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Клинические рекомендации Европейской ассоциации 
урологов 2021

Введение

За последний год мы столкнулись с поистине беспрецедентным кризисом в сфере здравоохранения. 
Пандемия COVID-19 стала настоящей проверкой ресурсов и возможностей систем здравоохране-
ния по всему миру, и наши привычные рабочие модели изменились радикальным образом. Несмо-
тря на эти проблемы, отдел по рекомендациям Европейской ассоциации урологов (ЕАУ) продолжал 
свою работу, и для нас большая честь представить рекомендации 2021 г. Мы хотели бы воспользо-
ваться возможностью, чтобы поблагодарить всех членов отдела по рекомендациям, которые непре-
рывно работали в течение последних 12 месяцев, чтобы настоящее обновление стало возможным. 
ЕАУ по-прежнему разрабатывает самые полные и регулярно обновляемые рекомендации, доступ-
ные для урологов и врачей смежных специальностей.

В прошлом году на членов рабочих групп помимо ежегодного обновления рекомендаций ЕАУ 
было возложено дополнительное бремя. В ответ на пандемию COVID-19 была создана группа быстрого 
реагирования отдела по рекомендациям (GORRG), состоящая из высококвалифицированных членов 
совета и рабочих групп. Первоначальная задача GORRG заключалась в том, чтобы в кратчайшие сро-
ки разработать руководство на основе наиболее убедительных данных с целью адаптации рекоменда-
ций ЕАУ к пандемии COVID-19. Благодаря усилиям всех членов группы адаптированные рекоменда-
ции ЕАУ для эпохи COVID-19 были подготовлены за очень короткий период и опубликованы в апреле 
2020 г. В дальнейшем GORRG расширит свои первоначальные полномочия для решения более широкого 
круга задач, непосредственно влияющих на урологическую практику во время пандемии COVID-19.

В настоящей версии мы с гордостью представляем два новых раздела по ненейрогенным сим-
птомам нарушенного мочеиспускания (СНМ) у женщин и стриктурам уретры. В рекомендациях по не-
нейрогенным СНМ у женщин представлен краткий обзор литературы, посвященной диагностике и ле-
чению СНМ и  отражающей клиническую практику. Эти рекомендации стали расширенной версией 
предыдущих рекомендаций ЕАУ по недержанию мочи. В рекомендациях по стриктурам уретры пред-
ставлен полноценный обзор лечения стриктур уретры у мужчин, женщин и трансгендеров.

За последние шесть месяцев 2020 г. проект отдела по рекомендациям IMAGINE получил зна-
чительное развитие. Целью IMAGINE является оценка приверженности рекомендациям ЕАУ в Европе 
и одновременное выявление препятствий, которые приводят к их несоблюдению. Для эффективного 
достижения своих целей IMAGINE запустила многоцентровое ретроспективное обсервационное ис-
следование в Европе в сотрудничестве с европейскими национальными урологическими сообщества-
ми, поддерживающими рекомендации ЕАУ. Благодаря разработке специальной платформы для сбора 
данных и созданию совместного проекта Панъевропейского национального урологического общества 
IMAGINE на сегодняшний день собраны исходные данные о приверженности более чем 2500 пациентов, 
а наша конечная цель состоит в привлечении 13 000 пациентов. Этот первоначальный аудит станет над-
ежным способом оценки соблюдения рекомендаций, а также валидированной платформой для анализа 
соблюдения других рекомендаций.

Еще одной целью отдела по рекомендациям в 2021 г. станет постепенное расширение участия 
пациентов в разработке рекомендаций. В сотрудничестве с отделом ЕАУ по информации для пациентов 
мы надеемся продолжить реализацию нашей дорожной карты, чтобы гарантировать, что при разработ-
ке будущих рекомендаций мнение пациентов будет учитываться должным образом, а не символически. 
Это станет сложной задачей, которая имеет важное значение в отдаленной перспективе.

Ежегодная публикация рекомендаций ЕАУ была бы невозможной без значительной поддержки 
со стороны исполнительного комитета и руководства ЕАУ, рабочих групп по рекомендациям и молодых 
помощников, сотрудников отдела по рекомендациям, членов ЕАУ и всех пользователей рекомендаций 
по всему миру. Итак, от имени совета отдела по рекомендациям ЕАУ я хотел бы поблагодарить вас за 
вашу поддержку и вдохновение. Мы надеемся, что вам понравится работать с клиническими рекомен-
дациями ЕАУ 2021 г. 

Проф. д-р James N’Dow, председатель отдела ЕАУ по клиническим рекомендациям
Проф. д-р Мария Рибал, вице-председатель отдела ЕАУ по клиническим рекомендациям

Обновление МАРТ 2021
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Проф. д-р J. N’Dow, 
Aberdeen (UK) 
(председатель) 

Проф. д-р 
A. Briganti, Milan 
(IT) 

Проф. д-р 
T. Loch, Flensburg 
(DE) (член по 
должности) 

М-р P. Cornford, 
Liverpool (UK) 

Проф. д-р H. Van 
Poppel, Leuven 
(BE) (член 
по должности)

Проф. д-р 
N. Lumen, Ghent 
(BE) 

Проф. д-р 
A. Bjartell, Malmö 
(SE) 

Проф. д-р M.J. Ribal, 
Barcelona (ES) 

Проф. д-р T. Knoll, 
Sindelfingen (DE) 

Члены совета отдела ЕАУ по клиническим рекомендациям

Методологический комитет отдела ЕАУ 
по клиническим рекомендациям
Проф. д-р N. Lumen, Ghent (BE) (председатель)
Д-р I. Omar, Aberdeen (UK) (вице-председатель)
Проф. д-р S. Canfield, Houston (TX, USA)
Д-р S. MacLennan, Aberdeen (UK)
Д-р L. Marconi, Coimbra (PT)
Д-р A.K. Nambiar, Newcastle (UK)
Д-р C. Yuhong Yuan, Hamilton (ON, CN)
Проф. C. Tudur Smith, Liverpool (UK)
Д-р C. Yuhong Yuan, Hamilton (ON, CN)
Проф. д-р J. N’Dow, Aberdeen (UK)  
(член по должности) 
Д-р T. Van den Broeck, Leuven (BE)

Комитет отдела ЕАУ по клиническим 
рекомендациям по распространению
Проф. д-р M.J. Ribal, Barcelona (ES) 
(председатель)
Д-р N. Bhatt, Norwich (UK)
Д-р V. Cucchiara, Milan (IT)

Д-р S. Czarniecki, Warsaw (PL)
Д-р F. Esperto, Bergamo (IT)
Д-р E. Garcia Rojo, Madrid (ES)
Д-р G. Giannarini, Milan (IT)
Д-р B. Pradere, Paris (FR)
Д-р J. Teoh, Hong Kong (PRC)
Д-р I. van Oort, Nijmegen (NL)

Программа помощников в составлении 
рекомендаций ЕАУ
Проф. д-р T. Knoll, Sindelfingen (DE) 
(председатель)
Д-р I. Omar, Aberdeen (UK)

Отдел штатных сотрудников ЕАУ
Мисс J. Darraugh, Arnhem (NL)
Д-р K. Plass, Arnhem (NL)
М-р R. Shepherd, Arnhem (NL)
Д-р E.J. Smith, Arnhem (NL)
Мисс S. Lina, Arnhem (NL)
Мисс R. Seeger, Arnhem (NL)

Отдел ЕАУ по клиническим рекомендациям создал специальные комитеты, ответственные 
за критические аспекты разработки рекомендаций.
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Создание клинических рекомендаций является одним из ключевых видов деятельности Европей-
ской ассоциации урологов (ЕАУ), и рекомендации 2021 г. охватывают большую часть урологиче-
ских заболеваний. Клинические рекомендации ЕАУ, которые обновлены по результатам система-
тических обзоров доступных клинических данных, направлены на поддержку врачей-клиницистов 
в процессе оказания помощи пациентам.

Настоящие рекомендации составлены отделом клинических рекомендаций, состоящим бо-
лее чем из 300 врачей. Их усилия поддерживаются несколькими экспертными комитетами, каждый 
из которых имеет свои специфические задачи и ответственность.
Отдел клинических рекомендаций ЕАУ создал стандартную методологию, направленную:
•	 на обеспечение научного качества, точности и новизны информации;
•	 обеспечение постоянного улучшения качества;
•	 внесение вклада в распространение и применение всех публикаций ЕАУ.
Доступ ко всем разделам рекомендаций можно получить на сайте ЕАУ: www.uroweb.org/guidelines/. 
Кроме того, доступно для скачивания мобильное приложение для устройств на базе iOS и Android, 
в котором представлена карманная версия рекомендаций.

Подготовка систематических обзоров
Отдел рекомендаций ЕАУ разработал структуру для проведения систематических обзоров с уча-
стием молодых урологов (помощников в  составлении рекомендаций), которых поддерживают 
методисты и статистики. Систематические обзоры посвящены клиническим вопросам, устанав-
ливаемым в качестве приоритетных членами рабочих  групп, занимающихся каждым разделом, 
и их результаты включают в рекомендации сразу же после их появления. В рекомендациях под-
робно описываются преимущества и недостатки вмешательств на стадии развития клинического 
вопроса и  при включении результатов анализа и  составлении рекомендаций по  лечению. Если 
это возможно, при написании рекомендаций и определении вопросов для систематических об-
зоров мы стараемся учитывать точку зрения пациентов. Организации пациентов приглашаются 
для участия в анализе рекомендаций ЕАУ перед их публикацией. Это повторяющаяся программа, 
направленная на большую часть ключевых клинических вопросов, охватываемых рекомендаци-
ями ЕАУ.

Все систематические обзоры проводились по  стандартной методологии базы данных 
Кохрана (http://www.cochranelibrary.com/about/ about-cochrane-systematic-reviews.html). Два незави-
симых эксперта просматривали тезисы и полнотекстовые статьи, проводили анализ данных, оцени-
вали риск неточностей и выполняли упражнение GRADE [1–4]. Результаты представлялись в таб-
лицах, в которых были показаны исходные характеристики и основные результаты. Метаанализы 
проводились только в рамках систематического обзора, если в литературе опубликовано несколько 
рандомизированных исследований по одному вопросу со схожим описанием результатов. При низ-
ком уровне данных проводился описательный анализ. Эксперты следовали Предпочтительным для 
систематических обзоров и метаанализов сообщениям о результатах исследований (PRISMA) [5].
Независимо от систематических обзоров каждая рабочая группа проводила отдельный системати-
ческий обзор, посвященный своему разделу рекомендаций. Он представлял собой обширный поиск 
(Scope/Horizon), целью которого было:
•	 обеспечить получение доступных клинических данных в  структурированном виде без 

искажения;
•	 убедиться, что не будут пропущены важные данные;
•	 информировать о необходимости обновления рекомендаций;
•	 выявить пробелы в литературе и определить приоритет для последующих систематических 

обзоров.
Результаты поиска отбирались и  оценивались по  структурированной схеме членами рабочих  групп 
и помощников, хотя они не составляли подробного отчета. История поиска доступна в онлайн-режиме 
в разделе «Приложения и публикации» для каждой темы рекомендаций (www.uroweb.org/ guidelines/).

Уровень доказательности и степень рекомендаций
Для каждой рекомендации в  онлайн-режиме заполняется форма для определения силы 
на основании модифицированной методологии GRADE [3, 4] и с учетом ряда основных эле-
ментов:

1) общее качество данных в поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в этом 
тексте, градируются по степени согласно системе, модифицированной из классификации Оксфорд-
ского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах [6];
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2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие 

статистические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы 

каждой рекомендации. Она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [7]. Сила 
каждой рекомендации определяется балансом между желательными и нежелательными последст-
виями альтернативных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и  природой 
и  вариабельностью ценностей и  предпочтений пациентов. С  целью консультирования таблицы 
опубликованы онлайн.

Уровни доказательности*

Уровень Тип данных

1а Доказательства получены в результате метаанализа рандомизированных исследований

1b Доказательства получены в результате хотя бы одного рандомизированного 
исследования

2а Доказательства получены в результате хотя бы одного хорошо организованного 
контролируемого, но не рандомизированного исследования

2b Доказательства получены в результате хотя бы одного хорошо организованного 
экспериментального исследования другого типа

3 Доказательства получены в результате хорошо организованных неэкспериментальных 
описательных исследований, таких как сравнительные исследования, корреляционные 
исследования и исследования отдельных случаев

4 Доказательства основаны на сообщении и мнении комитета экспертов 
или клиническом опыте уважаемых авторов

*С изменениями из [6].

Литература
1.  Atkins D. et al. Grading quality of evidence and strength of recommendations. BMJ. 2004; 328: 1490. 
2.  Guyatt G. et al. Grading strength of recommendations and quality of evidence in clinical guidelines: report 

from an American College of Chest Physicians task force. Chest. 2006; 129: 174. 
3.  Guyatt G.H. et al. What is "quality of evidence" and why is it important to clinicians? BMJ. 2008; 336: 995. 
4.  Guyatt G.H. et al. GRADE: an emerging consensus on rating quality of evidence and strength of recommendations. 

BMJ. 2008; 336: 924. 
5.  Moher D. et al. Preferred reporting items for systematic reviews and meta-analyses: the PRISMA statement. 

J Clin Epidemiol. 2009; 62: 1006. 
6.  Phillips B. et al. Oxford Centre for Evidence-based Medicine Levels of Evidence. Updated by Jeremy Howick 

March 2009. 
7. Guyatt G.H. et al. Going from evidence to recommendations. BMJ. 2008; 336: 1049. 
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Следующие национальные урологические ассоциации внесли вклад в разработку рекомендаций ЕАУ: 

Поддержка национальных обществ

Ассоциация урологов Алжира
Ассоциация урологов Аргентины
Ассоциация урологов Армении
Американская ассоциация урологов
Общество урологов Австралии и Новой Зеландии
Ассоциация урологов Австрии
Белорусская ассоциация урологов
Ассоциация урологов Бельгии
Британская ассоциация урологов
Ассоциация урологов Бразилии
Ассоциация урологов Болгарии
Урологическое общество Каталонии
Ассоциация урологов Чили
Ассоциация урологов Китая
Ассоциация урологов Колумбии
Американская конфедерация урологов
Ассоциация урологов Коста-Рики
Ассоциация урологов Хорватии
Ассоциация урологов Кипра
Ассоциация урологов Чехии
Ассоциация урологов Дании
Доминиканская ассоциация урологов 
Ассоциация урологов Голландии
Ассоциация урологов Эстонии
Ассоциация урологов Финляндии
Ассоциация урологов Франции
Ассоциация урологов Германии
Ассоциация урологов Грузии
Ассоциация урологов Гватемалы
Ассоциация урологов Греции
Ассоциация урологов Гонконга
Ассоциация урологов Венгрии
Ассоциация урологов Исландии
Ассоциация урологов Индонезии
Общество урологов Ирландии
Ассоциация урологов Италии
Ассоциация урологов Косово
Ассоциация урологов Латвии

Ассоциация урологов Ливана
Ассоциация урологов Литвы
Ассоциация урологов Люксембурга
Ассоциация урологов Македонии
Ассоциация урологов Малайзии
Ассоциация урологов Мальты
Ассоциация урологов Мексики
Урологическое общество Мьянмы
Ассоциация урологов Нигерии
Ассоциация урологов Норвегии
Пакистанская ассоциация урологов
Общество эндоурологов Пакистана
Панафриканское общество урологов
Общество урологов Перу
Ассоциация урологов Филиппин
Ассоциация урологов Польши
Ассоциация урологов Португалии
Российское общество урологов
Ассоциация урологов Румынии
Ассоциация урологов Сингапура
Ассоциация урологов Бельгии
Ассоциация урологов Словакии
Ассоциация урологов Словении
Ассоциация урологов ЮАР
Ассоциация урологов Испании
Ассоциация урологов Шри-Ланки
Ассоциация урологов Судана
Ассоциация урологов Швеции
Ассоциация урологов Швейцарии
Ассоциация урологов Тайваня
Отдел урологии Тегеранского университета 
медицинских наук
Ассоциация урологов Турции
Ассоциация урологов Таиланда
Ассоциация урологов Индии
Ассоциация урологов Сербии
Ассоциация урологов Украины
Ассоциация урологов и нефрологов Вьетнама

Кроме того, отдел ЕАУ по клиническим рекомендациям выражает огромную благодарность 
Европейскому совету по урологии.
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Рецензенты рекомендаций ЕАУ 
(в алфавитном порядке)
Проф. д-р P. Abrams
Проф. д-р M. Averbeck
Проф. д-р B. Bhindi
Миссис L. van de Bilt-Sonderegger
Д-р C. Cary
М-р M.L. Cutress
Проф. д-р F. Debiais
Проф. д-р D. De Ridder
Д-р M. Falcone
Проф. д-р R. Fietkau
Д-р S. Gilbert
Д-р R. Gomez
Проф. д-р P.J. Hallscheidt
Д-р A. Horiguchi
Проф. д-р P. Hoskin
Д-р R. Inman
Проф. д-р E. Jonasch
Проф. д-р A. Kamat
Проф. д-р W. Kassouf
Д-р M.W. Kramer
Проф. д-р L. Looijenga
Проф. д-р Y. Lotan
Д-р G. Lughezzani
Д-р L. Martinez-Piñeiro
Проф. д-р T. Materson
Д-р M. Moschini
Проф. д-р A.K. Morgans
Д-р J.R. Oddens
Проф. д-р W. Oosterlinck
Проф. д-р I. Ouzaid
М-р R. Parkinson
Д-р R. Doggweiler
Д-р K. Rourke
М-р M. Shabbir
Проф. д-р A. Stenzl
Проф. д-р J. Teoh
Проф. д-р W. Turner
Проф. д-р E. Xylinas

Состав рабочих групп по клиническим 
рекомендациям
Совет отдела рекомендаций
Проф. д-р J. N’Dow, Aberdeen (UK) 
(председатель)
Проф. д-р M.J. Ribal, Barcelona (ES) 
(вице-председатель)
Проф. д-р A. Bjartell, Malmö (SE)
Проф. д-р A. Briganti, Milan (IT)
Проф. д-р P. Cornford, Liverpool (UK)

Проф. д-р T. Knoll, Sindelfingen (DE)
Проф. д-р N. Lumen, Ghent (BE)
Проф. д-р H. Van Poppel, Leuven (BE) 
(член по должности)
 
Комитет по распространению/новым медиа
Проф. д-р M.J. Ribal, Barcelona (ES) (председатель)
Д-р N. Bhatt, Norwich (UK)
Д-р V. Cucchiara, Milan (IT)
Д-р S. Czarniecki, Warsaw (PL)
Д-р F. Esperto, Bergamo (IT)
Д-р G. Giannarini, Milan (IT)
Д-р E. Garcia Rojo, Madrid (ES)
Д-р I. van Oort, Nijmegen (NL)
Д-р B. Pradere, Paris (FR)
Д-р J. Teoh, Hong Kong (HK)

Методологический комитет отдела 
рекомендаций
Проф. д-р N. Lumen, Ghent (BE) (председатель)
Д-р M.I. Omar, Aberdeen (UK) (вице-
председатель)
Проф. д-р S. Canfield, Houston (TX, USA)
Д-р S. MacLennan, Aberdeen (UK)
Д-р L. Marconi, Coimbra (PT)
Д-р A.K. Nambiar, Newcastle (UK)
Д-р T. Van den Broeck, Leuven (BE)
Д-р C. Yuan, Hamilton (ON, CAN)

Рабочая группа ЕАУ по немышечно-инвазивному 
раку мочевого пузыря
Проф. д-р M. Babjuk, Prague (CZ) (председатель)
Проф. д-р M. Burger, Regensburg (DE) 
(вице-председатель)
Проф. д-р E.M. Compérat, Paris (FR) 
Проф. д-р P. Gontero, Torino (IT)
Проф. д-р F. Liedberg, Malmö (SE)
Проф. д-р A. Masson-Lecomte, Paris (FR)
М-р A.H. Mostafid, Guildford (UK)
Проф. д-р J. Palou Redorta, Barcelona (ES)
Д-р B.W.G. van Rhijn, Amsterdam (NL)
Проф. д-р M. Rouprêt, Paris (FR)
Проф. д-р S.F. Shariat, Vienna (AT)
Проф. д-р R. Sylvester, Brussels (BE) 

Помощники: 
Д-р O. Capoun, Prague (CZ)
Д-р D. Cohen, London (UK)
Д-р J.L. Dominguez-Escrig, Valencia (ES)
Д-р T. Seisen, Paris (FR)
Д-р V. Soukup, Prague (CZ) 

Благодарности рецензентам клинических рекомендаций ЕАУ 2021 г.
Рецензенты были выбраны с учетом их экспертных знаний в области урологии и смежных специ-
альностей. Совет отдела по рекомендациям ЕАУ выражает благодарность за их время и усилия по 
проведению полного и обширного рецензирования отдельных глав рекомендаций ЕАУ. По возмож-
ности мы запрашивали обратную связь от рецензентов, не связанных с медициной, и групп по за-
щите интересов пациентов.
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Рабочая группа ЕАУ по мышечно-инвазивному 
и метастатическому раку мочевого пузыря
Проф. д-р J.A. Witjes, Nijmegen (NL) (председатель)
Д-р H.M. Bruins, Heerlen (NL)
Проф. д-р R. Cathomas, Chur (CH)
Д-р A. Carrión-Puig, Barcelona (ES)
Проф. д-р E.M. Compérat, Paris (FR)
Проф. д-р J. Efstathiou, Boston (USA)
Проф. д-р R. Fietkau, Erlangen (DE)
Проф. д-р G. Gakis, Würzburg (DE)
Проф. д-р A. Lorch, Zürich (CH)
Д-р R.P. Meijer, Utrecht (NL)
Проф. д-р M.I. Milowsky, Chapel Hill (NC, USA)
Проф. д-р V. Panebianco, Rome (IT)
Проф. д-р M. Rink, Hamburg (DE)
Проф. д-р G.N. Thalmann, Bern (CH)
Д-р A. van der Heijden, Nijmegen (NL)
Д-р E. Veskimae, Tampere (FI)

Помощники: 
Д-р E. Linares Espinós, Madrid (ES)
Д-р L.S. Mertens, Amsterdam (NL)
Д-р Y. Neuzillet, Courbevoie (FR)
Д-р M. Rouanne, Paris (FR) 

Рабочая группа ЕАУ – EANM – ESTRO – ESUR – 
ISUP – SIOG по раку предстательной железы
Проф. д-р N. Mottet, Saint-Etienne (FR) (председатель)
Проф. д-р P. Cornford, Liverpool (UK) 
(вице-председатель)
Д-р E. Briers, Hasselt (BE) (адвокат пациентов, 
Европейская коалиция по раку предстательной 
железы/Европа UOMO)
Проф. д-р M. De Santis, Berlin (DE)
Проф. д-р S. Gillessen, Bern (CH)
Проф. д-р J. Grummet, Melbourne (AU)
Проф. д-р A. Henry, Leeds (UK)
Д-р T.B. Lam, Aberdeen (UK)
Проф. д-р M.D. Mason, Cardiff (UK)
Проф. д-р S. O’Hanlon, Dublin (IE)
Проф. д-р D.E. Oprea-Lager, Amsterdam (NL)
Проф. д-р G. Ploussard, Toulouse (FR)
Проф. д-р O. Rouvière, Lyon (FR)
Д-р I.G. Schoots, Rotterdam (NL)
Проф. д-р D. Tilki, Hamburg (DE)
Д-р R.C.N. van den Bergh, Utrecht (NL)
Проф. д-р T.H. van der Kwast, Toronto (CN)
Проф. д-р H.G. van der Poel, Amsterdam (NL)
Проф. д-р T. Wiegel, Ulm (DE)

Помощники: 
М-р M. Cumberbatch, Sheffield (UK)
Д-р N. Fossati, Milan (IT)
Д-р A. Farolfi, Bologna (IT)
Д-р N. Fossati, Milan (IT)
Д-р G. Gandaglia, Milan (IT)
Д-р N. Grivas, Ioannina (GR)
Д-р M. Lardas, Athens (GR)

Д-р M. Liew, Wigan (UK)
Д-р L. Moris, Leuven (BE)
Д-р T. van den Broeck, Leuven (BE)
Д-р P.-P.M. Willemse, Utrecht (NL)

Рабочая группа ЕАУ по почечно-клеточному раку
Проф. д-р B. Ljungberg, Umeå (SE) (председатель)
Проф. д-р A. Bex, Amsterdam (NL)/London (UK) 
(вице-председатель)
Проф. д-р L. Albiges, Paris (FR)
Проф. д-р J. Bedke, Tübingen (DE)
Проф. д-р U. Capitanio, Milan (IT)
Проф. д-р R.H. Giles, Utrecht (NL) 
(адвокат пациентов IKCC)
Проф. д-р M. Hora, Pilsen (CZ)
Д-р T. Klatte, London (UK)
Д-р T.B. Lam, Aberdeen (UK)
Д-р L. Marconi, Coimbra (PT)
Проф. д-р T. Powles, London (UK)
Проф. д-р A. Volpe, Novara (IT)

Помощники: 
Д-р Y. Abu-Ghanem, Tel Hashomer (IL)
Д-р S. Dabestani, Malmö (SE)
Д-р S. Fernández-Pello Montes, Gijón-Asturias (ES)
Д-р F. Hofmann, Lulea (SE)
Д-р T. Kuusk, Amsterdam (NL)/London (UK)
Д-р R. Tahbaz Salehi, Hamburg (DE) 

Рабочая группа ЕАУ по раку яичка 
Проф. д-р M.P. Laguna, Amsterdam (NL) 
(председатель)
Проф. д-р P. Albers, Düsseldorf (DE)
Проф. д-р F. Algaba, Barcelona (ES)
Проф. д-р C. Bokemeyer, Hamburg (DE)
Проф. д-р J. Boormans, Rotterdam (NL) 
Д-р S. Fischer, Manchester (UK)
Проф. д-р K. Fizazi, Villejuif/Paris (FR)
М-р H. Gremmels, Utrecht (NL) 
(адвокат пациентов)
Проф. д-р R. Leão, Coimbra (PT)
Проф. д-р D. Nicol, London (UK)
Проф. д-р N. Nicolai, Milan (IT)
Д-р J. Oldenburg, Oslo (NO)
Проф. д-р T. Tandstad, Trondheim (NO) 

Помощники: 
Д-р C. Fankhauser, Zürich (CH)
Д-р F. Janisch, Hamburg (DE)
Д-р J. Mayor de Castro, Madrid (ES)
Д-р T. Muilwijk, Leuven (BE) 

Рабочая группа ЕАУ – ASCO по раку полового члена
Проф. д-р S.T. Tagawa, New York (NY, USA) 
(сопредседатель)
Д-р O. Brouwer, Amsterdam (NL) 
(сопредседатель)
Проф. д-р M. Albersen, Leuven (BE)
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М-р B. Ayres, London (UK)
Проф. д-р J. Crook, Kelowna (BC, CN)
Д-р L. Moonen, Amsterdam (NL)
Проф. д-р A. Necchi, Milan (IT)
Д-р P. Oliveira, Manchester (UK)
Проф. д-р L.C. Pagliaro, Rochester (MN, USA)
М-р A. Parnham, Manchester (UK)
Проф. д-р C. Pettaway, Houston (TX, USA)
Проф. д-р C. Protzel, Schwerin (DE)
Д-р B. Rumble, Alexandria (VA, USA)
Проф. д-р P. Spiess, Tampa (FL, USA)

Адвокаты пациентов:
М-р J. Osbourne, ORCHID (UK)
М-р K. Manzie, ORCHID (UK)
М-р J.D. Marcus, USTOO (NY, USA)

Помощники:
Д-р T. Antunes-Lopes, Porto (PT)
Д-р L. Barreto, Nitra (SK)
Д-р R. Campi, Florence (IT)
Д-р H. Garcia Perdomo, Cali (CO)
Д-р I. Greco, Firenze (IT)
М-р M. Kailavasan, London (UK)
Д-р V.I. Sakalis, Chalkidiki (GR)
Д-р L. Zapala, Warsaw (PL)

Рабочая группа ЕАУ по симптомам 
нарушенного мочеиспускания у мужчин 
Проф. д-р S. Gravas, Larissa (GR) (председатель)
Проф. д-р J.N. Cornu, Paris (FR)
Д-р M. Gacci, Florence (IT)
Проф. д-р C. Gratzke, Munich (DE)
Проф. д-р T.R.W. Herrmann, Frauenfeld (CH)
Проф. д-р C. Mamoulakis, Heraklion (GR)
Проф. д-р M. Rieken, Basel (CH) 
Проф. д-р M. Speakman, Bristol (UK)
Проф. д-р K. Tikkinen, Helsinki (FI) 

Помощники: 
Д-р M. Karavitakis, Athens (GR)
Д-р I. Kyriazis, Athens (GR)
М-р S. Malde, Uxbridge (UK)
Д-р V.I. Sakalis, Chalkidiki (GR)
Д-р R. Umbach, Sindelfingen (DE) 

Рабочая группа ЕАУ по сексуальной функции 
и репродуктивному здоровью у мужчин
Проф. д-р A. Salonia, Milan (IT) (председатель)
М-р S. Minhas, London (UK) (вице-председатель) 
Проф. д-р C. Bettocchi, Bari (IT)
Д-р J. Carvalho, Porto (PT)
Д-р G. Corona, Bologna (IT)
Проф. д-р T.H. Jones, Barnsley (UK)
Проф. д-р A. Kadıoğlu, Istanbul (TR)
Д-р J.I. Martínez-Salamanca, Madrid (ES)
Д-р E.C. Serefoglu, Istanbul (TR) 
Д-р P. Verze, Naples (IT) 

Помощники: 
Д-р L. Boeri, Milan (IT)
Д-р P. Capogrosso, Milan (IT)
Д-р A. Cocci, Florence (IT)
Д-р K. Dimitropoulos, Aberdeen (UK)
Д-р M. Gul, Copenhagen (DK)
Д-р G. Hatzichristodoulou, Nuremberg (DE)
Д-р A. Kalkanli, Istanbul (TR)
Д-р L.A. Morgado (PT) Д-р U. Milenkovic, 
Leuven (BE)
Д-р V. Modgil, Manchester (UK)
Д-р G. Russo, Catania (IT)
Д-р T. Tharakan, London (UK) 

Рабочая группа ЕАУ по урологическим 
инфекциям 
Проф. д-р G. Bonkat, Basel (CH) (председатель)
Проф. д-р R. Bartoletti, Pisa (IT)
Проф. д-р F. Bruyère, Tours (FR)
Проф. д-р T. Cai, Trento (IT) 
Проф. д-р S. Geerlings, Amsterdam (NL)
Д-р B. Köves, Budapest (HU)
Проф. д-р S. Schubert, Munich (DE)
Проф. д-р F. Wagenlehner, Gießen (DE) 

Помощники: 
Д-р W. Devlies, Leuven (BE)
Д-р J. Horváth, Kecskemét (HU)
Д-р G. Mantica, Genoa (IT)
Д-р T. Mezei, Budapest (HU)
Д-р T. Mezei, Budapest (HU)
Д-р A. Pilatz, Gießen, (DE)
Д-р B. Pradere, Tours (FR)
Д-р R. Veeratterapillay, Newcastle (UK) 

Рабочая группа ЕАУ по ненейрогенным 
симптомам нарушенного мочеиспускания 
у женщин
М-р C.K. Harding, Newcastle (UK) (председатель)
Проф. д-р M.C. Lapitan, Manila (PH) 
(вице-председатель)
Проф. д-р S. Arlandis, Valencia (ES) 
Проф. д-р K. Bø, Oslo (NO)
М-р H. Cobussen-Boekhorst, Nijmegen (NL)
Проф. д-р E. Costantini, Perugia (IT)
Д-р J. Groen, Rotterdam (NL)
М-р A.K. Nambiar, Newcastle (UK)
Д-р M.I. Omar, Aberdeen (UK)
Проф. д-р V. Phé, Paris (FR) 
Проф. д-р C.H. van der Vaart, Utrecht (NL) 

Адвокаты пациентов:
Мисс M. De Heide, Tiel (NL) – Bekkenbodem4All
Мисс C.W.L. van den Bos, De Lier (NL) – 
Bekkenbodem4All
Мисс M.L. Van Poelgeest-Pomfret, The Hague 
(NL) – Всемирная федерация недержания 
и тазовых расстройств
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Помощники: 
Д-р F. Farag, Portsteward (UK)
Д-р M. Karavitakis, Athens (GR)
Д-р M. Manso, Porto (PT)
Д-р S. Monagas Arteaga, Avilés (ES)
Ms. A. Nic and Riogh, Dublin (IE)
Ms. E. O’Connor, Dublin (IE)
Д-р B. Peyronnet, Rennes (FR)
Д-р V. Sakalis, Chalkidiki (GR)
Д-р N. Sihra, London (UK)
Д-р L. Tzelves, Athens (GR)

Рабочая группа ЕАУ по нейроурологии
Проф. д-р B. Blok, Rotterdam (NL) (председатель)
Проф. д-р J. Pannek, Nottwil (CH) 
(вице-председатель)
Проф. д-р D. Castro-Diaz, Santa Cruz de Tenerife (ES)
Проф. д-р G. Del Popolo, Florence (IT)
Д-р J. Groen, Rotterdam (NL)
М-р R. Hamid, London (UK)
Проф. д-р G. Karsenty, Marseille (FR)
Проф. д-р T.M. Kessler, Zürich (CH) 

Помощники: 
Д-р H. Ecclestone, London (UK)
Д-р S. Musco, Florence (IT)
Д-р B. Padilla Fernández, Santa Cruz de Tenerife (ES)
Д-р A. Sartori, Zürich (CH)
Д-р L.A. ‘t Hoen, Rotterdam (NL) 

Рабочая группа ЕАУ по мочекаменной 
болезни 
Д-р Ch. Türk, Vienna (AT) (председатель)
Проф. д-р A. Skolarikos, Athens (GR) 
(вице-председатель)
Проф. д-р G. Gambaro, Rome (IT) (консультант 
по нефрологии)
Проф. д-р A. Neisius, Mainz (DE)
Проф. д-р A. Petřík, Ceské Budejovice (CZ)
Проф. д-р C. Seitz, Vienna (AT)
Проф. д-р B. Somani, Southampton (UK)
Д-р K. Thomas, London (UK) 

Помощники: 
Д-р N.F. Davis, Dublin (IE)
М-р J. Donaldson, Aberdeen (UK)
Д-р R. Lombardo, Rome (IT) 
Д-р L. Tzelves, Athens (GR)

Рабочая группа ЕАУ-ЕАДУ по детской 
урологии 
Проф. д-р Chr. Radmayr, Innsbruck (AT) 
(председатель)
Проф. д-р R. Nijman, Groningen (NL) 
(вице-председатель)
Проф. д-р G. Bogaert, Leuven (BE)
Проф. д-р B. Burgu, Ankara (TR)
Д-р H.S. Dogan, Ankara (TR) 

Д-р J.S.L.T. Quaedackers, Groningen (NL) 
Д-р Y. Rawashdeh, Aarhus (DK)
Д-р M.S. Silay, Istanbul (TR)
Проф. д-р R. Stein, Mannheim (DE)
Проф. д-р S. Tekgül, Ankara (TR) 

Помощники: 
Д-р N. Bhatt, Norwich (UK)
Д-р L.A. ’t Hoen, Rotterdam (NL)

Рабочая группа ЕАУ по травме в урологии 
Д-р N.D. Kitrey, Tel-Hashomer (IL) (председатель)
Проф. д-р P. Hallscheidt, Darmstadt (DE)
Д-р E. Serafetinidis, Athens (GR)
М-р D.M. Sharma, London (UK) 

Помощники: 
М-р A. Sujenthiran, London (UK)
Д-р M. Waterloos, Ghent (BE) 

Рабочая группа ЕАУ по хронической тазовой 
боли
Проф. д-р D.S. Engeler, St. Gallen (CH) 
(председатель)
Проф. д-р E.J. Messelink, Groningen (NL) 
(вице-председатель)
Проф. д-р A.P. Baranowski, London (UK)
Проф. д-р B. Berghmans, Maastricht (NL)
Проф. д-р J. Borovicka, St. Gallen (CH)
Д-р R. Chawla, Liverpool (UK)
Д-р A. Cottrell, Plymouth (UK)
Проф. д-р P. Dinis Oliveira, Porto (PT)
Мисс S. Elneil, London (UK)
Д-р J. Hughes, Middlesbrough (UK)
Д-р V. Tidman, London (UK)
Проф. д-р A. C de C Williams, London (UK) 

Адвокаты пациентов:
Мисс J. Birch (UK) – Сеть поддержки при 
тазовой боли
Мисс M.L. Van Poelgeest-Pomfret, The Hague 
(NL) – Всемирная федерация недержания 
и тазовых расстройств

Помощники: 
Д-р P. Abreu-Mendes, Porto (PT)
Д-р B. Parsons, Plymouth (UK)
Д-р V. Zumstein, St. Gallen (CH) 

Рабочая группа ЕАУ по трансплантации почки
Проф. д-р A. Breda, Barcelona (ES) 
(председатель)
М-р J. Olsburgh, London (UK) 
(вице-председатель)
Проф. д-р K. Budde, Berlin (DE)
Проф. д-р A. Figueiredo, Coimbra (PT)
Проф. д-р E. Lledó-García, Madrid (ES)
Проф. д-р H. Regele, Vienna (AT) 
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Помощники: 
Д-р R. Boissier, Marseille (FR)
Д-р V. Hevia, Madrid (ES)
Д-р O. Rodríguez-Faba, Barcelona (ES)
Д-р R.H. Zakri, London (UK) 

Дополнительная рабочая группа 
по стриктурам уретры
Проф. д-р N. Lumen, Ghent (BE)  
(председатель)
Д-р F. Campos Juanatey, Santander (ES)
М-р K. Dimitropoulos, Aberdeen (UK) 
Д-р T. Greenwell, London (UK)
Д-р F. Martins, Lisbon (PT)
Д-р N. Osman, Sheffield (UK)
Д-р S. Riechardt, Hamburg (DE)
Д-р M. Waterloos, Ghent (BE) 

Помощники:
Д-р R. Barratt, London (UK)
Д-р G. Chan, Melbourne (AU)
Д-р F. Esperto, Bergamo (IT)

Д-р A. Ploumidis, Athens (GR)
Д-р W. Verla, Ghent (BE) 

Старшие помощники:
Д-р R. Boissier, Marseille (FR)
Д-р M. Bruins, Nijmegen (NL)
Д-р S. Dabestani, Malmö (SE)
Д-р K. Dimitropoulos, Aberdeen (UK)
М-р J. Donaldson, Aberdeen (UK)
Д-р F. Farag, Portsteward (UK) 
Д-р N. Fossati, Milan (IT)
Д-р G. Gandaglia, Milan (IT)
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Аббревиатуры
5-АР – 5-альфа-редуктаза
5-ФУ – 5-фторурацил
АГ – антиагреганты
АДГ – антидиуретический гормон
АК – антикоагулянты
АМЛ – ангиомиолипома
АФП – альфа-фетопротеин
БЛРС – β-лактамаза расширенного спектра
БЦЖ – бацилла Кальметта–Герена
ВАШ – визуальная аналоговая шкала
ВБП – выживаемость без прогрессирования
ВГГ – врожденный гипогонадотропный гипогонадизм
ВГННТ – внутрипротоковая герминогенная неоплазия неклассифицированного типа
ВДОСП – врожденное двустороннее отсутствие семявыносящего протока
ВИЧ – вирус иммунодефицита человека 
ВМП – верхние мочевыводящие пути
ВОЗ – Всемирная организация здравоохранения
ВПЧ – вирус папилломы человека
ВСБР – выживаемость, свободная от биохимического рецидива
ВТ – выжидательная тактика
ВТЭ – венозная тромбоэмболия
ГАМК – гамма-аминомасляная кислота
ГАМП – гиперактивный мочевой пузырь
ГД – гиперактивность детрузора
ГЗТ – гормон-заместительная терапия
ГКСФ – гранулоцитарный колониестимулирующий фактор
ГнРГ (ЛГРГ) – рилизинг-гормон гонадотропина
ГОЯ – герминогенные опухоли яичка
ГПТ – гиперпаратиреоз
ГСПГ – глобулин, связывающий половые гормоны
ГТ – гормональная терапия
ДГПЖ – доброкачественная гиперплазия предстательной железы
ДИ – доверительный интервал
ДЛЖ – дисфункция левого желудочка
ДЛТ – дистанционная лучевая терапия
ДН – динамическое наблюдение
ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота
ДНМП – дисфункция нижних мочевыводящих путей
ДПО – доброкачественная простатическая обструкция
ДСД – детрузно-сфинктерная диссинергия
ДТП – дорожно-транспортное происшествие
ДУВЛ (ДЛТ) – дистанционная ударно-волновая литотрипсия
ДЭС – диэтилстилбэстрол
ЕАА – Европейская ассоциация андрологов
ЕАУ – Европейская ассоциация урологов
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт
ЗЛАЭ – забрюшинная лимфаденэктомия
ЗСН – застойная сердечная недостаточность
ИБС – ишемическая болезнь сердца
ИВО – инфравезикальная обструкция
ИГГ – изолированный гипогонадотропный гипогонадизм 
ИГТ – интермиттирующая гормональная терапия
ИКСИ – интрацитоплазматическая инъекция сперматозоида
ИЛ – интерлейкин
ИМ – инфаркт миокарда
ИМВП (ИМП) – инфекция мочевыводящих путей
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ИМТ – индекс массы тела
ИППП – инфекции, передаваемые половым путем
ИРМП – инвазивный рак мочевого пузыря
ИФН – интерферон
КАИМВП – катетер-ассоциированные инфекции мочевыводящих путей
КВ – контрастное вещество
КЖСЗ – качество жизни, связанное со здоровьем
КЗУ – клапаны задней уретры
КЛТ – конформная лучевая терапия
КОЕ – колониеобразующая единица
КРРПЖ – кастрационно-рефрактерный рак предстательной железы
КТ – компьютерная томография
КУДИ – комплексное уродинамическое исследование
ЛАЭ – лимфаденэктомия
ЛВИ – лимфососудистая инвазия
ЛВИЭ – время интравагинальной задержки семяизвержения
ЛГ – лютеинизирующий гормон
ЛДГ – лактатдегидрогеназа
ЛКТ – литокинетическая терапия
ЛМС – лоханочно-мочеточниковый сегмент
ЛТ – лучевая терапия
ЛТМИ – лучевая терапия, модулированная по интенсивности
ЛУ – лимфатические узлы
МАБ – максимальная андрогенная блокада
МБС – мочепузырный болевой синдром
МИЭФ – Международный индекс эректильной функции
МКБ – мочекаменная болезнь
мПКР – метастатический почечно-клеточный рак
МПКТ – минеральная плотность костной ткани
МПС – мочеполовая система
МРТ – магнитно-резонансная томография
МРУ – магнитно-резонансная урография
МЦУГ – микционная цистоуретрография
НГОЯ – несеминомные герминогенные опухоли яичка
НДМП – нейрогенная дисфункция мочевыводящих путей
НИРМП – неинвазивный рак мочевого пузыря
НМ – недержание мочи
НМП – нижние мочевыводящие пути
НОА – необструктивная азооспермия
НПВС – нестероидные противовоспалительные средства
НПР – нарушение полового развития
ОА – обструктивная азооспермия
ОАМ – общий анализ мочи
ОАТ-синдром – олигоастенотератозооспермия
ОБП – острый бактериальный простатит
ОДТ – орально диспергируемые таблетки
ОЗМ – острая задержка мочи
ОМТ – органы малого таза 
ООМ – объем остаточной мочи
ОР – отношение риска
ПБС – простатический болевой синдром
ПГ – первичная гипероксалурия
ПеИН – пенильная интраэпителиальная неоплазия
ПЖ – предстательная железа
ПИН – простатическая интраэпителиальная неоплазия
ПКА – почечный канальцевый ацидоз
ПКР – почечно-клеточный рак
ПМР – пузырно-мочеточниковый рефлюкс
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ПНТ – первичное нефункционирование трансплантата
пПКР – папиллярный почечно-клеточный рак
ПРИ – пальцевое ректальное исследование
ПСА – простатический специфический антиген
ПСМ – повреждение спинного мозга
ПСНА – полная форма синдрома нечувствительности к андрогенам
ПТГ – паратиреоидный гормон
ПЩФ – плацентарная щелочная фосфатаза
ПЭ – преждевременная эякуляция
ПЭТ – позитронно-эмиссионная томография
ПЭТ с ФДГ – позитронно-эмиссионная томография с 18-фтордезоксиглюкозой
РА – рецептор андрогенов
РАРЦ – робот-ассистированная радикальная цистэктомия
РИРХ – ретроградная интраренальная хирургия
РКИ – рандомизированное клиническое исследование
РМП – рак мочевого пузыря
РНУ – радикальная нефруретерэктомия
РПЖ – рак предстательной железы
РПЧ – рак полового члена
РПЭ – радикальная простатэктомия
РС – рассеянный склероз
РЧА – радиочастотная аблация
СГС – шкала специализированного гериатрического осмотра
СИОЗС – селективные ингибиторы обратного захвата серотонина
СКФ – скорость клубочковой фильтрации
СНА – синдром нечувствительности к андрогенам
СНМ – симптомы нарушенного мочеиспускания
СОД – суммарная очаговая доза
сПКР – светлоклеточный почечно-клеточный рак
СР – сила рекомендаций
СРК – синдром раздраженного кишечника
СХТБ – синдром хронической тазовой боли
ТАБ – тонкоигольная аспирационная биопсия
ТАП – тканевой активатор плазминогена
ТГВ – тромбоз глубоких вен
ТКИ – ингибиторы тирозинкиназ
ТЛД – тазовая лимфодиссекция
ТМП – триметоприм
ТРУЗИ – трансректальное ультразвуковое исследование
ТСЗП – терминальная стадия заболеваний почек
ТУИА – трансуретральная игольчатая аблация
ТУИП – трансуретральная инцизия предстательной железы
ТУР – трансуретральная резекция 
ТЦА – трициклические антидепрессанты
ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии
УД – уровень доказательности
УЗИ – ультразвуковое исследование
УРС – уретероскопия
ФДЭ-5 – фосфодиэстераза 5 типа
ФСГ – фолликулостимулирующий гормон
ХБП – хронический бактериальный простатит
ХГЧ – хорионический гонадотропин
хПКР – хромофобный почечно-клеточный рак
ХТ – химиотерапия
ХТБ – хроническая тазовая боль
цГМФ – циклический гуанозинмонофосфат
ЦМВ – цитомегаловирус
ЦНС – центральная нервная система
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ЦОГ – циклооксигеназа
ЦПА – ципротерона ацетат
ЧН – чрескожная нефростомия
ЧНЛТ – чрескожная нефролитотрипсия
ЭД – эректильная дисфункция
ЭКО – экстракорпоральное оплодотворение
AAST – Американская ассоциация хирургической травмы
ABS-GEC-ESTRO – Американское общество брахитерапии и Европейское общество лучевой 
терапии – Европейское общество терапевтической лучевой онкологии
ADL (Activities of Daily Living) – шкала активности в повседневной жизни
ALARA (as low as reasonably achievable) – настолько мало, насколько возможно
ASA (American Society of Anesthesiologists) – Американское общество анестезиологов
ASCO (American Society of Clinical Oncology) – Американское общество клинической онкологии
AUC – кривая операционных характеристик
BEP – блеомицин, этопозид, цисплатин
BSC – наилучшая поддерживающая терапия
CDC (Centers for Disease Control and Prevention) – Центр по контролю и профилактике 
заболеваний США
CGA (Comprehensive Geriatric Assessment) – комплексная гериатрическая шкала
CISCA – цисплатин, циклофосфамид, адриамицин
CISR-G (Cumulative Illness Score Rating-Geriatrics) – кумулятивная гериатрическая шкала 
коморбидности
CM – цисплатин, метотрексат
CMV – цисплатин, метотрексат, винбластин
CPG – цисплатин, паклитаксел, гемцитабин
CTLA-4 (cytotoxic T-lymphocyte-associated protein-4) – цитотоксический T-лимфоцит-
ассоциированный белок 4
ddMVAC – MVAC с измененной плотностью дозы 
DMSA (dimercaptosuccinic acid) – димеркаптосукциновая кислота
ECOG – Восточная объединенная онкологическая группа
EGFR (epidermal growth factor receptor) – рецептор эпидермального фактора роста
EMA (European Medicines Agency) – Европейское медицинское агентство
EORTC (European Organization for Research and Treatment of Cancer) – Европейская организация 
по изучению и лечению рака
EP – этопозид, цисплатин
ERSPC (European Randomized Study of Screening for Prostate Cancer) – Европейское 
рандомизированное исследование скрининга РПЖ
ESTRO (European SocieTy for Radiotherapy and Oncology) – Европейское общество лучевой терапии 
и онкологии
ESUR (European Society of Urogenital Radiology) – Европейское общество урогенитальной 
радиологии
FDA (Food and Drug Administration) – Федеральная служба США по контролю над качеством 
лекарственных препаратов и пищевых продуктов
FISH (fluorescence in situ hybridization) – флуоресцентная гибридизация in situ 
FSFI (Female Sexual Function Index) – Индекс женской сексуальной функции
GemCarbo – карбоплатин, гемцитабин
GRADE (Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation) – градация 
рекомендаций, оценка, развитие и анализ
GWAS (genome-wide association studies) – полногеномный поиск ассоциации
HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale) – госпитальная шкала тревоги и депрессии
HIFU (high intensity focused ultrasound) – высокоинтенсивный сфокусированный ультразвук
HLA – человеческий лейкоцитарный антиген
HoLEP – энуклеация предстательной железы гольмиевым лазером
HoLRP – резекция предстательной железы гольмиевым лазером
HU – шкала Хаунсфилда
IADL (Instrumental Activities of Daily Living) – шкала инструментальной активности в повседневной 
жизни
IASP (International Association for the Study of Pain) – Международная ассоциация по изучению боли
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ICSI (Interstitial Cystitis Symptom Index) – Индекс симптомов интерстициального цистита
IFIS (intra-operative floppy iris syndrome) – синдром интраоперационной вялости радужной 
оболочки
IGCCCG (International Germ Cell Cancer Collaborative Group) – Международная 
объединенная группа по герминогенным опухолям
IPE (Index of Premature Ejaculation) – Индекс преждевременной эякуляции
IPSS (International Prostate Symptom Score) – Международный индекс простатических симптомов
ISSM (International Society for Sexual Medicine) – Международное общество по сексуальной медицине
ISUP (International Society of Urological Pathology) – Международное общество уропатологов
KTP – калий-титанил-фосфат
LBO – лития триборат
M-CAVI – метотрексат, карбоплатин, винбластин
MAPP (multidisciplinary approach to the study of chronic pelvic pain) – многопрофильный подход 
к изучению хронической тазовой боли
MAR-тест – смешанная антиглобулиновая реакция
MESA (microsurgical epididymal sperm aspiration) – микрохирургическая аспирация 
сперматозоидов из придатка
MMAS (Massachusetts Male Aging Study) – Массачусетское исследование по изучению вопросов 
старения мужчин
MMC – митомицин C
MRC (Medical Research Council) – Совет по медицинским исследованиям
MSKCC (Memorial Sloan Kettering Cancer Center) – Мемориальный онкологический центр имени 
Слоуна–Кеттеринга
mTOR – мишень рапамицина у млекопитающих
MVA(E)C – метотрексат, винбластин, адриамицин или эпирубицин и цисплатин
MVAC – метотрексат, винбластин, адриамицин и цисплатин
NAAT – метод амплификации нуклеиновых кислот
NBI – узкополосная визуализация
NIDDK – Национальный институт по изучению сахарного диабета, заболеваний пищеварительной 
системы и патологии почек
NO – оксид азота
NOTES – транслюминальные вмешательства через естественные отверстия
NYHA – Нью-Йоркская кардиологическая ассоциация
PCG – паклитаксел, цисплатин и гемцитабин
PD-1 – белок программируемой клеточной смерти-1
PD-L1 – лиганд белка программируемой клеточной смерти-1
PEDT (Premature Ejaculation Diagnostic Tool) – диагностический опросник по преждевременной 
эякуляции
PEI – цисплатин, этопозид, ифосфамид
PEP (Premature Ejaculation Profile) – профиль преждевременной эякуляции
PESA (percutaneous epididymal sperm aspiration) – чрескожная аспирация сперматозоидов 
из придатка яичка
PI-RADS (Prostate Imaging Reporting and Data System) – система отчетов и данных визуализации 
предстательной железы
PSMA – простатический специфический мембранный антиген
PUNLMP (papillary urothelial neoplasm of low malignant potential) – папиллярная переходно-
клеточная опухоль низкого злокачественного потенциала
Qмакс – максимальная скорость мочеиспускания
QUALY (quality-adjusted life years) – продолжительность жизни с поправкой на качество жизни 
RANK (receptor activator of nuclear factor kappa-B ligand) – рецептор-активатор ядерного 
транскрипционного фактора NF-κB
RECIST (response evaluation criteria in solid tumors) – критерии ответа солидных опухолей 
на лечение
SEER (Surveillance, Epidemiology, and End Results) – Наблюдение, эпидемиология и конечные 
результаты
SEP (Sexual Encounter Profile) – дневник сексуальных отношений
SIOG (International Society for Geriatric Oncology) – Международное общество гериатрической 
онкологии
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SIS (small intestinal submucosa) – подслизистый слой тонкой кишки
SRY (sex-determining Region Y) – полоопределяющий регион гена Y-хромосомы
T-BEP – паклитаксел + BEP
TESE (testicular sperm extraction) – экстракция сперматозоида из яичка
ThuLEP (thulium laser enucleation of the prostate) – механическая энуклеация предстательной 
железы с ассистенцией тулиевым лазером
ThuVaP (thulium laser prostate vaporization) – вапоризация предстательной железы тулиевым 
лазером
ThuVaRP (thulium laser transurethral vaporesection of the prostate) – вапорезекция предстательной 
железы тулиевым лазером
ThuVEP (thulium laser prostate vapoenucleation) – вапоэнуклеация предстательной железы 
тулиевым лазером
TIP – паклитаксел, цисплатин и изофосфамид
TNM (Tumor, Nodus, Metastasis) – Международная классификация стадий злокачественных 
новообразований
TOT (transobturator tape sling) – петлевая уретропексия трансобтураторным доступом
TPF – доцетаксел, цисплатин, 5-ФУ
TVT (tension-free vaginal tape sling) – позадилонная уретропексия свободной синтетической петлей 
USPSTF (U.S. Preventive Services Task Force) – группа экспертов США по профилактике заболеваний
VBM – винкристин, блеомицин, метотрексат
VEGF – эндотелиальный фактор роста сосудов
VeIP – винбластин, изофосфамид, цисплатин
VMAT – лучевая терапия с модуляцией интенсивности аркой
YAG (yttrium, aluminum, garnet) – иттрий-алюминий-гранат
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1. Введение
1.1. Цели и задачи
данный обзор представляет собой обновленные рекомендации европейской ассоциации урологов 
(еаУ) по немышечно-инвазивному раку мочевого пузыря (ниРМП): опухолям стадии Ta, T1 и кар-
циноме in situ. если не  указано иное, вся информация относится к  переходно-клеточному раку. 
Цель рекомендаций заключается в том, чтобы дать практические рекомендации по клиническому 
лечению ниРМП, уделяя особое внимание клиническим проявлениям и тактике ведения.

кроме того, опубликованы отдельные документы еаУ с рекомендациями по опухолям верхних 
мочевыводящих путей [1], мышечно-инвазивному раку мочевого пузыря (МиРМП) [2] и первичному 
раку уретры [3]. необходимо подчеркнуть, что клинические рекомендации включают наиболее качест-
венные данные, доступные в настоящее время экспертам. однако следование рекомендациям не всег-
да приведет к оптимальному результату. клинические рекомендации никогда не заменят клинический 
опыт при определении тактики лечения конкретного пациента, а скорее помогут направить ее с учетом 
персональных данных и предпочтений/конкретной ситуации больного. Рекомендации не являются обя-
зательными для соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт оказания помощи.

1.2. Состав рабочей группы
Рабочая группа еаУ по ниРМП состоит из международной многопрофильной команды экспертов, 
включая уролога, онкоуролога, морфолога и  статистика. члены рабочей  группы выбраны на  ос-
новании их опыта, чтобы представлять специалистов, занимающихся лечением пациентов с  по-
дозрением на рак мочевого пузыря (РМП). Все эксперты, которые принимали участие в создании 
документа, направили заявление о возможном конфликте интересов, которое можно посмотреть 
на сайте еаУ: https://uroweb.org/guideline/non-muscle-invasive-bladder-cancer/.

1.3. Доступные публикации
доступны краткие рекомендации как в печатном виде, так и в различных версиях для мобильных устройств 
на базе iOS и Android, в которых представлены основные данные из рекомендаций по ниРМП. Это сокра-
щенные версии, которые требуют обращения к полному тексту рекомендаций. опубликован ряд научных 
статей, последняя из которых датируется 2019 г. [4], а также несколько переводов всех версий рекомендаций. 
Все документы доступны на сайте еаУ: https://uroweb.org/guideline/non-muscle-invasive-bladder-cancer/.

1.4. История публикаций и резюме по изменениям
1.4.1. История публикаций
Первые рекомендации еаУ по раку мочевого пузыря были опубликованы в 2000 г. настоящее пе-
чатное издание представляет собой ограниченное обновление рекомендаций 2020 г. 

1.4.2. Резюме по изменениям
Во все разделы включены дополнительные данные. основные изменения внесены в следующие разделы:
•	 4.5 «гистологическая градация неинвазивного переходно-клеточного рака мочевого пузы-

ря». добавлен новый раздел 4.5.1 «Прогностическая значимость степени злокачественно-
сти» и пересмотрена таблица 4.3. «гистологическая классификация плоских образований 
Воз 2004 г.», что привело к изменению резюме по данным литературы:

4.9. Резюме по данным литературы и рекомендации по классификации рака мочевого пузыря

Резюме по данным литературы УД
глубина инвазии опухоли классифицируется в соответствии с системой TNM 2a
Папиллярная опухоль, ограниченная слизистой и подслизистой оболочкой, относится 
к стадии та и T1 соответственно. Плоские, ограниченные слизистой оболочкой опухоли 
высокой степени злокачественности классифицируют как карциному in situ (Tis)

2a

для гистологической классификации ниРМП следует использовать классификацию Воз 
1973 (G1-G3) и/или 2004/2016 гг. (PUNLMP, низкой/высокой степени злокачественности).

2a

обе классификации Воз, 1973 и 2004/2016 гг., позволяют прогнозировать вероятность 
прогрессирования, но не рецидива

2a

классификация Воз 1973 г. позволяет точнее прогнозировать прогрессирование ниМРМП стадии 
Ta/T1, чем классификация Воз 2004/2016 гг. четырехуровневая комбинация (G1/низкой степени 
злокачественности, G2/низкой степени злокачественности, G2/высокой степени злокачественности  
и G3/высокой степени злокачественности) обеих классификаций превосходит по точности каждую из них

2a

опухоли PUNLMP имеют аналогичный прогноз, как и опухоли стадии Ta/низкой степени 
злокачественности

2a
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Рекомендации  СР
Стратифицируйте пациентов по четырем группам риска в соответствии с табл. 6.1. 
для определения группы риска используйте калькулятор еаУ 2021 г., доступный 
на сайте www.nmibc.net

Сильная

для оценки риска прогрессирования у пациентов с первичными опухолями стадии 
TaT1 используйте табл. 6.2

Сильная

для оценки индивидуального прогноза риска рецидива опухоли у пациентов, не 
получавших БЦЖ-терапию, используйте таблицы риска EORTC 2006 г

Сильная

для индивидуального прогнозирования рецидива опухоли у пациентов, которые 
получают БЦЖ-терапию, используйте таблицы риска EORTC 2016 г. и CUETO (модель 
EORTC 2016 г. применяется при проведении поддерживающей терапии в течение 
1–3 лет, таблицы CUETO – после 5–6 месяцев БЦЖ-терапии)

Сильная

7.6. Рекомендации по адъювантной терапии опухолей стадии Ta, T1 и карциномы in situ

Общие рекомендации СР 
Вид дальнейшего лечения после тУР зависит от группы риска, согласно разделу 6.3 
и табл. 6.1. для определения группы риска используйте калькулятор еаУ 2021 г., 
доступный на сайте www.nmibc.net

Сильная

Пациентам с РМП низкого риска в случае выявления небольшой рецидивной 
папиллярной опухоли (предположительно стадии Ta, низкой степени 
злокачественности/G1) показана однократная немедленная внутрипузырная Хт

Сильная

•	 на основании анализа индивидуальных данных пациентов полностью пересмотрен раздел 6 
«Прогнозирование рецидива и прогрессирования рака мочевого пузыря» [5]. Разработаны но-
вые группы риска (табл. 6.1), а также представлена новая таблица для оценки риска прогресси-
рования (табл. 6.2), что привело к изменениям в разделах 6.5, 7.6 и появлению нового раздела 7.7.

6.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по стратификации неинвазивного рака 
мочевого пузыря

Резюме по данным литературы УД
Прогностическая модель еаУ ниРМП 2021 г. и таблицы риска позволяют индивидуально 
прогнозировать ближайший и отдаленный риск прогрессирования при использовании 
классификации Воз 1973 г. или 2004/2016 гг. (см. раздел 6.1.2.1)

2a

Шкала EORTC 2006 г. и таблицы риска позволяют индивидуально прогнозировать 
ближайший и отдаленный риск рецидива и прогрессирования ниРМП при использовании 
классификации Воз 1973 г. (см. раздел 6.1.1.1)

1a

Больных РМП стадии Ta G1/G2, получивших внутрипузырную Хт, можно 
стратифицировать на три группы риска рецидива в зависимости от наличия рецидива 
в анамнезе, ранее проводимой внутрипузырной Хт, степени злокачественности 
(классификация Воз 1973 г.), количества опухолей и проведения адъювантной Хт

2a-b

Шкала CUETO позволяет прогнозировать ближайший и отдаленный риск рецидива 
и прогрессирования у больных, получавших БЦЖ-терапию в течение 5–6 месяцев при 
использовании классификации Воз 1973 г. (см. раздел 6.1.1.3)

2a

У пациентов, которые получают поддерживающий курс БЦЖ-терапии в течение 
не менее года, наиболее важными прогностическими факторами рецидива являются 
предыдущая частота рецидивов и количество опухолей; прогрессирования заболевания 
и канцероспецифической выживаемости – стадия и степень злокачественности; общей 
выживаемости – возраст и степень злокачественности (см. раздел 6.1.1.4)

2a

•	 Расширен раздел 7.2.2.4 «оптимальный режим БЦЖ-терапии» и добавлен новый подраздел 
7.3 «индивидуализированная стратегия лечения пациентов с первичными и рецидивными 
опухолями после трансуретральной резекции, которым ранее не проводилась внутрипу-
зырная БЦЖ-терапия». Пересмотрены разделы 7.4.2 «Рецидивы после внутрипузырной 
БЦЖ-терапии» и 7.4.3 «лечение при неэффективности БЦЖ-терапии, позднем рецидиве 
или рецидиве низкой степени злокачественности после БЦЖ-терапии и у пациентов с не-
переносимостью БЦЖ-терапии».

изменены следующие рекомендации:
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7.7. Рекомендации по лечению опухолей стадии Ta, T1 и карциномы in situ в зависимости 
от группы риска

Рекомендации СР 
Категория риска ЕАУ: низкий
однократная немедленная внутрипузырная Хт после тУР Сильная
Категория риска ЕАУ: промежуточный
Всем пациентам показана внутрипузырная БЦЖ-терапия в полной дозе 
(индукционный курс + три еженедельные инстилляции через 3, 6 и 12 месяцев) 
или внутрипузырная Хт (оптимальная схема неизвестна) в течение не более 
года. окончательный выбор зависит от индивидуального риска рецидива 
и прогрессирования, а также эффективности и побочных эффектов каждого метода 
лечения. При выявлении небольшой папиллярной опухоли (предположительно стадии 
Ta, низкой степени злокачественности/G1) более чем через год после первичной тУР 
показана однократная немедленная внутрипузырная Хт

Сильная

Категория риска ЕАУ: высокий
Внутрипузырная БЦЖ-терапия в полной дозе в течение 1–3 лет или радикальная 
цистэктомия

Сильная

Категория риска ЕАУ: очень высокий
Радикальная цистэктомия или внутрипузырная БЦЖ-терапия в полной дозе в течение 
1–3 лет в случае отказа пациента от операции или наличия противопоказаний

Сильная

8.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по наблюдению пациентов с 
неинвазивным раком мочевого пузыря

Рекомендации СР 
Пациентам с РМП высокого и очень высокого риска необходимо выполнять 
цистоскопию и цитологическое исследование мочи через 3 месяца после операции. 
При отсутствии рецидива следующая цистоскопия и цитологическое исследование 
должны проводиться через каждые 3 месяца в течение 2 лет, а затем каждые 6 месяцев 
до достижения пятилетнего периода, после этого – ежегодно

Слабая

При РМП высокого и очень высокого риска необходимо регулярно (ежегодно) 
проводить визуализацию верхних мочевыводящих путей (кт-урография 
или экскреторная урография)

Слабая

Пациентам с самым высоким риском прогрессирования показана немедленная 
радикальная цистэктомия (см. раздел 7.5)

Сильная

Пациентам с карциномой in situ в простатическом отделе уретры показана тУР 
предстательной железы с последующей БЦЖ-терапией

Слабая

необходимо соблюдать критерии опухолей, нечувствительных к БЦЖ, поскольку они 
позволяют с максимальной точностью выделить пациентов с низкой вероятностью 
ответа на БЦЖ-терапию

Сильная

•	 Расширен раздел 8 «наблюдение за пациентами с неинвазивным раком мочевого пузыря», 
что привело к изменению рекомендаций:

2. Методы 
2.1. Поиск данных
В клинических рекомендациях 2021 г. по ниРМП посредством структурированного литературного 
поиска найдены, сопоставлены и оценены новые и клинически значимые данные.

Рабочая группа провела обширный поиск литературы, охватывающий все аспекты реко-
мендаций по ниРМП. из полученных статей исключены базовые исследования, серии случаев, от-
четы и комментарии редакторов. Включены только исследования взрослых пациентов, результаты 
которых опубликованы на английском языке. кроме того, поиск был ограничен с 16 мая 2019 г. по 
29  мая 2020  г.  Поиск проводился в  базах данных Pubmed, Ovid, EMBASE, центральном реестре 
и базе кокрейновских систематических обзоров. После дедубликации найдена и проанализирована 
1141 статья.
В настоящие рекомендации всего включено 15 новых публикаций. Поисковая стратегия представлена 
по адресу: https://uroweb.org/guideline/non-muscle-invasive-bladder-cancer/?type=appendices-publications.
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В  разделах 3–6 («Эпидемиология, этиология и  патогенез», «Стадирование и  классификация», «ди-
агностика» и «Прогнозирование рецидива и прогрессирования рака мочевого пузыря») литература 
оценивалась по уровню доказательности (Уд), а рекомендации градировали по степени (СР) согласно 
классификации оксфордского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах [6]. 
В разделах 7 и 8 («лечение» и «наблюдение») использовали систему, модифицированную из классифи-
кации оксфордского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах, 2009 г. [6].
для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы, с учетом 
ряда основных элементов, на основании модифицированной методологии GRADE [7, 8]. Сила реко-
мендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
1) общее качество данных в поддержку рекомендаций [6];
2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие стати-

стические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каждой ре-
комендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [9]. Сила каждой реко-
мендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями альтерна-
тивных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой и вариабельностью 
ценностей и предпочтений пациентов. С целью консультирования таблицы опубликованы онлайн.

дополнительную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методология» 
настоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guideline/.

По  указанному адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали 
поддержку в составлении рекомендаций еаУ.

2.2. Рецензирование 
Перед публикацией проведено рецензирование изменений, сделанных по результатам систематиче-
ских обзоров. кроме того, в 2021 г. выполнено рецензирование всех разделов рекомендаций.

2.3. Будущие цели 
В следующее обновление рекомендаций будут включены результаты проводимого в настоящее вре-
мя исследования («Валидация определения неэффективности БЦЖ/БЦЖ-нечувствительных опу-
холей у пациентов с немышечно-инвазивным переходно-клеточным раком мочевого пузыря: ме-
ждународное многоцентровое ретроспективное исследование»).

3. Эпидемиология, этиология и патогенез
3.1. Эпидемиология
РМП занимает 7-е место по распространенности у мужчин и 10-е – у лиц обоих полов [10]. По всему 
миру стандартизированная по возрасту встречаемость составляет 9,5 и 2,4 случая на 100 000 мужчин 
и женщин соответственно [10], а в европейском союзе (еС) – 20 и 4,6 случая соответственно [10].

Во всем мире стандартизированная по возрасту смертность от РМП у мужчин и женщин со-
ставила 3,3 и 0,86 случая на 100 000 человек соответственно [10]. Показатели встречаемости и смерт-
ности широко варьируют между странами из-за различий в факторах риска, особенностей выявления 
и диагностики и доступности лечения. кроме того, вариации отчасти связаны с различной методоло-
гией и качеством сбора данных [11]. В ряде реестров отмечается снижение встречаемости и смертно-
сти от РМП, что, вероятно, отражает уменьшение воздействия причинных факторов [12].

Примерно у 75% пациентов РМП при диагностике ограничен слизистой (стадия та, кар-
цинома in situ) или подслизистой оболочкой (стадия т1); у больных молодого возраста (<40 лет) 
данный показатель еще выше [13]. Эти категории РМП имеют высокую распространенность вслед-
ствие длительной выживаемости многих пациентов и низкой канцероспецифической смертности 
по сравнению с МиРМП [10, 11].

3.2. Этиология
курение табака – важнейший фактор риска РМП, на который приходится почти 50% случаев [11, 
12, 14–16] (Уд: 3). Риск РМП повышается с увеличением длительности и интенсивности курения 
[15]. Сигареты с низким содержанием смол не снижают риск развития РМП по сравнению с обыч-



9

ными сигаретами [15]. В литературе не представлено убедительных данных по риску при курении 
электронных сигарет, однако в моче выявляются канцерогены [15]. Воздействие сигаретного дыма 
в окружающей среде также повышает риск развития РМП [11]. табачный дым содержит аромати-
ческие амины и полициклические ароматические углеводороды, которые выделяются из организма 
через почки.

Производственное воздействие ароматических аминов, полициклических ароматических 
углеводородов и хлорированных углеводородов на рабочем месте – второй по важности фактор ри-
ска РМП, на который приходится до 10% всех случаев. такой тип воздействия имеет место в основ-
ном на промышленных предприятиях, выпускающих и использующих краски, красители, металл 
и нефтепродукты [11, 12, 17, 18]. В развитых промышленных странах этот риск снижается за счет 
рекомендаций по технике безопасности на рабочем месте, поэтому у рабочих, занятых в химиче-
ской промышленности, РМП теперь встречается не чаще, чем среди населения в целом [11, 17, 18]. 
Производственное воздействие выхлопных газов дизельного двигателя является достоверным фак-
тором риска (отношение шансов 1,61 (95% доверительный интервал (ди) 1,08–2,40)) [19].

несмотря на то что отягощенный семейный анамнез не является прогностическим факто-
ром [20] и к настоящему времени не выявлено специфических генетических вариаций при РМП, ге-
нетическая предрасположенность оказывает влияние на частоту возникновения РМП посредством 
повышения чувствительности к другим факторам риска [11, 21–25]. данный факт может обуслов-
ливать семейные случаи РМП с повышением риска у родственников первой и второй линии (отно-
шение риска 1,69, 95% ди 1⁄4, 1,47–1,95, p <0,001) [26].

Хотя не определено, насколько важно выпивать определенное количество жидкости, хло-
рирование питьевой воды и последующий уровень тригалогенметанов имеют потенциально кан-
церогенный эффект, при этом примеси мышьяка в  питьевой воде повышает риск  РМП [11, 27] 
(Уд: 3). Прием мышьяка и курение имеют комбинированный эффект [28]. Связь между окраши-
ванием волос и риском РМП остается неясной; считается, что риск выше у пациентов с медленным 
ацетилированием NAT2 [11]. особенности питания имеют незначительное влияние. флавоноиды 
и средиземноморская диета, характеризующаяся высоким потреблением овощей и ненасыщенных 
жирных кислот (оливкового масла) и умеренным потреблением белка, имеет протективный эффект 
в отношении риска РМП (отношение риска 0,85 (95% ди 0,77–0,93)) [29–34]. Повышенное потребле-
ние фруктов снижает риск развития РМП, хотя в настоящее время подтверждено влияние только 
у женщин (отношение риска 0,92; ди 0,85–0,99) [35].

Воздействие ионизирующей радиации повышает риск РМП. Циклофосфамид и пиоглита-
зон имеют слабую связь с развитием РМП [11, 27, 36] (Уд: 3). Влияние метаболических факторов 
(индекса массы тела, артериального давления, уровня глюкозы, холестерина и триглицеридов кро-
ви) до конца не изучено [37]. кроме того, этиологическую роль может играть шистосомоз, хрониче-
ский эндемический цистит, связанный с повторным инфицированием паразитом из класса трема-
тод [11] (Уд: 3).

3.3. Гистологические типы
В  настоящих рекомендациях представлена информация только по  переходно-клеточному раку, 
если нет других указаний.

3.4. Резюме по данным литературы по эпидемиологии, этиологии и патогенезу

Резюме по данным литературы УД 
Во всем мире РМП занимает 11-е место среди наиболее часто диагностированных 
злокачественных опухолей

2a 

описан ряд факторов, связанных с риском развития РМП 3 
курение является самым важным фактором риска РМП 3

4. Стадирование и классификация 
4.1. Определение неинвазивного рака мочевого пузыря 
По классификации TNM папиллярные опухоли, ограниченные слизистой и подслизистой оболочкой, 
относятся к стадии та и T1 соответственно [38]. Плоские, ограниченные слизистой оболочкой опухоли 
высокой степени злокачественности классифицируют как карциному in situ (Tis). При этих опухолях 
можно проводить трансуретральную резекцию (тУР) и/или внутрипузырные инстилляции, и поэтому 
с точки зрения лечения они объединены под общим названием ниРМП. термин «неинвазивный рак 
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мочевого пузыря» описывает целую группу опухолей, и во всех случаях необходимо указывать стадию 
T, степень дифференцировки и другие характеристики опухоли (см. разделы 4.5, 4.7 и сайт International 
Collaboration on Cancer Reporting website: http://www.iccr-cancer.org/datasets/published-datasets/urinary-
male-genital/carcinoma-of-the-bladder-cystectomy-cystoprostatec). термин «по верхностный рак мочевого 
пузыря» больше не употребляется, поскольку он некорректен.

4.2. Классификация TNM
Принятая в 2009 г. Международным противораковым союзом (UICC) классификация TNM была 
пересмотрена в 2017 г.  (8-е издание), однако изменения не коснулись опухолей мочевого пузыря 
(табл. 4.1) [38].

Таблица 4.1. Классификация рака мочевого пузыря, TNM, 2017

T – первичная опухоль

тХ – первичная опухоль не может быть оценена
т0 – нет данных о первичной опухоли
Ta – неинвазивная папиллярная карцинома
Tis – карцинома in situ: «плоская опухоль»
T1 – опухоль распространяется на субэпителиальную соединительную ткань
T2 – опухоль распространяется в мышечный слой

T2a – опухолевая инвазия в поверхностную мышечную ткань (внутренняя половина)
T2b – опухолевая инвазия глубокого мышечного слоя (наружная половина)

T3 – опухоль распространяется в околопузырную жировую клетчатку
T3a – микроскопическая инвазия 
T3b – макроскопическая инвазия (образование за пределами мочевого пузыря)

T4 – опухолевая инвазия в одну из следующих структур: предстательная железа, матка, 
влагалище, стенка таза, брюшная стенка

T4a – опухолевая инвазия в предстательную железу, матку или влагалище
T4b – опухолевая инвазия в стенку таза или брюшную стенку 

N – лимфатические узлы

NX – регионарные лимфатические узлы не могут быть оценены
N0 – нет метастазов в регионарных лимфатических узлах
N1 – метастазы в единичном лимфоузле в малом тазу (гипогастральном, запирательном, 
наружном подвздошном или предкрестцовом)
N2 – метастазы в нескольких лимфатических узлах в малом тазу (гипогастральных, 
запирательных, наружных подвздошных или предкрестцовых)
N3 – метастазы в общем подвздошном лимфатическом узле (узлах)

М – отдаленные метастазы

МХ – отдаленные метастазы не могут быть оценены
М0 – нет отдаленных метастазов

М1a – имеются метастазы в нерегионарных лимфоузлах
М1b – имеются метастазы в других локализациях

4.3. Подразделение стадии T1
По данным ретроспективных когортных исследований, прогностическое значение имеют глубина 
и степень инвазии в собственную пластинку слизистой оболочки (подразделение стадии T1) [39, 40] 
(Уд: 3). такое разделение приводится в последней классификации Всемирной организации здраво-
охранения (Воз) 2016 г. [41]. к настоящему времени не определено, каким образом наиболее опти-
мально разделять стадию T1 [41, 42].

4.4. Карцинома in situ и ее классификация
карцинома in situ представляет собой плоскую неинвазивную переходно-клеточную карциному 
высокой степени злокачественности. ее можно пропустить во время цистоскопии или принять за 
воспалительные изменения, если не выполнить биопсию. она часто имеет мультифокальный харак-
тер и может развиваться не только в мочевом пузыре, но также в верхних мочевыводящих путях, 
протоках предстательной железы и простатическом отделе уретры [43].
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классификация карциномы in situ по клиническому типу [44]:
•	 первичная: изолированная карцинома in situ при отсутствии ранее или одновременно вы-

явленной папиллярной опухоли или ранее выявленной карциномы in situ;
•	 вторичная: карцинома in situ, выявленная во время контрольной цистоскопии у пациентов, 

у которых ранее были другие опухоли, но не карцинома in situ;
•	 сопутствующая: карцинома in situ при наличии любой другой переходно-клеточной опухо-

ли в мочевом пузыре.

4.5. Гистологическая градация неинвазивного переходно-клеточного рака мочевого пузыря
В 2004 г. Воз и Международное общество урологической патологии (ISUP) опубликовали новую 
классификацию неинвазивных переходно-клеточных опухолей, в которой изменена стратификация 
пациентов по отдельным группам по сравнению с классификацией Воз 1973 г. [41, 45] (табл. 4.2, 
4.3, рис. 4.1). В 2016 г. опубликовано обновление системы градации Воз 2004 г., в котором не было 
важных изменений [41].

Следует отметить значительный сдвиг пациентов между прогностическими категориями 
в  системах 1973 и  2004  гг., например, увеличение числа пациентов с  РМП высокой степени зло-
качественности (Воз 2004/2016) из-за включения части больных с РМП категории G2, несмотря 
на более благоприятный прогноз, чем у категории G3 (Воз 1973) [46]. Согласно результатам много-
центрового анализа индивидуальных данных пациентов, за последние 10 лет пропорция опухолей, 
классифицируемых как PUNLMP, уменьшилась до очень низкого уровня (Воз 2004/2016) [47].

4.5.1. Прогностическая значимость степени злокачественности
В систематическом обзоре и метаанализе не показано, что классификация 2004/2016 гг. превосходит 
классификацию 1973 г. в прогнозировании рецидива и прогрессирования [46] (Уд: 2a).

для сравнения прогностической значимости обеих классификаций Воз проведен анализ ин-
дивидуальных данных 5145 пациентов с первичным ниРМП стадии Ta/T1 из 17 центров в европе 
и канаде. Больным проводилась тУР опухоли мочевого пузыря с последующей внутрипузырной хи-
миотерапией (Хт) по решению врача. Результаты этого крупного исследования прогностических фак-
торов свидетельствуют о том, что классификации Воз 1973 и 2004/2016 гг. позволяют прогнозировать 
прогрессирование, но не рецидив РМП. классификация Воз 1973 г. позволяет точнее прогнозировать 
прогрессирование ниМРМП стадии Ta/T1, чем классификация Воз 2004/2016 гг. четырехуровневая 
комбинация (G1/низкой степени злокачественности, G2/низкой степени злокачественности, G2/вы-
сокой степени злокачественности и G3/высокой степени злокачественности) обеих систем классифи-
кации превосходит по точности каждую из систем, поскольку позволяет разделить опухоли G2 на две 
подгруппы (низкой и высокой степени злокачественности), которые отличаются по прогнозу [48].

По  данным анализа подгрупп 3311 пациентов с  первичным РМП стадии Ta, опухоли 
PUNLMP имеют такой же прогноз, как и  опухоли стадии Ta/низкой степени злокачественности 
[5]. Следовательно, в  классификации Воз 2004/2016  гг. не  рекомендуется больше использовать 
PUNLMP как отдельную категорию.

4.5.2. Клиническое применение систем оценки степени злокачественности
•	 В  настоящее время для клинического применения доступны две классификации  – Воз 

1973 г. и Воз 2004/2016 гг.
•	 наиболее важные параметры, которые необходимо учитывать при использовании любой 

классификации, включают воспроизводимость между исследователями и  прогностиче-
скую значимость (см. разделы 4.5.1 и 4.6).

•	 для более удобного применения в рутинной клинической практике рабочая группа подго-
товила рекомендации на основе обеих классификаций.

Таблица 4.2. Классификация степени злокачественности РМП по ВОЗ 1973 и 2004/2016 гг. [41]

Градация по ВОЗ 1973 г.
Переходно-клеточная папиллома
1-я степень: высокодифференцированная
2-я степень: умеренно дифференцированная
3-я степень: низкодифференцированная
Градация по ВОЗ 2004/2016 гг. (папиллярные образования)
Папиллярная переходно-клеточная опухоль низкого злокачественного потенциала (PUNLMP)
Переходно-клеточная карцинома низкой степени злокачественности
Переходно-клеточная карцинома высокой степени злокачественности
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PUNLMP

G1 G3

2004 г.

1973 г.

низкая степень злокачественности

G2

высокая степень злокачественности 

G1 G3
1973 г.

G2

Рис. 4.1. Стратификация опухолей в соответствии со степенью злокачественности 
по классификациям ВОЗ 1973 и 2004 гг. [49]*

* Опухоли G1 по классификации ВОЗ 1973 г. разделили на папиллярные переходно-клеточные образования низкого 
злокачественного потенциала (PUNLMP) и рак низкой степени злокачественности в классификации ВОЗ 2004 г., 
а опухоли G2 – на опухоли низкой и высокой степени злокачественности. Все опухоли G3 по классификации 1973 г. 
классифицируются как опухоли высокой степени злокачественности (воспроизведено с разрешения Elsevier).
PUNLMP является неинвазивной опухолью и по классификации AJCC/UICC имеет стадию pTa.

Гистологический спектр переходно-клеточного рака

Таблица 4.3. Гистологическая классификация плоских образований ВОЗ 2004 г.

Незлокачественные образования
•	Пролиферация переходно-клеточного эпителия неясного злокачественного потенциала 

(плоский очаг изменений без атипии или папиллярных аспектов)
•	Реактивная атипия (плоский очаг изменений с атипией)
•	атипия неясного значения
(Потенциально) предраковые образования
•	дисплазия переходно-клеточного эпителия
Злокачественные образования
•	Переходно-клеточная карцинома in situ всегда имеет высокую степень злокачественности

4.6. Вариабельность определения стадии и степени злокачественности между одним и раз-
ными исследователями
Среди морфологов наблюдаются значительные различия в диагностике карциномы in situ, с совпа-
дением диагноза только в 70–78% случаев [50] (Уд: 2a). кроме того, существуют различия между 
исследователями в классификации опухолей стадии та и их дифференциации от стадии т1, а так-
же в  оценке степени злокачественности по  классификациям 1973 и  2004/2016  гг. В  целом стадия 
и степень злокачественности совпадают в 50–60% случаев [51–54] (Уд: 2a). В опубликованных срав-
нительных работах не подтверждено, что классификация Воз 2004/2016 гг. имеет более высокую 
воспроизводимость, чем классификация 1973 г. [46].

4.7. Редкие гистологические варианты и лимфососудистая инвазия
В настоящее время используется следующая классификация [55, 56]:
1. Переходно-клеточный рак (более 90% случаев).
2. Переходно-клеточные раки с частичной плоскоклеточной и/или железистой или трофоб-

ластной дифференцировкой.
3. Микропапиллярный переходно-клеточный рак.
4. гнездный вариант (включая крупно-гнездный вариант) и микрокистозный переходно-кле-

точный рак.
5. Плазмоцитоидный, гигантоклеточный, перстневидный, диффузный, недифференцирован-

ный рак.
6. лимфоэпителиома-подобный рак.
7. Мелкоклеточные раки.
8. Саркоматоидный переходно-клеточный рак.
9. нейроэндокринный вариант переходно-клеточного рака.
10. некоторые переходно-клеточные раки с другими редкими вариантами дифференцировки.

описаны также другие варианты, встречающиеся крайне редко.
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4.9. Резюме по данным литературы и рекомендации по классификации рака мочевого пузыря

Резюме по данным литературы УД
глубина инвазии опухоли классифицируется в соответствии с системой TNM 2a
Папиллярная опухоль, ограниченная слизистой и подслизистой оболочкой, относится 
к стадии та и T1 соответственно. Плоские, ограниченные слизистой оболочкой опухоли 
высокой степени злокачественности классифицируют как карциному in situ (Tis)

2a

для гистологической классификации ниРМП следует использовать классификацию 
Воз 1973 (G1-G3) и/или 2004/2016 гг. (PUNLMP, низкой/высокой степени 
злокачественности)

2a

обе классификации Воз, 1973 и 2004/2016 гг., позволяют прогнозировать вероятность 
прогрессирования, но не рецидива

2a

классификация Воз 1973 г. позволяет точнее прогнозировать прогрессирование ниМРМП 
стадии Ta/T1, чем классификация Воз 2004/2016 гг. четырехуровневая комбинация 
(G1/низкой степени злокачественности, G2/низкой степени злокачественности, G2/высокой 
степени злокачественности и G3/высокой степени злокачественности) обеих классификаций 
превосходит по точности каждую из них

2a

опухоли PUNLMP имеют аналогичный прогноз, как и опухоли стадии Ta/низкой степени 
злокачественности

2a

Рекомендация СР
глубина инвазии опухоли классифицируется в соответствии с системой TNM 2017 г Сильная
для гистологической классификации следует использовать классификации Воз 1973 
и 2004/2016 гг

Слабая

не используйте термин «поверхностный рак мочевого пузыря» Сильная
При использовании термина «неинвазивный рак мочевого пузыря» в каждом 
конкретном случае следует указывать стадию и степень злокачественности

Сильная

При некоторых вариантах переходно-клеточного рака (например, микропапиллярный, плазмоци-
тоидный,  гнездовой, саркоматоидный) прогноз хуже, чем у  классических папиллярных опухолей 
высокой степени злокачественности [2, 57–64] (Уд: 3).

наличие лимфососудистой инвазии (лВи) в препарате после тУР связано с последующим 
повышением стадии и неблагоприятным прогнозом [65–69] (Уд: 3).

4.8. Молекулярная классификация
В настоящее время изучается прогностическая роль молекулярных маркеров [70–74]. Хотя они вы-
глядят перспективными, в  особенности сложные подходы, например стратификация пациентов 
на  основании молекулярной классификации, молекулярные маркеры не  подходят для рутинной 
клинической практики [75, 76].

5. Диагностика 
5.1. Анамнез пациента 
тщательный сбор анамнеза является обязательным.

5.2. Признаки и симптомы
Самым частым симптомом при ниРМП является гематурия. По сравнению с микрогематурией ма-
крогематурия в качестве первого симптома связана с более высокой степенью злокачественности 
[77]. У пациентов с симптомами нарушенного мочеиспускания, особенно накопительного характе-
ра, можно заподозрить карциному in situ.

5.3. Физикальное исследование
обязательно проводится тщательное физикальное обследование, хотя оно не позволяет диагности-
ровать ниРМП.

5.4. Методы визуализации 
5.4.1. Компьютерная томография и экскреторная урография
на  компьютерной томографии (кт) можно диагностировать папиллярные опухоли мочевыводя-
щих путей, которые могут выглядеть как дефекты наполнения или вызывать гидронефроз [78].
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Экскреторная урография является альтернативным вариантом, если кт недоступна [79] (Уд: 2b), 
но, в частности, при МиРМП и раке верхних мочевыводящих путей кт-урография более инфор-
мативна, чем экскреторная урография (включая состояние лимфоузлов и прилегающих органов).

необходимость выполнения кт-урографии или экскреторной урографии у всех пациентов 
с опухолью мочевого пузыря остается противоречивой из-за низкой частоты клинически значи-
мых изменений [80–82] (Уд: 2b). опухоли верхних мочевыводящих путей встречаются редко (1,8%), 
но выявляются в 7,5% случаев при РМП, располагающемся в зоне треугольника льето [81] (Уд: 2b). 
При многочисленных опухолях и опухолях высокого риска во время наблюдения чаще обнаружи-
ваются опухоли верхних мочевыводящих путей [83] (Уд: 2b).

5.4.2. Ультразвуковое исследование 
трансабдоминальное Узи проводится в дополнение к физикальному исследованию, поскольку ме-
тод имеет относительно высокую чувствительность в диагностике различных патологий верхних 
и нижних мочевыводящих путей. Узи позволяет охарактеризовать образования почек, выявить ги-
дронефроз и  внутрипросветные образования в  мочевом пузыре, но  не позволяет исключить все 
возможные причины гематурии [84, 85] (Уд: 3). кроме того, Узи не дает возможности исключить 
наличие опухолей в верхних мочевыводящих путях, поэтому не может заменить кт-урографию.

5.4.3. Мультипараметрическая магнитно-резонансная томография
Роль мультипараметрической магнитно-резонансной томографии (мпМРт) в  диагностике и  ста-
дировании РМП до конца не  определена. недавно опубликован стандартизированный протокол 
описания результатов МРт у пациентов с РМП, однако необходимо провести его валидацию [86].

Методы визуализации (экскреторная урография, кт-урография, Узи или МРт) не позво-
ляют выявить карциному in situ (Уд: 4).

5.5. Цитологическое исследование мочи
исследование собранной при мочеиспускании мочи или смывов из мочевого пузыря на предмет 
наличия слущенных опухолевых клеток имеет высокую чувствительность при опухолях G3/высо-
кой степени злокачественности (84%), но низкую чувствительность при РМП G1/низкой степени 
злокачественности (16%) [87]. чувствительность цитологического исследования в диагностике кар-
циномы in situ составляет 28–100% [82] (Уд: 1b). Цитологическое исследование представляет собой 
полезный метод, например, в качестве дополнения к цистоскопии при наличии РМП G3/высокой 
степени злокачественности или карциномы in situ. Положительный результат цитологического 
исследования мочи, полученной при мочеиспускании, указывает на  переходно-клеточную опу-
холь в любом месте мочевыводящих путей; однако отрицательный результат анализа не позволяет 
исключать наличие опухоли.

интерпретация цитологического исследования зависит от  врача-лаборанта [89, 90]. не-
большое количество клеток, инфекция мочевыводящих путей, наличие камней или внутрипузыр-
ные инстилляции могут отрицательно влиять на результат, но у опытного специалиста специфич-
ность метода превышает 90% [89] (Уд: 2b).
В 2016 г. Парижская рабочая группа опубликовала стандартизированную систему описания резуль-
татов цитологического исследования мочи [91]:
•	 адекватность образца мочи (адекватность);
•	 отсутствие переходно-клеточного рака высокой степени злокачественности (отрицатель-

ный);
•	 атипический переходно-клеточный эпителий (AUC);
•	 подозрение на переходно-клеточный рак высокой степени злокачественности (подозрение);
•	 переходно-клеточный рак высокой степени злокачественности (HGUC);
•	 переходно-клеточный рак низкой степени злокачественности (LGUN).
Парижская система валидирована в ряде ретроспективных исследований [92, 93]. Сбор мочи про-
водится согласно рекомендациям, представленным в разделе 5.9. как правило, достаточно одного 
центрифуга Cytospin из образца мочи [94]. При подозрительном результате цитологического иссле-
дования рекомендуется его повторить [95] (Уд: 2b).

5.6. Исследование молекулярных маркеров в моче
Учитывая низкую чувствительность цитологического исследования мочи, разработаны многочи-
сленные маркеры в моче [96], однако ни один из них не принят в качестве стандартных анализов 
при диагностике или наблюдении в клинической практике или рекомендациях.
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В отношении доступных в настоящее время анализов можно сделать следующие выводы:
•	 чувствительность обычно выше за счет более низкой специфичности, сравнимой с цитоло-

гическим исследованием мочи [97–102] (Уд: 3);
•	 доброкачественные изменения и БЦЖ-терапия влияют на уровень многих маркеров в моче 

[97–99] (Уд: 1b);
•	 чувствительность и специфичность анализа на маркеры в моче зависят от клинического 

контекста (скрининг, первичная диагностика, наблюдение (при высоком риске, низком/
промежуточном риске)) [98, 99] (Уд: 3);

•	 широкий разброс информативности маркеров и  низкая воспроизводимость могут быть 
связаны с отбором пациентов и сложностью используемых лабораторных методов [99, 100, 
103–110];

•	 положительный результат цитологического исследования, тестов UroVysion (FISH), Nuclear 
Matrix Protein (NMP)22®, Fibroblast Growth Factor Receptor (FGFR)3/Telomerase Reverse 
Transcriptase (TERT) и анализа микросателлитов у пациентов с отрицательным результатом 
цистоскопии и отсутствием изменений в верхних мочевыводящих путях связан с риском 
раннего рецидива и, возможно, прогрессирования [104, 106, 109–113] (Уд: 2b);

•	 если основной целью является не  поиск маркеров с  высокой чувствительностью и  спе-
цифичностью, а отказ от выполнения ненужной цистоскопии, необходимо найти маркер 
с очень высокой отрицательной прогностической ценностью. тест, который позволит про-
гнозировать отсутствие опухоли, окажет большое влияние на рутинную клиническую пра-
ктику [114];

•	 в настоящее время в проспективных исследованиях оценивают новые тесты, которые осно-
ваны на различных молекулярных маркерах и имеют очень хорошую отрицательную про-
гностическую ценность [103, 105, 115–118].

5.7. Практическое применение цитологического исследования мочи и маркеров
необходимо учитывать цели цитологического исследования или молекулярных анализов мочи, пе-
речисленные ниже.

5.7.1. Массовое обследование популяции, имеющей риск развития РМП 
При скрининге на  РМП в  группах высокого риска для выявления  гематурии можно применять 
анализ тест-полоской, а  в случае положительного результата проводить исследование на  FGFR3, 
NMP22 или UroVision [119, 120]. низкая частота РМП в популяции и относительно длительное вы-
полнение анализов делают их непрактичными и экономически нецелесообразными [112, 120]. Ру-
тинный скрининг РМП не рекомендуется [112, 119, 120].

5.7.2. Обследование пациентов с гематурией или другими симптомами, позволяющими запо-
дозрить наличие РМП (первичное выявление)
Принято считать, что ни один из анализов не заменит цистоскопию. Цитологическое исследо-
вание мочи или анализ маркеров можно использовать в дополнение к цистоскопии для выяв-
ления невидимых опухолей, в особенности карциномы in situ. В этом случае особенно важны 
чувствительность и  специфичность в  диагностике опухолей высокой степени злокачествен-
ности.

5.7.3. Наблюдение неинвазивного рака мочевого пузыря
Проводились исследования, в которых сравнивали роль цитологического исследования мочи и ана-
лиза на маркеры во время наблюдения пациентов с ниРМП [103, 104, 116, 117, 121].

5.7.3.1. Наблюдение пациентов с неинвазивным раком мочевого пузыря высокого риска
опухоли высокого риска следует выявлять на  ранних этапах, а  процент пропущенных опухолей 
должен быть как можно ниже. Следовательно, наилучшая стратегия наблюдения в таких случаях 
включает частое проведение цистоскопии и цитологического исследования.

5.7.3.2. Наблюдение пациентов с неинвазивным раком мочевого пузыря низкого и промежуточного риска
чтобы уменьшить количество выполняемых цистоскопий, маркеры в моче должны позволить ди-
агностировать рецидив до того, как опухоли станут крупными и множественными. ограничение 
цитологического исследования мочи состоит в  низкой чувствительности к  рецидивам опухолей 
низкой степени злокачественности [98, 104] (Уд: 1b).
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1 – треугольник льето
2 – устье правого мочеточника
3 – устье левого мочеточника
4 – правая стенка
5 – левая стенка 

6 – передняя стенка
7 – задняя стенка
8 – дно
9 – шейка
10 – задняя уретра

Рис. 5.1. Схема мочевого пузыря

5.9. Резюме по данным литературы и рекомендации по первичной диагностике неинвазив-
ного рака мочевого пузыря

Резюме по данным литературы УД
диагностика РМП основана на цистоскопии 1
Цитологическое исследование мочи имеет высокую чувствительность в выявлении опухолей 
высокой степени злокачественности, включая карциному in situ

2b

Рекомендации СР
необходимо собирать анамнез пациента Сильная
Узи почек и мочевого пузыря и/или кт-урографию (или экскреторную урографию) 
можно использовать при первичном обследовании пациентов с гематурией

Сильная

При первичной диагностике РМП кт-урографию следует выполнять только 
в отдельных случаях (например, при локализации опухоли в зоне треугольника льето, 
множественных опухолях или опухолях высокой степени злокачественности)

Сильная

Цистоскопия рекомендована всем пациентам с симптомами, подозрительными 
на РМП, или при наблюдении. ее нельзя заменить цитологическим исследованием или 
какими-либо другими неинвазивными методами

Сильная

У мужчин необходимо использовать гибкий уретроцистоскоп, если он имеется в наличии. Сильная
При цистоскопии необходимо описывать все макроскопические характеристики 
опухоли (локализацию, размер, количество и внешний вид) и изменения слизистой 
оболочки. Рекомендуется использовать схему мочевого пузыря (рис. 5.1)

Сильная

Рекомендуется использовать цитологический анализ мочи, полученной 
при мочеиспускании, в дополнение к цистоскопии для прогнозирования наличия 
опухолей высокой степени злокачественности

Сильная

Цитологическое исследование выполняют на свежем образце мочи с соответствующей 
фиксацией

Сильная

для цитологического исследования используют не менее 25 мл свежей мочи или мочи 
с адекватной фиксацией. Утренняя моча не подходит для исследования из-за часто 
выявляемого цитолиза

Сильная

для описания результатов цитологического исследования необходимо использовать 
Парижскую систему

Сильная

Согласно современным данным, никакие маркеры в моче не могут заменить цистоскопию во вре-
мя наблюдения и не позволяют снизить частоту выполнения цистоскопии. В рандомизированном 
контролируемом исследовании (Рки) показано, что положительный результат анализа микроса-
теллитов позволяет улучшить качество контрольной цистоскопии [122] (Уд: 1b). Это подтвержда-
ет вспомогательную роль неинвазивных анализов мочи, которые выполняются перед проведением 
контрольной цистоскопии [122] (см. раздел 8.1).

5.8. Цистоскопия
диагноз папиллярного РМП в конечном итоге зависит от цистоскопического осмотра мочевого пу-
зыря и гистологического исследования резецированного материала. для диагностики карциномы 
in situ используют сочетание цистоскопии, цитологического исследования мочи и гистологического 
исследования биоптатов из нескольких участков мочевого пузыря [123].

Цистоскопию вначале проводят амбулаторно. гибкий цистоскоп и топическое применение 
лубриканта с анестетиком позволяют с большей вероятностью провести осмотр мочевого пузыря 
по сравнению с ригидным эндоскопом, особенно у мужчин [124, 125] (Уд: 1b).
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5.10. Трансуретральная резекция опухолей мочевого пузыря стадии Ta, T1
5.10.1. Стратегия операции
Цель операции тУР при опухолях стадии та, т1 заключается в том, чтобы поставить правильный диаг-
ноз и полностью удалить все видимые образования. Эта операция крайне важна для диагностики и ле-
чения РМП. тУР следует проводить пошагово, соблюдая следующую схему [126, 127] (см. раздел 5.14).

Этапы операции, необходимые для успешного выполнения тУР, включают оценку фак-
торов, позволяющих определить риск заболевания (количество опухолей, размер, мультифокаль-
ный рост, характер роста, подозрение на  наличие карциномы in situ, рецидивная или первичная 
опухоль), стадию (бимануальная пальпация под анестезией, оценка клинической стадии опухоли), 
адекватности резекции (визуально полная резекция, наличие мышцы в дне резекции) и осложне-
ний (например, перфорации) [127, 128]. для измерения размера самой крупной опухоли можно ис-
пользовать резекционную петлю, диаметр которой составляет около 1 см. Характер роста опухоли 
может быть «ползущим», узловым, папиллярным или плоским.

5.10.2. Хирургические и технические аспекты резекции опухоли
5.10.2.1. Хирургическая стратегия резекции (резекция по частям, en-bloc резекция)
Хорошая, полная резекция, выполненная по частям или en-bloc, обеспечивает благоприятный про-
гноз [126, 129].
•	 Резекция по частям (отдельные срезы экзофитной части опухоли, подлежащей стенки мо-

чевого пузыря и краев резекции) дает хорошую информацию о вертикальном и горизон-
тальном распространении опухоли [130] (Уд: 2b).

•	 При отдельных экзофитных опухолях можно выполнить резекцию en-bloc монополярной 
или биполярной петлей, тулиевым или гольмиевым лазером. Высокое качество резекции 
опухолей подтверждается наличием детрузора в 96–100% случаев [126, 131–134] (Уд: 1b).
Стратегия резекции зависит от размера и локализации опухоли и опыта хирурга.

5.10.2.2. Оценка качества резекции
Показано, что отсутствие детрузора в препарате значительно повышает риск резидуальной опухо-
ли, рецидива и недооценки стадии [135] (Уд: 1b). наличие детрузора в препарате считается косвен-
ным критерием качества резекции и является обязательным (кроме опухолей стадии TaG1/низкой 
степени злокачественности).

С накоплением опыта результаты тУР улучшаются, что свидетельствует о роли программ 
обучения [136]. В настоящее время развивается виртуальное обучение на симуляторах [137]. необ-
ходимо определить его роль в системе обучения [127].

5.10.2.3. Монополярная и биполярная резекция 
По  сравнению с  монополярной резекцией биполярная электрокоагуляция позволяет снизить 
риск осложнений (например, перфорации мочевого пузыря из-за стимуляции запирательного не-
рва) и получить более качественный препарат для морфологического исследования. тем не менее 
результаты остаются противоречивыми [138–141].

5.10.2.4. Амбулаторная фульгурация и лазерная вапоризация
У пациентов с небольшими опухолями стадии Ta низкой степени злокачественности/G1 в анамнезе прижи-
гание (фульгурация) или лазерная вапоризация небольших папиллярных рецидивных образований в амбу-
латорных условиях позволяет уменьшить травматичность лечения [142, 143] (Уд: 3). к настоящему времени 
не проводилось проспективных исследований, в которых бы сравнивали онкологические результаты.

5.10.2.5. Резекция небольших папиллярных опухолей мочевого пузыря во время трансуретральной 
резекции предстательной железы
У пациентов с доброкачественной гиперплазией предстательной железы есть риск выявления опухолей 
мочевого пузыря. При условии папиллярного характера этих опухолей, относительно небольшого размера 
и небольшого числа после их резекции можно продолжить тУР предстательной железы [144, 145]. не-
смотря на отсутствие убедительных данных, маловероятно, что одновременное выполнение тУР опухоли 
мочевого пузыря и предстательной железы повышает риск прогрессирования или рецидива РМП [146].

5.10.3. Биопсия мочевого пузыря
карцинома in situ может представлять собой бархатистый участок красноватого цвета, неотли-
чимый от  воспаления. кроме того, она может быть невидимой. По  этой причине рекомендуется 
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брать биопсию из  всех участков измененного переходно-клеточного эпителия. При положитель-
ном результате цитологического исследования («подозрение на переходно-клеточный рак высокой 
степени злокачественности» по Парижской системе, см. раздел 5.5) или наличии в анамнезе РМП 
G3/высокой степени злокачественности, а также при опухолях непапиллярного характера показа-
на мультифокальная биопсия слизистой, имеющей нормальный вид, с  картированием [147, 148]. 
для получения репрезентативной картины необходимо взять биопсию слизистой из треугольника, 
основания, правой, левой боковой стенки, передней и задней стенки мочевого пузыря [147, 148]. 
При доступности фотодинамическая диагностика (фдд) повышает чувствительность рандомной 
биопсии.

5.10.4. Биопсия простатического отдела уретры
У мужчин с ниРМП описано поражение простатического отдела уретры и протоков предстатель-
ной железы. Palou и соавт. показали, что у 128 мужчин с РМП стадии т1G3 частота карциномы in situ 
в простатическом отделе уретры составляет 11,7% [149] (Уд: 2b). Риск поражения простатического 
отдела уретры и протоков предстательной железы выше, если опухоль расположена в треугольнике 
льето или шейке мочевого пузыря, при наличии карциномы in situ мочевого пузыря и множествен-
ных опухолях [150] (Уд: 3). на основании этих данных в ряде случаев рекомендуется выполнить 
биопсию простатического отдела уретры (см. рекомендации в разделе 5.14) [149, 151, 152].

5.11. Новые методы визуализации опухоли
Стандартная цистоскопия и тУР проводятся при обычном («белом») освещении. однако при таком 
освещении некоторые образования остаются невидимыми, в связи с чем были разработаны новые 
методы визуализации.

5.11.1. Фотодинамическая диагностика (флуоресцентная цистоскопия)
фдд выполняется с  использованием фиолетового освещения после введения в  мочевой пузырь 
5-аминолевулиновой кислоты (ALA) или  гексаминолевулиновой кислоты (HAL). Показано, что 
биопсия и резекция с использованием флуоресцентного метода превосходят по чувствительности 
стандартную цистоскопию в выявлении злокачественных опухолей, в частности карциномы in situ 
[153, 154] (Уд: 1a). Согласно результатам систематических обзоров и метаанализов, фдд облада-
ет более высокой чувствительностью, чем эндоскопия в белом свете, как на уровне пациента (92 
и 71%), так и на уровне биопсии (93 и 65%) [154]. В Рки не подтверждено, что положительный ре-
зультат цитологического исследования перед тУР повышает частоту выявления РМП [155].

фдд имеет более низкую специфичность, чем эндоскопия в белом свете (63 и 81%) [154]. 
В случае воспаления, недавно выполненной тУР и в первые три месяца после проведения БЦЖ-те-
рапии возможны ложноположительные результаты [156, 157] (Уд: 1a).

В литературе изучали влияние тУР с использованием ALA-флуоресценции на частоту ре-
цидива РМП. В систематическом обзоре и метаанализе, включавшем 14 Рки (n = 2906), сравнивали 
фдд с ALA (6 исследований) и HAL (9 исследований). Результаты свидетельствуют о снижении ча-
стоты рецидива при ближайшем и отдаленном наблюдении. При этом не выявлено различий в по-
казателях прогрессирования и смертности. В анализе отмечены различия между исследованиями 
и риск искажений в технике операции и публикации результатов [158] (Уд: 1a).

В Рки показано снижение риска рецидива и прогрессирования после тУР-биопсии под контролем 
фдд по сравнению со стандартной тУР-биопсией [159]. данные результаты необходимо валидировать.

5.11.2. Узкополосная визуализация
Метод узкополосной визуализации (NBI) основан на усилении контраста между нормальным пере-
ходно-клеточным эпителием и опухолевой тканью с усиленным кровотоком. В когортных исследо-
ваниях, а также небольшом одноцентровом Рки показано повышение частоты выявления рака при 
осмотре мочевого пузыря гибким цистоскопом в режиме NBI, биопсии и резекции под контролем 
NBI [160–163] (Уд: 3b). В Рки оценивали снижение риска рецидива РМП при использовании NBI 
во время тУР. несмотря на в целом отрицательные результаты исследования, при опухолях низкого 
риска (pTa низкой степени злокачественности, <30 мм, отсутствие карциномы in situ) отмечалось 
снижение частоты рецидива через 3 и 12 месяцев [164] (Уд: 1b).

5.11.3. Дополнительные технологии
конфокальная лазерная микроэндоскопия основана на использовании визуализирующего датчика с вы-
соким разрешением, разработанного для определения степени злокачественности во время эндоскопиче-
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5.14. Резюме по данным литературы и рекомендации по ТУР мочевого пузыря и протоколу 
патоморфологического исследования

Резюме по данным литературы УД 
тУР мочевого пузыря с последующим морфологическим исследованием препарата является 
важным этапом лечения ниРМП

1

отсутствие детрузора в препарате связано с более высоким риском резидуальной опухоли и 
недооценки стадии

2b

У пациентов с небольшими опухолями стадии Ta низкой степени злокачественности/
G1 прижигание (фульгурация) небольших папиллярных рецидивных образований 
в амбулаторных условиях является эффективным и безопасным методом

3

Повторная тУР позволяет выявить резидуальные опухоли и недооценку стадии, повысить 
БРВ, улучшить результаты БЦЖ-терапии и дает важную прогностическую информацию

2

ского исследования в режиме реального времени. Метод требует дальнейшей валидации [165]. Система 
профессионального усиления изображения Storz (IMAGE1 S, прежнее название SPIES) включает четыре 
различные линии спектра. к настоящему времени не получено проспективных данных [166].

5.12. Повторная резекция
5.12.1. Выявление резидуальных образований и повышение стадии опухоли
По данным литературы, после тУР РМП стадии та, т1 имеется высокий риск резидуальной опухоли 
[129] (Уд: 1b).

По данным систематического обзора, в котором проанализировали 8409 пациентов с РМП 
стадии Ta/высокой степени злокачественности и T1, риск сохранения опухоли при стадии T1 со-
ставляет 51%, а недооценки стадии – 8%. кроме того, при РМП стадии Ta также часто имеется ре-
зидуальная опухоль, но результаты основаны на небольшом количестве пациентов. В большинстве 
случаев резидуальная опухоль выявляется в зоне первичной резекции [167] (Уд: 1a).

По данным другого метаанализа (n = 3556), при стадии T1 частота выявления резидуальной 
опухоли и повышения стадии до МиРМП остается высокой даже в подгруппе пациентов с наличием 
детрузора в препарате. В подгруппе из 1565 больных РМП стадии T1 и наличием детрузора в препара-
те резидуальная опухоль выявлена в 58% случаев, а у 11% пациентов диагностирован МиРМП [168].

5.12.2. Влияние повторной резекции на результаты лечения
Повторная тУР повышает безрецидивную выживаемость (БРВ) [169, 170] (Уд: 2a), улучшает резуль-
таты БЦЖ-терапии [171] (Уд: 3) и дает важную прогностическую информацию [172–175] (Уд: 3).

По данным ретроспективного анализа крупной когорты из 2451 пациента с РМП стадии 
T1G3/высокой степени злокачественности после БЦЖ-терапии, которым проводилось лечение 
в нескольких клиниках, выполнение повторной резекции (n = 935) улучшает БРВ, выживаемость 
без прогрессирования (ВБП) и общую выживаемость (оВ) только при отсутствии детрузора в пре-
парате после первой резекции [176] (Уд: 3).

5.12.3. Время выполнения повторной резекции
В  ретроспективном анализе показано, что повторная резекция через 14–42 дня повышает БРВ 
и ВБП по сравнению с ее выполнением через 43–90 дней [177] (Уд: 3). на основании этих данных 
в  отдельных случаях через 2–6 недель после первичной резекции рекомендуется повторная тУР 
(в разделе 5.14 представлены рекомендации по критериям отбора).

5.12.4. Запись результатов
Результаты повторной резекции (наличие резидуальной опухоли и повышение стадии) свидетель-
ствуют о качестве первичной тУР, и их необходимо анализировать с целью улучшения качества тУР.

5.13. Морфологическое заключение
Морфологическое исследование препарата после тУР и биопсии является важным этапом диагно-
стики и определения тактики лечения РМП [178]. Рекомендуется тесное сотрудничество между уро-
логом и морфологом. для правильной патоморфологической оценки крайне важное значение имеет 
высокое качество резецированной и отправленной на исследование ткани. для правильной оценки 
категории т требуется достаточное количество мышечной ткани. чтобы получить всю необходимую 
информацию, необходимо соблюдать представленные ниже рекомендации при заборе материала, его 
обработке и исследовании (см. раздел 5.14) [179, 180]. В сложных случаях следует отправить препарат 
на пересмотр морфологу, специализирующемуся на патологии органов мочеполовой системы.



20

Рекомендации СР
При подозрении на РМП рекомендуется выполнить тУР с последующим морфологическим 
исследованием препарата в качестве метода диагностики и первого шага в лечении

Сильная

Пациентам с рецидивом небольших образований при наличии в анамнезе опухолей 
стадии Ta низкой степени злокачественности/G1 можно выполнять прижигание 
(фульгурацию) или лазерную вапоризацию в амбулаторных условиях

Слабая

ТУР следует проводить пошагово, соблюдая следующую схему:
•	бимануальная пальпация под анестезией. Можно не проводить при ниРМП 

или планировании раннего лечения иРМП;
•	введение резектоскопа под визуальным контролем с осмотром всей уретры;
•	осмотр всего переходно-клеточного слоя мочевого пузыря;
•	биопсия простатического отдела уретры (если показана);
•	биопсия мочевого пузыря биотомом (если показана);
•	резекция опухоли;
•	оформление протокола операции;
•	точное описание препаратов, направленных на морфологическое исследование

Сильная

необходимо выполнить отдельные шаги:
Резекция единым блоком или поэтапно, включения экзофитную часть опухоли, 
подлежащую стенку мочевого пузыря с детрузором и края зоны резекции. 
кроме опухолей стадии TaG1, обязательно наличие детрузора в препарате

Сильная

Следует максимально избегать электрокоагуляции во время тУР, чтобы не повредить препарат Сильная
необходимо взять биопсию из любого измененного участка. Биопсия внешне нормальной 
слизистой (треугольник льето, дно мочевого пузыря, правая, левая, передняя и задняя 
стенки мочевого пузыря) рекомендуется только в случае положительного результата 
цитологического исследования мочи, опухоли высокой степени злокачественности/G3 
в анамнезе или если экзофитная опухоль не выглядит как папиллярная. если доступно 
оборудование, следует выполнить биопсию под контролем фдд

Сильная

Биопсия простатического отдела уретры рекомендуется в тех случаях, когда 
опухоль расположена в шейке пузыря, имеется или подозревается карцинома in situ, 
положительный результат цитологического исследования без наличия опухоли в мочевом 
пузыре или при видимых изменениях в простатическом отделе уретры. если биопсия 
не сделана в ходе первичной тУР, ее необходимо выполнить при повторной резекции

Сильная

Биопсию простатического отдела уретры берут из зоны изменений 
и преколликулярной области (между 5 и 7 часами условного циферблата) с помощью 
резекционной петли. кроме того, необходимо выполнить биопсию при наличии 
видимой патологии слизистой уретры

Слабая

для улучшения визуализации опухоли следует использовать дополнительные методы 
(фдд, NBI), если они доступны

Слабая

Биоптаты из различных зон и резецированные фрагменты необходимо направлять 
морфологу в отдельных контейнерах и с отдельными надписями

Слабая

В протоколе тУР следует описать локализацию, внешний вид и размер опухоли, 
все этапы операции, а также степень и полноту резекции

Сильная

При положительном результате цитологического исследования и отсутствии 
изменений при цистоскопии необходимо исключить переходно-клеточный рак верхних 
мочевыводящих путей, карциному in situ мочевого пузыря (мультифокальная биопсия 
или биопсия под контролем фдд) и поражение простатического отдела уретры (биопсия)

Сильная

Показания для повторной тУР включают следующее:
•	неполная резекция опухоли при первичной тУР;
•	если в препарате после первичной резекции нет мышечной ткани, кроме случаев 

опухолей стадии TaG1 и первичной карциномы in situ;
•	во всех случаях опухолей т1

Сильная

При наличии показаний повторную тУР выполняют через 2–6 недель после первой 
резекции. она должна включать резекцию зоны локализации первичной опухоли

Слабая

необходимо анализировать результаты повторной тУР, поскольку они отражают 
качество первичной резекции

Слабая

Рекомендуется информировать морфолога о предыдущем лечении (внутрипузырная, 
лучевая терапия и т.д.)

Сильная

В протоколе гистологического исследования следует указать локализацию опухоли, 
ее степень злокачественности и стадию, наличие лимфососудистой инвазии 
или необычного гистологического варианта, наличие карциномы in situ и то, 
присутствует ли в препарате участок детрузора

Сильная
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6. Прогнозирование рецидива и прогрессирования 
рака мочевого пузыря
тактика лечения зависит от прогноза пациента. для индивидуального прогнозирования риска ре-
цидива и прогрессирования РМП разработано несколько прогностических моделей.

6.1. Опухоли TaT1
При лечении следует учитывать прогноз пациента. для прогнозирования риска рецидива заболева-
ния и/или прогрессирования, было введено несколько прогностических моделей для определенных 
групп пациентов.

6.1.1. Модели риска с использованием классификации ВОЗ 1973 г. 
6.1.1.1. Модель риска European Organization for Research and Treatment of Cancer (EORTC) 2006 г. 
для индивидуального прогнозирования ближайшего и отдаленного риска рецидива и прогрес-
сирования РМП группа по лечению рака мочеполовой системы европейской организации по из-
учению и лечению рака (EORTC) в 2006  г. разработала шкалы и таблицы рисков на основании 
классификации Воз 1973 г.  [181]. Балльная шкала оценки основана на шести наиболее важных 
клинических и патологических факторах у пациентов, которые преимущественно получали вну-
трипузырную Хт:
•	 количество опухолей;
•	 размер опухоли;
•	 предыдущая частота рецидивов;
•	 категория;
•	 сопутствующая карцинома in situ;
•	 степень злокачественности по классификации Воз 1973 г. При использовании модели ри-

ска EORTC 2006 г. можно рассчитать индивидуальную вероятность рецидива и прогресси-
рования через год и пять лет.

6.1.1.2. Модель для пациентов с опухолями стадии TaG1/G2 (ВОЗ 1973 г.), получавших внутрипу-
зырную химиотерапию
Больных РМП стадии Ta G1/G2, получивших Хт, стратифицируют на три группы риска рецидива 
в зависимости от наличия рецидива в анамнезе, ранее проводимой внутрипузырной Хт, степени 
злокачественности (классификация Воз 1973 г.), количества опухолей и проведения адъювантной 
Хт [182].

6.1.1.3. Модель риска Club Urologico Español de Tratamiento Oncologico (CUETO) для пациентов, полу-
чавших БЦЖ-терапию
организация Club Urológico Español de Tratamiento Oncológico (CUETO) (испанская группа по он-
кологической урологии) опубликовала модель для прогнозирования риска рецидива и прогресси-
рования, основанную на анализе 1062 пациентов из четырех клинических исследований CUETO, 
в которых сравнивали различные варианты внутрипузырной БЦЖ-терапии. Пациенты получали 
12 инстилляций в течение 5–6 месяцев после тУР, и им не проводилось немедленной послеопера-
ционной внутрипузырной Хт или повторной тУР. Шкала оценки включает семь прогностических 
факторов:
•	 пол;
•	 возраст;
•	 предыдущая частота рецидивов;
•	 количество опухолей;
•	 категория т;
•	 сопутствующая карцинома in situ;
•	 степень злокачественности опухоли.
При использовании данной модели расчетный риск рецидива ниже, чем полученный по таблицам 
EORTC, а вероятность прогрессирования ниже только в случае РМП высокого риска [183] (Уд: 2a). 
Более низкий риск в таблицах CUETO может быть связан с использованием БЦЖ-терапии. Прогно-
стическое значение шкалы EORTC подтверждено результатами исследований CUETO, в которых 
проводилась БЦЖ-терапия, и отдаленными результатами наблюдения независимой группы паци-
ентов [184, 185] (Уд: 2a).
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6.1.1.4. Прогностическая модель EORTC 2016  г.  для пациентов, получавших поддерживающую 
БЦЖ-терапию
В исследовании EORTC 1812 пациентов с РМП промежуточного и высокого риска без карциномы in 
situ получали поддерживающий курс БЖЦ-терапии в течение 1–3 лет. Согласно результатам, наи-
более важными прогностическими факторами рецидива являются предыдущая частота рецидивов 
и количество опухолей, прогрессирования заболевания и канцероспецифической выживаемости – 
стадия и степень злокачественности, а общей выживаемости – возраст и степень злокачественности 
по классификации Воз 1973 г. У пациентов с РМП стадии T1G3 прогноз неблагоприятный, с пока-
зателями одно- и  пятилетней выживаемости без прогрессирования 11,4 и  19,8% соответственно. 
на основании этих данных разработаны новые таблицы риска EORTC для больных, которые полу-
чали БЦЖ-терапию [186] (Уд: 2a).

6.1.2. Прогностическая модель с использованием классификаций ВОЗ 2004/2016 и 1973 гг.
6.1.2.1. Модель риска Европейской ассоциации урологов для неинвазивного рака мочевого пузыря 2021 г.
для обновления показателей риска прогрессирования РМП и  создания новых прогностиче-
ских групп риска с использованием обеих классификаций Воз (1973 и 2004/2016 гг.; без централь-
ного пересмотра) проведен анализ индивидуальных данных 3401 пациента с первичной опухолью, 
которые получали лечение с 1990 по 2018 г. [5] (см. раздел 4.5). В анализ включены только пациенты, 
которым проводилась тУР ± внутрипузырная Хт. Больные, получавшие БЦЖ-терапию, исключены 
из анализа, поскольку она может снижать риск прогрессирования. По данным многофакторного 
анализа, стадия опухоли, степень злокачественности по классификациям Воз 1973 и 2004/2016 гг., 
сопутствующая карцинома in situ, число опухолей, размер и возраст являются независимыми про-
гностическими факторами прогрессирования РМП [5].

Это единственная модель, в которую включена классификация Воз 2004/2016 гг. в качестве 
одного из параметров для определения индивидуальной группы риска и вероятности прогрессиро-
вания. Поскольку морфологи используют преимущественно классификацию Воз 2004/2016 гг., ра-
бочая группа рекомендует с целью определения группы риска применять прогностическую модель 
еаУ для ниРМП 2021 г. (см. раздел 6.3).

Следует отметить, что прогностическая модель еаУ для ниРМП 2021 г. позволяет опре-
делить только риск прогрессирования, а не рецидива, поэтому для расчета индивидуального риска 
рецидива необходимо использовать любую из моделей, описанных в разделе 6.1.1.

6.1.3. Другие прогностические факторы
для отдельных популяций пациентов описаны дополнительные прогностические факторы.
•	 У пациентов с РМП стадии T1G3, которым проводился индукционный курс БЦЖ-терапии, 

важными прогностическими факторами являются женский пол и карцинома in situ в про-
статическом отделе уретры, а у больных, получавших БЦЖ-терапию, также возраст, размер 
опухоли и наличие карциномы in situ (в 62% случаев выполнен только индукционный курс) 
[149, 187] (Уд: 2b).

•	 особое внимание следует уделять пациентам с РМП стадии T1G3 в псевдодивертикуле мо-
чевого пузыря, поскольку в стенке дивертикула отсутствует мышечный слой [188] (Уд: 3). 

•	 При РМП стадии T1 наличие резидуальной опухоли при второй тУР является неблагопри-
ятным прогностическим фактором [173–175] (Уд: 3).

•	 При РМП стадии T1G2 рецидив через три месяца после тУР считается наиболее важным 
прогностическим фактором прогрессирования [189] (Уд: 2b).

•	 Прогностическое значение морфологических факторов обсуждается в других разделах (см. 
раздел 4.6). требуется провести больше исследований для оценки роли молекулярных мар-
керов в улучшении прогностической точности предложенных в настоящее время таблиц 
риска [184, 190].

•	 Предоперационное отношение нейтрофилов к лимфоцитам может иметь прогностическое 
значение при ниРМП, однако необходимо провести дальнейшую валидизацию [191].

6.2. Карцинома in situ
Без лечения карцинома in situ в 54% случаев прогрессирует до МиРМП [192] (Уд: 3). к сожалению, 
в настоящее время отсутствуют достоверные прогностические факторы, однако в ряде исследова-
ний показано, что прогноз ухудшается при одновременном наличии карциномы in situ и опухолей 
стадии т1 по сравнению с первичной карциномой in situ [193, 194], в случае обширной карциномы 
in situ [195] и карциномы in situ в области простатического отдела уретры [149] (Уд: 3).
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Важным прогностическим фактором прогрессирования и смерти от РМП является ответ на вну-
трипузырную БЦЖ-терапию или Хт [183–185, 189]. Прогрессирование до МиРМП наблюдается 
у 10–20% больных с полным ответом, а при неэффективности внутрипузырной терапии этот пока-
затель достигает 66% [196, 197] (Уд: 2a).

6.3. Стратификация пациентов по группам риска 
Рабочая группа еаУ рекомендует стратифицировать пациентов по группам риска прогрессирова-
ния до МиРМП, чтобы следовать рекомендациям по лечению. новые критерии групп риска, пред-
ставленные в  настоящих рекомендациях, основаны на  метаанализе индивидуальных данных па-
циентов с первичным РМП и расчете риска прогрессирования (прогностическая модель еаУ для 
ниРМП 2021 г.), как описано в разделах 4.5 и 6.1.2 [5].

С  целью определения индивидуального риска можно использовать классификацию Воз 
1973  г., Воз 2004/2016  гг. или обе системы. Вероятность прогрессирования составляет от  <1% 
до >40% в зависимости от группы риска.

для оценки группы риска у пациентов с факторами, не включенными в анализ индивиду-
альных данных пациентов, например редкими гистологическими вариантами, лВи, первичной кар-
циномой in situ и карциномой in situ в простатическом отделе уретры, рекомендуется использовать 
данные литературы.

В таблице 6.1 представлен калькулятор новой прогностической модели еаУ для ниРМП 
2021 г., основанной на классификации Воз 2004/2016 гг. или Воз 1973 г. кроме того, доступен интер-
нет-ресурс (www.nmibc.net) и разрабатываются приложения для iOS и Android (поиск: калькулятор 
риска еаУ для ниРМП) для более удобного определения группы риска в рутинной клинической 
практике. В  таблице 6.2 представлена индивидуальная вероятность прогрессирования через  год, 
5 и 10 лет, согласно новой прогностической модели еаУ для ниРМП.

6.4. Подгруппа опухолей самого высокого риска
на основании прогностических факторов из опухолей высокого риска можно выделить группу с са-
мым высоким риском прогрессирования. к ней относятся опухоли стадии T1G3/высокой степени 
злокачественности с сопутствующей карциномой in situ, множественные и/или крупные опухоли 
T1G3/высокой степени злокачественности и/или рецидивные опухоли T1G3/высокой степени зло-
качественности, T1G3/ высокой степени злокачественности + карцинома in situ в простатическом 
отделе уретры, некоторые редкие гистологические варианты и опухоли стадии T1 с лимфососуди-
стой инвазией (табл. 6.1).

Таблица 6.1. Новая прогностическая модель риска ЕАУ для НИРМП, основанная на системах 
классификации ВОЗ 2004/2016 гг. или ВОЗ 1973 г. [5]
•	 для использования требуется только одна из двух классификаций (Воз 1973 г. или Воз 

2004/2016 гг.).
•	 если доступны обе классификации, рабочая группа рекомендует определять риск на осно-

вании классификации 1973 г., поскольку она имеет более высокую прогностическую точ-
ность.

•	 категория «опухоли низкой степени злокачественности» (Воз 2004/2016 гг.) также включа-
ет пациентов с опухолями PUNLMP.

•	 *дополнительные факторы риска:
 – возраст >70 лет;
 – множественные папиллярные опухоли;
 – размер опухоли >3 см.

Стратификация по группам риска Характеристики 
Опухоли низкого риска Первичные единичные опухоли стадии Ta, G1 низкой 

степени злокачественности, размером <3 см, без карциномы 
in situ у пациента в возрасте <70 лет 
Первичные опухоли стадии Ta LG/G1 без карциномы in situ 
и не более чем одним дополнительным фактором риска 
(см. выше*)

Опухоли промежуточного риска Все опухоли, не попадающие в другие категории (низкого, 
высокого и очень высокого риска)
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Стратификация по группам риска Характеристики 
Опухоли высокого риска •	Все опухоли стадии T1 G3/высокой степени 

злокачественности без карциномы in situ; кРоМе 
относящихся к группе очень высокого риска

•	Все карциномы in situ; кРоМе относящихся к группе 
очень высокого риска

Стадия, степень злокачественности с дополнительными 
клиническими факторами риска:
•	опухоли стадии Ta G2/низкой степени злокачественности 

или T1 G1, без карциномы in situ с тремя факторами риска
•	опухоли стадии Ta G3/высокой степени злокачественности 

или T1 низкой степени злокачественности, без карциномы 
in situ и не менее чем с двумя факторами риска

•	опухоли стадии T1 G2 без карциномы in situ не менее чем 
с одним фактором риска

Опухоли самого высокого риска Стадия, степень злокачественности с дополнительными 
клиническими факторами риска:
•	опухоли стадии Ta G3/высокой степени злокачественности 

+ карцинома in situ и со всеми тремя факторами риска
•	опухоли стадии T1 G2 + карцинома in situ не менее чем 

с двумя факторами риска
•	опухоли стадии T1G3/высокой степени злокачественности 

+ карцинома in situ не менее чем с одним фактором риска
•	опухоли T1G3/высокой степени злокачественности 

без карциномы in situ со всеми тремя факторами риска

Прогностическая модель основана на  метаанализе индивидуальных данных пациентов, но  в нее 
не входили пациенты с первичной карциномой in situ (высокий риск) или рецидивными опухоля-
ми, а также некоторыми морфологическими вариантами (микропапиллярный, плазмоцитоидный, 
саркоматоидный, мелкоклеточный и нейроэндокринный) и лВи.
•	 на основании данных литературы все пациенты с карциномой in situ в простатическом от-

деле уретры, редкими гистологическими вариантами или лВи относятся к группе очень 
высокого риска.

•	 Пациентов с рецидивными опухолями следует включать в группу промежуточного, высо-
кого или очень высокого риска, в зависимости от других прогностических факторов.

Таблица 6.2. Вероятность прогрессирования через год, 5 и 10 лет, согласно группам риска ЕАУ 
по НИРМП [5]*

Группа риска Вероятность прогрессирования и 95%-й доверительный интервал (ДИ)

1 год 5 лет 10 лет

Новые группы риска по классификации ВОЗ 2004/2016 гг.

низкий 0,06% (ди 0,01–0,43%) 0,93% (ди 0,49–1,7%) 3,7% (ди 2,3–5,9%)

Промежуточный 1,0% (ди 0,50–2,0%) 4,9% (ди 3,4–7,0%) 8,5% (ди 5,6–13%)

Высокий 3,5% (ди 2,4–5,2%) 9,6% (ди 7,4–12%) 14% (ди 11–18%)

очень высокий 16% (ди 10–26%) 40% (ди 29–54%) 53% (ди 36–73%)

Новые группы риска по классификации ВОЗ 1973 г.

низкий 0,12% (ди 0,02–0,82%) 0,57% (ди 0,21–1,5%) 3,0% (ди 1,5–6,3%)

Промежуточный 0,65% (ди 0,36–1,2%) 3,6% (ди 2,7–4,9%) 7,4% (ди 5,5–10%)

Высокий 3,8% (ди 2,6–5,7%) 11% (ди 8,1–14%) 14% (ди 10–19%)

очень высокий 20% (ди 12–32%) 44% (ди 30–61%) 59% (ди 39–79%)

* Информация в таблице 6.2 неприменима к пациентам с редкими гистологическими вариантами, ЛВИ, 
карциномой in situ в простатическом отделе уретры, первичной карциномой in situ или при рецидивной опухоли.
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6.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по стратификации неинвазивного рака 
мочевого пузыря

Резюме по данным литературы УД 
Прогностическая модель еаУ ниРМП 2021 г. и таблицы риска позволяют индивидуально 
прогнозировать ближайший и отдаленный риск прогрессирования при использовании 
классификации Воз 1973 г. или 2004/2016 гг. (см. раздел 6.1.2.1)

2a

Шкала EORTC 2006 г. и таблицы риска позволяют индивидуально прогнозировать 
ближайший и отдаленный риск рецидива и прогрессирования ниРМП при 
использовании классификации Воз 1973 г. (см. раздел 6.1.1.1)

1a

Больных РМП стадии Ta G1/G2, получивших внутрипузырную Хт, можно 
стратифицировать на три группы риска рецидива в зависимости от наличия рецидива 
в анамнезе, ранее проводимой внутрипузырной Хт, степени злокачественности 
(классификация Воз 1973 г.), количества опухолей и проведения адъювантной Хт

2a-b

Шкала CUETO позволяет прогнозировать ближайший и отдаленный риск рецидива 
и прогрессирования у больных, получавших БЦЖ-терапию в течение 5–6 месяцев при 
использовании классификации Воз 1973 г. (см. раздел 6.1.1.3)

2a

У пациентов, которые получают поддерживающий курс БЦЖ-терапии в течение 
не менее года, наиболее важными прогностическими факторами рецидива являются 
предыдущая частота рецидивов и количество опухолей; прогрессирования заболевания 
и канцероспецифической выживаемости – стадия и степень злокачественности; общей 
выживаемости – возраст и степень злокачественности (см. раздел 6.1.1.4)

2a

Рекомендации СР 
Стратифицируйте пациентов по четырем группам риска в соответствии с табл. 6.1. 
для определения группы риска используйте калькулятор еаУ 2021 г., доступный 
на сайте www.nmibc.net

Сильная

для оценки риска прогрессирования у пациентов с первичными опухолями стадии 
TaT1 используйте таблицу 6.2

Сильная

для оценки индивидуального прогноза риска рецидива опухоли у пациентов, 
не получавших БЦЖ-терапию, используйте таблицы риска EORTC 2006 г.

Сильная

для индивидуального прогнозирования рецидива опухоли у пациентов, которые 
получают БЦЖ-терапию, используйте таблицы риска EORTC 2016 г. и CUETO (модель 
EORTC 2016 г. применяется при проведении поддерживающей терапии в течение 
1–3 лет, таблицы CUETO – после 5–6 месяцев БЦЖ-терапии)

Сильная

7. Лечение
7.1. Рекомендации по отказу от курения
Показано, что курение повышает риск  прогрессирования и  рецидива опухоли [198, 199] (Уд: 3). 
Хотя остается неясным, влияет ли отказ от  курения положительно на  результаты лечения РМП, 
всем курильщикам следует рекомендовать бросить курить, учитывая общие риски, связанные с ку-
рением табака [188, 200–202] (Уд: 3).

7.2. Адъювантная терапия
Хотя тУР позволяет полностью удалить опухоли стадии та, т1, они могут рецидивировать и про-
грессировать в  МиРМП. Сильные различия в  трехмесячной частоте рецидива свидетельствуют 
о том, что тУР выполняется не полностью или провоцирует рецидив у значительной части пациен-
тов [129]. По этой причине всем больным необходимо проводить адъювантную терапию.

7.2.1. Внутрипузырная химиотерапия
7.2.1.1. Однократная немедленная послеоперационная внутрипузырная химиотерапия
однократная немедленная внутрипузырная Хт действует посредством разрушения циркулиру-
ющих опухолевых клеток после тУР и аблативного влияния на резидуальные опухолевые клетки 
в зоне резекции и мелкие пропущенные опухоли [203–206] (Уд: 3).

В четырех крупных метаанализах, которые включали от 1476 до 3103 больных, показано, 
что однократная немедленная внутрипузырная Хт после тУР снижает частоту рецидивирования 
по сравнению с тУР без Хт [207–210] (Уд: 1a). В систематическом обзоре и метаанализе индиви-
дуальных данных 2278 пациентов [200] однократная внутрипузырная Хт позволила снизить пяти-



26

летнюю частоту рецидива на 14%, с 59 до 45%. Внутрипузырная Хт эффективна только у пациен-
тов с первичной опухолью или рецидивной опухолью промежуточного риска и низкой частотой 
рецидива (один рецидив в год и реже) и показателем рецидива по шкале EORTC 2006 г. <5 баллов. 
У больных с показателем по шкале EORTC 5 баллов и выше и/или частотой рецидива >1 в год одно-
кратная внутрипузырная инстилляция в виде адъювантного лечения неэффективна. к настоящему 
времени не проводилось Рки, посвященных сравнению различных препаратов [207– 210].

для однократного введения успешно применяются митомицин C (MMC), эпирубицин 
и пирарубицин [207]. По данным Рки (около 200 пациентов в каждой группе), однократная инстил-
ляция гемцитабина превосходит по эффективности плацебо (физиологический раствор) с низкими 
показателями токсичности [211]. Эти результаты противоречат предыдущему исследованию, в ко-
тором была ниже длительность инстилляции [212]. В исследовании Böhle и соавт. в обеих группах 
проводилась ирригация физиологическим раствором в течение 24 часов после операции, что может 
объяснять низкую частоту рецидива в  контрольной  группе [212]. В  двух метаанализах показана 
эффективность непрерывной ирригации мочевого пузыря физиологическим раствором для профи-
лактики раннего рецидива [213, 214].

Профилактика имплантации опухолевых клеток эффективна в первые часы после тУР. По-
сле этого клетки прочно имплантируются и покрываются межклеточным матриксом [203, 215–217] 
(Уд: 3). Во всех исследованиях, в  которых оценивали однократную внутрипузырную Хт, ее про-
водили в течение 24 часов после операции. В двух Рки не выявлено эффективности однократно-
го введения апазиквона; напротив, в дополнительном анализе показано снижение риска рецидива 
у пациентов, которым вводили апазиквон в течение 90 минут после тУР [218]. для достижения мак-
симальной эффективности инстилляции рекомендуется гибкий подход, которые позволит начать 
Хт как можно раньше после тУР, желательно в течение первых двух часов, в палате пробуждения 
или даже непосредственно в операционной. Поскольку описаны тяжелые осложнения в случае экс-
травазации препарата [219, 220], следует соблюдать меры предосторожности (см. раздел 7.6).

7.2.1.2. Дополнительная адъювантная внутрипузырная химиотерапия
необходимость в  последующей адъювантной внутрипузырной Хт зависит от  прогноза. При РМП 
низкого риска (табл. 6.1 и 6.2) однократная немедленная Хт снижает риск рецидива и считается стан-
дартным и полным вариантом лечения [207, 208] (Уд: 1a). для других групп риска однократной не-
медленной Хт недостаточно из-за высокого риска рецидива и/или прогрессирования (табл. 6.1 и 6.2).
В литературе опубликованы сравнительные данные по эффективности.

Однократная инстилляция по сравнению с однократной инстилляцией и повторным введением препарата
Последующие сеансы внутрипузырной Хт после однократного введения препарата улучшают без-
рецидивную выживаемость при РМП промежуточного риска [214] (Уд: 2a).

Повторные инстилляции по сравнению с отсутствием адъювантной терапии
В крупном метаанализе, включавшем 3703 больных из 11 Рки, показана высокая статистическая 
значимость снижения риска рецидива на 44% в течение года в пользу Хт по сравнению с тУР без 
Хт [222]. Это соответствует абсолютной разнице в количестве пациентов с рецидивом в 13–14%. 
В отличие от этих данных в двух метаанализах обнаружено, что БЦЖ-терапия уменьшает риск про-
грессирования опухоли [223, 224] (Уд: 1а) (см. раздел 7.2.2.1). кроме того, поддерживающая БЦЖ-
терапия превосходит Хт в профилактике рецидива [225–227] (см. раздел 7.2.2.1) (Уд: 1a), однако 
вызывает значительно больше побочных эффектов [227] (Уд: 1a).

Однократная инстилляция с повторным введением препарата по сравнению только с отсроченным 
введением препарата
По  данным ряда исследований, у  пациентов с  РМП промежуточного риска ранняя инстилляция 
оказывает влияние на частоту рецидива даже при проведении повторных введений препарата [228–
231]. В  Рки, в  которое вошло 2243 больных с  ниРМП, сравнивали немедленную инстилляцию 
митомицина C с инстилляцией, выполненной через две недели после тУР (с последующим прове-
дением инстилляций в обеих группах). Согласно результатам, в группе немедленной инстилляции 
риск рецидива в течение трех лет снижался на 9%, с 36 до 27%. Эффект был статистически значи-
мым у больных группы промежуточного и высокого риска, получавших дополнительные адъювант-
ные инстилляции митомицина C [228] (Уд: 2a). к сожалению, критерии групп риска значительно 
отличались от рекомендуемых в настоящее время. как следствие, ряд пациентов не получили адек-
ватную терапию, и поэтому исследование не смогло достоверно ответить на вопрос, повышает ли 
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7.2.1.4. Резюме по данным литературы – внутрипузырная химиотерапия 

Резюме по данным литературы УД 
У пациентов с ниРМП низкого риска и небольшими опухолями стадии Ta G1/низкой 
степени злокачественности, выявленными более чем через год после первичной тУР, 
немедленная внутрипузырная Хт снижает частоту рецидива по сравнению с тУР в режиме 
монотерапии

1a 

однократная немедленная внутрипузырная Хт влияет на частоту рецидива даже 
при проведении последующих сеансов Хт

3 

При РМП промежуточного риска последующие сеансы внутрипузырной Хт 
(после однократного введения химиопрепарата после тУР или без него) улучшают 
безрецидивную выживаемость

2a 

проведение немедленной инстилляции после тУР эффективность последующих инстилляций [232]. 
кроме того, необходимо с осторожностью интерпретировать результаты данного исследования, по-
скольку не все пациенты получили стандартное лечение.  В Рки, включавшем когорту пациентов 
с преобладанием РМП высокого риска, не показано эффективности однократного введения эпиру-
бицина при продолжении внутрипузырной Хт или БЦЖ-терапии [233].

Оптимальная схема внутрипузырной терапии
оптимальная длительность и частота сеансов Хт не определены, однако ее не рекомендуется про-
водить более года [231] (Уд: 3).

7.2.1.3. Оптимизация эффективности внутрипузырной химиотерапии
7.2.1.3.1. изменение pH, длительности инстилляции и концентрации препарата
изменение рн мочи, снижение диуреза и буферизация внутрипузырного раствора снижают часто-
ту рецидивов [234] (Уд: 1b). часовой сеанс MMC превосходит по  эффективности 30-минутный, 
но его не сравнивали с двухчасовой инстилляцией [235] (Уд: 3). В другом Рки обнаружено, что 
концентрация эпирубицина важнее длительности сеанса [236] (Уд: 1b). С учетом этих данных, ре-
комендуется предоставлять пациентам инструкции (см. раздел 7.7).

для повышения эффективности ММС можно корректировать pH мочи, наряду с исполь-
зованием альтернативных схем поддерживающей терапии. ни один из этих подходов не отражен 
в цитированной выше литературе, поскольку в большинстве исследований их не использовали.

7.2.1.3.2. Внутрипузырная химиотерапия со вспомогательными методиками
Микроволновая гипертермия
Получены многообещающие данные о повышении эффективности MMC при использовании микро-
волновой гипертермии у пациентов с РМП высокого риска [237]. В Рки, посвященном сравнению БЦЖ-
терапии и ММС с микроволновой гипертермией в течение года у пациентов с РМП промежуточного 
и высокого риска, показано снижение БРВ через 24 месяца в группе ММС [238] (Уд: 1b). В разделе 7.3.3 
представлены результаты микроволновой гипертермии у пациентов с рецидивом после БЦЖ-терапии.

Внутрипузырная химиотерапия с гипертермией
описаны различные технологии для повышения температуры вводимого ММС, однако в настоя-
щее время отсутствуют данные по их эффективности.

Электрофорез (EDMA)
В  небольшом Рки подтверждена эффективность ММС с  использованием EDMA в  комбинации 
с БЦЖ-терапией у больных с РМП высокого риска [239]. Эти данные требуют подтверждения.

Применение вспомогательных методик при отсутствии ответа на БЦЖ-терапию описано 
в разделе 7.3.3.

7.2.2. Внутрипузырная БЦЖ-иммунотерапия
7.2.2.1. Эффективность БЦЖ-терапии
7.2.2.1.1. частота рецидива
В пяти метаанализах показано, что БЦЖ-терапия после тУР превосходит тУР в режиме монотера-
пии или комбинации с Хт в профилактике рецидива ниРМП [225, 240–243] (Уд: 1a). В трех Рки, 
посвященных сравнению БЦЖ-терапии с  комбинацией эпирубицина и  интерферона [244], MMC 
[245] и эпирубицином в виде монотерапии [226] у пациентов с опухолями промежуточного и высо-
кого риска, подтверждено превосходство БЦЖ-терапии в  профилактике рецидива (Уд: 1a). БЦЖ-
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терапия имеет стойкий эффект [226, 245], подтвержденный при отдельном анализе пациентов с РМП 
промежуточного риска [226]. В метаанализе [225] оценивали данные 2820 пациентов, включенных в 9 
Рки, в которых сравнивали эффективность ММС и БЦЖ-терапии. В исследованиях по поддержива-
ющей БЦЖ-терапии показано снижение риска рецидива в группе БЦЖ-терапии на 32% по сравнению 
с ММС, но при отсутствии поддерживающего курса риска рецидива повышался на 28%.

7.2.2.1.2. частота прогрессирования
В  двух метаанализах обнаружено, что БЦЖ-терапия позволяет снизить риск  или по  меньшей мере 
отсрочить прогрессирование опухоли [223, 224, 243] (Уд: 1a). В  метаанализе, проведенном  группой 
EORTC-GUGC, оценивали данные 4863 больных, включенных в 24 Рки. Всего использовали пять раз-
ных штаммов БЦЖ, и в 20 из этих исследований проводили те или иные виды поддерживающей БЦЖ-
терапии. При медиане наблюдения 2,5 года у 260 из 2658 пациентов (9,8%), получавших БЦЖ-терапию, 
наблюдалось прогрессирование РМП, по сравнению с 304 из 2205 (13,8%) в контрольных группах (толь-
ко тУР, тУР + внутрипузырная Хт или тУР + другая иммунотерапия). Эти результаты свидетельствуют 
о снижении риска прогрессирования РМП на 27% при проведении поддерживающей БЦЖ-терапии. 
аналогичное снижение риска прогрессирования наблюдалось у пациентов с папиллярными опухолями 
стадии та, т1 и карциномой in situ [224]. В Рки с отдаленным наблюдением у больных в группе БЦЖ-
терапии была ниже частота развития отдаленных метастазов и выше общая и канцероспецифическая 
выживаемость по сравнению с внутрипузырной Хт эпирубицином [226] (Уд: 1b). С другой стороны, 
в метаанализе данных отдельных пациентов не подтверждено различия между ММС и БЦЖ-терапией 
в отношении прогрессирования, выживаемости и причины смерти [225].

Противоречивые результаты исследований могут быть связаны с различными характери-
стиками пациентов, длительностью наблюдения, методологией и статистической мощностью. од-
нако в большинстве исследований показано снижение риска прогрессирования при опухолях вы-
сокого и промежуточного риска при условии проведения поддерживающего курса БЦЖ-терапии.

7.2.2.1.3. Влияние других факторов
Результаты двух других метаанализов свидетельствуют о возможных неточностях при отборе боль-
ных в группу БЦЖ-терапии, которые ранее получали внутрипузырную Хт, что привело к превосход-
ству БЦЖ-терапии [246]. однако в метаанализе по индивидуальным данным пациентов показано, 
что поддерживающий курс БЦЖ-терапии превосходит по эффективности ММС, вне зависимости 
от того, проводилась ли ранее Хт [225] (Уд: 1a). БЦЖ-терапия менее эффективна у пациентов стар-
ше 70 лет, но при этом сохраняется ее превосходство над эпирубицином [247] (Уд: 1a]. Согласно ре-
зультатам когортного анализа, риск рецидива опухоли после БЦЖ-терапии выше у больных с раком 
верхних мочевыводящих путей в анамнезе [248].

7.2.2.2. Штаммы БЦЖ
Хотя в исследованиях с небольшим числом пациентов без поддерживающей БЦЖ-терапии выявлены не-
которые различия между штаммами [248–250], в сетевом метаанализе показано, что для внутрипузырной 
терапии используют 10 штаммов БЦЖ и между ними не выявлено различий по эффективности [251].

аналогичные результаты получены в метаанализе Рки [224], анализе проспективного ре-
естра [252], а также дополнительном анализе крупного проспективного исследования II фазы, по-
священном сравнению БЦЖ-терапии и интерферона-α у пациентов, которым ранее не проводилась 
БЦЖ-терапия или у которых развился рецидив после БЦЖ-терапии [253] (Уд: 2a). низкое качество 
данных не позволяет сделать окончательные выводы.

7.2.2.3.  оксичность БЦЖ-терапии
После внутрипузырной БЦЖ-терапии побочные эффекты развиваются чаще, чем после внутрипузыр-
ной Хт [224] (Уд: 1a). Серьезные побочные эффекты наблюдаются менее чем у 5% пациентов и пра-
ктически во всех случаях поддаются эффективному лечению [254] (Уд: 1b). По данным когортного 
анализа реестра, частота инфицирования БЦЖ после внутрипузырной терапии составляет 1% [255]. 
Проведение поддерживающего курса не повышает риск побочных эффектов по сравнению с индук-
ционным курсом [254]. Побочные эффекты, которые стали причиной отказа от лечения, чаще всего 
развиваются на первом году терапии [256]. частота побочных эффектов, приводящих к прекращению 
лечения, с возрастом не увеличивается [257] (Уд: 2a). Между различными штаммами БЦЖ не выявле-
но различий в профиле осложнений [252]. Симптомы могут быть следствием как БЦЖ-терапии, так 
и самого заболевания (распространенной карциномы in situ). По этой причине у значительного числа 
пациентов после завершения лечения наблюдается уменьшение выраженности симптомов [258].
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Таблица 7.1. Варианты лечения побочных эффектов, связанных с БЦЖ-терапией [266–269]

Варианты лечения местных побочных эффектов (модифицировано из группы IBCG)
Симптомы цистита феназопиридин, пропантелина бромид или нПВС

если спустя несколько дней симптомы ослабевают: продолжать сеансы БЦЖ
если симптомы сохраняются или усиливаются:
а. отложить сеансы применения БЦЖ 
b. Провести посев мочи
с. начать эмпирическое лечение антибиотиками
если симптомы продолжают проявляться даже при лечении антибиотиками
a. При положительном результате посева — антибиотики согласно чувствительности
b. При отрицательном результате посева— хинолоны и, возможно, анальгетики 
и противовоспалительные в виде внутрипузырных инстилляций 1 раз в день 
в течение 5 дней (при необходимости повторить цикл) [223]
если симптомы не проходят: противотуберкулезные средства и глюкокортикоиды
если нет реакции на лечение и (или) отмечается сморщивание мочевого 
пузыря: радикальная цистэктомия

гематурия Посев мочи для исключения геморрагического цистита, если имеются 
другие симптомы
если сохраняется гематурия, выполнить цистоскопию для оценки наличия 
опухоли мочевого пузыря

Симптоматический 
гранулематозный 
простатит

Симптомы проявляются редко: посев мочи
Хинолоны
если хинолоны неэффективны: изониазид (300 мг/сут) и рифампицин 
(600 мг/сут) в течение 3 месяцев
Прекратить внутрипузырную терапию

Эпидидимоорхит 
[224]

Посев мочи, назначить хинолоны
Прекратить внутрипузырную терапию
орхидэктомия при абсцессе или отсутствии ответа на лечение

Варианты лечения в случае системных побочных эффектов
общее плохое само-
чувствие, лихорадка

обычно проходит самостоятельно в течение 48 часов с назначением 
жаропонижающих или без них

артралгия и/или 
артрит

Редкое осложнение, считается аутоиммунной реакцией
артралгия: лечение нПВС
артрит: нПВС

Постоянная 
фебрильная 
температура 
с высокой 
температурой 
(выше 38,5 °С 
в течение > 48 часов)

если ответа нет или он частичный, перейти на кортикостероиды, высокие 
дозы хинолонов или противотуберкулезные препараты [225]
абсолютное противопоказание к продолжению БЦЖ-терапии
немедленная оценка состояния: посев мочи, анализы крови, 
рентгенография органов грудной клетки
Быстрое лечение более чем двумя антимикробными препаратами, пока 
проводится диагностическое обследование
консультация инфекциониста

БЦЖ-сепсис Прекращение БЦЖ
В случае тяжелой инфекции:
•	высокие дозы хинолонов или изониазида, рифампицина и этамбутола, 

1,2 г/сут на протяжении 6 мес;
•	раннее назначение кортикостероидов в высоких дозах до тех пор, пока 

сохраняются симптомы;
•	возможно применение эмпирических неспецифических антибиотиков, 

действующих на грамотрицательные бактерии и/или энтерококки.
аллергические 
реакции

антигистаминные и противовоспалительные препараты.
Рассмотреть назначение хинолонов в высоких дозах или изониазида 
и рифампицина в случае сохранения симптомов.
отложить терапию до прекращения аллергической реакции.

основные осложнения связаны с системной абсорбцией препарата, поэтому следует пом-
нить о противопоказаниях к внутрипузырной БЦЖ-терапии (см. раздел 7.4.3). лейкоцитурия, ми-
крогематурия или бессимптомная бактериурия не являются противопоказаниями к БЦЖ-терапии 
и не требуют антибактериальной профилактики [106, 259, 260] (Уд: 3).

необходимо с осторожностью проводить БЦЖ-терапию (относительные противопоказа-
ния) у пациентов со сниженным иммунитетом (на фоне иммуносупрессии, Вич-инфекции) [261], 
хотя в ряде небольших исследований не выявлено различий в эффективности и частоте осложнений 
по сравнению с пациентами с нормальным иммунным статусом. Роль профилактической противо-
туберкулезной терапии в таких случаях конца не изучена [262–264] (Уд: 3). лечение побочных эф-
фектов БЦЖ-терапии зависит от их типа и степени и проводится согласно рекомендациям Между-
народной группы по раку мочевого пузыря (IBCG) и испанской группы [265–266, 269] (табл. 7.1).
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7.2.2.4. Оптимальный режим БЦЖ-терапии
индукционный курс БЦЖ-терапии проводится по классической эмпирической 6-недельной схеме, 
предложенной Morales и соавт. [270]. для оптимальной эффективности показан поддерживающий 
курс БЦЖ-терапии [223–225, 243] (Уд: 1a), который изучали во многих исследованиях, начиная 
с 10 сеансов на протяжении 18 недель до 27 сеансов на протяжении трех лет [271].

7.2.2.4.1. оптимальное количество инстилляций в индукционном цикле и оптимальная частота под-
держивающих сеансов БЦЖ-терапии
оптимальное количество инстилляций в индукционном цикле и оптимальную частоту поддер-
живающих сеансов изучали в  проспективном Рки III фазы NIMBUS. Результаты анализа без-
опасности после рандомизации 345 пациентов свидетельствуют об уменьшении эффективности 
лечения при снижении количества инстилляций (до трех в рамках индукционного курса и двух 
через 3, 6 и 12 месяцев) по сравнению со стандартной схемой (6 инстилляций в рамках индукци-
онного курса и три через 3, 6 и 12 месяцев (Уд: 1b) [272]. По результатам Рки группы CUETO, 
включавшего 397 пациентов, при опухолях высокого риска поддерживающий курс с одной ин-
стилляцией каждые три месяца не превосходит по эффективности индукционный курс. таким 
образом, недостаточно проводить одну инстилляцию в каждом поддерживающем цикле вместо 
трех [267] (Уд: 1b).

7.2.2.4.2. оптимальная длительность поддерживающей БЦЖ-терапии
В своем метаанализе Böhle и соавт. пришли к выводу, что для получения преимущества перед ММС 
в профилактике рецидива или прогрессирования необходимо проводить поддерживающую тера-
пию по меньшей мере в течение года [223] (Уд: 1a).

В Рки группы EORTC, включавшем 1355 пациентов, показано, что у пациентов с опухоля-
ми высокого риска трехлетний курс поддерживающей БЦЖ-терапии в полной дозе (три еженедель-
ные инстилляции через 3, 6, 12, 18, 24, 30 и 36 месяцев) снижает частоту рецидивов по сравнению 
с курсом длительностью один год, в отличие от больных с РМП промежуточного риска. При этом 
между  группами не  было различий в  показателях прогрессирования или общей выживаемости. 
Следует отметить, что в группе трехлетней терапии 36,1% пациентов не завершили полную схему 
[274] (Уд: 1b). основной причиной прекращения терапии была неэффективность, а не побочные 
эффекты.

7.2.2.5. Оптимальная доза БЦЖ-терапии
для уменьшения токсичности БЦЖ-терапии предлагается вводить неполную дозу препарата. 
При этом у пациентов с мультифокальными опухолями более эффективна БЦЖ-терапия в пол-
ной дозе [275, 276] (Уд: 1b). В исследовании CUETO сравнивали полную дозу и 1/3 полной дозы 
БЦЖ-терапии. Между  группами не  выявлено различий в  эффективности. При РМП промежу-
точного риска доза, равная 1/3 от стандартной, выглядит минимально эффективной. дальнейшее 
снижение дозы до 1/6 связано со снижением эффективности, при этом не наблюдается уменьше-
ния токсичности [277] (Уд: 1b). группа EORTC не обнаружила различий в побочных эффектах 
между 1/3 и  полной дозой БЦЖ-терапии, но  на фоне 1/3 дозы была выше частота рецидивов, 
в особенности при длительности терапии один год [256, 274] (Уд: 1b). кроме того, рутинное при-
менение 1/3 дозы затрудняется возможными техническими проблемами, связанными с  ее пра-
вильной подготовкой.

7.2.2.6. Дефицит БЦЖ-терапии
заявление рабочей группы по дефициту БЦЖ-терапии доступно по адресу:
https://uroweb.org/guideline/non-muscleinvasive-bladder-cancer/?type=appendices-publications.

7.2.2.7. Резюме по данным литературы – БЦЖ-терапия

Резюме по данным литературы УД 
У пациентов с РМП промежуточного и высокого риска внутрипузырная БЦЖ-терапия после 
тУР снижает риск рецидива и превосходит по эффективности тУР в режиме монотерапии 
или в комбинации с внутрипузырной Хт

1a 

для оптимальной эффективности необходимо проводить поддерживающую БЦЖ-терапию 1a 
При РМП высокого риска поддерживающая терапия длительностью три года эффективнее, 
чем терапия длительностью один год, однако при опухолях промежуточного риска различий 
не выявлено

1a 
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7.2.3. Комбинированная терапия
7.2.3.1. Комбинация внутрипузырной БЦЖ-терапии и химиотерапии по сравнению с БЦЖ-тера-
пией в режиме монотерапии
В Рки показано, что комбинация ММС и БЦЖ-терапии снижает частоту рецидивов, но обла-
дает более высокой токсичностью по сравнению с монотерапией БЦЖ (Уд: 1b). При одинако-
вой схеме проведения БЦЖ-терапии в  группе комбинированного лечения MMC вводили за 
день до БЦЖ [278]. В Рки показано увеличение времени до рецидива и снижение показателей 
прогрессирования на фоне комбинации БЦЖ-терапии, ММС и EDMA по сравнению с моно-
терапией БЦЖ [239, 279] (Уд: 2). В  двух метаанализах описана более высокая БРВ в  группе 
комбинированной терапии, чем в группе монотерапии БЦЖ, несмотря на сопоставимую ВБП 
[279, 280].

7.2.3.2. Комбинированная терапия с применением интерферона
В  кокрейновском метаанализе, включавшем четыре Рки, в  которые вошли пациенты с  ниРМП 
и высоким риском рецидива и прогрессирования, не показано преимущества комбинации БЦЖ-те-
рапии и интерферона-2α перед монотерапией БЦЖ по частоте рецидива и прогрессирования [281]. 
По  данным Рки, при чередовании ежемесячной БЦЖ-терапии и  введения интерферона после 
еженедельных инстилляций ММС частота рецидива выше, чем при введении ММС с  последую-
щей ежемесячной БЦЖ-терапией [282]. кроме того, в Рки, включавшем аналогичную популяцию 
пациентов с ниРМП и посвященном сравнению монотерапии БЦЖ и комбинации эпирубицина 
и интерферона при длительности наблюдения до двух лет, выявлено снижение частоты рецидива 
в группе БЦЖ-терапии [283] (Уд: 1b).

7.2.4. Особенности лечения карциномы in situ
7.2.4.1. Тактика лечения 
Поскольку наличие сопутствующей карциномы in situ повышает риск  рецидива и  прогрессиро-
вания РМП стадии та, т1 [181, 183], последующее лечение является обязательным и проводится 
согласно критериям, представленным в разделах 7.2.1, 7.2.2, 7.3 и 7.4. При карциноме in situ тУР 
в режиме монотерапии неэффективна. В случае гистологического подтверждения карциномы in situ 
показано дальнейшее лечение, или внутрипузырная БЦЖ-терапия, или радикальная цистэктомия 
(Уд: 4). Хотя после ранней радикальной цистэктомии у пациентов с карциномой in situ отмечается 
прекрасная канцероспецифическая выживаемость, во многих случаях лечение является избыточ-
ным [192] (Уд: 3).

7.2.4.2. Когортные исследования внутрипузырной БЦЖ-терапии или химиотерапии
В ретроспективных исследованиях пациентов с карциномой in situ полный ответ после внутри-
пузырной Хт наблюдался в 48%, а после БЦЖ-терапии – в 72–93% случаев [192–195, 284] (Уд: 
2a). У 50% больных с полным ответом на внутрипузырную терапию развивается рецидив с ри-
ском прогрессирования до МиРМП и/или внепузырный рецидив [195, 217, 271, 284] (Уд: 3).

7.2.4.3. Проспективные рандомизированные исследования внутрипузырной БЦЖ-терапии или хи-
миотерапии
к  сожалению, в  литературе опубликовано всего несколько Рки, включавших пациентов толь-
ко с карциномой in situ. В метаанализе исследований, посвященных сравнению внутрипузырной 
БЦЖ-терапии и  внутрипузырной Хт у  больных с  карциномой in situ, показано превосходство 
БЦЖ-терапии по  показателям ответа с  уменьшением риска неэффективности лечения на  59% 
[285] (Уд: 1a).

В  метаанализе EORTC-GUCG, в  котором оценивали частоту прогрессирования (под-
группа из 403 пациентов с карциномой in situ), описано снижение риска на 35% в группе БЦЖ-
терапии по  сравнению с  внутрипузырной Хт или различными видами иммунотерапии [224] 
(Уд: 1b). комбинация БЦЖ-терапии и ММС не превосходит по эффективности монотерапию 
БЦЖ [286]. В заключение, по сравнению с внутрипузырной Хт, БЦЖ-терапия повышает часто-
ту полного ответа, общий процент больных без рецидива и  снижает риск  прогрессирования 
опухоли (Уд: 1b).

7.2.4.4. Лечение внепузырной карциномы in situ
У пациентов с карциномой in situ повышен риск развития рака в верхних мочевыводящих путях 
и простатическом отделе уретры. По данным Solsona и соавт., у 63% пациентов с карциномой in situ 
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выявляется переходно-клеточный рак вне мочевого пузыря на момент первичной диагностики или 
во время наблюдения [287]. В таких случаях выживаемость хуже, чем у пациентов с карциномой 
in situ только в мочевом пузыре [287] (Уд: 3). карцинома in situ может развиваться только в пере-
ходно-клеточном эпителии простатического отдела уретры или протоках предстательной железы 
[43]. такие случаи необходимо дифференцировать от  инвазии опухоли в  строму предстательной 
железы (РМП стадии т4а), при которой обязательно показана ранняя радикальная цистпростатэк-
томия. Пациентам с карциномой in situ в простатическом отделе уретры можно проводить внутри-
пузырную БЦЖ-терапию. тУР предстательной железы позволяет улучшить контакт вакцины БЦЖ 
с  простатическим отделом уретры [125, 288] (Уд: 3), по  при этом следует учитывать возможное 
распространение карциномы in situ. таким пациентам не рекомендуется устанавливать троакарную 
цистостому.

У больных с поражением протоков предстательной железы хорошие результаты БЦЖ-те-
рапии получены только в небольших исследованиях, поэтому в настоящее время недостаточно дан-
ных, чтобы сделать убедительные рекомендации по тактике лечения, в связи с чем основным мето-
дом является радикальная цистэктомия [288, 289] (Уд: 3).

7.2.4.5. Резюме по данным литературы – лечение карциномы in situ

Резюме по данным литературы УД 

При карциноме in situ эндоскопического лечения недостаточно 4

По сравнению с внутрипузырной химиотерапией БЦЖ-терапия повышает частоту 
полного ответа, общий процент больных без рецидива и снижает риск прогрессирования 
опухоли

1b

7.3. Индивидуализированная стратегия лечения пациентов с первичными и рецидивными 
опухолями после трансуретральной резекции, которым ранее не проводилась внутрипузырная 
БЦЖ-терапия
как показано в  разделе 6.3 и  табл. 6.1, тактика лечения после тУР зависит от  группы ри-
ска. Стратификация и рекомендации по лечению основаны на риске прогрессирования. для 
оценки индивидуального риска рецидива и определения дальнейшего лечения при опухолях 
промежуточного риска можно использовать прогностическую модель EORTC 2006 г. (раздел 
6.1.1.1). При выборе тактики рекомендуется следовать следующим принципам (см. разделы 
7.6 и 7.7):
•	 у  пациентов  группы низкого риска вероятность прогрессирования практически равна 

нулю. однократная внутрипузырная инстилляция после тУР снижает риска рецидива 
и считается достаточной.

Согласно прогностической модели еаУ для ниРМП:
•	 у пациентов группы промежуточного риска показатели прогрессирования в течение 10 лет 

составляют 7,4 и 8,5%. В таких случаях рекомендуется проводить БЦЖ-терапию в полной 
дозе в течение одного года (индукционный курс плюс три еженедельные инстилляции че-
рез 3, 6 и 12 месяцев) или внутрипузырную Хт (оптимальная схема не определена) в тече-
ние не более одного года. окончательный выбор зависит от индивидуальной оценки риска 
рецидива и прогрессирования, а также эффективности и побочных эффектов каждого ва-
рианта лечения;

•	 у больных группы высокого риска вероятность прогрессирования в течение 10 лет составля-
ет 14,1 и 14,2%. В данной группе рекомендуется проводить БЦЖ-терапию в течение 1–3 лет 
(индукционный курс плюс три еженедельные инстилляции через 3, 6, 12, 18, 24, 30 и 36 ме-
сяцев). необходимо сравнивать преимущество поддерживающей терапии на втором и тре-
тьем году с дополнительной стоимостью, побочными эффектами и проблемами, связанны-
ми с нехваткой БЦЖ-терапии;

•	 у  больных  группы очень высокого риска вероятность прогрессирования в  тече-
ние 10 лет составляет 53,1 и  58,6%. В  таких случаях следует обсуждать раннюю 
радикальную цистэктомию. В  случае отказа пациента от  операции или наличия 
противопоказаний рекомендуется проводить БЦЖ-терапию в полной дозе в тече-
ние 1–3 лет.
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Предположительно опухоль низкого риска
Небольшая рецидивная папиллярная 
опухоль (предположительно стадии 
Ta G1/низкой степени злокачественности), 
выявленная более чем через год 
после первичной ТУР
Нет перфорации, обширной резекции, 
макрогематурии со сгустками после ТУР

                                                   

Внешне полная резекция и опухоль TaG1-2/низкой степени 
злокачественности с наличием детрузора в препарате 
или опухоль TaG1/низкой степени злокачественности, 
даже без наличия детрузора в препарате 
или при первичной карциноме in situ

Оценить полноту резекции и заключение гистологического исследования:

Однократная внутрипузырная химиотерапия (СР: A)

Неполная резекция или отсутствие детрузора 
в препарате (кроме одиночной опухоли стадии 
TaG1/низкой степени злокачественности) 
или стадия T1 или G3/высокая степень 
злокачественности (кроме первичной 
карциномы in situ)

Инвазивная опухоль

Повторная резекция (сильная) 
в течение 2–6 недель (слабая)

См. рекомендации по ИРМП

Опухоль низкого риска (первичная одиночная 
опухоль стадии TaG1/низкой степени 
злокачественности размером < 3 см)

Опухоль промежуточного риска Опухоль высокого риска (стадия T1 или карцинома 
in situ или G3/высокая степень злокачественности 
или множественные или рецидивные и опухоли стадии 
TaG1-2/низкой степени злокачественности размером >3 см)

Цистоскопия (сильная) через 3 мес
При отсутствии изменений – 
цистоскопия (сильная) через 12 мес 
и далее ежегодно в течение 5 лет (слабая)

Первичная или рецидивная опухоль у пациентов, не получавших 
внутрипузырную химиотерапию; внутрипузырная БЦЖ-терапия 
в течение 1 года (6 еженедельных инстилляций и 3 еженедельных 
инстилляции через 3, 6 и 12 мес) или внутрипузырная 
химиотерапия длительностью до 12 мес (сильная)
Рецидивная опухоль у пациентов, ранее получавших 
внутрипузырную химиотерапию; внутрипузырная БЦЖ-терапия 
в течение 1 года (6 еженедельных инстилляций и 3 еженедельных 
инстилляции через 3, 6 и 12 мес) (сильная); при позднем рецидиве 
небольших опухолей стадии TaG1/низкой степени 
злокачественности предложить повторную внутрипузырную 
химиотерапию
Во всех случаях: цистоскопия (сильная) и цитологическое 
исследование мочи (слабая) через 3 мес; при отсутствии 
изменений – цистоскопия и цитологическое исследование мочи 
через 3–6-месячные интервалы до срока 5 лет, 
далее ежегодно (слабая)

Опухоли самого высокого риска 
(стадии T1G3/высокой степени злокачественности + 
карцинома in situ, T1G3/ высокой степени 
злокачественности + карцинома in situ в простатическом 
отделе уретры, множественные опухоли T1G3/высокой 
степени злокачественности, опухоли T1G3/высокой 
степени злокачественности размером > 3 см, 
лимфососудистая инвазия или некоторые 
гистологические варианты (см. раздел 4.7)

Небольшая 
папиллярная 
рецидивная 
опухоль

Более крупная 
рецидивная опухоль 
или непапиллярное 
строение

Наличие опухоли или подозрение 
на рецидив при контрольной цистоскопии

Нет Да

Объяснить риск 
и предложить 
радикальную цистэктомию

Оценить возраст, 
сопутствующие 
заболевания 
и предпочтения

Наличие опухоли или подозрение на рецидив 
при контрольной цистоскопии

ТУР + биопсия внешне измененной 
слизистой (сильная),  мультифокальная биопсия 
по показаниям* (сильная), биопсия простатического 
отдела уретры по показаниям* (сильная)
(см. текст рекомендаций) 

Амбулаторная 
фульгурация 
или наблюдение

Наблюдение: 
цистоскопия (сильная)
Схема: 
индивидуальная
(слабая)

Положительный результат цитологического исследования без видимой
опухоли в мочевом пузыре во время наблюдения

Повторное исследование верхних мочевыводящих путей (сильная)

Мультифокальная биопсия мочевого пузыря (сильная), 
простатического отдела уретры у мужчин (сильная), если доступно, 
используйте ФДД (сильная)

Внутрипузырная БЦЖ-терапия 
в течение 1–3 лет (сильная)
Цистоскопия (сильная) и цитологическое 
исследование мочи (сильная) через 3 мес
При отсутствии изменений – цистоскопия 
и цитологическое исследование мочи каждые 3 мес 
в течение 2 лет, далее каждые 6 мес до срока 5 лет, 
а затем ежегодно (слабая); КТ-урография 
или экскреторная урография ежегодно (слабая)

Оценить результаты 
гистологического 

исследования

Неинвазивная рецидивная опухоль Инвазивная рецидивная опухоль

См. рекомендации по ИРМП

Оценить анамнез и результат 
гистологического исследования
(см. алгоритм 7.2)

Оценить внешний вид опухоли и ситуацию в раннем послеоперационном периоде

ТУР

Стратификация по группам риска (сильная)
• Наличие РМП в анамнезе

• Эндоскопическая картина (количество и размер опухолей)
• Самая высокая стадия и степень злокачественности 

в гистологическомзаключении после первичной 
или повторной ТУР (сильная)

Внешне инвазивная опухоль или опухоль 
высокой степени злокачественности 
(«стелющаяся»), более 1 рецидива в год
Перфорация мочевого пузыря, 
кровотечение со сгустками

Алгоритм 7.1. Стратегия лечения первичной или рецидивной опухоли(ей) у пациентов, 
которые не получали БЦЖ-терапию**
* Подробности и объяснения в тексте рекомендаций
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Таблица 7.2. Категории неэффективности внутрипузырной БЦЖ-терапии

любой случай выявления инвазивного РМП во время наблюдения

БЦЖ-рефрактерные опухоли

1. через 3 месяца определяется опухоль T1G3/высокой степени злокачественности [196, 291, 294] 
(Уд: 3).

2. через 3 и/или 6 месяцев после второго индукционного курса или первого курса 
поддерживающей БЦЖ-терапии определяется опухоль TaG3/высокой степени 
злокачественности [43] (Уд: 4).

3. карцинома in situ (без сопутствующей папиллярной опухоли) выявляется через 3 месяца 
и персистирует через 6 месяцев после второго индукционного курса или первого курса 
поддерживающей БЦЖ-терапии. Эффективность дополнительного курса БЦЖ-терапии 
при выявлении карциномы in situ через 3 месяца составляет более 50% [43, 44, 284] (Уд: 1b).

4. Выявление опухоли высокой степени злокачественности во время поддерживающей 
БЦЖ-терапии*

Рецидив после БЦЖ-терапии

Рецидив опухоли G3/высокой степени злокачественности (Воз 1973/2004) после завершения 
поддерживающей БЦЖ-терапии, несмотря на первоначальный ответ [288] (Уд: 3)

Отсутствие ответа на БЦЖ-терапию

БЦЖ-рефрактерный РМП или рецидив РМП стадии T1/Ta/высокой степени злокачественности 
в течение 6 месяцев после завершения адекватной БЦЖ-терапии** или карциномы in situ 
в течение 12 месяцев после завершения БЦЖ-терапии [295] (Уд: 3).

Непереносимость БЦЖ-терапии

Серьезные побочные эффекты, которые не позволяют продолжать БЦЖ-терапию до завершения 
курса [266].

* Рецидив опухоли низкой степени злокачественности во время или после БЦЖ-терапии не следует расценивать 
как неэффективность БЦЖ-терапии.
** Адекватная БЦЖ-терапия определяется как завершение пяти из шести введений первого индукционного 
курса и не менее чем два из шести введений второго индукционного курса или два из трех введений 
поддерживающего курса.

7.4. Лечение при неэффективности внутрипузырной терапии 
7.4.1. Рецидивы во время или после внутрипузырной химиотерапии
БЦЖ-терапия эффективна у пациентов с рецидивом ниРМП во время или после Хт. Предыдущая 
Хт не влияет на эффективность БЦЖ-терапии [225] (Уд: 1a).

7.4.2. Рецидивы после внутрипузырной БЦЖ-терапии
описано несколько вариантов неэффективности внутрипузырной БЦЖ-терапии, как правило 
определяемой как появление РМП высокой степени злокачественности во время или после лечения 
(см. табл. 7.2). ниМРП может персистировать на фоне БЦЖ-терапии (БЦЖ-рефрактерные опухо-
ли) или рецидивировать после первоначального ответа (рецидив после БЦЖ-терапии). При реци-
диве после БЦЖ-терапии прогноз лучше, чем при БЦЖ-рефрактерных опухолях [290].

для выделения подгруппы пациентов с более высоким риском прогрессирования, у ко-
торых неэффективна дальнейшая БЦЖ-терапия, предложены новые категории отсутствия ответа 
на БЦЖ-терапию. Продолжение инстилляций связано с повышенным риском прогрессирования 
[196, 291]. категория опухолей, не чувствительных к БЦЖ-терапии, включает БЦЖ-рефрактерные 
опухоли и часть рецидивных опухолей (см. табл. 7.2) [292]. данное определение разработано сов-
местно с FDA с целью сделать возможным проведение исследований без контрольной группы для 
получения данных по эффективности [293].

Рецидив ниРМП после БЦЖ-терапии не рассматривается как неэффективность БЦЖ-те-
рапии. 
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7.4.3. Лечение при неэффективности БЦЖ-терапии, позднем рецидиве после БЦЖ-те-
рапии, рецидиве низкой степени злокачественности и  у пациентов с  непереносимостью 
БЦЖ-терапии
Маловероятно, что продолжение БЦЖ-терапии будет эффективным у  пациентов, у  которых от-
сутствует первичный ответ; предпочтительным вариантом лечения остается радикальная цистэк-
томия. кроме того, описан ряд стратегий сохранения мочевого пузыря, которые можно разделить 
на такие категории, как цитотоксическая внутрипузырная Хт [296–299], терапия с использованием 
дополнительных устройств [300–302], внутрипузырная иммунотерапия [303, 304], системная имму-
нотерапия [3–5] или генная терапия [306–308].
В Рки III фазы, включавшем преимущественно пациентов с ниРМП высокого риска с неэффек-
тивностью по  крайней мере предыдущего индукционного курса БЦЖ-терапии, двухлетняя без-
рецидивная выживаемость в  группе комбинации митомицина C с микроволновой гипертермией 
составила 35% по сравнению с 41% в контрольной группе (проводилась БЦЖ-терапия, внутрипу-
зырные инстилляции митомицина C в режиме монотерапии или в комбинации с EDMA по реше-
нию исследователя). По данным заранее спланированного анализа подгрупп, в группе митомицина 
C и микроволновой термотерапии была ниже частота рецидива карциномы in situ, но чаще разви-
вался рецидив папиллярного РМП (53 и 24%) [302]. недавно FDA одобрило системную иммуноте-
рапию пембролизумабом на основании еще не опубликованных данных [305]. В многоцентровом 
Рки III фазы получены перспективные данные по внутрипузырным инстилляциям надофарагена 
фираденовека. Полный ответ наблюдался у 53,4% пациентов с карциномой in situ, нечувствительной 
к БЦЖ-терапии [309].

В систематическом обзоре и метаанализе, включавшем 4 Рки и 24 исследования с од-
ной группой (все опубликованные проспективные исследования), оценивали стратегию сохра-
нения мочевого пузыря при неэффективности БЦЖ-терапии [310]. авторы отмечают сильные 
различия в  дизайне исследований и  характеристиках пациентов, разные критерии неэффек-
тивности БЦЖ-терапии и  отсутствие информации по  предыдущей БЦЖ-терапии, что может 
объяснять разницу в эффективности исследуемых схем. Большее число курсов БЦЖ-терапии, 
БЦЖ-рефрактерные/нечувствительные опухоли или карцинома in situ являются прогности-
ческими факторами плохого ответа. В исследованиях с двумя и более курсами БЦЖ-терапии 
объединенный 12-месячный показатель ответа составил 24%. Поскольку первичный ответ 
не  позволяет прогнозировать отдаленные результаты, требуется проводить более длительное 
наблюдение.

В настоящее время в случае отсутствия ответа на БЦЖ-терапию любые другие методы ле-
чения, кроме радикальной цистэктомии, считаются онкологически менее эффективными [196, 291, 
294] (Уд: 3). В различных исследованиях показано, что БЦЖ-терапия эффективна при рецидиве 
опухолей, не относящихся к высокой степени злокачественности, и даже при некоторых рецидив-
ных опухолях высокой степени злокачественности; в частности, при рецидиве в сроки более года 
после предыдущей БЦЖ-терапии (такие случаи не подходят под критерии БЦЖ-нечувствительных 
опухолей) [311, 312] (Уд: 3).

тактика лечения при рецидиве опухоли низкой степени злокачественности после БЦЖ-
терапии, который не следует расценивать как неэффективность БЦЖ-терапии, зависит от харак-
теристик опухоли (см. разделы 7.6 и 7.7). В литературе опубликовано недостаточно данных об оп-
тимальном лечении пациентов с  опухолями высокого риска, которые не  смогли завершить курс 
БЦЖ-терапии из-за его непереносимости.

7.3.4. Резюме по данным литературы – лечение при внутрипузырном рецидиве

Резюме по данным литературы УД 

Проведение внутрипузырной Хт не влияет на эффективность БЦЖ-терапии 1a

Радикальная цистэктомия превосходит по эффективности любые другие методы лечения 
при отсутствии ответа на БЦЖ-терапию

3
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Проанализировать заключение морфологического исследования и анамнез

Отсутствие ответа 
на БЦЖ-терапию

Поздний рецидив БЦЖ: T1TaHG / G3
рецидив> 6 месяцев или СНГ> 12
месяцев последнего приема БЦЖ

Опухоль G1-2/низкой 
степени злокачественности

Инвазивный 
рак мочевого пузыря

Внешне полная 
резекция с наличием
 детрузора 
в препарате и стадия Ta

Неполная резекция 
или отсутствие детрузора 
в препарате (кроме опухолей 
TaG1/низкой степени 
злокачественности) или стадия T1 

См. рекомендации по ИРМП
Повторная резекция (СР: A) 
в течение 2–6 нед (СР: C)

Инвазивный рак мочевого 
пузыря или опухоль 
G3/высокой 
степени злокачественности

Нет или опухоль 
G1-2/низкой 
степени 
злокачественности

Повторить внутрипузырную БЦЖ-терапию 
в течение 1–3 лет (сильная)
Цистоскопия (сильная) и цитологическое 
исследование (сильная) через 3 мес .
При отсутствии изменений – цистоскопия 
и цитологическое исследование мочи 
через 3–6-месячные интервалы до срока 5 лет, 
далее ежегодно до 10 лет (слабая); КТ-урография 
или экскреторная урография ежегодно (слабая)

При отдельных опухолях TaG1/низкой 
степени злокачественности 
(одиночные, небольшого размера) 
предложить внутрипузырную ХТ 
(сильная)

Рецидив во время наблюденияНет противопоказаний к радикальной 
цистэктомии? 

Положительный результат цитологического исследования 
без видимых изменений в мочевом пузыре во время наблюдения

Оценить индивидуальную ситуацию (возраст, сопутствующие заболевания и т.д.)

Да Нет

Повторное исследование верхних мочевыводящих путей (СР: B)

Мультифокальная биопсия мочевого пузыря (СР: B), 
биопсия простатического отдела уретры у мужчин (СР: B), 
если доступно, под контролем ФДД (СР: B)

Радикальная 
цистэктомия 
(СР: B)

Стратегии 
сохранения
мочевого 
пузыря (СР: C)

ТУР мочевого пузыря

При инвазивном РМП 
см. соответствующие
рекомендации

Алгоритм 7.2. Стратегия лечения при рецидиве во время или после внутрипузырной БЦЖ-терапии*
*подробности и объяснения в тексте рекомендаций

7.5. Радикальная цистэктомия при неинвазивном раке мочевого пузыря 
Существует несколько причин, по которым ряду пациентов с ниРМП показана радикальная цист-
эктомия:
•	 низкая точность стадирования опухолей T1 при тУР – у 27–51% пациентов после ради-

кальной цистэктомии выявляется МиРМП [152, 313–317] (Уд: 3);
•	 у некоторых пациентов ниРМП прогрессирует до МиРМП (табл. 6.2);
•	 при прогрессировании неинвазивного РМП до инвазивного прогноз хуже, чем при «пер-

вичном» МиРМП [318, 319].
необходимо взвешивать вместе с пациентами возможные преимущества радикальной цистэкто-
мии с риском осложнений и влиянием на качество жизни. Раннюю радикальную цистэктомию обо-
снованно предлагать пациентам с ниРМП и очень высоким риском прогрессирования (см. разделы 
7.6 и 7.7) [64, 149, 181, 183, 320] (Уд: 3).

как упоминалось выше, ранняя радикальная цистэктомия настоятельно рекомендуется 
при отсутствии ответа на БЦЖ-терапию (см. разделы 7.6 и 7.7). задержка в проведении радикаль-
ной цистэктомии может привести к снижению канцероспецифической выживаемости [321] (Уд: 3).

У больных, которым радикальная цистэктомия проводилась с гистологическим диагнозом 
ниРМП, показатель пятилетней канцероспецифической выживаемости превышает 80% [322–324] 
(Уд: 3).
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7.6. Рекомендации по адъювантной терапии опухолей стадии Ta, T1 и карциномы in situ

Общие рекомендации СР 
курильщикам с подтвержденным ниРМП следует рекомендовать отказ от курения Сильная
Вид дальнейшего лечения после тУР зависит от группы риска, согласно разделу 6.3 
и табл. 6.1. для определения группы риска используйте калькулятор еаУ 2021 г., 
доступный на сайте www.nmibc.net

Сильная

Пациентам с РМП низкого риска в случае выявления небольшой рецидивной 
папиллярной опухоли (предположительно стадии Ta, низкой степени 
злокачественности/G1) показана однократная немедленная внутрипузырная Хт

Сильная

Пациентам с опухолями промежуточного риска (в том числе после немедленной 
внутрипузырной Хт) показана внутрипузырная БЦЖ-терапия в полной дозе 
в течение года (индукционный курс + три еженедельные инстилляции через 
3, 6 и 12 месяцев) или внутрипузырная Хт (оптимальная схема неизвестна) в течение 
не более года. окончательный выбор зависит от индивидуального риска рецидива 
и прогрессирования, а также эффективности и побочных эффектов каждого метода 
лечения

Сильная

Пациентам с опухолями высокого риска показана внутрипузырная БЦЖ-терапия 
в полной дозе в течение 1–3 лет (индукционный курс + три еженедельные инстилляции 
через 3, 6, 12, 18, 24, 30 и 36 месяцев). необходимо взвешивать дополнительную 
пользу поддерживающей терапии на втором и третьем году с расходами, побочными 
эффектами и проблемами, связанными с нехваткой препаратов

Сильная

Пациентам с самым высоким риском прогрессирования показана ранняя радикальная 
цистэктомия (см. раздел 7.5)

Сильная

Пациентам с карциномой in situ в простатическом отделе уретры показана тУР 
предстательной железы с последующей БЦЖ-терапией

Слабая

необходимо соблюдать критерии опухолей, нечувствительных к БЦЖ, поскольку они 
позволяют с максимальной точностью выделить пациентов с низкой вероятностью ответа 
на БЦЖ-терапию

Сильная

При отсутствии ответа на БЦЖ-терапию показана радикальная цистэктомия Сильная
При отсутствии ответа на БЦЖ-терапию и противопоказаниях к радикальной 
цистэктомии (вследствие сопутствующих заболеваний) показана стратегия 
сохранения мочевого пузыря (внутрипузырная Хт, внутрипузырная Хт 
с микроволновой гипертермией, внутрипузырная Хт в комбинации с EDMA, 
внутрипузырная или системная иммунотерапия, предпочтительно в рамках 
клинических исследований)

Слабая

Рекомендации – технические аспекты лечения
Внутрипузырная химиотерапия
если после тУР необходимо провести однократную внутрипузырную терапию, она 
рекомендуется в течение 24 часов

Слабая

однократная немедленная внутрипузырная терапия не показана в случае выявленной/
предполагаемой внутри- или внебрюшинной перфорации (после обширной тУР) 
или при выраженной макрогематурии, которая требует промывания мочевого пузыря

Сильная

Сестринскому персоналу следует дать четкие указания относительно контроля 
выпуска химиопрепарата из мочевого пузыря по окончании сеанса Хт

Сильная

оптимальная схема последующей внутрипузырной Хт и ее длительность четко 
не определены и не должны превышать одного года

Слабая

если назначается внутрипузырная Хт, рекомендуется использовать препарат при его 
оптимальном рн и поддерживать концентрацию препарата путем ограничения 
приема жидкости до и во время инстилляции

Сильная

длительность каждой инстилляции должна составлять 1–2 часа Слабая
Внутрипузырная БЦЖ-иммунотерапия 
абсолютные противопоказания к внутрипузырной БЦЖ-терапии:
•	первые две недели после тУР;
•	наличие макрогематурии;
•	травматичная катетеризация;
•	наличие симптоматической инфекции

Сильная
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Таблица 7.3. Варианты лечения при неэффективности БЦЖ-терапии

Категория Рекомендации по лечению 
отсутствие ответа на БЦЖ-терапию 1. Радикальная цистэктомия

2.  Включение в клинические исследования по оценке 
новых стратегий лечения

3.  Стратегии сохранения мочевого пузыря у 
пациентов, которые не подходят или отказываются 
от цистэктомии

Рецидив опухоли стадии T1-Ta/высокой 
степени злокачественности в срок более 
6 месяцев или карцинома in situ в срок 
более года после завершения БЦЖ-
терапии

1.  Радикальная цистэктомия или повторный курс 
БЦЖ-терапии в зависимости от индивидуальной 
ситуации

2. Стратегии сохранения мочевого пузыря

Рецидив после БЦЖ-терапии низкой 
степени злокачественности после лечения 
первичной опухоли промежуточного 
риска

1. Повторный курс БЦЖ-терапии или Хт
2. Радикальная цистэктомия

7.7. Рекомендации по лечению опухолей стадии Ta, T1 и карциномы in situ в зависимости 
от группы риска

Рекомендации СР 
Категория риска ЕАУ: низкий
однократная немедленная внутрипузырная Хт после тУР Сильная
Категория риска ЕАУ: промежуточный
Всем пациентам показана внутрипузырная БЦЖ-терапия в полной дозе 
(индукционный курс + три еженедельные инстилляции через 3, 6 и 12 месяцев) 
или внутрипузырная Хт (оптимальная схема неизвестна) в течение не более 
года. окончательный выбор зависит от индивидуального риска рецидива 
и прогрессирования, а также эффективности и побочных эффектов каждого метода 
лечения. При выявлении небольшой папиллярной опухоли (предположительно стадии 
Ta, низкой степени злокачественности/G1) в сроки более одного года после первичной 
тУР показана однократная немедленная внутрипузырная Хт

Сильная

Категория риска ЕАУ: высокий
Внутрипузырная БЦЖ-терапия в полной дозе в течение 1–3 лет или радикальная 
цистэктомия

Сильная

Категория риска ЕАУ: очень высокий
Радикальная цистэктомия или внутрипузырная БЦЖ-терапия в полной дозе в течение 
1–3 лет в случае отказа пациента от операции или наличия противопоказаний

Сильная

8. Наблюдение за пациентами с неинвазивным раком 
мочевого пузыря
из-за риска рецидива и прогрессирования пациентам с ниРМП необходимо проводить регулярное 
обследование после лечения. частота выполнения цистоскопии и методов визуализации и длитель-
ность периода наблюдения должны соответствовать индивидуальному риску. используя прогно-
стические группы риска еаУ (см. раздел 6.3, табл. 6.1 и 6.2) или другие прогностические модели 
для отдельных групп пациентов, можно прогнозировать ближайший и отдаленный риск рецидива 
и прогрессирования, чтобы определить схему наблюдения (см. раздел 8.1) [181, 183]. Следует отме-
тить, что рекомендации по наблюдению основаны преимущественно на результатах ретроспектив-
ных исследований и в литературе отсутствует достаточное количество Рки, в которых бы оценива-
ли возможность безопасного уменьшения частоты цистоскопии.
При планировании схемы наблюдения и методов диагностики необходимо учитывать следующие 
аспекты:
•	 Своевременное выявление МиРМП и  рецидива ниРМП G3/высокой степени злокаче-

ственности имеет крайне важное значение, поскольку задержка в диагностике и лечении 
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может представлять угрозу для жизни. По этой причине оптимальной тактикой будет регу-
лярное выполнение цистоскопий и цитологического исследования.

•	 Рецидив РМП группы низкого риска почти всегда имеет низкую стадию и G1/низкую сте-
пень злокачественности. небольшие неинвазивные (та) папиллярные опухоли G1/низкой 
степени злокачественности не создают немедленную опасность для пациента, и их раннее 
выявление не является существенно важным для успешного лечения [325, 326] (Уд: 2b). 
Хорошим и безопасным методом для снижения травматичности лечения является амбула-
торное прижигание (фульгурация) небольших папиллярных рецидивных опухолей [327] 
(Уд: 3). Многие авторы рекомендуют в отдельных случаях временное активное наблюдение 
[328–330] (Уд: 3/2a).

•	 Первая цистоскопия через 3 месяца после тУР является очень важным прогностическим 
показателем риска рецидива и прогрессирования [189, 195, 331–333] (Уд: 1a). Всем пациен-
там с РМП стадии та, т1 и карциномой in situ обязательно необходимо провести первую 
цистоскопию через 3 месяца после тУР.

•	 У больных РМП низкого риска редко развивается рецидив по истечении пятилетнего пери-
ода [332] (Уд: 3). через 5 лет наблюдения можно отказаться от цистоскопии или заменить 
ее менее инвазивными методами [333].

•	 У больных с РМП промежуточного и высокого риска рецидивы после десятилетнего пе-
риода без рецидива не являются необычными [334] (Уд: 3). Следовательно, рекомендуется 
пожизненное наблюдение [333].

•	 При определении схемы наблюдения необходимо учитывать риск внепузырного рецидива 
(простатический отдел уретры у мужчин и верхние мочевыводящие пути у лиц обоих по-
лов).

•	 Риск рецидива в верхних мочевыводящих путях увеличивается в случае множественных 
опухолей и опухолей высокой степени злокачественности [83] (Уд: 3).

•	 В  исследованиях оценивали эффективность цитологического исследования мочи и  био-
маркеров мочи в  качестве дополнительных методов к  цистоскопии при наблюдении па-
циентов с ниРМП [103, 104, 116, 117, 121]. В Рки показано, что положительный результат 
анализа микросателлитов позволяет улучшить качество контрольной цистоскопии [122] 
(Уд: 1b), что подтверждает вспомогательную роль исследования мочи во время наблюде-
ния (см. раздел 5.7.3).

•	 чтобы как можно реже проводить цистоскопию или отказаться от нее, биомаркеры мочи 
должны иметь диагностическую точность, вне зависимости от группы риска. В настоящее 
время ограничением цитологического исследования мочи и  биомаркеров мочи является 
низкая чувствительность в диагностике опухолей низкой степени злокачественности (Уд: 
1b) [98, 104].

•	 При первичном диагнозе РМП стадии Ta/G1-2/низкой степени злокачественности и невоз-
можности/отказе пациента от проведения цистоскопии можно выполнять Узи мочевого 
пузыря или определять уровень маркеров мочи [120, 121, 335].

•	 В настоящее время ни один из маркеров мочи не позволяет отказаться от цистоскопии или 
проводить ее реже.

8.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по наблюдению пациентов с неинва-
зивным раком мочевого пузыря

Резюме по данным литературы УД
Первая цистоскопия через 3 месяца после тУР является важным прогностическим 
фактором рецидива и прогрессирования

1a 

Риск рецидива в верхних мочевыводящих путях увеличивается в случае множественных 
опухолей и опухолей с высокой степенью злокачественности

3 

Рекомендации СР 

контрольное обследование при РМП стадии та, т1 и карциноме in situ основано 
на регулярной цистоскопии

Сильная

Пациентам с РМП низкого риска стадии Ta необходимо выполнять цистоскопию 
через 3 месяца после операции. При отсутствии рецидива следующую цистоскопию 
рекомендуется проводить через 9 месяцев, а затем ежегодно на протяжении 5 лет

Слабая
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Пациентам с РМП высокого риска необходимо выполнять цистоскопию 
и цитологическое исследование мочи через 3 месяца после операции. При отсутствии 
рецидива следующая цистоскопия и цитологическое исследование должны 
проводиться через каждые 3 месяца в течение 2 лет, а затем каждые 6 месяцев 
до достижения пятилетнего периода, после этого – ежегодно

Слабая

Схема наблюдения пациентов с РМП промежуточного риска стадии Ta включает 
цистоскопию и цитологическое исследование, частота которых определяется 
индивидуально

Слабая

При РМП высокого риска необходимо регулярно (ежегодно) проводить визуализацию 
верхних мочевыводящих путей (кт-урография или экскреторная урография)

Слабая

При выявлении изменений на амбулаторной цистоскопии или положительном 
результате цитологического исследования необходимо выполнить цистоскопию 
под анестезией с биопсией мочевого пузыря

Сильная

При положительном результате цитологического исследования мочи и отсутствии 
видимых изменений в мочевом пузыре рекомендуется выполнить мультифокальную 
биопсию или биопсию с фдд (если имеется такое оборудование) и исключить 
переходно-клеточный рак внепузырной локализации (кт-урография, биопсия 
простатического отдела уретры)

Сильная

При первичном диагнозе РМП стадии Ta/G1-2/низкой степени злокачественности 
и невозможности/отказе пациента от проведения цистоскопии можно выполнять Узи 
мочевого пузыря

Слабая

9. Литература (представлена в конце издания)
10. Конфликт интересов 
Все члены группы по составлению клинических рекомендаций по ниРМП предоставили открытый 
отчет по всем взаимоотношениям, которые они имеют и которые могут быть восприняты как при-
чина конфликта интересов. Эта информация доступна на сайте европейской ассоциации урологов: 
https://uroweb.org/guideline/non-muscle-invasive-bladder-cancer/?type=panel.

данные рекомендации были созданы при финансовой поддержке еаУ. При этом не исполь-
зовались внешние источники финансирования и поддержки. еаУ – некоммерческая организация, 
финансовые издержки которой ограничиваются административными расходами, а также оплатой 
поездок и встреч. авторам рекомендаций еаУ не предоставляла гонораров или какой-либо другой 
компенсации.

11. Информация по цитированию
формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еаУ, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно может отличаться количество авторов или, например, данные об издате-
ле, местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Milan, 2021. ISBN 978-94-92671-13-4.
если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.
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5.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по эпидемиологии, этиологии и патогенезу

Рекомендации СР 

При наличии противопоказаний к кт показана МР-урография или ПЭт/кт с 18F-Фдг Слабая

1. Введение
1.1. Цели и задачи
Рабочая группа европейской ассоциации урологов (еаУ) по неинвазивному раку мочевого пузы-
ря (ниРМП) подготовила настоящие рекомендации, чтобы дать урологам научную информацию 
и практические рекомендации по клиническому лечению переходно-клеточного рака верхних мо-
чевыводящих путей (ВМП). кроме того, доступны отдельные рекомендации еаУ по неинвазивно-
му раку мочевого пузыря [1], инвазивному и метастатическому раку мочевого пузыря [2] и первич-
ному раку уретры [3].

необходимо подчеркнуть, что клинические рекомендации включают наиболее качественные 
данные, доступные в настоящее время экспертам. однако следование рекомендациям не всегда при-
ведет к оптимальному результату. клинические рекомендации никогда не заменят клинический опыт 
при определении тактики лечения конкретного пациента, а  скорее помогут направить ее с  учетом 
персональных данных и предпочтений/конкретной ситуации больного. Рекомендации не являются 
обязательными для соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт оказания помощи.

1.2. Состав рабочей группы
Рабочая группа еаУ по ниРМП состоит из международной многопрофильной команды экспертов, 
включая уролога, онкоуролога, специалиста по лучевой диагностике, морфолога и статистика. члены 
рабочей группы выбраны на основании их опыта, чтобы представлять специалистов, занимающихся 
лечением пациентов с подозрением на переходно-клеточный рак. Все эксперты, которые принимали 
участие в создании документа, направили заявление о возможном конфликте интересов, которое мож-
но посмотреть на сайте еаУ: http://uroweb.org/guideline/upper-urinary-tract-urothelial-cell-carcinoma/.

1.3. Доступные публикации
доступны краткие рекомендации как в  печатном виде, так и  в различных версиях для мобиль-
ных устройств на базе iOS и Android, в которых представлены основные данные из рекомендаций 
по раку ВМП. Это сокращенные версии, которые требуют обращения к полному тексту рекомен-
даций. опубликован ряд научных статей, а  также несколько переводов всех версий рекоменда-
ций. Последняя научная статья опубликована в 2018 г. [4]. Все документы доступны на сайте еаУ: 
http://uroweb.org/guideline/upper-urinary-tract-urothelial-cell-carcinoma/.

1.4. История публикаций и резюме по изменениям
Первые рекомендации еаУ по раку ВМП были опубликованы в 2011 г. настоящее печатное издание 
представляет собой значительное обновление рекомендаций 2020 г. 

1.4.1. Резюме по изменениям
•	 Первые рекомендации еаУ по раку ВМП были опубликованы в 2011 г. настоящее печатное 

издание представляет собой значительное обновление рекомендаций 2020 г.
•	 1.4.1. Резюме по изменениям
•	 Во всем документе проведен анализ и пересмотр литературы, если это имело значение. Во 

всем документе добавлены и перефразированы резюме по данным литературы и рекомен-
дации.

основные изменения в настоящих рекомендациях:
•	 В главе 5 «диагностика» добавлен новый раздел 5.6.1 «Позитронно-эмиссионная томогра-

фия/компьютерная томография с 18F-фтордезоксиглюкозой», в результате чего изменены 
рекомендации.

•	 В главу 6 «Прогноз» добавлена новая информация и изменена структура, в результате чего 
изменены рис. 6.1. и 6.2 и резюме по данным литературы. также добавлены новые разделы 
6.2.2 «Периоперационные прогностические инструменты для опухолей высокого риска» 
и 6.3 «Внутрипузырный рецидив».
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6.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по прогнозу 

Резюме по данным литературы УД
доступные в настоящее время модели позволяют оценить вероятность нелокализованного 
рака и прогноз после РнУ

3

на риск внутрипузырного рецидива влияют характеристики пациента, опухоли 
и проводимое лечение

3

7.1.6. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению неметастатического рака 
верхних мочевыводящих путей высокого риска 

Резюме по данным литературы УД
Послеоперационная Хт повышает безрецидивную выживаемость. 3

Рекомендации СР 

Пациентам с инвазивным раком ВМП показана послеоперационная системная 
платиносодержащая Хт

Сильная

•	 В  главе 7 «лечение» добавлены новые разделы 7.1.2 «лечение неметастатического рака 
верхних мочевыводящих путей высокого риска» и 7.1.3.3 «индукционная химиотерапия». 
Расширен раздел 7.1.5 «адъювантная внутрипузырная химиотерапия», что привело к из-
менению рекомендаций.

•	 В раздел 7.2 «Метастатическая болезнь» добавлена последняя информация по Хт первой 
и второй линий, однако рекомендации остались прежними. В рисунок 7.2 «Хирургическое 
лечение в зависимости от локализации и факторов риска» включена послеоперационная 
Хт в качестве метода лечения при опухолях высокого риска.

2. Методы 
2.1. Поиск данных
Стандартная процедура для рабочей  группы еаУ по  рекомендациям включает ежегодную оцен-
ку новой опубликованной литературы, на основании чего проводятся последующие обновления. 
В клинических рекомендациях 2021 г. по раку ВМП посредством структурированного литератур-
ного поиска найдены, сопоставлены и оценены новые и клинически значимые данные. Поиск был 
ограничен с 30 мая 2019 г. до 29 мая 2020 г. Поиск проводился в базе данных Pubmed, Ovid, EMBASE, 
центральном реестре и базе данных кокрейновских систематических обзоров. После дедубликации 
найдены и проанализированы 614 статей.

из полученных статей исключены базовые исследования, серии случаев, отчеты и коммен-
тарии редакторов. Включены только исследования взрослых пациентов, результаты которых опубли-
кованы на английском языке. найденные публикации в основном имели ретроспективный характер, 
включая ряд крупных многоцентровых исследований. Вследствие недостаточного количества рандо-
мизированных данных статьи отбирались по следующим критериям: развитие концепции, промежу-
точные и отдаленные клинические результаты, качество и важность исследований. Всего 35 статей 
включены в обновление настоящих рекомендаций. Поисковая стратегия опубликована по адресу: 
http://uroweb.org/guideline/upper-urinary-tract-urothelial-cell-carcinoma/?type=appendices-publications. 

В  разделах 3–6 («Эпидемиология, этиология и  патогенез», «Стадирование и  классифика-
ция», «диагностика и прогноз») литература оценивалась по уровню доказательности (Уд), а реко-
мендации градировали по степени (СР) согласно классификации оксфордского центра медицин-
ских исследований, основанной на доказательствах [5]. В разделах 7 и 8 («лечение» и «наблюдение») 
использовали систему, модифицированную из классификации оксфордского центра медицинских 
исследований, основанной на доказательствах, 2009 г. [5].
для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы, с учетом 
ряда основных элементов, на основании модифицированной методологии GRADE [6, 7]. Сила реко-
мендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
1) общее качество данных в поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в этом тексте, гра-

дируются по степени согласно системе, модифицированной из классификации оксфордско-
го центра медицинских исследований, основанной на доказательствах (см. выше) [5];
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2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие стати-

стические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каждой 
рекомендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая». Сила каждой реко-
мендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями альтер-
нативных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой и вариабельно-
стью ценностей и предпочтений пациентов [8].

дополнительную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методоло-
гия» настоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еаУ: https://uroweb.org/guidelines/
policies-and-methodological-documents/. По  указанному адресу также можно просмотреть список 
ассоциаций, которые оказали поддержку в составлении рекомендаций еаУ.

2.2. Рецензирование
настоящие рекомендации прошли рецензирование перед публикацией.

3. Эпидемиология, этиология и патогенез
3.1. Эпидемиология
В развитых странах переходно-клеточный рак по распространенности занимает 6-е место [9]. он 
может развиваться как в нижних (в мочевом пузыре или уретре), так и в верхних мочевыводящих 
путях (ВМП) (в чашечно-лоханочной системе или мочеточнике). Рак мочевого пузыря (РМП) со-
ставляет 90–95% всех случаев переходно-клеточного рака и является наиболее распространенной 
злокачественной опухолью мочевыводящих путей [1]. Переходно-клеточный рак ВМП встречается 
довольно редко и составляет 5–10% всех случаев переходно-клеточного рака [9] с установленными 
ежегодными показателями в западных странах почти 2 случая на 100 000 населения. Эти показатели 
увеличились за последние несколько десятилетий в результате улучшения диагностики и повыше-
ния выживаемости пациентов с РМП [10]. опухоли чашечно-лоханочной системы почки встреча-
ются в 2 раза чаще, чем опухоли мочеточника, а многофокусные опухоли наблюдаются в 10–20% 
случаев [11]. У 11–36% пациентов выявляется сопутствующая карцинома in situ [10], а в 17% слу-
чаев одновременно диагностируется РМП [12]. У 41% мужчин в америке в анамнезе имеется РМП 
по сравнению с 4% мужчин в китае [13]. Этим, наряду с генетическими и эпигенетическими фак-
торами, можно объяснить, почему у пациентов в азии при первичной диагностике рак имеет более 
высокую стадию и степень злокачественности по сравнению с другими этническими группами [10]. 
У 22–47% пациентов с раком ВМП развивается рецидив в мочевом пузыре [14], а с контралатераль-
ной стороны – всего в 2–5% случаев [15].

В исследовании, включавшем 82 пациента с РМП, которым через 1–3 года после бЦЖ-те-
рапии проводилась визуализация ВМП, частота переходно-клеточного рака составила 13%. Все слу-
чаи были бессимптомными [16]. В другом исследовании (n = 307) без рутинной визуализации ВМП 
показатель достиг 25% [17]. В многоцентровом когортном исследовании (n = 402) с длительностью 
наблюдения 50 месяцев переходно-клеточный рак ВМП выявлен у 7,5% пациентов с неинвазивным 
РМП, которым проводилась бЦЖ-терапия. Прогностическими факторами были внутрипузырный 
рецидив и непапиллярный характер роста опухоли во время трансуретральной резекции [16]. По-
сле радикальной цистэктомии, выполненной по поводу инвазивного РМП, у 3–5% больных разви-
вается метахронный переходно-клеточный рак ВМП [19, 20].

около двух третей переходно-клеточных опухолей ВМП являются инвазивными на момент 
диагностики по сравнению с 15–25% при РМП [21]. Возможно, это связано с отсутствием субэпите-
лиального мышечного слоя в ВМП и завышением стадии на момент диагностики. Примерно у 9% па-
циентов при первичной диагностике выявляются метастазы [10, 22]. Пик заболеваемости приходится 
на возраст от 70 до 90 лет, и у мужчин эти опухоли встречаются вдвое чаще, чем у женщин [23].

При переходно-клеточном раке ВМП и  РМП имеются сильные различия по  частоте ос-
новных геномных нарушений. У пациентов с обоими раками в анамнезе они всегда развиваются 
из  одного клона клеток. анализ  геномных нарушений при переходно-клеточном раке ВМП дает 
информацию о риске внутрипузырного рецидива и позволяет выявить опухоли, связанные с син-
дромом линча [24].
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для выявления семей с вероятным наличием синдрома линча применяются диагностические ам-
стердамские критерии [25]. При переходно-клеточном раке ВМП, связанном с синдромом линча, 
иммуногистохимический анализ в 98% случаев показывает отсутствие экспрессии белков, предра-
сполагающей к мутации генов, ответственных за ошибки репарации днк (46% с микросателлитной 
нестабильностью и 54% с микросателлитной стабильностью) [26]. большинство опухолей разви-
ваются у носителей мутации MSH2 [26]. Пациентам с высоким риском синдрома линча необходи-
мо провести секвенирование днк и  консультирование родственников [27, 28]. Характерные для 
синдрома линча наследственные мутации в днк генов, ответственных за ошибки репарации днк, 
определяются у  9% пациентов с  переходно-клеточным раком ВМП по  сравнению с  1% больных 
РМП, что свидетельствует о связи переходно-клеточного рака ВМП и синдрома линча [29]. В ис-
следовании, включавшем 115 последовательных пациентов с  переходно-клеточным раком ВМП, 
в 13,9% случаев был положительным скрининг, а у 5,2% больных подтвержден синдром линча [30]. 
Это один из наиболее высоких показателей не выявленного генетического заболевания при уроло-
гических опухолях, который оправдывает скрининг всех пациентов с переходно-клеточным раком 
ВМП младше 65 лет и больных с отягощенным семейным анамнезом (см. рис. 3.1) [31, 32].

Переходно-клеточный рак верхних мочевыводящих путей

Систематический скрининг во время сбора анамнеза

Секвенирование днк: мутации (5–9%)

Спорадическая формаПодозрение на наследственную форму
•	Возраст < 65 лет
•	наличие в анамнезе злокачественной опухоли, 

входящей в синдром линча
•	Родственники в первом поколении в возрасте < 50 лет со 

злокачественной опухолью, входящей в синдром линча 
или

•	два родственника в первом поколении 
со злокачественной опухолью, входящей в синдром линча

клиническое обследование для исключения других 
злокачественных опухолей, связанных с синдромом 
линча: колоректального рака, рака желудочно-
кишечного тракта, эндометрия, яичника и кожи
•	тщательный мониторинг и наблюдение
•	генетическое консультирование членов семьи 

Рис. 3.1. Отбор пациентов с раком верхних мочевыводящих путей на скрининг наследственных 
форм во время первичного сбора анамнеза

3.2. Факторы риска 
Существует большое количество факторов окружающей среды, способствующих развитию пере-
ходно-клеточного рака ВМП [11, 33]. В опубликованных исследованиях не показано убедительной 
роли данных факторов, за исключением курения и аристолохиевой кислоты. курение табака увели-
чивает риск развития переходно-клеточного рака ВМП в 2,5–7 раз [34– 36]. В крупном популяцион-
ном исследовании, включавшем 229 251 «случай» и 1 197 552 подобранных «контроля», в котором 
оценивали семейные случаи переходно-клеточного рака, выявлены  генетические или связанные 
с окружающей средой факторы, независимо от статуса курения. Хотя более чем у 9% участников 
диагностирован переходно-клеточный рак ВМП, не наблюдалось ни одного семейного случая, что 
может свидетельствовать о их наличии только при переходно-клеточном раке нижних мочевыво-
дящих путей [37].

на тайване наличие мышьяка в питьевой воде связано с переходно-клеточным раком 
ВМП [38]. аристолохиевая кислота, нитрофенантрен-карболовая кислота, выделяемая из  ра-
стения Aristolochia, оказывает различные эффекты на мочевыводящую систему. она необрати-
мо повреждает проксимальные канальцы, приводя к  хроническим тубулоинтерстициальным 
заболеваниям, а  мутагенные свойства аристолохиевой кислоты преимущественно приводят 
к  переходно-клеточному раку ВМП [39-41]. описана связь аристолохиевой кислоты с  РМП, 
почечно-клеточным раком, печеночно-клеточным раком и внутрипеченочной холангиокарци-
номой [42]. Существует два пути воздействия аристолохиевой кислоты: (i) загрязнение сель-
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Рекомендации СР 
для выявления пациентов с переходно-клеточным раком ВМП необходимо оценивать 
личный и семейный анамнез на основании амстердамских критериев.

Слабая

необходимо оценивать влияние курения и воздействие аристолохиевой кислоты. Слабая

Резюме по данным литературы УД
аристолохиевая кислота и курение повышают риск развития рака ВМП 2
У пациентов с синдромом линча повышен риск развития рака ВМП 3

скохозяйственных культур растениями Aristolochia, описанное при балканской эндемиче-
ской нефропатии [43]; и  (ii) употребление лекарственных трав на основе Aristolochia [44, 45]. 
Препараты растения Aristolochia используются по всему миру, особенно в китае и на тайване 
[41]. После биологической активации аристолохиевая кислота воздействует на геномную днк 
с формированием аддуктов деоксиаденозин-аристолактама [46]; данные изменения сохраняют-
ся в тканях-мишенях на протяжении десятилетий, выступая в роли достоверных биомаркеров 
воздействия [9]. аддукты создают уникальный спектр мутаций, характеризующийся трансвер-
сиями A→T, локализующимися преимущественно на нетранскрибируемом участке днк [42, 47]. 
Переходно-клеточный рак ВМП развивается менее чем у 10% лиц, контактирующих с аристо-
лохиевой кислотой [40].

В двух ретроспективных исследованиях показано, что переходно-клеточный рак ВМП, свя-
занный с аристолохиевой кислотой, чаще встречается у женщин [48, 49], хотя прогноз у них более 
благоприятный, чем у мужчин.

Потребление алкоголя является независимым фактором риска переходно-клеточного рака 
ВМП. В крупном исследовании типа «случай – контроль» (1569 «случаев» и 506 797 «контролей») по-
казано увеличение риска у пациентов, принимавших алкоголь, по сравнению с лицами, никогда его 
не употреблявшими (отношение шансов 1,23; 95% ди 1,08–1,40; p = 0,001). Пороговый показатель 
для повышения риска составляет 15 г алкоголя в сутки. кроме того, эффект носит дозозависимый 
характер [50].

Различия в  способности противодействовать канцерогенам могут объяснять воспри-
имчивость к  развитию переходно-клеточного рака. Поскольку определенный  генетический по-
лиморфизм связан с увеличением риска развития и прогрессирования болезни, имеет значение 
вариабельность в индивидуальной восприимчивости к указанным выше факторам риска. Пере-
ходно-клеточный рак ВМП и РМП могут иметь общие факторы риска или механизмы поврежде-
ния молекулярных путей [24]. к настоящему времени описано два случая полиморфизма, специ-
фичного для рака ВМП [51].

РМП в анамнезе повышает риск развития переходно-клеточного рака ВМП (см. раздел 3.1). 
Стентирование мочеточников перед радикальной цистэктомией сопровождается увеличением ри-
ска рецидива в ВМП [52].

3.3. Гистология и классификация
3.3.1. Гистологические типы 
опухоли ВМП с непереходно-клеточной морфологической структурой встречаются довольно ред-
ко [53, 54], но различные морфологические варианты могут наблюдаться почти в 25% случаев [55, 
56]. Плоскоклеточный рак мочевыводящих путей чаще встречается при хроническом воспалении 
и инфекции, связанных с мочекаменной болезнью [57, 58]. Плоскоклеточный рак ВМП встречается 
примерно в 15% случаев опухолей [57]. Фактором риска плоскоклеточного рака является плоско-
клеточная метаплазия уротелия с ороговением, которая требует наблюдения. они всегда относятся 
к опухолям высокой степени злокачественности и имеют менее благоприятный прогноз по срав-
нению с  чистым переходно-клеточным раком [56, 59, 60]. другие, более редкие  гистологические 
варианты включают саркоматоидную карциному и переходно-клеточный рак с инвертированным 
ростом [60].

карцинома собирательных трубочек имеет аналогичные с переходно-клеточным ра-
ком ВМП характеристики, но отличается уникальной транскриптомной сигнатурой, относя-
щейся к почечно-клеточному раку, с предполагаемым происхождением из клеток дистальных 
извитых канальцев. По  этой причине она относится к  почечно-клеточному раку, а  не раку 
ВМП [61].

3.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по эпидемиологии, этиологии и патогенезу
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4. Стадирование и классификация
4.1. Классификация
классификация и  морфология переходно-клеточного рака ВМП сходны с  таковыми при РМП 
[1]. Выделяют неинвазивные папиллярные опухоли (папиллярные переходно-клеточные опухоли 
с низким злокачественным потенциалом, папиллярный переходно-клеточный рак низкой и вы-
сокой степени злокачественности) [62], плоские новообразования (карцинома in situ) и инвазив-
ный рак. В большинстве случаев в биоптате небольшого размера отсутствуют глубокие ткани, что 
не позволяет провести точное стадирование. При переходно-клеточном раке ВМП степень зло-
качественности является косвенным маркером морфологической стадии, поскольку они сильно 
коррелируют [63].

4.2. TNM-классификация
В таблице 4.1 представлена TNM-классификация [64]. В качестве регионарных лимфатических уз-
лов (лУ) рассматриваются лУ ворот почки и забрюшинные лУ, а для средней или нижней трети 
мочеточника – тазовые лУ. Сторона поражения не влияет на стадию N.

4.3. Степень злокачественности 
В 2004 г. Воз и Международное общество урологической патологии (ISUP) опубликовали новую 
классификацию неинвазивных переходно-клеточных опухолей, в которой представлена другая стра-
тификация пациентов по сравнению с классификацией Воз 1973 г. [65, 66]. При этом в 2016 г. опу-
бликовано обновление системы градации Воз 2004 г., в котором не было значимых изменений [65]. 
настоящие рекомендации по-прежнему основаны на классификации 1973 и 2004/2016 гг., посколь-
ку в большинстве публикаций используется классификация 1973 г. [62].

4.4. Направления для дальнейшего развития
В исследованиях, посвященных молекулярной классификации, при оценке экспрессии днк, Рнк 
и протеинов выделены генетически различные группы опухолей. описано четыре молекулярных 
подтипа с различным злокачественным потенциалом, однако неизвестно, влияют ли молекулярные 
характеристики на эффективность лечения [67].

Таблица 4.1. TNM-классификация 2017 г. для переходно-клеточного рака ВМП [64]

T – первичная опухоль
тх первичная опухоль не может быть оценена
т0 нет данных за наличие первичной опухоли
 та неинвазивный папиллярный рак
 Tis carcinoma in situ
т1 опухоль вовлекает субэпителиальную соединительную ткань
т2 опухоль поражает мышечный слой
т3  (почечная лоханка) опухоль прорастает за пределы мышечной оболочки 

в перипельвикальную жировую ткань или почечную паренхиму (мочеточник) опухоль 
прорастает за пределы мышечного слоя в периуретральную жировую клетчатку

т4  опухоль вовлекает соседние органы или прорастает через почку в паранефральную 
клетчатку

N – регионарные ЛУ
Nх регионарные лУ не могут быть оценены
N0 нет метастазов в регионарных лУ
N1 метастаз в одном лУ не более 2 см в наибольшем измерении
N2 метастаз в одном лУ более 2 см или несколько метастазов в лУ 

М – отдаленные метастазы
М0 нет отдаленных метастазов
М1 есть отдаленные метастазы
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5. Диагностика
5.1. Клинические симптомы
диагноз переходно-клеточного рака ВМП может быть установлен случайно или при обследовании 
по  поводу симптомов. Самым частым симптомом при переходно-клеточном раке ВМП является 
макро- или микрогематурия (70–80%) [68, 69]. боль в боку встречается в 20–32% случаев [69, 70]. 
При переходно-клеточном раке ВМП могут появляться системные симптомы (анорексия, потеря 
массы тела, недомогание, тошнота, лихорадка, ночная потливость или кашель), которые должны 
служить причиной для более глубокого обследования c целью исключения метастазов; они связаны 
с неблагоприятным прогнозом [70].

5.2. Методы визуализации
5.2.1. Компьютерная томография с контрастированием
из всех доступных методов компьютерная томография (кт) с контрастированием имеет самую вы-
сокую диагностическую точность при раке ВМП [71]. Согласно данным метаанализа 13 исследо-
ваний, включавших 1233 пациента, объединенная чувствительность кт-урографии в диагностике 
переходно-клеточного рака ВМП составляет 92% (ди 0,85–0,96), а объединенная специфичность – 
95% (ди 0,88–0,98) [72].

быстрая съемка тонких срезов позволяет получить изотропное изображение с  высоким 
разрешением, которое можно рассматривать в самых разных плоскостях, что помогает поставить 
диагноз, не ухудшая разрешающую способность. Плоские опухоли при кт-урографии практически 
не выявляются, если только они не вызывают массивную инфильтрацию или утолщение стенки. 
наличие увеличенных лУ является сильным прогностическим фактором метастазов [73, 74].

5.2.2. Магнитно-резонансная томография
Магнитно-резонансная (МР) урография показана тем пациентам, которым нельзя выполнить 
кт с контрастированием, как правило при противопоказаниях к лучевой нагрузке или введению 
йодсодержащих контрастных препаратов [75]. чувствительность МР-урографии при опухолях 
размером менее 2 см после контрастирования составляет 75% [75]. Проведение МРт с введением 
контрастных веществ, содержащих  гадолиний, противопоказано пациентам с  тяжелой почечной 
недостаточностью (клиренс креатинина менее 30 мл/мин), учитывая высокий риск нефрогенного 
системного фиброза. кт является более предпочтительным методом в диагностике рака ВМП, чем 
МР-урография [76].

5.3. Цистоскопия
Уретроцистоскопия является важнейшей частью диагностики переходно-клеточного рака ВМП для 
исключения сопутствующего РМП [10, 12].

5.4. Цитологическое исследование мочи
Положительное цитологическое исследование мочи при нормальных результатах цистоскопии 
и исключении карциномы in situ в мочевом пузыре или простатическом отделе уретры позволяет 
с высокой вероятностью предположить наличие рака ВМП [1, 77, 78]. Цитология менее чувстви-
тельна к раку ВМП, чем к РМП, и должна выполняться селективно при уретероскопии [79]. Цито-
логическое исследование с перемешиванием позволяет выявить до 91% злокачественных опухолей 
[80]. Цитологическое исследование мочи из лоханки и мочеточника желательно выполнять до вве-
дения значительного количества контрастного вещества при ретроградной уретеропиелографии, 
поскольку контрастное вещество может испортить цитологические образцы [81]. одним из вариан-
тов диагностики опухолей ВМП остается ретроградная уретеропиелография [71, 82, 83].

чувствительность флуоресцентной гибридизации in situ (FISH) в выявлении молекуляр-
ных изменений, характерных для рака ВМП, составляет около 50%, и по этой причине данный ме-
тод не рекомендуется для рутинной клинической практики [84, 85].

5.5. Диагностическая уретероскопия
для визуализации и  биопсии мочеточника и  чашечно-лоханочной системы почки использует-
ся гибкая уретероскопия, которая позволяет оценить наличие, внешний вид и размер опухоли. При 
биопсии можно определить степень злокачественности в  90% случаев с  низким уровнем ложно-
отрицательных результатов вне зависимости от размера образца [86]. Поскольку при диагности-
ческой биопсии степень злокачественности может быть занижена, после органосохраняющего ле-
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чения требуется тщательное наблюдение [87]. Уретероскопия также дает возможность селективно 
взять материал для цитологического исследования с целью выявления карциномы in situ [83, 88, 89]. 
оценка стадии при биопсии, выполненной во время уретероскопии, имеет низкую точность.

комбинация степени злокачественности по данным биопсии, изменений при инструмен-
тальной диагностике, например  гидронефроза, и  цитологического исследования мочи помогает 
сделать выбор между радикальной нефруретерэктомией (РнУ) и эндоскопическим лечением [89, 
90]. Хотя результаты двух исследований свидетельствуют о повышении риска внутрипузырного ре-
цидива у пациентов, которым перед РнУ проводилась уретероскопия [91, 92], в другой публикации 
получены противоположные результаты [93].

техническое развитие  гибких уретероскопов и  использование новейших технологий ви-
зуализации улучшают качество изображения и диагностику плоских образований [94]. наиболее 
перспективной технологией является узкополосная визуализация (NBI), но к настоящему времени 
получены только предварительные результаты [95]. оптическая когерентная томография и конфо-
кальная лазерная эндомикроскопия (Cellvizio©) используются in vivo для оценки степени злокаче-
ственности и/или стадии опухоли и/или для стадирования и имеют хорошую корреляцию с после-
операционным заключением при раке высокой степени злокачественности [96, 97]. В разделе 5.6 
приводятся рекомендации по диагностике.

5.6. Отдаленные метастазы
Перед радикальным лечением важно исключать наличие отдаленных метастазов. кт является мето-
дом выбора для выявления поражения легких и органов брюшной полости [72].

5.6.1. Позитронно-эмиссионная томография/компьютерная томография с 18F-фтордезоксиглюкозой
В ретроспективном многоцентровом исследовании, включавшем 117 пациентов с переходно-кле-
точным раком ВМП, перенесших хирургическое лечение, показано, что чувствительность и специ-
фичность позитронно-эмиссионной томографии/кт с  18F-фтордезоксиглюкозой (ПЭт/кт с  18F-
Фдг) в выявлении метастазов в лУ составляют 82 и 84% соответственно. Подозрение на поражение 
лУ по данным ПЭт/кт неблагоприятно влияет на безрецидивную выживаемость [98]. необходимо 
валидировать эти результаты и сравнить их с МРт и кт.

5.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике переходно-клеточного 
рака верхних мочевыводящих путей

Резюме по данным литературы УД
диагностика переходно-клеточного рака ВМП основана на кт-урографии и уретероскопии 2
Селективное цитологическое исследование мочи имеет высокую чувствительность 
в выявлении опухолей высокого риска, включая карциному in situ

3

Уретроцистоскопия позволяет выявить сопутствующий РМП 2

Рекомендации СР 
для исключения сопутствующего рака мочевого пузыря необходимо выполнить 
уретроцистоскопию

Сильная

В рамках диагностического поиска и стадирования рекомендуется кт-урография Сильная
диагностическая уретероскопия с биопсией показана в случае неубедительного 
результата методов визуализации и цитологического исследования мочи и/или 
при необходимости стратификации риска опухоли

Сильная

При наличии противопоказаний к кт можно выполнить МР-урографию или ПЭт/кт 
с 18F-Фдг

Слабая

6. Прогноз
6.1. Прогностические факторы
При прорастании мышечной стенки переходно-клеточный рак ВМП, как правило, имеет очень небла-
гоприятный прогноз. Показатели пятилетней канцероспецифической выживаемости у пациентов с опу-
холями стадии pT2/pT3 и pT4 составляют <50% и <10% соответственно [99–102]. описаны различные 
прогностические факторы, которые можно использовать для стратификации риска и определения наи-
более эффективного лечения (радикального или консервативного), а также необходимости периопера-
ционной системной терапии. Факторы можно разделить на связанные с пациентом и опухолью.
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6.1.1. Характеристики пациента
6.1.1.1. Возраст и пол
Возраст пациента на момент выполнения РнУ независимо связан со снижением канцероспецифи-
ческой выживаемости [100, 103, 104] (Уд: 3). значительную часть пожилых пациентов можно изле-
чить с помощью РнУ [105], вследствие чего возраст сам по себе не должен быть причиной отказа 
от радикального лечения [104, 105]. Пол больше не считается независимым прогностическим фак-
тором, влияющим на смертность от рака ВМП [23, 100, 106].

6.1.1.2. Этническое происхождение
Хотя в многоцентровом исследовании не выявлено межрасовых различий [107], в популяцион-
ных исследованиях показано, что у пациентов афроамериканской расы результаты лечения хуже, 
чем у  лиц другого этнического происхождения (Уд: 3). остается неизвестным, связано ли это 
с доступностью и/или характером медицинской помощи или биологическим поведением опухо-
ли. В другом исследовании выявлены различия при диагностике рака между пациентами в китае 
и СШа (факторы риска, характеристики заболевания и прогностические факторы неблагоприят-
ных исходов) [13].

6.1.1.3. Курение табака
курение на момент постановки диагноза повышает риск рецидива и смертности после РнУ [108, 
109], а также повышает риск внутрипузырного рецидива [110] (Уд: 3). описана тесная взаимосвязь 
между курением табака и прогнозом [111] (Уд: 3); отказ от курения благоприятно влияет на онко-
логические показатели [109].

6.1.1.4. Задержка хирургического лечения
задержка между диагностикой инвазивной опухоли и ее удалением может повышать риск прогрес-
сирования. Временная граница от выбора РнУ до ее выполнения не должна превышать 12 недель 
[112–116] (Уд: 3).

6.1.1.5. Другие факторы
Показатель шкалы американского общества анестезиологов (ASA) статистически значимо коррелирует 
с канцероспецифической выживаемостью после РнУ [117] (Уд: 3), так же как и показатель шкалы ECOG 
[118]. ожирение и повышенный индекс массы тела отрицательно влияют на канцероспецифическую вы-
живаемость после РнУ [119] (Уд: 3) с возможными межрасовыми различиями [120]. Ряд биомаркеров 
крови позволяют прогнозировать местно-распространенный процесс и более высокую канцероспеци-
фическую смертность, например высокое отношение нейтрофилов к лимфоцитам до лечения [121–124] 
и низкий уровень альбумина [123, 125], а также модифицированная шкала глазго [126], высокий ко-
эффициент де Ритиса (отношение аспартатаминотрансферазы к аланинаминотрансферазе (аСт/алт)) 
[127], изменение функции почек [123, 128] и высокий уровень фибриногена [123, 129] (Уд: 3).

6.1.2. Характеристики опухоли
6.1.2.1. Стадия и степень злокачественности опухоли
основными прогностическими факторами являются стадия и степень злокачественности опухоли 
[21, 89, 100, 130, 131].

6.1.2.2. Локализация, мультифокальность, размер опухоли и гидронефроз
По данным ряда исследований, первичная локализация опухоли имеет прогностическое значение 
[132, 133] (Уд: 3). После поправки на  стадию опухоли при многоочаговых опухолях и  опухолях 
мочеточника прогноз хуже, чем при опухолях лоханки [100, 132–138]. гидронефроз связан с рас-
пространенным процессом и  неблагоприятными онкологическими результатами [73, 81, 139]. 
В крупном многоцентровом ретроспективном исследовании, включавшем 932 пациента с немета-
статическим переходно-клеточным раком ВМП, перенесших РнУ, показано, что для прогнозирова-
ния стадии ≥pT2 лучше всего использовать размер опухоли >2 см [140].

6.1.2.3. Редкие морфологические варианты
Редкие морфологические варианты связаны с более низкими показателями канцероспецифической 
и общей выживаемости (Уд: 3) [56]. В большинстве исследований убедительно показано, что при 
микропапиллярном [59], плоскоклеточном [141] и саркоматоидном вариантах [59] чаще выявляется 
местно-распространенный рак, и они связаны с неблагоприятными результатами лечения.
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6.1.2.4. Поражение лимфоузлов
Поражение лимфоузлов связано с низкой выживаемостью после РнУ [142]. Плотность лУ (поро-
говый показатель 30%) и экстранодальное прорастание являются сильными прогностическими 
факторами выживаемости при поражении лУ [143–145]. лимфодиссекция во время РнУ позво-
ляет лучше стадировать процесс, но  ее лечебная роль остается противоречивой [102, 144, 146, 
147] (Уд: 3).

6.1.2.5. Лимфососудистая инвазия
лимфососудистая инвазия определяется примерно в 20% случаев рака ВМП и является независи-
мым прогностическим фактором выживаемости [148–150]. Статус лимфососудистой инвазии сле-
дует систематически включать в  протокол патоморфологического исследования после РнУ [148, 
151, 152] (Уд: 3).

6.1.2.6. Хирургический край
Положительный хирургический край в мягких тканях после РнУ является важным фактором раз-
вития рецидива. Патоморфологи должны искать и описывать положительный край на уровне ре-
зекции мочеточника, краев стенки мочевого пузыря и вокруг края опухоли [153] (Уд: 3).

6.1.2.7. Другие патоморфологические факторы
обширный некроз опухоли (>10%) является независимым прогностическим фактором у пациен-
тов, которым проводят РнУ [154, 155] (Уд: 3). Уменьшение стадии опухоли после неоадъювантной 
терапии связано с  улучшением общей выживаемости (Уд: 3) [156]. кроме того, строение опухо-
ли также является сильным прогностическим фактором, поскольку наличие широкого основания 
связано с  неблагоприятным прогнозом [157, 158] (Уд: 3). Сопутствующая карцинома in situ при 
локализованном переходно-клеточном раке ВМП связана с  повышением риска рецидива и  кан-
цероспецифической смертности [159, 160] (Уд: 3). Макроскопическая инфильтрация или инвазия 
окололоханочной жировой клетчатки повышают риск рецидива после РнУ по сравнению с микро-
скопической инфильтрацией паренхимы почки [55, 161].

6.1.3. Молекулярные маркеры
В связи с редкостью заболевания основными ограничениями молекулярных исследований являются их 
ретроспективный характер и небольшой размер выборки. В настоящее время ни один из маркеров не ва-
лидирован для использования в клинической практике с целью определения тактики лечения [100, 162].

6.2. Стратификация риска для определения тактики лечения
6.2.1. Рак верхних мочевыводящих путей низкого и высокого риска
Поскольку при переходно-клеточном раке ВМП трудно клинически оценить стадию опухоли, 
следует стратифицировать опухоли в группу низкого и высокого риска, чтобы отобрать пациен-
тов, которым можно проводить органосохраняющее лечение или нужно выполнить радикаль-
ную операцию [163, 164] (рис. 6.2). на рисунке 6.1 представлены факторы для стратификации 
риска.

Переходно-клеточный рак верхних мочевыводящих путей

Рак верхних мочевых путей низкого риска* Рак верхних мочевых путей высокого риска** 

•	одностороннее поражение
•	Размер опухоли < 2 см
•	низкая степень злокачественности на цитологии
•	низкая степень злокачественности на биопсии 

во время уретероскопии
•	отсутствие инвазии на кт-урографии

•	Мультифокальный рост
•	Размер опухоли >2 см
•	Высокая степень злокачественности при 

цитологическом исследовании
•	Высокая степень злокачественности на биопсии во 

время уретероскопии
•	Местная инвазия на кт-урографии
•	гидронефроз
•	Радикальная цистэктомия в анамнезе по поводу РМП
•	Редкие гистологические варианты

* Должны присутствовать все факторы.
** Может присутствовать один из этих факторов. 
Рис. 6.1. Стратификация риска неметастатического переходно-клеточного рака верхних 
мочевыводящих путей
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Резюме по данным литературы УД

Важные послеоперационные прогностические факторы включают мультифокальность, 
размер, стадию и степень злокачественности опухоли, гидронефроз и редкие 
гистологические варианты

3 

Разработаны модели для прогнозирования нелокализованного рака и изменения прогноза 
после РнУ

3

на риск внутрипузырного рецидива влияют факторы пациента, опухоли и проведенное 
лечение

3

В настоящее время не валидированы прогностические биомаркеры для рутинной 
клинической практики

3

Рекомендации СР  
необходимо использовать предоперационные факторы для стратификации риска 
и определения тактики лечения

Слабая 

•	Возраст
•	низкий социальный статус
•	Хроническая болезнь почек
•	локализация опухоли в мочеточнике
•	опухоль на широком основании 
•	клиническая стадия
•	Степень злокачественности 

(биопсия, цитологическое исследование)
•	биомаркеры крови

Переходно-клеточный рак верхних мочевыводящих путей высокого риска

Прогностические факторы

Предоперационные Послеоперационные

•	Стадия
•	Степень злокачественности
•	карцинома in situ
•	лимфососудистая инвазия
•	Поражение лимфоузлов
•	опухоль на широком основании

Рис. 6.2. Переходно-клеточный рак верхних мочевыводящих путей – прогностические факторы, 
включенные в прогностические модели 

6.2.2. Периоперационные прогностические инструменты для опухолей высокого риска
В  настоящее время предложен ряд моделей для прогнозирования мышечно-инвазивного/нело-
кализованного рака [165–168] (Уд: 3). Разработаны прогностические номограммы, основанные 
на дооперационных факторах и морфологических характеристиках [102, 168–174]. В них включе-
ны основные факторы, и их можно использовать при консультировании пациентов по наблюдению 
и проведению химиотерапии (Хт), как показано на рис. 6.2.

6.3. Внутрипузырный рецидив
В метаанализе выявлены прогностические факторы внутрипузырного рецидива после РнУ [175] 
(Уд: 3). описаны три категории факторов повышенного риска рецидива:
•	 характеристики пациента (мужской пол, РМП в анамнезе, курение, хроническая болезнь 

почек до операции);
•	 характеристики опухоли (положительный результат цитологического исследования, сте-

пень злокачественности, локализация опухоли в мочеточнике, мультифокальность, размер 
опухоли, инвазивная стадия, некроз [176]);

•	 факторы лечения, включая технику (лапароскопический доступ, экстравезикальное иссе-
чение устья) и положительный хирургический край [175].

кроме того, диагностическая уретероскопия повышает риск внутрипузырного рецидива после РнУ 
[91, 92] (Уд: 3). на основании публикаций с низким уровнем доказательности можно сделать вывод, 
что однократная инстилляция после диагностической/лечебной уретероскопии при неметастатиче-
ском переходно-клеточном раке ВМП позволяет снизить риск внутрипузырного рецидива, анало-
гично ее выполнению после РнУ [175].

6.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по прогнозу 
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7. Лечение 
7.1. Локализованный рак
7.1.1. Органосохраняющее лечение
органосохраняющее лечение рака ВМП позволяет избавить пациента от риска осложнений, свя-
занных с  РнУ, и  при этом не  ухудшить онкологические результаты и  сохранить функцию почки 
[177]. При раке низкого риска оно является предпочтительным подходом, при котором показате-
ли выживаемости сопоставимы с РнУ [177]. органосохраняющее лечение необходимо предлагать 
при всех опухолях низкого риска вне зависимости от  состояния контралатеральной почки. При 
раке высокой степени злокачественности органосохраняющее лечение показано лишь в отдельных 
случаях (при почечной недостаточности или единственной функционирующей почке) (Уд: 3). Реко-
мендации по органосохраняющему лечению переходно-клеточного рака ВМП представлены в раз-
деле 7.1.1.5.

7.1.1.1. Уретероскопия
При раке низкого риска показано эндоскопическое лечение [178, 179]. для удаления опухолей ча-
шечно-лоханочной системы рекомендуется использовать гибкий уретероскоп [180]. Пациента не-
обходимо информировать о выполнении ранней (повторной) уретероскопии [181] и более тщатель-
ного и строгого наблюдения. В таких случаях требуется полная резекция или деструкция опухоли 
[181]. После эндоскопического лечения сохраняется вероятность прогрессирования рака из-за низ-
кой точности методов визуализации и биопсии для стратификации риска и определения биологи-
ческого поведения опухоли [182].

7.1.1.2. Чрескожный доступ
чрескожное лечение можно рассматривать при раке лоханки почки низкого риска [179, 183] (Уд: 3). 
оно показано при локализации опухоли в нижней чашке, к которой невозможно или трудно до-
браться гибким уретерореноскопом. данный подход стали использовать реже в связи с модерниза-
цией эндоскопов с отклонением дистального конца [179, 183]. чрескожный доступ сопровождается 
риском имплантационных метастазов [183].

7.1.1.3. Сегментарная резекция мочеточника
Сегментарная резекция мочеточника с  широким иссечением краев позволяет получить матери-
ал для определения стадии и степени злокачественности и сохранить ипсилатеральную почку. Во 
время сегментарной резекции можно выполнить лимфодиссекцию [177]. Сегментарная резекция 
проксимальных двух третей мочеточника связана с более высокой частотой рецидива, чем резекция 
дистальной трети [184, 185] (Уд: 3). 

Полная резекция дистального отдела мочеточника с  неоцистостомой показана при опу-
холях дистального отдела мочеточника низкого риска, если они не могут быть удалены полностью 
эндоскопически, и  при опухолях высокого риска, когда органосохраняющее лечение необходимо 
для сохранения функции почки [101, 184, 185] (Уд: 3). Полное удаление мочеточника с замещени-
ем сегментом подвздошной кишки технически выполнимо, но показано лишь в тех случаях, когда 
обязательно требуется органосохраняющее лечение у пациентов с опухолями низкого риска [186].

7.1.1.4. Адъювантная местная терапия
В исследованиях изучалось антеградное введение вакцины бЦЖ (бациллы кальметта–герена) или 
митомицина C через нефростому при карциноме in situ (после полного удаления опухоли) [160, 187] 
(Уд: 3). кроме того, описано ретроградное введение по мочеточниковому катетеру, но антеградный 
и ретроградный доступы несут определенный риск вследствие возможной обструкции мочеточни-
ка с развитием пиеловенозного рефлюкса во время инстилляции/перфузии. Хотя можно использо-
вать рефлюкс по стенту с двойным J-концом, данный подход не рекомендуется, поскольку препарат 
часто не достигает почечной лоханки [188–191].

В систематическом обзоре и метаанализе оценивали онкологические результаты у паци-
ентов с папиллярным переходно-клеточным раком ВМП или карциномой in situ ВМП. Пациентам 
проводились органосохраняющее лечение и адъювантная внутриполостная терапия. авторы оце-
нивали влияние адъювантной терапии (химиотерапевтические препараты и/или иммунотерапия 
с  бЦЖ-терапией) после органосохраняющего лечения папиллярного переходно-клеточного рака 
ВМП (Ta-T1) и  адъювантной бЦЖ-терапии при карциноме in situ. Результаты свидетельствуют 
о сопоставимой эффективности различных методов введения (антеградный, ретроградный, комби-
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Рекомендации СР

органосохраняющее лечение является предпочтительным вариантом для пациентов 
с опухолями низкого риска

Сильная

органосохраняющее лечение опухолей высокого риска возможно только 
при локализации в дистальном отделе мочеточника

Слабая

Пациентам с единственной почкой и/или нарушением функции почек показано 
органосохраняющее лечение, если оно не нарушает онкологические результаты. 
Выбор тактики лечения проводится на индивидуальной основе, с активным участием 
пациента

Сильная

нированный) в отношении частоты рецидива, прогрессирования, канцероспецифической и общей 
выживаемости. Следует отметить, что частота рецидива после адъювантной инстилляции сравни-
ма с литературными данными для пациентов, не получавших адъювантного лечения, что ставит под 
сомнение его эффективность [192]. В анализ были включены ретроспективные исследования с не-
большим числом пациентов, предвзятостью публикаций и неточностями в описании результатов.

В Рки III фазы с одной группой (n = 71) показано, что инстилляции термального геля, со-
держащего митомицин (UGN-101), через мочеточниковый катетер в лоханку и чашечки позволяет 
получить полный ответ у 59% пациентов (n = 42) при подтвержденном на биопсии переходно-кле-
точном раке ВМП размером менее 15 мм. Медиана наблюдения больных с полным ответом соста-
вила 11 месяцев. Самыми частыми нежелательными явлениями были стриктура мочеточника (44%, 
n = 31), инфекция мочевыводящих путей (32%, n = 23), гематурия (31%, n = 22), боль в поясничной 
области (30%, n = 21) и тошнота (24%, n = 17). Серьезные нежелательные явления выявлены у 27% 
пациентов (n = 19). летальных исходов не описано [193].

7.1.1.5. Рекомендации по органосохраняющему лечению переходно-клеточного рака верхних моче-
выводящих путей

7.1.2. Лечение неметастатического рака верхних мочевыводящих путей высокого риска
7.1.2.1. Хирургический доступ
7.1.2.1.1. открытая радикальная нефруретерэктомия
РнУ с резекцией устья представляет собой стандарт лечения рака высокой степени злокачествен-
ности, вне зависимости от его локализации [21] (Уд: 3). РнУ должна соответствовать принципам 
онкологии, которые включают антибластику посредством недопущения входа в  мочевыводящие 
пути во время резекции опухоли [21]. Рекомендации по РнУ представлены в разделе 7.1.6.

7.1.2.1.2. лапароскопическая радикальная нефруретерэктомия
В литературе описаны случаи диссеминации в забрюшинном пространстве и по ходу расположения 
троакаров при удалении опухолей больших размеров в условиях пневмоперитонеума [194, 195].
необходимо соблюдать несколько правил, чтобы избежать диссеминации опухоли при лапароско-
пической операции:
1) избегать нарушения целостности мочевыводящих путей;
2) избегать прямого контакта инструментов с опухолью;
3) лапароскопическая РнУ должна проходить в  закрытой системе. нельзя морцеллировать 

опухоль, а для извлечения препарата необходимо использовать контейнер;
4) почку и мочеточник нужно удалять единым блоком с резецированной стенкой мочевого 

пузыря в области устья;
5) наличие большой инвазивной опухоли (т3/т4 и/или N+/М+) является противопоказа-

нием к  лапароскопической РнУ, поскольку она уступает по  эффективности открытой 
РнУ [196, 197].

лапароскопическая РнУ безопасна в  опытных руках при соблюдении строгих принципов онко-
логии. наблюдается тенденция к получению сопоставимых результатов после лапароскопической 
и открытой РнУ [195, 198–201] (Уд: 3). только в одном проспективном рандомизированном контр-
олируемом исследовании (Рки) показано, что лапароскопическая РнУ уступает открытой при 
нелокализованном переходно-клеточном раке ВМП, хотя в нем была небольшая выборка (n = 80) 
и, возможно, ему не хватило статистической мощности (Уд: 2) [197]. за последние 30 лет онколо-
гические результаты после РнУ значительно не изменились, несмотря на улучшение стадирования 
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и хирургической техники [202] (Уд: 3). кроме того, в последних публикациях показаны сопостави-
мые онкологические результаты для робот-ассистированной РнУ [203–205].

7.1.2.1.3. Удаление стенки мочевого пузыря
Резекция дистального отдела мочеточника и его устья необходима в связи с риском развития реци-
дива в этой зоне [175, 184, 206–208]. описано несколько техник для упрощения резекции дистально-
го отдела мочеточника, включая отрыв, экстирпацию, трансуретральную резекцию интрамурально-
го отдела мочеточника и инвагинацию. ни одна из этих методик не сопоставима по эффективности 
с полной резекцией устья мочеточника со стенкой мочевого пузыря [15, 206, 207] (Уд: 3).

7.1.2.1.4. лимфодиссекция
использование шаблона для лимфодиссекции, вероятнее всего, в большей степени влияет на вы-
живаемость, чем количество удаленных лУ [209]. Соблюдение шаблона и полноты лимфодиссек-
ции позволяет улучшить канцероспецифическую выживаемость у пациентов с инвазивным раком 
и снизить риск местного рецидива [210]. даже при отсутствии клинических [211] или морфологи-
ческих признаков поражения лУ [212] лимфодиссекция способствует улучшению выживаемости. 
Риск метастазов в лУ увеличивается вместе со стадией опухоли [146]. лимфодиссекция не является 
необходимой при опухолях та-т1 вследствие низкого риска метастазов в лУ [213–216], однако, учи-
тывая возможные неточности в  предоперационном стадировании, лимфодиссекцию необходимо 
выполнять всем пациентам в соответствии с анатомическими шаблонами, описанными в литерату-
ре [210, 217, 218].

7.1.3. Периоперационная химиотерапия в качестве дополнения к радикальной нефруретерэктомии
7.1.3.1. Неоадъювантная химиотерапия
В ряде ретроспективных исследований, в которых оценивали роль неоадъювантной Хт, получены 
перспективные результаты по снижению стадии и частоте полного ответа [156, 219–222]. неоадъ-
ювантная терапия позволяет снизить риск рецидива и смертность по сравнению с РнУ в режиме 
монотерапии и не препятствует выполнению РнУ [221, 223–225]. к настоящему времени не опубли-
ковано результатов Рки, но в проспективном исследовании II фазы неоадъювантная Хт приводила 
к полному морфологическому ответу у 14% пациентов с переходно-клеточным раком ВМП высокой 
степени злокачественности [226]. кроме того, более чем у 60% больных диагностирована морфоло-
гическая стадия ≤pT1 при приемлемой токсичности терапии.

7.1.3.2. Адъювантная химиотерапия
В проспективном Рки III фазы (n = 261) сравнивали адъювантную комбинированную Хт гемцита-
бином и препаратами платины, проводимую в течение 90 дней после РнУ, и наблюдение. У пациен-
тов с переходно-клеточным раком ВМП стадии pT2-pT4, N (любая) или поражением лимфоузлов 
(pT любая, N1–3) показано улучшение безрецидивной выживаемости (Уд: 1) [227].

основным ограничением адъювантной Хт при распространенном раке остается невоз-
можность использовать полную дозу цисплатина после РнУ вследствие нарушения почечной функ-
ции [228, 229]. В ретроспективных исследованиях по различным гистологическим вариантам рака 
ВМП получены противоречивые результаты, но адъювантная Хт повышает общую выживаемость 
только при переходно-клеточном варианте [230] (Уд: 3).

7.1.4. Адъювантная лучевая терапия после радикальной нефруретерэктомии
адъювантная лучевая терапия снижает риск  местного рецидива после РнУ. данные литературы 
остаются противоречивыми и не позволяют сделать окончательные выводы [232–235]. более того, 
необходимо оценить дополнительную пользу лучевой терапии при проведении Хт [234].

7.1.5. Адъювантная внутрипузырная химиотерапия
частота внутрипузырного рецидива после РнУ составляет 22–47% [164, 207]. В двух проспектив-
ных Рки [236, 237] и  двух метаанализах [238, 239] показано, что однократная внутрипузырная 
Хт непосредственно после операции (митомицин C, пирарубицин, в течение 2–10 дней) снижает 
риск внутрипузырного рецидива в течение года (Уд: 2). При подозрении на наличие экстравазации 
перед инстилляцией необходимо выполнить цистографию.

Маловероятно, что дополнительные инстилляции после операции влияют на  риск вну-
трипузырного рецидива [240]. несмотря на  отсутствие прямого подтверждения эффективности 
внутрипузырной инстилляции химиопрепаратов после органосохраняющего лечения, однократное 
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Резюме по данным литературы УД 

РнУ является стандартом лечения переходно-клеточного рака ВМП высокого риска вне 
зависимости от его локализации

2

открытый, лапароскопический и робот-ассистированный доступы имеют сопоставимую 
эффективность при локализованном переходно-клеточном раке ВМП.

2

неполное удаление стенки мочевого пузыря в области устья мочеточника повышает риск 
внутрипузырного рецидива

3

лимфодиссекция повышает выживаемость при инвазивном переходно-клеточном раке ВМП 3

Периоперационная химиотерапия повышает выживаемость 3

однократная внутрипузырная химиотерапия в послеоперационном периоде снижает риск 
внутрипузырного рецидива

1

Рекомендации СР 

РнУ показана при неметастатическом переходно-клеточном раке ВМП высокого 
риска

Сильная

При нелокализованном переходно-клеточном раке ВМП показана открытая РнУ Слабая

необходимо полностью резецировать стенку мочевого пузыря в области устья 
мочеточника

Сильная

При переходно-клеточном раке ВМП высокого риска показана лимфодиссекция по 
анатомическим шаблонам

Сильная

Пациентам с инвазивным раком ВМП показана послеоперационная системная 
платиносодержащая Хт

Сильная

для снижения риска внутрипузырного рецидива показана послеоперационная 
внутрипузырная Хт

Сильная

Переходно-клеточный рак верхних мочевыводящих путей

диагностика: кт-урография, цитологическое исследование, цистоскопия

± гибкая уретероскопия с биопсией

Рак низкого риска

органосохраняющее лечение: гибкая 
уретероскопия, сегментарная 

резекция, перкутанный доступ

Радикальная нефруретерэктомия ± лимфодиссекция по шаблону

однократная внутрипузырная химиотерапия после операции

открытая (предпочтительнее 
открытая при стадии cT3, cN=)Рецидив лапароско-

пическая

тщательное и строгое наблюдение

Рак высокого риска*

* У пациентов с единственной почкой можно рассмотреть более консервативный подход.
Рис. 7.1. Предлагаемый алгоритм лечения локализованного переходно-клеточного рака 
верхних мочевыводящих путей

введение представляется эффективным (Уд: 4). на  рис. 7.1 и  7.2 представлен алгоритм лечения. 
В исследовании с низким уровнем доказательности данных показано, что ирригация мочевого пу-
зыря позволяет снизить риск внутрипузырного рецидива после РнУ [241].

7.1.6. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению неметастатического рака 
верхних мочевыводящих путей высокого риска
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Переходно-клеточный рак верхних мочевыводящих путей

Мочеточник

Средняя 
и проксимальная треть

низкий 
риск

1.  Урете-
роско-
пия

2.  Урете-
роуре-
тероа-
насто-
моз*

1.  Уре-
теро-
скопия 
или

2.  Резек-
ция ди-
сталь-
ного 
отдела 
моче-
точни-
ка

1.  Урете-
роско-
пия

2.  Ради-
кальная 
нефру-
ретер-
экто-
мия*

1.  Урете-
роско-
пия

2.  чре-
скож-
ный 
доступ

низкий 
риск

низкий 
риск

низкий 
риск

дистальная

Высокий 
риск

Ради-
кальная 
нефру-
ретерэк-
томия ± 
лимфо-
диссек-
ция

Ради-
кальная 
нефру-
ретерэк-
томия ± 
лимфо-
диссек-
ция

Ради-
кальная 
нефру-
ретерэк-
томия ± 
лимфо-
диссек-
ция

1.  Ради-
кальная 
неф-
руре-
терэк-
томия 
или

2.  Резек-
ция ди-
сталь-
ного 
отдела 
моче-
точ-
ника ± 
лимфо-
диссек-
ция

Высокий 
риск

Высокий 
риск

Высокий 
риск

чашка лоханка

Почка

1. Первый вариант лечения
2. Второй вариант лечения
* В случае невозможности эндоскопического лечения.
Рис. 7.2. Хирургическое лечение в зависимости от локализации и факторов риска

7.2. Метастатическая болезнь
7.2.1. Радикальная нефруретерэктомия
В ряде обсервационных исследований оценивали роль РнУ в лечении метастатического переходно-
клеточного рака ВМП [242-245]. несмотря на небольшое количество публикаций, РнУ повышает 
канцероспецифическую [242, 244, 245] и общую выживаемость у отдельных пациентов, особенно 
при отсутствии противопоказаний к цисплатин-содержащей Хт [243, 244]. Следует отметить, что 
эти преимущества могут относиться только к пациентам с одной локализацией метастазов [244]. 
Учитывая высокий риск неточностей в обсервационных исследованиях, в которых оценивали РнУ 
при метастатическом раке, показания к хирургическому лечению должны быть только паллиатив-
ными, с целью контроля над симптомами [17, 108] (Уд: 3).

7.2.2. Метастазэктомия
В  литературе отсутствуют данные по  целесообразности метастазэктомии у  пациентов с  распро-
страненным процессом. Результаты исследования, включавшего пациентов с раком ВМП и моче-
вого пузыря, свидетельствуют о  безопасности и  онкологической эффективности данного подхо-
да у тщательно отобранных пациентов с ожидаемой продолжительностью жизни более 6 месяцев 
[246–248]. Это подтверждено в самом крупном и наиболее свежем исследовании, опубликованном 
на данный момент [249]. При отсутствии Рки следует определять тактику на индивидуальной ос-
нове и принимать решение об удалении метастазов (хирургическим путем или с использованием 
других методов) совместно с пациентом.

7.2.3. Системная химиотерапия
7.2.3.1. Первая линия терапии
Экстраполируя данные по  РМП и  результаты небольших, одноцентровых исследований по  раку 
ВМП, комбинированная платиносодержащая Хт (особенно цисплатином) представляется эффек-
тивной в рамках первой линии терапии метастатического рака ВМП. В ретроспективном анализе 
трех Рки показано, что локализация первичной опухоли не оказывает влияния на выживаемость 
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без прогрессирования или общую выживаемость у пациентов с местно-распространенным или ме-
тастатическим переходно-клеточным раком ВМП, которым проводится комбинированная плати-
носодержащая Хт [250].

В  литературе представлены результаты исследований, в  которых оценивали роль имму-
нотерапии с использованием ингибиторов белка программируемой клеточной смерти-1 (PD1) или 
лиганда белка программируемой клеточной смерти-1 (PD-L1) в рамках первой линии терапии у па-
циентов с метастатическим переходно-клеточным раком, включая рак ВМП.

Результаты Рки III фазы свидетельствуют о том, что поддерживающая терапия авелума-
бом после 4–6 циклов гемцитабина + цисплатин или карбоплатин позволяет увеличить общую 
выживаемость по сравнению с наилучшей поддерживающей терапией у больных местно-распро-
страненным или метастатическим переходно-клеточным раком, у  которых не  было прогресси-
рования и наблюдался ответ после Хт первой линии [251]. Хотя в исследовании не проводился 
анализ подгрупп в зависимости от локализации опухоли, почти у 30% был переходно-клеточный 
рак ВМП.

При использовании атезолизумаба частота объективного ответа составила 39% у  33 
пациентов с метастатическим переходно-клеточным раком ВМП и противопоказаниями к ци-
сплатину (28%), включенных в исследование II фазы с одной группой (n = 119) [252]. Медиана 
общей выживаемости во всей когорте составила 15,9 месяца при приемлемой токсичности те-
рапии.

однако в Рки III фазы, включавшем 1213 больных метастатическим переходно-клеточным 
раком, из которых у 312 (26%) был рак ВМП, показано, что комбинация атезолизумаба и платино-
содержащей Хт дает лишь незначительное преимущество в выживаемости без прогрессирования 
по сравнению с Хт в режиме монотерапии и не влияет на общую выживаемость.

По  данным исследования II фазы с  одной  группой (n = 370), пембролизумаб вызывал 
объективный ответ у 22% из 69 пациентов с метастатическим переходно-клеточным раком ВМП 
(19% от всей группы) с противопоказаниями к цисплатину [253]. Во всей когорте при экспрессии 
PD-L1 10% показана высокая эффективность пембролизумаба при допустимой токсичности. При 
этом добавление пембролизумаба к платиносодержащей Хт не увеличивало выживаемость без 
прогрессирования или общую выживаемость по сравнению с Хт в режиме монотерапии, как по-
казано в Рки III фазы, включавшем 351 больного метастатическим переходно-клеточным раком, 
из которых у 64 (18%) был рак ВМП [254]. Согласно результатам другого Рки III фазы, дурвалу-
маб в режиме монотерапии или комбинации с тремелимумабом не увеличивает общую выжива-
емость по сравнению с платиносодержащей Хт при метастатическом переходно-клеточном раке 
[255]. исследование включало 221 пациента с переходно-клеточным раком ВМП (21%), и резуль-
таты анализа подгрупп свидетельствуют о более высокой эффективности дурвалумаба при раке 
ВМП, чем при РМП.

к настоящему времени не опубликовано других данных по первой линии терапии, но в ряде 
исследований оценивают ниволумаб (NCT03036098 [256]), пембролизумаб (NCT02178722 [257]) 
или дурвалумаб (NCT03682068 [258]) у пациентов с метастатическим переходно-клеточным раком, 
включая рак ВМП.

7.2.3.2. Вторая линия терапии
аналогично РМП выбор терапии второй линии метастатического переходно-клеточного рака ВМП 
остается затруднительным. В дополнительном анализе подгруппы больных метастатическим/мест-
но-распространенным переходно-клеточным раком ВМП показано, что винфлунин обладает сопо-
ставимой эффективностью, как и у пациентов с прогрессированием метастатического РМП после 
цисплатин-содержащей Хт [259].

более важно, что в  Рки III фазы, включавшем 542 пациента с  распространенным пере-
ходно-клеточным раком, ранее получавших платиносодержащую Хт, показано, что пембролизумаб 
снижает риск  летального исхода у  пациентов с  переходно-клеточным раком ВМП почти на  50% 
(n = 75, 13,8%), хотя различие имело пограничное значение [260]. В  общей когорте частота объ-
ективного ответа составила 21,1%, а  медиана общей выживаемости  – 10,3 месяца. Примечатель-
но, что, хотя не проводилось анализа подгрупп для пациентов с переходно-клеточным раком ВМП 
(n = 65/21%), в исследовании II фазы без группы сравнения показан стойкий эффект атезолизумаба, 
связанный с экспрессией PD-L1 на иммунных клетках у больных метастатическим переходно-кле-
точным раком [261]. У пациентов с гиперэкспрессией PD-L1 частота объективного ответа составила 
26% по сравнению с 15% во всей популяции. однако в Рки III фазы не показано увеличения общей 
выживаемости по  сравнению с  Хт у  пациентов с  гиперэкспрессией PD-L1, включая 51 больного 
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Резюме по данным литературы УД 

РнУ у отдельных пациентов с метастатическим раком позволяет улучшить качество 
жизни и онкологические результаты

3

комбинированная цисплатин-содержащая Хт позволяет повысить медиану 
выживаемости

2

Монохимиотерапия и комбинированная карбоплатин-содержащая Хт уступают 
по эффективности комбинированной цисплатин-содержащей Хт в отношении 
частоты полного ответа и выживаемости

3

комбинированную Хт без препаратов платины не сравнивали со стандартной 
Хт у пациентов с или без противопоказаний к комбинированной 
цисплатин-содержащей Хт

4

По результатам исследования III фазы, ингибитор PD-1 пембролизумаб одобрен 
к применению у пациентов с прогрессированием рака во время или после 
комбинированной платиносодержащей Хт

1b

По результатам исследования II фазы, ингибитор PD-L1 атезолизумаб 
одобрен к применению у пациентов с прогрессированием рака во время 
или после комбинированной платиносодержащей Хт

2a

По результатам исследования II фазы, ингибитор PD-1 ниволумаб 
одобрен к применению у пациентов с прогрессированием рака во время 
или после комбинированной платиносодержащей Хт

2a

По результатам исследования II фазы, ингибитор PD-1 пембролизумаб одобрен 
к применению у пациентов с распространенным или метастатическим переходно-
клеточным раком с противопоказаниями к первой линии комбинированной 
платиносодержащей Хт, однако его можно использовать только при наличии 
экспрессии PD-L1

2a

По результатам исследования III фазы, ингибитор PD-L1 атезолизумаб 
одобрен к применению у пациентов с распространенным или метастатическим 
переходно-клеточным раком с противопоказаниями к первой линии 
комбинированной платиносодержащей Хт, однако его можно использовать только 
при наличии экспрессии PD-L1

2a

переходно-клеточным раком ВМП (21,8%), несмотря на  более приемлемый профиль безопасно-
сти [262].
частота объективного ответа для других препаратов, включая ниволумаб [263], авелумаб [264, 
265] и дурвалумаб [266], в общей когорте больных метастатическим переходно-клеточным раком, 
резистентным к платиносодержащей Хт, варьирует от 17,8% [266] до 19,6% [263], а медиана общей 
выживаемости – от 7,7 до 18,2 месяца. Эти результаты получены только в исследованиях I или II 
фазы без группы сравнения, и число пациентов с раком ВМП было указано только в исследова-
нии авелумаба (n = 7/15,9%) [265] без анализа подгрупп в зависимости от первичной локализации 
опухоли.

комбинированная иммунотерапия ниволумабом и  ипилимумабом имеет выраженную 
противоопухолевую активность. В многоцентровом исследовании I/II фазы, включавшем 78 паци-
ентов с метастатическим раком ВМП и прогрессированием после платиносодержащей Хт, частота 
объективного ответа составила 38% [267]. Хотя в это исследование вошли пациенты с переходно-
клеточным раком ВМП, авторы не провели анализ подгрупп. другие комбинации иммунотерапии 
могут быть эффективными в рамках второй линии терапии, но к настоящему времени не получено 
убедительных данных [268].

По данным исследования II фазы, включавшем 99 пациентов с метастатическим переход-
но-клеточным раком ВМП, у которых были выявлены мутации рецептора фактора роста фибробла-
стов (FGFR) и развилось прогрессирование после Хт первой линии, частота ответа на эрдафитиниб, 
ингибитор тирозинкиназы FGFR1-4, составляет 40% [269]. В подгруппе из 23 пациентов с висце-
ральными метастазами частота ответа составила 43%.

7.2.4. Резюме по  данным литературы и  рекомендации по  лечению метастатического пере-
ходно-клеточного рака ВМП
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Рекомендации СР 
РнУ показана в качестве паллиативного лечения пациентам с симптоматическим 
операбельным местнораспространенным раком ВМП

Слабая

Препараты первой линии для пациентов без противопоказаний к цисплатину
Химиотерапия на основе препаратов платины включает схемы GC, MVAC, 
предпочтительно с г-кСФ, высокодозный режим MVAC с г-кСФ или PCG

Сильная

карбоплатин и комбинированная химиотерапия без препаратов платины не показаны. Сильная
Препараты первой линии для пациентов с противопоказаниями к цисплатину
ингибиторы иммунных контрольных точек (пембролизумаб или атезолизумаб) 
необходимо назначать в зависимости от экспрессии PD-L1

Слабая

При отсутствии экспрессии PD-L1 показана комбинированная химиотерапия 
на основе карбоплатина

Сильная

Препараты второй линии
ингибитор иммунных контрольных точек (пембролизумаб) показан пациентам 
с прогрессированием метастатического рака во время или после комбинированной 
химиотерапии на основе препаратов платины

Сильная

ингибитор иммунных контрольных точек (атезолизумаб) показан пациентам 
с прогрессированием метастатического рака во время или после комбинированной 
химиотерапии на основе препаратов платины

Сильная

Винфлунин показан только пациентам с метастатическим раком в качестве препарата 
второй линии, если нельзя провести иммунотерапию или комбинированную 
химиотерапию. В качестве альтернативы винфлунин можно использовать в рамках 
третьей или последующих линий терапии

Сильная

8. Наблюдение 
Риск рецидива рака ВМП и смерти изменяется по мере наблюдения после операции и, вероятно, 
со временем становится ниже [270]. для выявления метахронного РМП (вероятность со временем 
повышается [271]), местного рецидива и отдаленных метастазов требуется самое строгое наблюде-
ние (раздел 8.1). В разделе 8.1 представлены резюме по данным литературы и рекомендации по на-
блюдению пациентов.

Режим наблюдения включает цистоскопию и цитологическое исследование мочи в течение 
>5 лет [12, 14, 15, 164]. Развитие рецидива в мочевом пузыре не следует рассматривать как появле-
ние отдаленных метастазов. В случае выполнения органосохраняющего лечения требуется тщатель-
ный мониторинг состояния ипсилатеральных ВМП ввиду высокого риска развития рецидива [180, 
272, 273] и перехода к РнУ в сроки более 5 лет [274]. несмотря на постоянное совершенствование 
эндоурологической техники, наблюдение за пациентами, пролеченными консервативно, остает-
ся сложной задачей и требует повторного выполнения малоинвазивных манипуляций. как и при 
РМП, после органосохраняющего лечения можно проводить ранний повторный «second-look» ос-
мотр через 6–8 недель, но это не является рутинной практикой [2, 181].

8.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по наблюдению переходно-клеточного 
рака верхних мочевыводящих путей

Резюме по данным литературы УД 
После органосохраняющего лечения требуется более частое и строгое наблюдение, 
чем после РнУ

3 

Рекомендации СР 
После РНУ:
Опухоли низкого риска
Цистоскопия через 3 месяца, далее через 9 месяцев, далее ежегодно в течение 5 лет. Слабая
Опухоли высокого риска
Цистоскопия и цитологическое исследование мочи через 3 месяца. При отрицательном 
результате необходимо повторять цистоскопию и цитологическое исследование мочи 
каждые 3 месяца в течение 2 лет, затем каждые 6 месяцев в течение 5 лет, далее ежегодно

Слабая 

кт-урографию и кт органов грудной клетки необходимо проводить каждые 6 месяцев 
в течение 2 лет, далее ежегодно

Слабая
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После органосохраняющего лечения:
Опухоли низкого риска
Цистоскопия и кт-урография через 3 и 6 месяцев, далее ежегодно в течение 5 лет. Слабая
Уретероскопия через 3 месяца Слабая
Опухоли высокого риска
Цистоскопия, цитологическое исследование мочи, кт-урография и кт органов 
грудной клетки через 3 и 6 месяцев, далее ежегодно.

Слабая

Уретероскопия и цитологическое исследование in situ через 3 и 6 месяцев. Слабая

9. Литература (представлена в конце издания)
10. Конфликт интересов 
Все члены группы по  составлению клинических рекомендаций по  опухолям ВМП предоставили 
открытый отчет по всем взаимоотношениям, которые они имеют и которые могут быть восприняты 
как причина конфликта интересов. Эта информация доступна на сайте европейской ассоциации 
урологов: http://uroweb.org/guideline/upper-urinary-tract-urothelial-cell-carcinoma/.

данные рекомендации были созданы при финансовой поддержке еаУ. При этом не исполь-
зовались внешние источники финансирования и поддержки. еаУ – некоммерческая организация, 
финансовые издержки которой ограничиваются административными расходами, а также оплатой 
поездок и встреч. авторам рекомендаций еаУ не предоставляла гонораров или какой-либо другой 
компенсации.

11. Информация по цитированию
Формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еаУ, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно может отличаться количество авторов или, например, данные об издате-
ле, местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Milan, 2021. ISBN 978-94-92671-13-4.
если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.
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3.3.3. Рекомендации по исследованию препарата

Рекомендации СР 

описать наличие карциномы in situ

В направлении на морфологическое исследование необходимо указывать 
локализацию, а также размер опухоли

1. Введение 
1.1. Цели и задачи 
группа специалистов по мышечно-инвазивному и метастатическому раку мочевого пузыря (РМП) 
европейской ассоциации урологов (еау) разработала настоящие клинические рекомендации для 
оказания помощи урологам в  ведении больных мышечно-инвазивным раком мочевого пузыря 
(МиРМП) на основании данных доказательной медицины, а также их внедрения в клиническую 
практику.

Кроме того, доступны отдельные рекомендации по  переходно-клеточному раку верхних 
мочевыводящих путей [1], немышечно-инвазивному раку мочевого пузыря (ниРМП; Ta, T1 и кар-
циноме in situ (Tis)) [2] и первичному раку уретры [3].

необходимо подчеркнуть, что клинические рекомендации включают наиболее качествен-
ные данные, доступные в настоящее время экспертам. однако следование рекомендациям не всегда 
приведет к оптимальному результату. Клинические рекомендации никогда не заменят клинический 
опыт при определении тактики лечения конкретного пациента, а скорее помогут направить ее с уче-
том персональных данных и предпочтений/конкретной ситуации больного. Рекомендации не явля-
ются обязательными для соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт оказания 
помощи.

1.2. Состав рабочей группы
Международная многопрофильная группа экспертов еау по составлению рекомендаций включает 
урологов, онкологов, морфолога, рентгенолога и специалиста по лучевой терапии (лт). Раздел 5.3 
«Мышечно-инвазивный рак мочевого пузыря и сопутствующая патология» разработан совместно 
с д-ром O’Hanlon, геронтологом, представителем Международного общества по гериатрической он-
кологии (SIOG) и членом рабочей группы EAU-EANM-ESTRO-ESUR-SIOG по раку предстательной 
железы. Рабочая группа по МиРМП очень благодарна ему за поддержку.

Все эксперты, которые принимали участие в  создании документа, направили заявление 
о  возможном конфликте интересов, которое можно посмотреть на  сайте еау: http://uroweb.org/
guideline/bladder-cancer-muscle-invasive-and-metastatic/?type = panel. 

1.3. Доступные публикации
доступны краткие рекомендации как в печатном виде, так и в различных версиях для мобильных 
устройств на базе iOS и Android. Это сокращенные версии, которые требуют обращения к полному 
тексту рекомендаций.

опубликован ряд научных статей (самая последняя датируется 2020 г. [4]), а также несколь-
ко переводов всех версий рекомендаций. Все документы доступны на сайте еау: http://uroweb.org/
guideline/bladder-cancer-muscle-invasive-and-metastatic/. 

1.4. История публикаций и резюме по изменениям
1.4.1. История публикаций
Первые рекомендации еау по РМП были опубликованы в 2000 г. В них освещался неинвазивный 
и инвазивный рак мочевого пузыря. Поскольку эти формы РМП требуют различных подходов к ле-
чению, принято решение о составлении для каждого из них отдельных рекомендаций и в 2004 г. со-
ставлены первые рекомендации по МиРМП. настоящее издание представляет собой ограниченное 
обновление рекомендаций 2020 г. 

1.4.2. Резюме по изменениям
В клинических рекомендациях 2021 г. по МиРМП посредством структурированного литературного 
поиска внесены изменения, в результате чего появились новые разделы, добавлены и пересмотрены 
рекомендации:
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5.1.8. Резюме по данным литературы и рекомендации по первичной оценке больных с 
подозрением на мышечно-инвазивный рак мочевого пузыря

Резюме по данным литературы УД 
Биопсию простатического отдела уретры выполняют при наличии изменений слизистой 
и из преколликулярной области (между 5 и 7 часами условного циферблата) с помощью 
резекционной петли. В случае видимой патологии простатического отдела уретры 
необходимо выполнить биопсию

2b

6.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по маркерам переходно-клеточного рака

Резюме по данным литературы УД 
В настоящее время недостаточно данных, чтобы использовать TMB, молекулярные подтипы 
или профиль экспрессии других генов для определения тактики лечения пациентов 
с переходно-клеточным раком

3 

7.2.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по пред- и послеоперационной лучевой 
терапии

Резюме по данным литературы УД 
добавление адъювантной лт к Хт позволяют улучшить выживаемость без 
местного рецидива у пациентов с местно-распространенным РМП (pT3b–4 или N+) 
после радикальной цистэктомии

2a

Рекомендация СР 
у мужчин с отрицательным результатом биопсии простатического отдела уретры, 
которым планируется создание ортотопического резервуара, можно не выполнять 
интраоперационное исследование замороженных срезов

Сильная

Положительный результат биопсии простатического отдела уретры у мужчин 
не исключает создания ортотопического резервуара, кроме случаев, когда 
при интраоперационном исследовании замороженных срезов выявляются опухолевые 
клетки в дистальном крае резекции уретры

Сильная

Рекомендация СР 
чтобы оценить целесообразность применения пембролизумаба или атезолизумаба 
у больных местно-распространенным или метастатическим переходно-клеточным 
раком с противопоказаниями к цисплатин-содержащей Хт, которые ранее 
не получали лечения, необходимо определять экспрессию PD-L1 с помощью 
иммуногистохимического исследования

Слабая

Перед назначением эрдафитиниба у пациентов с местно-распространенным 
или метастатическим переходно-клеточным раком и прогрессированием 
после цисплатин-содержащей Хт (в том числе в течение 12 месяцев неоадъювантной 
или адъювантной платиносодержащей Хт), необходимо проводить генетический 
анализ на мутации FGFR2/3

Слабая

Рекомендация СР 
Пациентам после радикальной цистэктомии показана комбинация адъювантной 
лт и Хт на основании морфологических факторов риска (стадия pT3b–4 или N+ 
или положительный хирургический край)

Слабая

В раздел 5.2.1 «определение местного распространения мышечно-инвазивного рака мочевого пу-
зыря» включены данные по мультипараметрической МРт с использованием шкалы Vesical Imaging 
Reporting and Data System (VI-RADS). Рекомендации остались прежними.
обновлен раздел 5.3 «Мышечно-инвазивный рак мочевого пузыря и сопутствующая патология», 
добавлена концепция «уязвимого» пациента.
В значительной степени пересмотрен раздел 6 «Маркеры», добавлены две новые рекомендации.

Пересмотрен раздел 7.2 «Пред- и послеоперационная лучевая терапия при инвазивном раке моче-
вого пузыря», в него добавлены новые данные, в результате чего появилась новая рекомендация.
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7.3.10. Резюме по данным литературы и рекомендации по радикальной цистэктомии 
и отведению мочи

Резюме по данным литературы УД 
надлежащее информирование пациентов о типе деривации мочи снижает риск 
разочарования в своем решении после операции, вне зависимости от выбранного метода

3 

7.7.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по метастатической болезни

Резюме по данным литературы УД 

на основании результатов исследования III фазы ингибитор PD-1 пембролизумаб одобрен 
для лечения пациентов с прогрессированием РМП во время или после платиносодержащей 
Хт

1b

на основании результатов исследования II фазы ингибитор PD-L1 атезолизумаб, 
ниволумаб, дурвалумаб и авелумаб одобрены FDA в случае прогрессирования во время 
или после платиносодержащей Хт

2a

на основании результатов исследования II фазы ингибиторы PD-1 пембролизумаб 
и атезолизумаб одобрены для лечения пациентов с местно-распространенным или 
метастатическим раком, которые не подходят для первой линии цисплатин-содержащей Хт, 
но имеют положительную экспрессию PD-L1

2a

Комбинированная Хт + пембролизумаб или атезолизумаб и комбинация дурвалумаба 
и тремелимумаба не дают преимущества в общей выживаемости по сравнению 
с монохимиотерапией на основе препаратов платины

1b

Проведение поддерживающей терапии ингибитором PD-L1 авелумабом дает преимущество 
в общей выживаемости у пациентов, у которых на фоне первой линии платиносодержащей 
Хт наблюдается как минимум стабилизация заболевания

1b

7.5.4. Мультимодальная стратегия сохранения мочевого пузыря
В раздел 7.7 «Метастатическая болезнь» включены данные из ряда ключевых исследований, в част-
ности по комбинированной иммунотерапии в рамках первой и последующих линий, в результате 
чего появились новые рекомендации и изменился алгоритм лечения (рис. 7.2).

Рекомендации СР 

Первая линия ХТ у больных без противопоказаний к цисплатину 

Цисплатин-содержащая комбинированная Хт (GC или высокодозный режим MVAC) Сильная 

Пациентам с противопоказаниями к цисплатину, но подходящих для карбоплатина, 
показана его комбинация с гемцитабином

Сильная 

Пациентам со стабилизацией заболевания или улучшением после первой линии 
платиносодержащей Хт показано поддерживающее лечение ингибитором PD-L1 
авелумабом

Сильная 

Первая линия ХТ у больных с противопоказаниями к препаратам платины 

ингибиторы иммунных контрольных точек пембролизумаб или атезолизумаб Слабая

Вторая линия ХТ 

ингибитор иммунных контрольных точек (пембролизумаб) показан пациентам 
с прогрессированием метастатического РМП на фоне комбинированной 
платиносодержащей Хт или после нее. если он не доступен, можно использовать 
атезолизумаб (одобрен EMA, FDA), авелумаб или дурвалумаб (одобрены FDA)

Сильная

Лечение после платиносодержащей ХТ и иммунотерапии

Показано лечение в рамках клинических исследований по новым конъюгатам антител 
(энфортумаба ведотин, сацитузумаба говитекан). Пациентам с мутацией FGFR3 можно 
назначить ингибиторы тирозинкиназы FGFR

Сильная
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Без противопоказаний к препаратам платины

Следующие линии терапии

Цисплатин
Показатель шкалы общего 

состояния  
0–1 балл  

и СКф >50–60 мл/мин

Переходно-клеточный рак с мутацией FGFR3 и 
прогрессированием на фоне химиотерапии на 

основе препаратов платины ± ранее проводилась 
иммунотерапия

Переходно-клеточный рак, рефрактерный 
к химиотерапии на основе препаратов платины, 

и ранее проводилась иммунотерапия

•	 Пембролизумаб 
(атезолизумаб, авелумаб, 
дурвалумаб, ниволумаб)

•	 эрдафитиниб (FDA) – в исследование
•	 химиотерапия:

 – паклитаксел
 – доцетаксел
 – винфлунин

•	 Включение в клиническое исследование

•	 эрдафитиниб (FDA) – в исследование
•	 химиотерапия:

 – паклитаксел
 – доцетаксел
 – винфлунин

•	 Включение в клиническое исследование

изменить 
поддерживаю-
щую терапию: 

авелумаб

иммунотерапия
•	 атезолизумаб
•	 Пембролизумаб

наилучшая 
поддерживаю-
щая терапия

Карбоплатин
Показатель шкалы 

общего состояния 2 балла 
или СКф 30–60 мл/мин

Хт второй 
линии 

Выжидательная 
тактика

Поддер живающая 
терапия

С противопоказаниями к препаратам 
платины

Показатель шкалы общего состояния 
2 балла  

и СКф <60 мл/мин
Показатель шкалы общего состояния 

>2 баллов;  
СКф <30 мл/мин

PD-L1 + PD-L1 -
Цисплатин/гемцитабин или 

DD-MVAC  
4–6 циклов

Карбоплатин/гемцитабин 
4–6 циклов

Полный ответ/частичный  
ответ/стабилизацияPD

PD

Рис. 7.2. Блок-схема лечения метастатического переходно-клеточного рака*

*Настоятельно рекомендуется проводить лечение в рамках клинических исследований

2. Методы
2.1. Поиск данных 
В клинических рекомендациях 2021 г. по МиРМП посредством структурированного литературно-
го поиска найдены, сопоставлены и оценены новые и клинически значимые данные. Рабочая груп-
па провела обширный поиск литературы, охватывающий все аспекты рекомендаций. Поиск был 
ограничен только исследованиями на  английском языке и  проводился в  базах данных Medline, 
EMBASE и библиотеке Кокрейновских систематических обзоров за период с 10 мая 2019 г. по 14 мая 
2020 г. Всего было найдено 1837 публикаций, которые оценивали по клинической значимости. В об-
новление настоящих рекомендаций включены 83 публикации. Подробная поисковая стратегия опу-
бликована по адресу: 
http://uroweb.org/guideline/bladder-cancer-muscle-invasive-and-metastatic/?type = appendices-publications. 

для каждой рекомендации в  онлайн-режиме заполняется форма для определения силы, 
с учетом ряда основных элементов, на основании модифицированной методологии GRADE [5, 6]. 
Сила рекомендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
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1) общее качество данных в  поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в  этом текс-
те, градируются по степени согласно системе, модифицированной из классификации окс-
фордского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах [7];

2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие стати-

стические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каждой ре-
комендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [6]. Сила каждой реко-
мендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями альтерна-
тивных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой и вариабельностью 
ценностей и предпочтений пациентов. С целью консультирования таблицы опубликованы онлайн.

дополнительную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методология» 
настоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еау: http://www.uroweb.org/guideline/.

По  указанному адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали 
поддержку в составлении рекомендаций еау.

В обновление рекомендаций 2020 г. включены результаты объединенного консенсуса не-
скольких  групп по  лечению поздних стадий и  редких  гистологических типов РМП [8, 9]. В  них 
были приведены только положения, по которым достигнут заранее определенный порог консенсуса 
в трех заинтересованных группах (определялся как ≥70% согласия и ≤15% несогласия или наобо-
рот). В научных публикациях подробно описана методология. С момента публикаций консенсуса 
появились новые данные, в результате чего ряд положений был удален из рекомендаций.

2.2. Рецензирование
В 2021 г. выполнено рецензирование всех разделов рекомендаций.

2.2.1. Публичное рецензирование
После публикации рекомендации по МиРМП 2018 г. были представлены семи пациентам, которым 
проводилось лечение МиРМП. им было необходимо прокомментировать, среди прочих, следую-
щие вопросы:
•	 общий тон текста рекомендаций;
•	 недостающая информация;
•	 неправильная информация;
•	 информация, которая не представлена в доступном виде;
•	 избыточная информация, которую необходимо исключить;
•	 разделы, которые нужно описать более подробно.
основные комментарии рецензентов:
•	 в целом общий тон текста является информационным и инструктивным, но по стилю из-

ложения очевидно нацелен на  врачей, что затрудняет интерпретацию некоторых частей 
неспециалистами. использование многих аббревиатур является дополнительной пробле-
мой, как и  методологические элементы. В  том случае, если еау рассматривает создание 
публичной версии рекомендаций, необходимо адаптировать язык и предоставить четкие 
инструкции;

•	 неспециалистам сложно было сказать, какие разделы можно исключить, поскольку, по их 
мнению, у них отсутствует опыт;

•	 в ряде разделов, например «Рецидивный рак» и «Биомаркеры», доказательства имеют са-
мый низкий уровень. Вследствие этого текст написан не систематически, что еще сильнее 
затрудняет его интерпретацию;

•	 особый интерес представляет необходимость проведения скрининга;
•	 в частности, следует разработать разделы «наблюдение», «Качество жизни» и «аспекты па-

циентов, переживших РМП», а также предоставить дополнительную информацию о том, 
чего следует ожидать после лечения, поскольку она будет очень полезной для пациентов 
и их родственников. Кроме того, важное значение имеют элементы образа жизни (здоро-
вый образ жизни, «как предотвратить рак»). В написании текста данного раздела особенно 
не хватает участия пациентов. наиболее важным вопросом считается прозрачность про-
цесса участия больных в подготовке рекомендаций.
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Рабочая  группа рекомендаций по  МиРМП выражает свою признательность за уникальные идеи 
и рекомендации, представленные неспециалистами.

2.3. Будущие цели 
Рабочая группа по МиРМП интегрирует двух адвокатов пациентов в течение 2021 г., чтобы при под-
готовке обновленных рекомендаций точка зрения пациентов была представлена соответствующим 
образом.
В обновление рекомендаций 2022 г. будут включены следующие темы:
•	 разработка диагностического поиска при микро- и макрогематурии;
•	 участие в разработке стратегий включения пациентов в подготовку и внедрение рекомен-

даций по МиРМП. 

3. Эпидемиология, этиология и патогенез
3.1. Эпидемиология 
РМП занимает 7-е место по распространенности у мужчин и 10-е – у лиц обоих полов [10]. По всему 
миру стандартизированная по возрасту встречаемость составляет 9,5 и 2,4 случая на 100 000 мужчин 
и женщин соответственно [10], а в европейском союзе (еС) – 20 и 4,6 случая соответственно [10]. 
Самые высокие показатели встречаемости в европе описаны в Бельгии (31 у мужчин и 6,2 у жен-
щин), а самые низкие – в финляндии (18,1 и 4,3 соответственно) [10].

Во всем мире стандартизированная по возрасту смертность от РМП (на 100 000 человек 
в год) в 2012 г. составила 3,2 у мужчин и 0,9 у женщин [10]. Показатели встречаемости и смертно-
сти широко варьируют между странами из-за различий в факторах риска, особенностей выявления 
и диагностики и доступности лечения. Кроме того, вариации отчасти связаны с различной методо-
логией и качеством сбора данных [11, 12].

В ряде реестров отмечается снижение встречаемости и смертности от РМП, что, возможно, 
отражает уменьшение влияния этиологических факторов [12, 13].

Примерно у 75% пациентов РМП при диагностике ограничен слизистой (стадия та, кар-
цинома in situ) или подслизистой оболочкой (стадия т1); у больных молодого возраста (<40 лет) 
данный показатель еще выше [14]. Эти категории РМП имеют высокую распространенность вслед-
ствие длительной выживаемости многих пациентов и низкой канцероспецифической смертности 
по сравнению с МиРМП [10, 11].

3.2. Этиология
3.2.1. Курение табака
Курение табака – важнейший фактор риска развития, на который приходится почти 50–65% слу-
чаев у мужчин и 20–30% случаев у женщин [15]. В исследованиях, в которых исключены случай-
ность, смещение и искажение, убедительно установлена причинная связь между табакокурением 
и РМП [16].

заболеваемость РМП напрямую зависит от длительности курения и числа выкуриваемых 
сигарет в сутки [17]. обобщенные показатели метаанализа, включившего 216 неэкспериментальных 
исследований, в которых изучалась связь между табакокурением и развитием рака в 1961–2003 гг., 
свидетельствуют о повышенном риске развития РМП у курильщиков и тех, кто бросил курить [18]. 
Кроме того, у пациентов, продолжающих курить, выше риск, чем у тех, кто никогда не курил, что 
может быть связано с изменением состава сигарет [19]. у тех, кто прекратил курить, непосредст-
венное снижение риска развития РМП за первые 1–4 года после отказа от курения составляет около 
40%, а через 25 лет – 60% [17]. Пропаганда отказа от курения приведет к снижению заболеваемости 
РМП у лиц обоих полов [15].

3.2.2. Профессиональная вредность (контакт с химическими веществами)
Профессиональная вредность является вторым важным фактором риска развития РМП. По дан-
ным ряда исследований, в 20–25% случаев РМП связан с профессиональной вредностью, а контакт 
с канцерогенами возможен в тех отраслях промышленности, в которых используют красители, ре-
зину, текстиль, краски, кожу и химикаты [20]. Риск РМП, связанного с воздействием ароматических 
аминов, выше после 10 лет воздействия и более. Средний период до выявления РМП обычно пре-
вышает 30 лет [21, 22]. В популяционных исследованиях установлено, что частота РМП, связанного 
с профессиональной вредностью, у мужчин составляет 7,1%, а у женщин такой связи не установле-
но [11, 23].
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3.2.3. Лучевая терапия 
В  литературе представлены данные об  увеличении риска развития вторичных злокачественных 
опухолей мочевого пузыря в  2–4 раза после проведения дистанционной лучевой терапии (длт) 
при гинекологических злокачественных опухолях [24]. В популяционном когортном исследовании 
показано, что стандартизированное отношение встречаемости РМП у пациентов после выполнения 
радикальной простатэктомии (РПЭ), длт, брахитерапии (Бт) и комбинации длт и Бт составляет 
0,99, 1,42 и 1,39 соответственно по сравнению с таковым у населения СШа в целом [25].

В последнее время появилась гипотеза о том, что современные виды лт, например модули-
рованная по интенсивности (лтМи), коррелируют с более низкой частотой развития вторичного 
РМП и рака прямой кишки [26]. однако, принимая во внимание отсутствие результатов отдаленно-
го наблюдения, а также с учетом длительного латентного периода развития РМП наибольшему ри-
ску подвергаются пациенты, перенесшие длт в молодом возрасте, и за ними необходимо проводить 
тщательное наблюдение [26].

3.2.4. Пищевые факторы
некоторые пищевые факторы, возможно, связаны с развитием РМП, однако эта связь остается не-
доказанной. В европейском проспективном многоцентровом когортном исследовании рака и пита-
ния (EPIC) оценивают связь между РМП и диетой, образом жизни и факторами окружающей среды. 
В нем не выявлено зависимости между РМП и приемом жидкости, красного мяса, овощей и фрук-
тов, и совсем недавно были получены данные об обратной связи между потреблением флавоноидов 
и лигнанов и риском МиРМП, в особенности агрессивных форм [27].

3.2.5. Метаболические расстройства
В крупном проспективном исследовании, включавшем шесть когорт из норвегии, Швеции и ав-
стрии (проект «Метаболический синдром и рак», Me-Can 2.0), показано, что метаболические на-
рушения, особенно повышение артериального давления и уровня триглицеридов, связаны с уве-
личением риска РМП у мужчин, а высокий индекс массы тела связан со снижением риска РМП. 
Связь между индексом массы тела, артериальным давлением и риском РМП статистически значимо 
отличается у мужчин и женщин [28].

В различных метаанализах получены противоречивые результаты по связи сахарного диа-
бета и РМП. При анализе специфических подгрупп показано, что сахарный диабет связан с риском 
смерти от РМП, особенно у мужчин [29]. тиазолидиндионы (пиоглитазон и росиглитазон) – это 
пероральные гипогликемические препараты, которые применяются для лечения сахарного диабета 
2-го типа. По-прежнему обсуждается их связь с РМП. Результаты метаанализа обсервационных ис-
следований свидетельствуют о том, что применение пиоглитазона повышает риск РМП, причем есть 
связь с более высокой дозой и длительностью терапии [30]. федеральная служба СШа по контролю 
над качеством пищевых продуктов и лекарственных средств (FDA) рекомендует не назначать пи-
оглитазон пациентам с активным РМП. В ряде стран европы этот препарат убрали с рынка или 
включили в инструкцию предупреждение. тем не менее необходимо взвешивать пользу от контр-
оля над гликемией и неизвестный риск рецидива рака на фоне приема пиоглитазона у пациентов 
с РМП в анамнезе.

3.2.6. Шистосомоз мочевого пузыря и хроническая инфекция мочевыводящих путей
Шистосомоз – вторая по распространенности паразитарная инфекция после малярии, ею заражены 
около 600 млн человек в странах африки, азии, южной америки и Карибского бассейна [31]. до-
казано наличие связи между шистосомозом и переходно-клеточным РМП, который может транс-
формироваться в  плоскоклеточный. Более качественный контроль над шистосомозом позволил 
снизить встречаемость плоскоклеточного РМП в эндемических зонах, например в египте [32, 33].

аналогично, инвазивный плоскоклеточный РМП связан с наличием хронической инфек-
ции мочевыводящих путей, помимо шистосомоза. В ряде исследований типа «случай – контроль» 
выявлена прямая корреляция между РМП и инфекцией мочевыводящих путей, с двукратным повы-
шением риска РМП у пациентов с рецидивом инфекции [34]. однако в метаанализе при объедине-
нии данных из последних исследований высокого качества не выявлено достоверной связи. авторы 
подчеркивают необходимость получения более убедительных данных, чтобы можно было сделать 
окончательные выводы [35].

Возможными факторами риска РМП являются мочевые камни и хроническое воспаление 
переходно-клеточного эпителия. В метаанализе исследований типа «случай – контроль» и когорт-
ных исследований показана положительная связь мочекаменной болезни в анамнезе и РМП [36].
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3.2.7. Пол 
Хотя РМП чаще развивается у мужчин, чем у женщин, у последних чаще выявляются распростра-
ненные формы и ниже выживаемость после радикальной цистэктомии. В метаанализе, включавшем 
около 28 000 пациентов, показано, что у женщин хуже выживаемость после радикальной цистэк-
томии (отношение риска (оР) 1,20, 95% ди 1,09–1,32) [37]. данные результаты были представлены 
в описательном анализе, включавшем 27 773 пациентов в австрии. авторы обнаружили, что при 
стадии pT1 канцероспецифическая выживаемость у лиц обоих полов была сопоставима, но при бо-
лее высокой стадии у женщин показатели были ниже, вне зависимости от возраста (<70 и ≥70 лет) 
[38]. Маловероятно, что характер лечения может объяснить различия в общей выживаемости [39]. 
В популяционном исследовании из онкологического реестра онтарио проанализировали всех про-
леченных пациентов с РМП с 1994 по 2008 г. После радикального лечения у мужчин и женщин не об-
наружено различий в общей выживаемости, смертности и других показателях [40]. В норвежской 
популяции также проанализированы гендерные различия в выживаемости. В течение первых двух 
лет после диагностики показатели были ниже у женщин. Это различие отчасти связано с исходно 
более высокой стадией T [41].

В популяционном исследовании базы данных MarketScan показано, что у женщин поста-
новка диагноза, вероятно, занимает больше времени, так как проводится дифференциальная диаг-
ностика с более распространенными заболеваниями, чем РМП [42]. Помимо табакокурения и про-
фессиональной вредности половые различия в заболеваемости РМП могут быть также связаны и с 
другими факторами. В  крупном проспективном когортном исследовании климактерическое со-
стояние коррелировало с высоким риском развития РМП даже после поправки на статус курения. 
Эти данные дают основания полагать, что различные уровни эстрогенов и андрогенов у мужчин 
и женщин могут отчасти объяснять половые различия в заболеваемости РМП [43–45]. Кроме того, 
в популяционном исследовании, посвященном влиянию гормонов на РМП, показано, что молодой 
возраст при наступлении менопаузы (≤45 лет) связан с повышенным риском РМП [46].

3.2.8. Генетические факторы
накапливаются данные о факторах генетической предрасположенности и влиянии семейного анам-
неза на распространенность РМП. По данным популяционного исследования, посвященного риску 
у родственников и супругов пациентов с РМП, у родственников в первом и втором поколении по-
вышен риск развития РМП, что свидетельствует о независимом от курения влиянии генетических 
факторов или факторов окружающей среды [47]. Возможным фактором, ставящим под сомнение эту 
зависимость, является одинаковое воздействие факторов окружающей среды [48]. описана генети-
ческая чувствительность с независимыми локусами, которые связаны с риском развития РМП [49].

При полногеномном поиске ассоциаций (GWAS) выявлено несколько аллелей, связанных 
с РМП [50, 51].

3.2.9. Резюме по данным литературы и рекомендации по эпидемиологии и факторам риска

Резюме по данным литературы УД
РМП занимает 11-е место в мире по числу диагностированных случаев 2a
описан ряд факторов риска, связанных с риском развития РМП 3
активное и пассивное курение табака продолжает иметь важное значение как фактор 
риска, в то время как частота случаев заболеваемости, связанной с профессиональной 
вредностью, снижается

2а 

Во время наблюдения необходимо учитывать повышенный риск развития РМП 
у пациентов, которым проводили наружную лт, Бт или их комбинацию. В связи с тем что 
для развития РМП требуется время, пациенты, получавшие лт в молодом возрасте, имеют 
наибольший риск, и за ними необходимо тщательное наблюдение

3 

Рекомендация СР 

основной профилактической мерой развития иРМП является устранение активного 
и пассивного курения

Сильная

несмотря на строгие правила, рабочие должны быть проинформированы 
о возможном канцерогенном эффекте различных веществ, длительности воздействия 
и латентного периода развития РМП. необходимо рекомендовать меры защиты

Сильная

Пациентам с диагностированным РМП или РМП в анамнезе не следует назначать пиоглитазон Сильная
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3.3. Морфологическое исследование
3.3.1. Подготовка препарата после трансуретральной резекции и радикальной цистэктомии
При трансуретральной резекции (туР) необходимо по  возможности взять биопсию из  опухоли 
и внешне неизмененной стенки мочевого пузыря. Материал, полученный при туР поверхностных 
и глубоких зон опухоли, отправляют морфологу в отдельных контейнерах, если результаты могут 
повлиять на  тактику лечения. При выполнении множественной биопсии из  различных участков 
слизистой каждый препарат следует направлять в отдельных контейнерах [52]. уролог должен ука-
зывать зону резекции; в  морфологическом отчете морфологу необходимо описать локализацию 
опухоли в  препарате после цистэктомии, поскольку анатомическая локализация опухоли имеет 
важное значение для стадирования и прогноза [53, 54].

При радикальной цистэктомии следует как можно скорее выполнить фиксацию препара-
та. Морфолог должен вскрывать препарат от уретры к верхушке мочевого пузыря и фиксировать 
его в формалине. если препарат получен после цистэктомии у женщины, следует измерить длину 
уретрального сегмента в препарате, удаленном единым блоком (желательно, чтобы измерение про-
водил уролог) [55].

При подготовке препарата следует руководствоваться общими принципами, опубликован-
ными объединенной группой морфологов и урологов [56, 57]. Следует отметить, что иногда трудно 
подтвердить наличие неопластических очагов при внешнем осмотре препаратов, полученных при 
цистэктомии, выполненной после туР или химиотерапии (Хт). В связи с этим следует проводить 
исследование втянутых или изъязвленных участков.

При исследовании обязательно проводится осмотр уретры, мочеточников, предста-
тельной железы и радиального края резекции [58]. При выполнении цистэктомии с сохранени-
ем мочеиспускательного канала следует описать уровень резекции, состояние предстательной 
железы, и в особенности ее верхушки (у мужчин); наличие в препарате всей шейки мочевого 
пузыря и  длину прилежащего мочеиспускательного канала, матки и  свода влагалища (у  жен-
щин).

Все лимфоузлы (лу) отправляют вместе в  подписанных контейнерах. В  сомнительных 
случаях или при жировом перерождении лу необходимо изучать весь препарат. Следует опреде-
лять количество и размер лу в блоках. Кроме того, рекомендуется описывать прорастание капсулы 
и процент пораженных лу, а также сосудистые эмболы [59, 60]. При метастатическом прорастании 
в околопузырную клетчатку без достоверных участков лу (капсула и подкапсульный синус) необ-
ходимо классифицировать процесс как N+.

Морфолог должен окрашивать положительный край в жировой клетчатке таза (край мяг-
ких тканей) [61]. В  отдельных случаях исследование замороженных срезов помогает определить 
тактику лечения [62].

3.3.2. Морфология инвазивного рака мочевого пузыря 
Во всех случаях МиРМП определяется переходно-клеточный рак высокой степени злокачествен-
ности. В связи с этим дальнейшая дифференциация МиРМП не несет никакой прогностической 
информации [63]. тем не менее некоторые морфологические подтипы могут влиять на прогноз за-
болевания и выбор тактики лечения [64–66].

В настоящих рекомендациях представлена классификация Всемирной организации здра-
воохранения (Воз) 2004/2016 гг. [67, 68].
В настоящее время описывают следующие подтипы РМП [64, 69]:
1) переходно-клеточный рак (>90% всех РМП);
2) переходно-клеточный рак с  плоскоклеточной и/или железистой дифференцировкой или 

трофобластной дифференцировкой;
3) микропапиллярный и микрокистозный рак;
4) гнездный вариант (включая крупно-гнездный вариант);
5) плазмоцитоидный, гигантоклеточный, перстневидный, диффузный, недифференцирован-

ный рак;
6) лимфоэпителиома-подобный рак;
7) мелкоклеточные раки;
8) саркоматоидный переходно-клеточный рак;
9) нейроэндокринный вариант переходно-клеточного рака;
10) некоторые переходно-клеточные раки с другими редкими вариантами дифференцировки.
Поскольку результаты лечения зависят от  гистологического варианта, необходимо указывать его 
в соответствии с международными стандартами [64, 70].
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Рекомендации СР 
описать глубину инвазии (категории pT2a и pT2b, pT3a и pT3b или pT4a и pT4b) Сильная
описать состояние края с особым вниманием к радиальным краям, предстательной железе, 
мочеточникам, уретре и брюшинному жиру, матке и своду влагалища
описать общее количество лу, лу с метастазами и прорастанием капсулы
описать лимфатическую или сосудистую инвазию
описать наличие карциномы in situ
В направлении на морфологическое исследование необходимо указывать локализацию, 
а также размер опухоли

Положения консенсуса
При переходно-клеточном раке с мелкоклеточным нейроэндокринным вариантом показана 
неоадъювантная Хт с последующим консолидирующим местным лечением
При инвазивном плоскоклеточном раке мочевого пузыря без других гистологических вариантов 
показана первичная радикальная цистэктомия с лимфаденэктомией
При инвазивной аденокарциноме мочевого пузыря без других гистологических вариантов показана 
первичная радикальная цистэктомия с лимфаденэктомией
При инвазивном мелкоклеточном нейроэндокринном варианте переходно-клеточного РМП 
не показано превентивное облучение головного мозга во избежание рецидива
для определения тактики лечения необходимо дифференцировать аденокарциному урахуса и другие 
подтипы аденокарциномы

* Приведены только положения, по которым достигнут заранее определенный порог консенсуса в трех 
заинтересованных группах (определялся как ≥70% согласия и ≤15% несогласия или наоборот).

3.3.3. Рекомендации по исследованию препарата

3.3.4. Консенсус EAU-ESMO по лечению поздних стадий и редких гистологических типов рака 
мочевого пузыря [8, 9]*

4. Стадирование и классификация 
4.1. Морфологическое стадирование
для стадирования рекомендуется использовать классификацию TNM (2017, 8-е издание) [71]. ин-
вазия кровеносных и лимфатических сосудов и поражение лу имеют независимую прогностиче-
скую значимость [72, 73].

4.2. TNM-классификация 
для того чтобы дифференцировать степень распространения опухоли, чаще всего используют 
TNM-классификацию [71] (табл. 4.1).

Таблица 4.1. TNM-классификация РМП [71]

T – первичная опухоль
тх – первичная опухоль не может быть оценена
т0 – нет признаков первичной опухоли
та – неинвазивная папиллярная карцинома
тis – карцинома in situ (плоская опухоль) 
т1 – опухоль прорастает субэпителиальную соединительную ткань 
т2 – опухоль прорастает мышечный слой: 

•	 т2а – поверхностный (внутреннюю половину) 
•	 т2b – глубокий (наружную половину)

т3 – опухоль прорастает паравезикальную клетчатку: 
•	 т3а – микроскопически 
•	 т3b – макроскопически (экстравезикальная опухолевая ткань)

т4 – опухоль распространяется на одну из следующих структур: 
•	 т4а – предстательную железу, матку или влагалище 
•	 т4b – стенку таза или брюшную стенку
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N – лимфатические узлы
Nх – регионарные лу не могут быть оценены 
N0 – метастазы в регионарных лу отсутствуют 
N1 – метастазы в единичном (подвздошном, запирательном, наружном подвздошном 
или пресакральном) лу в малом тазе 
N2 – метастазы в нескольких (подвздошных, запирательных, наружных подвздошных 
или пресакральных) лу в малом тазе 
N3 – метастазы в единичном общем подвздошном лу или более
М – отдаленные метастазы
М0 – нет отдаленных метастазов

М1a – метастазы в нерегионарных лу
M1b – отдаленные метастазы в других локализациях

если стадирование проводится после неоадъювантной Хт и  радикальной цистэктомии, следует 
указывать стадию ypTNM (International Collaboration on Cancer Reporting) [70]. Стадия ypT0N0 по-
сле неоадъювантной Хт и радикальной цистэктомии связана с хорошим прогнозом [74, 75].

5. Диагностика и стадирование 
5.1. Первичная диагностика 
5.1.1. Симптомы 
основным симптомом РМП является безболевая гематурия. Кроме того, некоторые пациенты 
предъявляют жалобы на ургентность, дизурию, учащенное мочеиспускание. При более распростра-
ненных опухолях могут встречаться боли в области таза, а также симптомы, связанные с обструк-
цией мочевыводящих путей.

5.1.2. Физикальное обследование 
физикальное обследование должно включать ректальное и  вагинальное бимануальное исследо-
вания. у больных с местно-распространенными опухолями иногда можно пальпировать опухоле-
вые массы в малом тазу. Кроме того, бимануальную пальпацию под анестезией следует выполнять 
до и после туР, чтобы определить, присутствует ли пальпируемое образование и фиксирована ли 
опухоль к стенке малого таза [76, 77]. учитывая несоответствие данных бимануальной пальпации 
и стадии pT после радикальной цистэктомии (в 11% случаев завышение стадии, в 31% – недооцен-
ка), следует проявлять осторожность при интерпретации результатов [78].

5.1.3. Методы визуализации
Пациентам, у которых любым способом диагностирована опухоль мочевого пузыря, показана ци-
стоскопия с биопсией и/или резекцией для патоморфологической диагностики и стадирования.

Высокая специфичность методов диагностики в выявлении РМП означает, что при поло-
жительном результате можно отказаться от гибкой цистоскопии и выполнять ригидную цистоско-
пию с туР опухоли [79, 80].

5.1.4. Цитологическое исследование мочи
исследование образцов мочи или промывных вод из мочевого пузыря на наличие слущенных опу-
холевых клеток имеет высокую чувствительность при опухолях высокой степени злокачествен-
ности, и  это хороший метод при наличии низкодифференцированной злокачественной опухоли 
или карциномы in situ. Положительный результат цитологического исследования мочи указывает 
на присутствие переходно-клеточной опухоли в любом месте мочевыводящих путей.

Качественной оценке могут препятствовать недостаточное число клеток, инфекция моче-
выводящих путей, конкременты или внутрипузырные инстилляции. однако в опытных руках чув-
ствительность метода превышает 90% [81, 82]. отрицательный результат цитологического исследо-
вания не исключает наличие опухоли. К настоящему времени отсутствуют специфические маркеры 
в моче для диагностики МиРМП [83].
В 2016 г. Парижская рабочая группа опубликовала стандартизированную систему описания резуль-
татов цитологического исследования мочи [84]:
•	 адекватность образца мочи (адекватность);
•	 отсутствие переходно-клеточного рака высокой степени злокачественности (отрицательный);
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•	 атипический переходно-клеточный эпителий (AUC); 
•	 подозрение на переходно-клеточный рак высокой степени злокачественности (подозрение);
•	 переходно-клеточный рак высокой степени злокачественности (HGUC);
•	 переходно-клеточный рак низкой степени злокачественности (LGUN).

5.1.5. Цистоскопия
диагностика РМП в первую очередь зависит от эндоскопического осмотра мочевого пузыря и ги-
стологического исследования резецированной ткани. Как правило, цистоскопия вначале выпол-
няется с использованием гибкого эндоскопа. В случае если опухоль мочевого пузыря была четко 
видна при ранее выполненных методах визуализации, таких как компьютерная томография (Кт), 
магнитно-резонансная томография (МРт) или ультразвуковое исследование (узи), можно не про-
водить диагностическую цистоскопию, а направлять пациента на туР с целью удаления опухоли 
и морфологической верификации. Во время операции необходимо провести тщательный осмотр 
слизистой мочевого пузыря ригидным цистоскопом под анестезией, чтобы не пропустить опухоль 
на уровне шейки. В настоящее время не получено убедительных данных о роли фотодинамической 
диагностики в первичном выявлении МиРМП.

необходимо подробно описывать результаты цистоскопии, указывая локализацию, раз-
мер, число и внешний вид (папиллярная или солидная) опухоли, а также отметить наличие измене-
ний слизистой [85]. При описании рекомендуется использовать схему мочевого пузыря.

фотодинамическая диагностика показана при наличии РМП стадии T1 высокой степени 
злокачественности для исключения сопутствующей карциномы in situ. дополнительное наличие 
карциномы in situ может повлиять на план лечения (см. рекомендации еау по ниРМП [2]). фото-
динамическая диагностика обладает высокой чувствительностью в выявлении карциномы in situ, 
а в опытных руках частота ложноположительных результатов может быть сопоставимой с показа-
телями для стандартной цистоскопии [73, 86].

5.1.6. Трансуретральная резекция инвазивного рака мочевого пузыря
Цель выполнения туР – установить правильный диагноз и стадировать процесс, что подразумевает 
включение участка мышцы мочевого пузыря при осуществлении биопсии. 

При подозрении на  МиРМП необходимо удалять образование фрагментами, которые 
включают экзофитную часть опухоли, подлежащую стенку мочевого пузыря с детрузором и гра-
ницы удаляемой зоны. чтобы морфолог мог поставить правильный диагноз, следует направлять 
в отдельном контейнере по крайней мере дно резекции. В случаях, когда рассматривается лт и не-
обходимо исключить карциному in situ, показана фотодинамическая диагностика [87].

у мужчин с опухолями мочевого пузыря описано вовлечение простатической части мо-
чеиспускательного канала или протоков предстательной железы. Хотя точный риск не определен, 
считается, что он выше, если опухоль локализуется в зоне треугольника или шейки мочевого пу-
зыря, при наличии карциномы in situ и множественных опухолях [54, 88, 89]. оценить поражение 
простатического отдела уретры можно и во время выполнения первичной туР опухоли, и при ис-
следовании замороженных срезов во время цистпростатэктомии. Второй метод имеет более высо-
кую отрицательную прогностическую ценность и точность [90–92].

отрицательный результат исследования замороженных срезов края уретры позволяет вы-
явить пациентов, которым можно не выполнять уретрэктомию. При этом положительный резуль-
тат предоперационной биопсии имеет низкую прогностическую ценность, поскольку плохо корре-
лирует с результатом морфологического исследования после цистэктомии [90, 93].

При выявлении опухоли уретры перед цистэктомией или наличии рака при исследовании 
замороженных срезов уретры показана уретрэктомия, которая исключает создание ортотопическо-
го мочевого пузыря. При этом не рекомендуется отказываться от формирования ортотопического 
резервуара только на основании положительного результата предоперационной биопсии, поэтому 
исследование замороженных срезов должно быть обязательной частью радикальной цистэктомии, 
особенно у мужчин [94, 95].

5.1.7. Сопутствующий рак предстательной железы
необходимо всегда исключать наличие РПЖ, который выявляется у 21–50% больных, перенесших 
радикальную цистэктомию по поводу РМП [96–99]. инцидентально выявленный клинически зна-
чимый РПЖ не влияет на выживаемость [98, 99]. Морфологическое описание препарата должно 
проводиться в  соответствии с  положениями, представленными в  рекомендациях EAU-EANM-
ESTRO-ESUR-SIOG по РПЖ [100].
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Рекомендации СР 
При цистоскопии необходимо описывать все макроскопические характеристики 
опухоли (локализация, размер, число и вид) и изменения слизистой. Рекомендуется 
использовать схему мочевого пузыря

Сильная

Биопсия простатического отдела уретры показана при обнаружении опухоли шейки 
мочевого пузыря, подозрении на наличие или выявлении карциномы in situ мочевого 
пузыря, положительном результате цитологического исследования и отсутствии опухоли 
в мочевом пузыре или при наличии видимой патологии простатического отдела уретры

Сильная

Мужчинам с отрицательным результатом биопсии простатического отдела уретры, 
которым планируется создание ортотопического резервуара, можно не выполнять 
интраоперационное исследование замороженных срезов

Сильная

Положительный результат биопсии простатического отдела уретры у мужчин 
не исключает создание ортотопического резервуара, кроме случаев, когда при 
интраоперационном исследовании замороженных срезов выявляются опухолевые 
клетки в дистальном крае резекции уретры

Сильная

у женщин, которым планируется создание ортотопического резервуара, необходимо 
тщательно изучать состояние края резекции в области шейки мочевого пузыря 
и уретры до или во время цистэктомии

Сильная

В гистологическом заключении следует указать степень дифференцировки, глубину 
инвазии опухоли и наличие/отсутствие в препарате собственной пластинки слизистой 
оболочки и мышечной ткани

Сильная

(Для общей информации по диагностике опухолей мочевого пузыря смотрите рекомендации ЕАУ по НИРМП [2]).

Резюме по данным литературы УД 
для диагностики РМП требуется выполнение цистоскопии 1
Цитологическое исследование мочи имеет высокую чувствительность при опухолях высокой 
степени злокачественности, включая карциному in situ

2b

Биопсию простатического отдела уретры выполняют при наличии изменений слизистой 
и из преколликулярной области (между 5 и 7 часами условного циферблата) с помощью 
резекционной петли. В случае видимой патологии простатического отдела уретры 
необходимо выполнить биопсию

2b

5.1.8. Резюме по данным литературы и рекомендации по первичной оценке больных с подозре-
нием на мышечно-инвазивный рак мочевого пузыря

Положения консенсуса
для определения тактики лечения необходимо дифференцировать аденокарциному урахуса 
и другие подтипы аденокарциномы

* Приведены только положения, по которым достигнут заранее определенный порог консенсуса в трех 
заинтересованных группах (определялся как ≥70% согласия и ≤15% несогласия или наоборот).

5.2. Методы визуализации для стадирования мышечно-инвазивного рака мочевого пузыря
тактика лечения и прогноз МиРМП зависят от стадии и степени злокачественности опухоли [69, 
101, 102].

В клинической практике с целью стадирования используют Кт и МРт. для выбора тактики 
лечения необходимо провести точное стадирование опухоли.
основные цели визуализации при стадировании МиРМП включают следующее: 
•	 оценка местного распространения опухоли, оптимально с  дифференциацией опухолей 

стадии T1 и T2, при которых отличается тактика лечения;
•	 определение вовлечения в опухолевый процесс лу; 
•	 определение распространения опухоли на верхние мочевыводящие пути и наличие отда-

ленных метастазов (печень, легкие, кости, брюшная полость, плевра, надпочечники и др.). 

5.2.1. Определение местного распространения мышечно-инвазивного рака мочевого пузыря
Мультипараметрическая МРт (мпМРт) с  использованием шкалы VI-RADS позволяет с  высокой 
диагностической точностью дифференцировать первичный МиРМП и ниРМП. В метаанализе по-
казано, что объединенная чувствительность и специфичность мпМРт в прогнозировании МиРМП 
составляют 0,83 и 0,90 соответственно. При этом, согласно результатам метаанализа 24 исследова-
ний, эффективность шкалы VI-RADS сопоставима с МРт мочевого пузыря до введения VI-RADS: 
объединенная чувствительность и специфичность составляют 0,92 (95% ди 0,88–0,95) и 0,87 (95% 
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ди 0,78–0,93) соответственно [103]. Шкала VI-RADS предлагает стандартизированный подход 
к проведению исследования и описанию результатов мпМРт при РМП. остается определить, каким 
образом лучше использовать мпМРт в клинической практике и с каким пороговым показателем 
шкалы VI-RADS [103].

МРт имеет преимущество при контрастировании мягких тканей по сравнению с Кт. точ-
ность МРт в стадировании первичной опухоли варьирует от 73 до 96% (в среднем 85%). По данным 
метаанализа 17 исследований, чувствительность и специфичность МРт 3т в комбинации с диффуз-
но-взвешенным изображением в дифференцировании стадии ≤T1 и ≥T2 перед операцией составля-
ют 91 и 96% соответственно [104].

для оценки местного распространения опухоли (стадия T3b и выше) можно проводить как 
Кт, так и МРт, но эти методы не позволяют выявить микроскопическую инвазию в околопузырную 
клетчатку (T2 или т3а) [105].

МРт позволяет оценить постбиопсийные изменения, поскольку контрастирование опу-
холи наступает раньше, чем нормальной стенки мочевого пузыря, в связи с наличием в опухоли 
патологических сосудов [106, 107].

В 2006 г. установлена связь между контрастными веществами на основе гадолиния и нефро-
генным системным фиброзом, который может перейти в тяжелую или фатальную форму. В группе 
риска находятся больные с почечной недостаточностью, поэтому у них не следует применять неион-
ные мономерные контрастные вещества на основе гадолиния (гадодиамид, гадопентетата димеглумин 
и гадоверсетамид). В таких случаях следует использовать стабильные макроциклические контрастные 
вещества (гадобутрол, гадотерата меглумин и гадотеридол). В качестве альтернативы можно выпол-
нить Кт с контрастным усилением, используя йодсодержащие контрастные вещества [108].

5.2.1.1. Стадирование мышечно-инвазивного рака мочевого пузыря с помощью компьютерной то-
мографии
К преимуществам Кт относят высокое пространственное разрешение, получение снимков за бо-
лее короткий промежуток времени, более широкое покрытие за одну задержку дыхания и  более 
низкую чувствительность к анатомическим особенностям пациента. Кт нельзя использовать для 
дифференцировки опухолей стадий та–т3а, но метод полезен в выявлении инвазии в околопузыр-
ную клетчатку (стадия т3b) и прилегающие органы. точность диагностики внепузырного распро-
странения первичной опухоли с помощью Кт варьирует от 55 до 92% [109] и повышается по мере 
увеличения стадии [110].

5.2.2. Диагностика поражения лимфатических узлов 
оценка поражения регионарных лу основана только на определении их размера и ограничена 
неспособностью как Кт, так и  МРт определять метастазы в  незначительно увеличенных или 
нормальных по размеру лу. чувствительность обоих методов в определении метастатического 
поражения лу низкая и варьирует от 48 до 87%. Специфичность также низкая, поскольку увели-
чение лу может быть связано не только с онкологической патологией. таким образом, Кт и МРт 
дают сопоставимые результаты в выявлении метастатического поражения лу при всем многоо-
бразии первичных опухолей малого таза [111–115]. По данным Кт или МРт, увеличенными счи-
таются лу малого таза размером >8 мм и лу брюшной полости диаметром >10 мм по короткой 
оси [116, 117].

В клиническую практику активно внедряется позитронно-эмиссионная томография (ПЭт) 
в комбинации с Кт, и в настоящее время проводится изучение ее роли [118].

5.2.3. Переходно-клеточный рак верхних мочевыводящих путей
5.2.3.1. Компьютерная томография
Кт-урография с контрастным усилением представляет собой метод визуализации с наиболее вы-
сокой точностью в диагностике переходно-клеточного рака верхних мочевыводящих путей [119]. 
чувствительность Кт-урографии составляет от 0,67 до 1,0, а специфичность – 0,93–0,99 [120].

При быстром получении тонких срезов создаются изотропные изображения высокого ка-
чества, которые можно просматривать в различных плоскостях без потери разрешения. Эпители-
альные «плоские образования», не  вызывающие дефекта контура или утолщения слизистой, как 
правило, пропускаются на Кт.

Вторичные признаки  гидронефроза связаны с  распространенным процессом и  неблаго-
приятными онкологическими результатами [121, 122]. увеличение лу при опухолях верхних мо-
чевыводящих путей имеет высокую прогностическую значимость в отношении метастазов [123].
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Резюме по данным литературы УД 
Методы визуализации в рамках стадирования МиРМП дают информацию о прогнозе 
и помогают выбрать наиболее эффективную тактику лечения

2b

В настоящее время недостаточно данных по использованию диффузно-взвешенной МРт 
и ПЭт/Кт с фтордезоксиглюкозой при МиРМП, чтобы можно было дать четкие рекомендации
для диагностики переходно-клеточного рака верхних мочевыводящих путей показана 
Кт-урография и уретероскопия

2

Рекомендации СР

для больных с подтвержденным диагнозом МиРМП с целью оптимального стадирования 
показана Кт грудной клетки, брюшной полости и малого таза с включением специальной 
фазы для оптимальной оценки переходно-клеточного эпителия

Сильная

МР-урография показана при наличии противопоказаний к Кт-урографии из-за 
введения контраста или лучевой нагрузки

Сильная

Пациентам, которым планируется радикальное лечение, с целью стадирования местного 
распространения опухоли или выявления отдаленных метастазов показана Кт или МРт

Сильная

Кт является более предпочтительным методом для диагностики метастазов в легкие. 
Кт и МРт эквивалентны в выявлении местного распространения и отдаленных 
метастазов в органы брюшной полости

Сильная

5.2.3.2. Магнитно-резонансная томография
МР-урография показана, если пациентам нельзя выполнить Кт, обычно из-за противопоказаний 
к  ионизирующему излучению или йодсодержащим контрастным веществам [124]. чувствитель-
ность МР-урографии после введения контраста для опухолей размером <2 см составляет 0,75 [124]. 
Следует ограничить введение контраста на основе  гадолиния пациентам с тяжелым нарушением 
функции почек (скорость клубочковой фильтрации (СКф) <30 мл/мин) из-за риска нефрогенного 
системного фиброза. для диагностики и стадирования опухолей верхних мочевыводящих путей Кт 
является более предпочтительным методом, чем МРт.

5.2.4. Отдаленные метастазы (за исключением лимфатических узлов)
Перед выбором любого вида радикального лечения необходимо исключить наличие отдаленных 
метастазов. Кт и МРт являются предпочтительными диагностическими методами, применяемы-
ми для выявления метастазов в  легкие [125] и  печень [126] соответственно. При МиРМП редко 
встречаются метастазы в кости и головной мозг. В связи с этим не рекомендуется выполнять остеос-
цинтиграфию и исследование головного мозга, за исключением пациентов со специфическими сим-
птомами [127, 128]. МРт превосходит остеосцинтиграфию по чувствительности и специфичности 
в выявлении метастазов в кости [129, 130] (уд: 2b).

5.2.5. Перспективные направления
В литературе накапливаются данные о возможном применении ПЭт/Кт с фтордезоксиглюкозой для 
стадирования метастатического РМП [131, 132], но к настоящему времени не достигнуто консенсуса. 
ожидаются результаты исследований, на основании которых можно будет дать рекомендации. не-
давно опубликовано исследование, в котором показано преимущество диффузно-взвешенной МРт 
над МРт в режиме T2-усиления и МРт с динамическим контрастированием для оценки ответа на ин-
дукционную Хт при МиРМП [133]. Более высокая специфичность диффузно-взвешенной МРт сви-
детельствует о том, что метод позволяет точно прогнозировать полный патоморфологический ответ, 
помогая лучше отбирать больных в протоколы сохранения мочевого пузыря. ожидаются результаты 
проспективных исследований.

5.2.6. Резюме по данным литературы и рекомендации по стадированию инвазивного рака мо-
чевого пузыря

5.3. Мышечно-инвазивный рак мочевого пузыря и сопутствующие заболевания
осложнения радикальной цистэктомии могут быть напрямую связаны с сопутствующими забо-
леваниями, а также хирургическим вмешательством, кишечным анастомозом и деривацией мочи. 
В  литературе опубликовано большое количество данных по  роли возраста в  качестве прогно-
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стического фактора при радикальной цистэктомии [134–136]. «Хрупкость» представляет собой 
синдром, при котором снижена способность отвечать на  стрессовое воздействие. у  «хрупких» 
(«ослабленных») пациентов повышен риск летальности и отрицательных побочных эффектов он-
кологического лечения [137]. Сохраняются противоречия относительно возраста, радикальной 
цистэктомии и типа деривации мочи. Радикальная цистэктомия связана с наибольшим снижени-
ем риска смерти, связанной с РМП, и смерти по другим причинам заболевания у больных младше 
80 лет [138].

В самом крупном ретроспективном исследовании по радикальной цистэктомии у пациен-
тов старше 70 и 80 лет, в котором анализировали базу данных национальной программы улучше-
ния качества хирургического лечения (n = 1710), не показано различий по раневым, сердечно-со-
судистым или легочным осложнениям. При этом риск смерти у пациентов старше 80 лет выше, чем 
у больных старше 70 лет (4,3 и 2,3%) [139]. несмотря на возможность успешного формирования 
ортотопического резервуара, в  большинстве случаев пациентам после 80 лет создают подвздош-
но-кишечный кондуит. определение функциональных возможностей и качества жизни пожилых 
пациентов с помощью стандартизированной гериатрической оценки (Сго) имеет важное значение, 
как и стандартное обследование [140].

По данным крупного многоцентрового исследования, саркопения является независимым 
прогностическим фактором общей и  канцероспецифической выживаемости после радикальной 
цистэктомии [141]. для прогнозирования канцероспецифической смертности после радикальной 
цистэктомии у пациентов, получавших неоадъювантную Хт, следует оценивать саркопению после 
ее завершения [142]. другие факторы риска осложнений включают операции на органах брюшной 
полости, прорастание за пределы мочевого пузыря и лт в анамнезе [143]. Женский пол, повышен-
ный индекс массы тела и низкий уровень альбумина до операции связаны с более высокой частотой 
вентральной грыжи [144]. Кроме того, низкий уровень альбумина приводит к нарушению заживле-
ния раны, желудочно-кишечным осложнениям и снижению выживаемости без рецидива и общей 
выживаемости после радикальной цистэктомии [145, 146]. По этой причине его можно использо-
вать в качестве прогностического биомаркера.

5.3.1. Оценка сопутствующих заболеваний
Rochon и соавт. показали, что оценка сопутствующих заболеваний – это более сильный показатель 
ожидаемой продолжительности жизни при МиРМП, чем возраст пациента [147]. обследование по-
могает определить сопутствующую патологию, которая может препятствовать или повлиять на тип 
лечения, развитие и прогноз МиРМП [148].

Важность оценки общего состояния здоровья перед выбором и проведением операции 
подчеркивалась Zietman и  соавт., которые обнаружили корреляцию между сопутствующими 
заболеваниями, неблагоприятными морфологическими характеристиками и  показателями вы-
живаемости после радикальной цистэктомии [149]. аналогичное влияние сопутствующих за-
болеваний на  канцероспецифическую смертность и  смертность по  другим причинам показано 
в популяционном анализе с конкурирующими рисками, включавшем 11 260 пациентов из реестра 
SEER («наблюдение, эпидемиология и  результаты»). Возраст был наиболее сильным фактором 
риска смерти по другим причинам заболевания, но не коррелировал с онкологической смертно-
стью, а самым сильным прогностическим фактором снижения канцероспецифической выживае-
мости была стадия T [150].

Стратификация лиц пожилого возраста в  зависимости от  их профиля «риск/польза» 
с помощью многопрофильного подхода позволяет отобрать больных, которым радикальная опе-
рация принесет наибольшую пользу, и оптимизировать результаты лечения [151]. Разработаны 
различные инструменты скрининга «хрупкости»; кроме того, можно следовать местным рекомен-
дациям. Возможные варианты включают шкалу G8 и шкалу Clinical Frailty Scale (см. ниже табл. 5.1 
и рис. 5.1).

С целью скрининга когнитивного нарушения можно использовать такой инструмент, как 
шкала mini-COG (https://mini-cog.com/), состоящая из запоминания трех слов и теста «рисование 
часов», которую можно заполнить за 5 минут. Показатель шкалы ≤3/5 указывает на  необходи-
мость направить пациента на полное исследование когнитивной функции. у больных с когнитив-
ным нарушением любого типа (болезнь альцгеймера или деменция сосудистого генеза) следует 
определять способность принимать осознанное решение, что является важным фактором при 
оценке общего состояния здоровья. Когнитивное нарушение также позволяет прогнозировать 
риск делирия, представляя важное значение для больных, которым планируется хирургическое 
лечение [152].
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Таблица 5.1. Скрининговый инструмент Geriatric 8 (адаптировано из [153])

Вопрос Возможные ответы (показатель)
A Снизилось ли потребление 

пищи за последние 3 месяца 
из-за потери аппетита, проблем 
с пищеварением, жеванием 
или глотанием? 

0 – сильное снижение потребления пищи 
1 – умеренное снижение потребления пищи 
2 – отсутствие снижения потребления пищи

B Потеря веса за последние 
3 месяца? 

0 – снижение веса >3 кг 
1 – не знаю 
2 – снижение веса от 1 до 3 кг 
3 – вес не уменьшился 

C Подвижность? 0 – привязан к постели или креслу
1 – может подняться с постели/кресла, но не выходит 
из дома 
2 – выходит из дома 

D нервно-психологические 
проблемы? 

0 – тяжелая деменция или депрессия
1 – легкая деменция 
2 – нет психологических проблем

E иМт? (масса в кг)/ (рост в м2) 0 – иМт <19 
1 – иМт 19 – <21 
2 – иМт 21 – <23 
3 – иМт ≥ 23

F Принимаете ли Вы более трех 
назначенных препаратов в день?

0 – да 
1 – нет 

G По сравнению с другими людьми 
такой же возрастной группы как 
Вы оцениваете свое состояние 
здоровья? 

0,0 – не так хорошо 
0,5 – не знаю 
1,0 – так же хорошо 
2,0 – лучше 

H Возраст 0 – ≥85 
1 – 80–85 
2 – <80 

Общий показатель 0–17 

Клиническая шкала астении

1 отличное состояние 
здоровья

Пациенты активны, энергичны, высокий уровень мотивации. 
Регулярно выполняют физические упражнения и являются 
одними из самых физически приспособленных для своего 
возраста.

2 Хорошее состояние 
здоровья

имеются заболевания в неактивной фазе. уровень активности 
несколько ниже, чем у пациентов из категории 1. нередко 
выполняют физические упражнения, высокая сезонная 
активность (например, летом).

3 удовлетворительное 
состояние здоровья

имеются хронические заболевания, которые хорошо 
контролируются лечением. нерегулярная активность помимо 
рутинной ходьбы.

4 Преастения несмотря на независимость от посторонней помощи, 
физическая активность ограничена. типичны жалобы 
на медлительность, повышенную утомляемость.
Раньше категория называлась «уязвимые». она представляет 
собой плавный переход от полной независимости. Хотя 
пациент не нуждается в ежедневной посторонней помощи, 
симптомы заболевания часто ограничивают активность. 
частой жалобой является «замедление» и/или усталость 
в течение дня.
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5 легкая старческая 
астения

значительно более медлительны, нуждаются в помощи для 
выполнения сложной активности (финансовые вопросы, 
транспорт, работа по дому, прием препаратов). Возникают 
проблемы с самостоятельным совершением покупок 
и прогулками, приготовлением пищи и выполнением работы 
по дому.

6 умеренная 
старческая астения

нуждаются в помощи почти во всех видах инструментальной 
активности и ведении домашнего хозяйства. Проблемы 
с подъемом по лестнице, нуждаются в помощи при 
выполнении гигиенических мероприятий. Минимальная 
потребность в помощи с одеванием.

7 тяжелая старческая 
астения

Полностью зависят от посторонней помощи независимо 
от причины (физически или когнитивно). В целом состояние 
относительно стабильное. невысокий риск смерти в течение 
ближайших 6 месяцев.

8 очень тяжелая 
старческая астения

Полностью зависимы от посторонней помощи, приближаются 
к концу жизни. обычно не могут восстановиться даже после 
легкой болезни.

9 терминальное 
состояние

Приближаются к концу жизни. ожидаемая 
продолжительность жизни менее 6 месяцев. Пациенты 
не имеют других тяжелых заболеваний (многие больные 
в терминальном состоянии могут выполнять определенные 
нагрузки, даже непосредственно перед смертью).

Шкала астении у пациентов с деменцией
Степень астении, как правило, соответствует степени деменции. основные симптомы при легкой 
астении включают забывание деталей недавних событий, но вспоминание самих событий, повторе-
ние одного и того же вопроса/истории и социальное отдаление.
При умеренной деменции в значительной степени нарушена краткосрочная память, даже если пациенты 
хорошо помнят события из прошлого. они могут осуществлять уход за собой с небольшой помощью.
При тяжелой деменции пациенты не могут осуществлять уход за собой без посторонней помощи.
При очень тяжелой деменции пациенты часто прикованы к постели. Многие практически не разговаривают.
*Разрешение на публикацию шкалы Clinical Frailty Scale© получено от правообладателя.
Clinical Frailty Scale ©2005–2020 Rockwood, Version 2.0 (EN). All rights reserved. For permission: www.
geriatricmedicineresearch.ca
Rockwood K. et al. A global clinical measure of fitness and frailty in elderly people. CMAJ 2005;173:489–495.

5.3.2. Шкалы оценки сопутствующих заболеваний
Разработаны различные шкалы сопутствующих заболеваний [155], из  которых валидировано семь 
[156–162]. Показатель индекса чарльсона может варьировать от 0 до 30 баллов в соответствии с тяже-
стью сопутствующих заболеваний, разделенной на четыре уровня, и рассчитывается врачом по исто-
рии болезни. Шкала широко изучалась у пациентов с РМП, и ее показатель является независимым 
прогностическим фактором периоперационной смертности [163, 164], общей смертности [165] и кан-
цероспецифической смертности [138, 166–168]. только скорректированная по возрасту версия индек-
са чарльсона коррелирует и с канцероспецифической смертностью и со смертностью по другим при-
чинам [169]. В онкологии для оценки ожидаемой продолжительности жизни чаще всего используют 
индекс чарльсона, скорректированный по возрасту (табл. 5.2), который легко рассчитать [170].

оценка здоровья онкологических больных должна сопровождаться определением уровня 
их активности. Extermann и соавт. показали отсутствие корреляции между осложнениями и уров-
нем физической активности [171]. для измерения активности пациента валидированы Шкала об-
щего состояния Восточной объединенной онкологической группы (ECOG) и индекс Карновского 
[172]. общее состояние здоровья коррелирует с общей выживаемостью после радикальной цистэк-
томии [167] и паллиативной Хт [173–175].

Пациентам, у которых при скрининге выявлена «хрупкость» или когнитивное нарушение, 
показано обследование у  геронтолога. Это позволяет диагностировать гериатрические синдромы 
с целью оптимизации лечения. Самый полный протокол включен в шкалу специализированного ге-
риатрического осмотра [176]. она подходит для оказания помощи онкологическим больным [177]. 
При раке мочевого пузыря ее используют для адаптации Хт гемцитабином у пожилых пациентов 
с распространенным РМП, ранее не получавших лечения [178].
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Таблица 5.2. Расчет индекса сопутствующих заболеваний Чарльсона

Число баллов Факторы
1 балл 50–60 лет

инфаркт миокарда
Сердечная недостаточность
Периферическая сосудистая недостаточность
Цереброваскулярные заболевания
деменция
Хронические болезни легких
заболевания соединительной ткани
язвенные процессы
заболевания печени легкой степени
Сахарный диабет 

2 балла 61–70 лет
гемиплегия
заболевания почек умеренной/тяжелой степени
Сахарный диабет с поражением органов-мишеней
опухоли любой локализации 

3 балла 71–80 лет
заболевания печени умеренной/тяжелой степени

4 балла 81–90 лет 
5 баллов > 90 лет 
6 баллов Метастатические солидные опухоли

СПид

интерпретация
1. Расчет индекса чарльсона или индекс = i

b. добавить показатель сопутствующих заболеваний к показателю возраста
c. общий показатель определяется как «i» при расчете вероятности чарльсона (см. ниже). 

i = сумма показателя сопутствующих заболеваний и показателя возраста.
2. Рассчитать вероятность чарльсона (10-летняя смертность)

a. Рассчитать Y = 10(i x 0,9)

b. Рассчитать Z = 0,983Y (где Z – 10-летняя выживаемость)

5.3.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по шкалам сопутствующих заболеваний

Резюме по данным литературы УД 
Хронологический возраст имеет ограниченное значение 3 
В клинической практике важно проводить скрининг состояния здоровья и когнитивных 
расстройств, а также специализированный гериатрический осмотр, если необходимо провести 
оптимизацию функций

3 

Рекомендации СР

Выбор между сохранением мочевого пузыря или радикальной цистэктомией 
у пожилых/«ослабленных» пациентов с МиРМП зависит от стадии опухоли и 
сопутствующих заболеваний

Сильная

для оценки сопутствующих заболеваний необходимо использовать валидированные 
шкалы, например индекс чарльсона. Шкалу ASA не рекомендуется применять при 
определении тактики лечения (см. раздел 5.3.2)

Сильная

6. Маркеры
6.1. Введение
Характеристики пациента и опухоли влияют на тактику лечения и прогноз пациентов с МиРМП.

6.2. Прогностические маркеры
6.2.1. Патоморфологические и клинические маркеры
наиболее важными патоморфологическими прогностическими факторами после радикальной цист-
эктомии и лимфаденэктомии являются стадия опухоли и поражение лу [179]. Кроме того, с прогно-
зом связаны и другие патоморфологические показатели, определяемые при исследовании препарата.
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значение лимфососудистой инвазии изучалось в систематическом обзоре и метаанализе, включав-
шем 78 000 пациентов из 65 исследований, которым проводилась радикальная цистэктомия [180]. 
лимфососудистая инвазия выявляется в 35% случаев и повышает риск рецидива и смерти в 1,5 раза, 
вне зависимости от  стадии и  проведения периоперационной Хт. данная корреляция выражена 
сильнее у пациентов с отсутствием поражения лу [181].

По данным систематического обзора и метаанализа, включавшего более 20 000 пациентов 
из  23 исследований, наличие сопутствующей карциномы in situ в  препарате связано с  более вы-
соким отношением шансов (оШ) поражения мочеточников (объединенное оШ 4,51, 2,29–7,84). 
Сопутствующая карцинома in situ не оказывает независимого влияния на общую, безрецидивную 
и канцероспецифическую выживаемость, кроме больных с локализованным РМП, у которых она 
связана с более низкой безрецидивной выживаемостью (объединенное оР 1,57, 1,12–2,21) и канце-
роспецифической смертностью (объединенное оР 1,51, 1,001–2,280) [181].

локализация опухоли представляется важным прогностическим фактором. ее расположе-
ние в шейке или зоне треугольника мочевого пузыря связано с повышенной вероятностью метаста-
зов в лу (оШ 1,83; 95% ди 1,11–2,99) и снижением выживаемости [179, 182–184].

Поражение простатического отдела уретры на момент выполнения радикальной цистэк-
томии является неблагоприятным прогностическим фактором выживаемости. В серии из 995 па-
циентов поражение уретры диагностировано в  31% случаев. Пятилетняя канцероспецифическая 
выживаемость при карциноме in situ простатического отдела уретры составляет 40%, однако при 
прорастании опухоли в строму предстательной железы она не превышает 12% [185].

отношение нейтрофилов к лимфоцитам может быть прогностическим фактором при опу-
холях верхних мочевыводящих путей [1] и  неурологических опухолях. В  объединенном анализе 
21 исследования показано, что повышенное отношение нейтрофилов к лимфоцитам при РМП кор-
релирует с общей и безрецидивной выживаемостью при локализованном и метастатическом РМП 
[186]. напротив, согласно результатам дополнительного анализа рандомизированного контроли-
руемого исследования (РКи) III фазы SWOG 8710, в котором сравнивали цистэктомию ± неоадъю-
вантную Хт у пациентов с МиРМП, отношение нейтрофилов к лимфоцитам не является ни прогно-
стическим, ни предиктивным фактором общей выживаемости [187].

В  системе стадирования AJCC-TNM описаны три категории поражения лу. Кроме того, 
существует ряд других прогностических факторов, связанных с  лу, например количество пора-
женных лу, число удаленных лу, плотность лу (отношение числа пораженных к числу удаленных) 
и экстранодальное прорастание. По данным систематического обзора и метаанализа, при стадии 
N+ плотность лу независимо коррелирует с общей выживаемостью (оР 1,45, 95% ди 1,11–1,90) 
[188]. При стадии N+ прогностическая ценность плотности лу превосходит систему стадирова-
ния AJCC-TNM [189]. тем не менее, хотя результаты поддерживают использование плотности лу, 
данный параметр зависит от числа удаленных лу, которое в свою очередь определяется хирургиче-
скими и морфологическими факторами. Этот факт затрудняет рутинное использование плотности 
лу [190].

В двух исследованиях оценивали, превосходят ли какие-либо из описанных параметров лу 
стандартную систему стадирования AJCC-TNM [190, 191]. Хотя авторы пришли к выводу, что сис-
тема AJCC-TNM описывает поражение лу неидеальным образом, ни один из других исследуемых 
параметров не превосходил ее по точности.

6.2.2. Молекулярные маркеры
6.2.2.1. Молекулярные группы, разработанные в проекте атласа ракового генома
обновленный атлас геномного проекта Cancer Genome Atlas (TCGA) включает 412 случаев МиРМП. 
При анализе выявлены две основные группы – люминальный и базально-подобный РМП. они со-
стоят из пяти молекулярных подтипов, отличающихся по экспрессии мРнК, включая люминаль-
но-папиллярный, люминально-инфильтративный, люминальный; базально-плоскоклеточный 
и нейрональный подтип, связанный с низкой выживаемостью, при котором большинство опухолей 
не имеют мелкоклеточной или нейроэндокринной дифференцировки. Каждый подтип имеет уни-
кальный профиль мутаций, патоморфологические характеристики и отличается по прогнозу и так-
тике лечения [192].

Базально-плоскоклеточный подтип характеризуется экспрессией маркеров базального ке-
ратина, иммунными инфильтратами и, вероятно, чувствителен к Хт. В различных люминальных 
подтипах определяются мутации рецептора фактора роста фибробластов 3 (FGFR3; люминально-
папиллярный), маркеров эпителиально-мезенхимального перехода (люминально-инфильтратив-
ный), и они могут быть устойчивы к Хт [65, 66, 192, 193].
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В 2019 г. опубликован консенсус по молекулярным подтипам РМП [194]. авторы проанализировали 
транскриптомический профиль 1750 пациентов с МиРМП из 18 баз данных и выявили шесть молеку-
лярных классов, которые согласуются со всеми ранее опубликованными схемами классификации. Мо-
лекулярные классы включают люминальный папиллярный (LumP), люминальный неспецифический 
(LumNS), люминальный нестабильный (LumU), рак с богатой стромой, базальный/плоскоклеточный 
(Ba/Sq) и нейроэндокрино-подобный рак (NE-подобный). Каждый класс имеет специфические при-
знаки дифференцировки, онкогенные механизмы, микроокружение опухоли, гистологические и кли-
нические связи. авторы подчеркивают, что консенсус достигнут скорее по биологическим, чем кли-
ническим классам. Как следствие, в настоящее время данная классификация должна рассматриваться 
в качестве инструмента для ретроспективных и проспективных исследований до тех пор, пока не бу-
дет установлено, каким образом можно использовать данные подгруппы в клинической практике.

Молекулярная классификация МиРМП по-прежнему не создана, а выбор терапии на ос-
новании молекулярного подтипа не является стандартом. недавно разработан и прошел внешнюю 
валидацию новый 12-генный профиль экспрессии, полученный от пациентов из атласа ракового ге-
нома, который позволяет прогнозировать общую выживаемость при МиРМП [195]. Примечатель-
но, что при анализе молекулярных подтипов МиРМП показано, что, хотя они отражают различия 
между опухолями мочевого пузыря и связаны со степенью злокачественности, клинические пара-
метры превосходят подтипы по  прогностической значимости в  отношении результатов лечения 
[196]. В будущем накопление знаний о канцерогенезе РМП может повлиять на лечение заболевания 
и возможность прогнозировать результаты.

6.3. Предиктивные маркеры
6.3.1. Клинические и патоморфологические параметры
на основании ретроспективных данных можно сделать вывод о более низкой эффективности не-
оадъювантной Хт у пациентов с вторичным МиРМП по сравнению с первичным МиРМП [197]. 
Pietzak и  соавт. провели ретроспективный анализ патоморфологических данных 245 пациентов 
с первичным МиРМП клинической стадии T2-4aN0M0 и 43 больных с вторичным МиРМП, ко-
торым проводились неоадъювантная Хт и  радикальная цистэктомия. При вторичном МиРМП 
частота морфологического ответа ниже, чем при первичном (однофакторный анализ: 26 и  45%, 
многофакторный: оШ 0,4, 95% ди 0,18–0,84, p = 0,02). Кроме того, у больных с прогрессированием 
МиРМП после неоадъювантной Хт канцероспецифическая выживаемость ниже, чем у больных, 
которым проводилась только радикальная цистэктомия (p = 0,002).

Редкие  гистологические варианты и  непереходно-клеточный рак также связаны с  менее 
благоприятным прогнозом после неоадъювантной Хт, но к настоящему времени получено недоста-
точно данных, чтобы использовать их в качестве предиктивных маркеров [198].

6.3.2. Молекулярные маркеры
В исследованиях изучали ряд прогностических биомаркеров, включая эндотелиальный фактор ро-
ста сосудов в крови [199], циркулирующие опухолевые клетки, а также мутации генов репарации 
днК, включая ERCC2, ATM, RB1 и FANCC, с помощью которых можно прогнозировать эффектив-
ность неоадъювантной цисплатин-содержащей Хт [200, 201]. Кроме того, мутации и слияние гена 
FGFR3 связаны с ответом на ингибиторы FGFR [202, 203].

Последние исследования направлены на изучение маркеров ответа на ингибиторы иммунных 
контрольных точек. В ряде публикаций изучали экспрессию PD-L1 при иммуногистохимическом иссле-
довании. Противоречивые результаты могут быть отчасти связаны с применением различных антител 
и шкал для оценки различных компартментов (опухолевые клетки, иммунные клетки или их комбина-
ция). основные ограничения окрашивания на PD-L1 связаны с тем, что иммунотерапия эффективна во 
многих случаях в отсутствие экспрессии PD-L1. например, в исследовании II фазы IMvigor 210, включав-
шем пациентов с местно-распространенным/метастатическим переходно-клеточным раком и прогрес-
сированием после платиносодержащей Хт, частота ответа на атезолизумаб у пациентов с отсутствием 
или низкой экспрессией PD-L1 составила 18% [204]. В настоящее время единственным показанием для 
определения экспрессии PD-L1 является применение ингибиторов иммунных контрольных точек в ре-
жиме монотерапии у больных местно-распространенным или метастатическим переходно-клеточным 
раком и противопоказаниями к цисплатин-содержащей Хт, которые ранее не получали лечения. В этой 
ситуации пембролизумаб или атезолизумаб показаны только при гиперэкспрессии PD-L1 (например, 
показатель комбинированной положительной шкалы ≥10 баллов с использованием диагностического 
теста 22C3 для пембролизумаба или иммунные клетки, инфильтрирующие опухоль [IC], занимающие 
≥5% площади с использованием диагностического теста SP142 для атезолизумаба) [205].
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Переходно-клеточный рак связан с высокой опухолевой мутационной нагрузкой (TMB) [206]. Про-
гнозируемая нагрузка неоантигенов и  TMB связаны с  эффективностью ингибиторов иммунных 
контрольных точек при некоторых злокачественных опухолях. Высокая TMB коррелирует с ответом 
на иммунотерапию при метастатическом РМП [204, 207]. В исследованиях, посвященных неоадъ-
ювантной иммунотерапии пембролизумабом (Pembrolizumab as Neoadjuvant Therapy Before Radical 
Cystectomy in Patients With Muscle-Invasive Urothelial Bladder Carcinoma (PURE)-01), показана связь 
высокой TMB с  эффективностью лечения, однако в  исследовании II фазы, в  котором оценивали 
безопасность и эффективность неоадъювантной терапии атезолизумабом при МиРМП (ABACUS), 
не выявлено достоверной связи [208, 209].

В литературе также оценивали прогностическое влияние других маркеров на эффектив-
ность ингибиторов иммунных контрольных точек, включая молекулярные подтипы (обсуждались 
выше), экспрессию CD8 при иммуногистохимическом исследовании и  профиль экспрессии дру-
гих генов. В последних работах сделан акцент на важности стромы, например роль TGF-β в про-
гнозировании эффективности иммунотерапии [210, 211]. несмотря на перспективные результаты, 
в настоящее время отсутствуют прогностические молекулярные маркеры, которые можно исполь-
зовать в рутинной клинической практике. ожидаются результаты исследований по валидации.

6.4. Заключение
обновленный атлас ракового генома и другие исследования позволяют расширить наше понимание 
молекулярных основ биологии РМП. Молекулярные подтипы, профили экспрессии иммунных ге-
нов и стромальных факторов играют важную роль в прогнозировании эффективности иммуноте-
рапии. Хотя экспрессия PD-L1 при иммуногистохимическом исследовании и TMB в определенных 
условиях имеют прогностическое значение, необходимо провести дополнительные исследования. 
Проспективно валидированные прогностические и  предиктивные молекулярные маркеры будут 
представлять собой важное дополнение к клиническим и морфологическим данным, но необходи-
мо провести крупное РКи III фазы с длительным наблюдением для получения ответов на многие 
неразрешенные вопросы.

6.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по маркерам переходно-клеточного рака

Резюме по данным литературы УД 
В настоящее время недостаточно данных, чтобы использовать TMB, молекулярные подтипы 
или профиль экспрессии других генов для определения тактики лечения пациентов 
с переходно-клеточным раком

3 

Рекомендации СР
чтобы оценить целесообразность применения пембролизумаба или атезолизумаба 
у больных местно-распространенным или метастатическим переходно-клеточным 
раком с противопоказаниями к цисплатин-содержащей Хт, которые ранее не получали 
лечения, необходимо определять экспрессию PD-L1 с помощью иммуногистохимического 
исследования

Слабая

Перед назначением эрдафитиниба у пациентов с местно-распространенным или 
метастатическим переходно-клеточным раком и прогрессированием после цисплатин-
содержащей Хт (в том числе в течение 12 месяцев неоадъювантной или адъювантной 
платиносодержащей Хт), необходимо проводить генетический анализ на мутации FGFR2/3

Слабая

7. Лечение инвазивного рака мочевого пузыря
7.1. Неоадъювантная химиотерапия
7.1.1. Введение
Стандартом лечения переходного-клеточного и редких вариантов МиРМП считается радикальная 
цистэктомия. однако данный «золотой стандарт» обеспечивает пятилетнюю выживаемость только 
у 50% больных [212–216]. В связи с этим начиная с 1980-х гг. для улучшения неудовлетворительных 
результатов используют неоадъювантную цисплатин-содержащую Хт [212–218].

7.1.2. Роль цисплатин-содержащей химиотерапии
Хт, которую проводят пациентам с операбельным переходно-клеточным РМП и отсутствием дан-
ных за поражение лу (cN0M0) перед выполнением запланированного хирургического лечения, 
имеет ряд теоретических преимуществ и недостатков:
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•	 Хт проводится на  ранних этапах, когда, вероятно, имеется низкая вероятность наличия 
микрометастазов;

•	 потенциальное отражение чувствительности к химиопрепаратам in vivo;
•	 переносимость Хт и комплаентность больных до выполнения цистэктомии лучше, чем по-

сле нее;
•	 при получении ответа на  неоадъювантную Хт могут определяться благоприятные пато-

морфологические характеристики, как правило достижение стадии ypT0-1, отсутствие по-
ражения лу (pN0) и отрицательный хирургический край;

•	 выполнение отсроченной цистэктомии может ухудшить результаты лечения больных 
с нечувствительными к Хт опухолями [219–221]. К настоящему времени не проводилось 
проспективных исследований, в которых было бы показано, что отсроченное проведение 
цистэктомии из-за неоадъювантной Хт оказывает отрицательное влияние на  выживае-
мость. В РКи III фазы French Genito-Urinary Group and the French Association of Urology 
(GETUG/AFU) V05 Randomized Phase III VESPER, посвященном сравнению периопераци-
онной Хт гемцитабином/цисплатином (GC) и высокодозным режимом «метотрексат, вин-
бластин, доксорубицин и цисплатин» (HD-MVAC), около 90% пациентов выполнена цист-
эктомия после неоадъювантной Хт в режиме MVAC с плотностью дозы (ddMVAC) или GC 
(медиана задержки операции составила 51 и 48 дней соответственно) [222];

•	 неоадъювантная Хт не влияет на частоту послеоперационных осложнений. В РКи в обеих груп-
пах (с неоадъювантной Хт и без нее) показана одинаковая частота послеоперационных ослож-
нений 3-4-й степени [223]. Согласно объединенным результатам исследований NCS1 и NCS2, 
проведенных Nordic Collaborative Group (n = 620), неоадъювантная Хт не способствует сниже-
нию числа проводимых операций. Радикальная цистэктомия выполнена 86% больных экспе-
риментальной группы и 87% – контрольной, а 71% пациентов получили все три курса Хт [224];

•	 клиническое стадирование с использованием бимануальной пальпации, Кт или МРт часто 
приводит к завышению или занижению стадии РМП с диагностической точностью всего 
70% [78]. избыточное лечение является возможным отрицательным последствием;

•	 пол может оказывать влияние на эффективность Хт и онкологические результаты [225, 226];
•	 неоадъювантную Хт необходимо проводить только больным, которые подходят для ци-

сплатин-содержащей Хт, поскольку другие комбинации (или монотерапия) уступают 
по эффективности при метастатическом РМП и недостаточно изучены в режиме неоадъю-
вантной Хт [223, 227–235].

7.1.2.1. Резюме по опубликованным данным
В ряде РКи III фазы, в которых изучалось влияние неоадъювантной Хт на выживаемость, получе-
ны противоречивые данные [227–232, 236–240]. Различия в дизайне исследований были связаны 
в основном с характером Хт (монотерапия цисплатином или комбинированная Хт) и числом за-
планированных курсов. у пациентов не должно было быть противопоказаний к цисплатин-содер-
жащей Хт. Поскольку исследования отличались по размеру выборки, характеристикам пациентов 
(например, учитывалась клиническая стадия т) и  методам радикального лечения (цистэктомия 
и/или лт), нельзя провести объединенный анализ результатов.

К настоящему времени выполнено три метаанализа, посвященных влиянию неоадъювант-
ной Хт на  увеличение продолжительности жизни [233–235]. В  последнем метаанализе, опублико-
ванном в 2005 г. [235], с обновленными результатами 11 РКи (n = 3005) показано увеличение общей 
выживаемости у  пациентов, получавших неоадъювантную Хт. В  последний метаанализ включено 
четыре новых РКи и обновленные результаты исследований Nordic I, Nordic II и BA06 30894 (427 но-
вых пациентов и обновленная информация по 1596 больным). Результаты анализа подтвердили ранее 
опубликованные данные и  свидетельствуют об  абсолютном улучшении пятилетней выживаемости 
на 8% с числом пациентов, которых необходимо пролечить, 12,5 [241]. Клинически значимый эффект 
наблюдался только при проведении цисплатин-содержащей Хт в сочетании хотя бы с одним другим 
химиопрепаратом [233, 235]. Проводилась оценка следующих режимов: MVA(E)C (метотрексат, вин-
бластин, адриамицин (эпирубицин) и цисплатин), CMV (цисплатин, метотрексат, винбластин), CM 
(цисплатин, метотрексат), цисплатин/адриамицин и цисплатин/5-фторурацил [242].
В обновленном анализе крупного РКи III фазы [227] с медианой наблюдения 8 лет подтверждены 
полученные ранее результаты и обнаружено несколько дополнительных фактов:
•	 снижение риска смерти на 16%;
•	 улучшение десятилетней выживаемости с 30 до 36% при проведении неоадъювантной Хт 

по схеме CMV;
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•	 снижение частоты развития отдаленных метастазов;
•	 отсутствие преимущества в частоте местного рецидива и выживаемости без местного ре-

цидива при проведении неоадъювантной Хт по схеме CMV вне зависимости от типа ради-
кального лечения.

Согласно ретроспективным исследованиям и  объединенному анализу данных, современные хи-
миотерапевтические режимы, например гемцитабин/цисплатин, сопоставимы по эффективности 
с режимом MVAC. При этом их не сравнивали в РКи [242–245]. В двух небольших исследованиях 
II фазы с одной группой оценивали режим MVAC с измененной плотностью дозы (ddMVAC). Ре-
зультаты свидетельствуют о более высоких показателях полной морфологической ремиссии [246, 
247]. Более того, по  данным крупного срезового анализа, после Хт по  схеме ddMVAC выше по-
казатели снижения стадии и  полной морфологической ремиссии [248]. В  РКи GETUG/AFU V05 
VESPER, посвященном сравнению периоперационной Хт в режимах ddMVAC и GC у пациентов 
с МиРМП, показана сопоставимая частота морфологической ремиссии (ypT0N0) (42 и 36% соот-
ветственно) (p = 0,2). у 77% (n = 154) и 63% (n = 124) пациентов диагностирован локализованный 
РМП (<ypT3pN0; p = 0,001). В группе режима ddMVAC наблюдалась более выраженная астения и га-
строинтестинальные побочные эффекты. несмотря на более высокие показатели ответа в группе 
ddMVAC (полная морфологическая ремиссия, снижение стадии или локализованный рак; p = 0,021), 
первичный оцениваемый критерий (выживаемость без прогрессирования (ВБП)) через 3 года еще 
не был достигнут [222]. В двух небольших исследованиях II фазы описан другой дозоуплотненный 
режим [249, 250]. Хотя в 45–57% случаев достигается морфологический ответ (<pT2), одно из иссле-
дований закрыли преждевременно из-за высокой частоты серьезных сосудистых осложнений [249]. 
данный подход не рекомендуется вне рамок клинических исследований.

В качестве альтернативы стандартной дозе неоадъювантной цисплатин-содержащей Хт 70 
мг/м2 в первый день часто разделяют дозы по 35 мг/м2 на 1-й + 8-й дни или 1-й + 2-й дни. В ретро-
спективном анализе, в котором сравнивали два режима в отношении частоты полного и частичного 
морфологического ответа, показано преимущество полной дозы, однако различие не было стати-
стически значимым [251].

По всей видимости, результаты неоадъювантной Хт отличаются у пациентов с первичным 
или вторичным МиРМП. однако при отсутствии проспективных данных тактика лечения больных 
обеих групп должна быть одинаковой [197].

остается неясным, эффективна ли неоадъювантная Хт у пациентов с непереходно-клеточ-
ным РМП. В ретроспективном анализе показано, что при нейроэндокринных опухолях неоадъю-
вантная Хт позволяет улучшить общую выживаемость и снизить частоту нелокализованного РМП. 
В случае микропапиллярного, саркоматоидного рака и аденокарциномы, несмотря на более низкую 
частоту нелокализованного рака, отсутствуют различия в общей выживаемости. При плоскокле-
точном РМП неоадъювантная Хт неэффективна [252].

В ретроспективном анализе национальной онкологической базы данных СШа оценивали 
частоту проведения неоадъювантной Хт [253]. только 19% пациентов получили неоадъювантную 
Хт перед радикальной цистэктомией (1619 из 8732), и после поправки авторы не обнаружили убеди-
тельного преимущества в выживаемости, несмотря на попытки включить пациентов на основании 
критериев исследования SWOG 8710 [223]. По этой причине необходимо с осторожностью интер-
претировать эти результаты, особенно учитывая отсутствие информации по типу неоадъювантной 
Хт. тем не менее данные результаты подчеркивают важность проведения хорошо спланированных 
исследований, которые давали бы представление о рутинной клинической практике.

7.1.3. Роль методов визуализации и биомаркеров для отбора кандидатов
В  небольших опубликованных сериях, в  которых авторы хотели выделить пациентов, у  которых 
адъювантная Хт будет наиболее эффективна, показано, что ответ после двух циклов Хт корре-
лирует с  исходом. Хотя мпМРт дает более качественные изображения стенки мочевого пузыря 
по сравнению с Кт и не несет лучевой нагрузки, в настоящее время метод не может рассматривать-
ся в  качестве стандартного. мпМРт можно использовать для оценки стадии опухоли после туР 
и эффективности неоадъювантной Хт [254]. К настоящему времени ни ПЭт, ни Кт или стандартная 
МРт не позволяют точно прогнозировать ответ на Хт [255–258]. для выявления прогрессирования 
на фоне Хт во многих центрах используют инструментальную диагностику, несмотря на отсутствие 
данных литературы.

у пациентов, у которых наблюдается ответ на неоадъювантную Хт, и особенно у больных 
с полным ответом (pT0N0), она оказывает большое положительное влияние на общую выживае-
мость [259, 260]. По этой причине необходимо разработать достоверные прогностические маркеры 
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для отбора пациентов, у которых лечение будет наиболее эффективным. В будущем молекулярный 
профиль опухоли по препаратам, полученным при туР, позволит отобрать пациентов на неоадъю-
вантную Хт, но в настоящее время данный подход неприменим в рутинной клинической практике 
[261–263] (см. раздел 6 «Маркеры»).

7.1.4. Роль неоадъювантной иммунотерапии
ингибиторы контрольных иммунных точек PD1/PD-L1 эффективны при неоперабельном и мета-
статическом РМП в  рамках второй линии терапии и  у пациентов с  положительной экспрессией 
PD-L1 и  противопоказаниями к  платиносодержащей Хт в  рамках первой линии терапии. нака-
пливаются данные по использованию в качестве неоадъювантной терапии ингибиторов иммунных 
контрольных точек как в режиме монотерапии, так и в комбинации с Хт или ингибиторами CTLA-4 
(цитотоксического T-лимфоцит-ассоциированного белка 4). Первые результаты двух исследований 
II фазы выглядят многообещающими [208, 209]. В исследовании II фазы, в котором оценивали ин-
гибитор PD-1 пембролизумаб, частота полной морфологической ремиссии (pT0) составила 42%, 
а частичной (<pT2) – 54%, а в исследовании II фазы с одной группой частота полной морфологиче-
ской ремиссии после терапии атезолизумабом составила 31%. В настоящее время иммунотерапия 
не одобрена к применению в неоадъювантном режиме.

7.1.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по неоадъювантной химиотерапии

Резюме по данным литературы УД 
неоадъювантная цисплатин-содержащая комбинированная Хт способствует улучшению 
пятилетней общей выживаемости на 5–8%

1а 

у пациентов, у которых наблюдается ответ на неоадъювантную Хт, и особенно у больных с полным 
ответом (ypT0N0), она оказывает большое положительное влияние на общую выживаемость

2

В настоящее время в исследованиях II и III фазы изучается иммунотерапия ингибиторами 
контрольных иммунных точек в режиме монотерапии и комбинации с другими 
препаратами. Первые результаты выглядят многообещающими
В настоящее время не разработано критериев отбора пациентов, у которых неоадъювантная 
Хт будет наиболее эффективной. В будущем генетические маркеры в условиях 
персонализированной медицины позволят отбирать больных для неоадъювантной Хт 
и определить пациентов, у которых она будет эффективна/неэффективна
неоадъювантная Хт имеет свои ограничения в отношении отбора пациентов, современного 
развития хирургической техники, а также современных комбинаций препаратов

3

Рекомендации СР 
При РМП стадии T2-T4a cN0M0 показана неоадъювантная Хт, и она всегда должна 
включать комбинированные цисплатин-содержащие схемы

Сильная

неоадъювантная Хт не показана больным с противопоказаниями к комбинированной 
цисплатин-содержащей Хт

Сильная

неоадъювантную иммунотерапию можно проводить только в рамках клинических 
исследований

Сильная

7.2. Пред- и послеоперационная лучевая терапия при инвазивном раке мочевого пузыря
7.2.1. Послеоперационная лучевая терапия
учитывая высокие показатели местного рецидива и поражения лу у пациентов с местно-распро-
страненным РМП (pT3–4; около 30%), а также высокий риск отдаленных метастазов и низкую вы-
живаемость, продолжается изучение адъювантной терапии, направленной на снижение риска мест-
ного и отдаленного рецидива. В литературе представлено недостаточно данных по адъювантной лт 
после радикальной цистэктомии, и необходимо провести проспективные исследования. В исследо-
вании II фазы сравнивали адъювантную последовательную Хт и лт с адъювантной Хт в режиме 
монотерапии у 120 пациентов с местно-распространенным РМП и отрицательным хирургическим 
краем после радикальной цистэктомии (с  одним и  более факторами риска: ≥pT3b, G3 или N+). 
у 53% больных был переходно-клеточный рак, у 47% – плоскоклеточный. дополнительное прове-
дение адъювантной лт позволило улучшить выживаемость без местного рецидива (через 2 года – 
96 и 69% соответственно). Безрецидивная выживаемость и общая выживаемость также были выше 
в  группе комбинированной терапии, но  различие не  было статистически значимым, поскольку 
исследование не обладало достаточной статистической мощностью для оценки этих показателей. 
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Резюме по данным литературы УД 
не доказано, что предоперационная лт при операбельном МиРМП увеличивает выживаемость  2a
Предоперационная лт с Сод 45–50 гр и фракциями по 1,8–2 гр при операбельном МиРМП 
приводит к снижению стадии T через 4–6 недель

2 

отдельные публикации высокого качества свидетельствуют о том, что предоперационная лт 
способствует снижению частоты местного рецидива МиРМП после радикальной цистэктомии

3 

добавление адъювантной лт к Хт позволяет улучшить выживаемость без местного рецидива у 
пациентов с местно-распространенным РМП (pT3b–4 или N+) после радикальной цистэктомии

2a

Рекомендации СР 
Предоперационная лт при операбельном МиРМП не показана, поскольку приводит 
только к снижению стадии, но не влияет на выживаемость

Сильная

Предоперационная лт не показана, если планируется выполнение радикальной 
цистэктомии с деривацией мочи

Сильная

Пациентам после радикальной цистэктомии показана комбинация адъювантной 
лт и Хт на основании морфологических факторов риска (стадия pT3b–4 или N+ 
или положительный хирургический край)

Слабая

В группе комбинированной терапии наблюдалась низкая частота поздних осложнений со стороны 
желудочно-кишечного тракта (ЖКт) ≥3-й степени (7%) [264].

В систематическом обзоре 2019 г., посвященном эффективности адъювантной лт при РМП 
или переходно-клеточном раке верхних мочевыводящих путей, не выявлено убедительного преи-
мущества лт, хотя показана эффективность комбинированной адъювантной лт и Хт при местно-
распространенном раке [265].

несмотря на отсутствие убедительных данных по улучшению общей выживаемости, це-
лесообразно проводить адъювантную лт пациентам с переходно-клеточным РМП стадии pT3/pT4 
pN0–2 после радикальной цистэктомии. Следует отметить, что данный подход изучался лишь в от-
дельных исследованиях. Поля облучения должны включать все области, в которых могут быть рези-
дуальные опухолевые клетки по данным морфологического исследования, например в ложе моче-
вого пузыря или тазовых лу. доза облучения составляет 45–50,4 гр. для пациентов, не получавших 
неоадъювантную Хт, целесообразно провести «сэндвич-терапию»: лт между циклами адъювант-
ной Хт. необходимо изучить безопасность и эффективность одновременной радиосенсибилизиру-
ющей Хт в адъювантном режиме.

7.2.2. Предоперационная лучевая терапия 
В  настоящее время опубликованы результаты шести РКи, посвященных эффективности предопера-
ционной лт, хотя они проводились несколько десятилетий назад. В самом крупном РКи пациентам 
с МиРМП проводилась неоадъювантная лт с суммарной очаговой дозой (Сод) 45 гр. Результаты сви-
детельствуют об увеличении частоты полной морфологической ремиссии (с 9 до 34%) в группе предо-
перационной лт, что также было прогностическим фактором высокой выживаемости [266]. При этом 
трудно интерпретировать показатели общей выживаемости, поскольку части больных проводилась Хт, 
а более 50% пациентов (241/475) были исключены из анализа, поскольку не получили запланированного 
объема лечения. В двух менее крупных исследованиях с Сод 20 гр не выявлено преимущества в выжи-
ваемости или оно было незначительным при опухолях стадии т3 и выше [267, 268]. В двух других не-
больших исследованиях подтверждено снижение стадии опухоли после неоадъювантной лт [269, 270].

В метаанализе пяти РКи показано различие в пятилетней выживаемости (оШ 0,71, 95% 
ди 0,48–1,06) в пользу лт [271]. однако метаанализ, вероятно, содержит систематическую ошибку, 
связанную с большим числом пациентов из самого крупного исследования, не получивших лечения 
в запланированном объеме. Когда из метаанализа были исключены данные этого исследования, оШ 
составило 0,94 (95% ди 0,57–1,55), свидетельствуя об отсутствии влияния предоперационной лт 
на общую выживаемость.

В  РКи (n = 100), в  котором сравнивали пред- и  послеоперационную лт и  радикальную 
цистэктомию, показатели общей и безрецидивной выживаемости и частоты осложнений были со-
поставимы [272]. Примерно у  половины пациентов диагностирован переходно-клеточный РМП, 
а у остальных – плоскоклеточный.

В целом в старых исследованиях не получено убедительных доказательств, чтобы можно 
было дать современные рекомендации.

7.2.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по пред- и послеоперационной лучевой терапии
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7.2.4. Консенсус EAU-ESMO по лечению поздних стадий и редких гистологических типов рака 
мочевого пузыря [8, 9]*

Положение консенсуса
Кандидатов на радикальное лечение, включая цистэктомию или мультимодальную терапию, должны 
консультировать как минимум онколог, уролог и сторонний специалист, например обученная медсестра
При отборе пациентов на мультимодальную стратегию сохранения мочевого пузыря необходимо 
учитывать вероятность операбельности опухоли (оптимальное удаление)

* Приведены только положения, по которым достигнут заранее определенный порог консенсуса в трех 
заинтересованных группах (определялся как ≥ 70% согласия и ≤ 15% несогласия или наоборот).

7.3. Радикальные операции и методы деривации мочи
7.3.1. Удаление мочевого пузыря с опухолью 
7.3.1.1. Введение 
В большинстве западных стран радикальная цистэктомия является стандартом лечения МиРМП 
[212, 273]. Возрастает интерес к теме качества жизни в виде разработки подходов по сохранению 
мочевого пузыря с помощью лт и/или Хт (см. раздел 7.5). Выбор метода лечения и тип отведения 
мочи определяются общим состоянием и ожидаемой продолжительностью жизни больного. Ради-
кальную цистэктомию проводят пациентам с большой продолжительностью жизни без сопутству-
ющей патологии и при более удовлетворительном общем состоянии. При многофакторном анали-
зе акцентировалось внимание на оценке общего состояния здоровья у больных до планирования 
и выполнения им операции [138]; результаты указывают на связь между сопутствующей патологией 
и неблагоприятными морфологическими характеристиками и выживаемостью после радикальной 
цистэктомии [138].

общее состояние и сопутствующие заболевания оказывают различное влияние на резуль-
таты лечения, и их необходимо оценивать независимо друг от друга [171].

7.3.1.2. Радикальная цистэктомия: сроки
В  популяционном анализе базы SEER оценивали пациентов, которым проводилась радикальная 
цистэктомия с 1992 по 2011 г. авторы пришли к выводу, что следует избегать задержки в выполне-
нии операции более 12 недель, поскольку она отрицательно влияет на результаты [274]. Кроме того, 
в анализе базы SEER не показано различий в частоте и времени выполнения цистэктомии у мужчин 
и женщин. Эти результаты подтверждены в метаанализе 2020 г., включавшем 19 исследований, в ко-
тором показано, что позднее выполнение цистэктомии после диагностики (>3 месяцев) оказывает 
сильное неблагоприятное влияние на общую выживаемость (оР 1,34, 95% ди 1,18–1,53). авторы 
подчеркивают отсутствие стандартных критериев позднего выполнения операции, что не позволя-
ет определить пороговое значение, хотя в большинстве публикаций использовали показатель <3 ме-
сяцев [275]. Выводом стало то, что, если пациенту с РМП планируется радикальная цистэктомия, 
для достижения максимальной выживаемости операция должна проводиться в максимально ран-
ние сроки.

7.3.2. Радикальная цистэктомия: показания
традиционно радикальную цистэктомию рекомендуется выполнять пациентам с МиРМП ста-
дии т2–т4а, N0–Nx, М0 [273]. К другим показаниям относят рецидивные немышечно-инвазив-
ные высокой степени злокачественности, опухоли, при которых неэффективна БЦЖ-терапия 
(рефрактерность, рецидив, БЦЖ-нечувствительные; см. рекомендации по ниРМП [2]), а также 
распространенные папиллярные опухоли, при которых неэффективны туР и внутрипузырная 
терапия.

Радикальная цистэктомия спасения показана при неэффективности консервативной те-
рапии, рецидиве после органосохраняющего лечения, наличии непереходно-клеточных опухолей, 
а также с паллиативной целью, например, при формировании свища, болевом синдроме и рециди-
вирующей макрогематурии (см. раздел 7.4.1 «Паллиативная цистэктомия»).

7.3.3. Радикальная цистэктомия: техника выполнения и объем операции
описаны различные подходы для улучшения мочеиспускания и  сексуальной функции у  пациен-
тов, которым проводится радикальная цистэктомия. В настоящее время не достигнуто консенсуса 
по тому, какой из подходов дает более высокие функциональные показатели. Сохраняется обеспо-
коенность по влиянию техник сбережения на онкологические результаты.
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для определения функциональных и онкологических результатов цистэктомии с сохранением сек-
суальной функции рабочая группа еау по МиРМП провела два систематических обзора [276, 277].

Стандартная радикальная цистэктомия у  мужчин включает удаление мочевого пузыря, 
предстательной железы, семенных пузырьков, дистального отдела мочеточников и регионарных лу. 
у женщин при стандартной цистэктомии удаляются мочевой пузырь, вся уретра, влагалище, матка, 
дистальный отдел мочеточников и регионарные лу [278].

7.3.3.1. Радикальная цистэктомия у мужчин
описано четыре основных типа операций для сохранения сексуальной функции:
1. Цистэктомия с сохранением предстательной железы: оставляется часть или вся предста-

тельная железа, включая семенные пузырьки, семявыносящие протоки и сосудисто-нерв-
ные пучки.

2. Цистэктомия с  сохранением капсулы: оставляется капсула или периферическая часть 
предстательной железы, а аденома (включая простатический отдел уретры) удаляется при 
трансуретральной резекции или единым блоком с мочевым пузырем. также сохраняются 
семенные пузырьки, семявыносящие протоки и сосудисто-нервные пучки.

3. Цистэктомия с сохранением семенных пузырьков: оставляются семенные пузырьки, семя-
выносящие протоки и сосудисто-нервные пучки.

4. Цистэктомия с нервосбережением: оставляются только сосудисто-нервные пучки.
Всего найдено 12 исследований (n = 1098), включая 9 сравнительных исследований [279–289] и три серии 
случаев с одной группой [290–292]. Большинству пациентов проводилась открытая операция, а основ-
ным методом была ортотопическая деривация мочи. В 9 исследованиях медиана наблюдения превышала 
три года, а в трех публикациях представлены результаты при медиане наблюдения более пяти лет.

В  большинство исследований включены пациенты с  сохранной эректильной функцией 
и  локализованным РМП без поражения шейки мочевого пузыря и/или простатического отдела 
уретры. При всех методах сбережения, кроме сохранения только сосудисто-нервных пучков, был 
исключен рак предстательной железы.

При медиане наблюдения 3–5 лет онкологические результаты в  сравнительных исследова-
ниях не отличались между группами в отношении местного и отдаленного рецидива, канцероспеци-
фической и общей выживаемости. Местный рецидив после цистэктомии с сохранением сексуальной 
функции обычно определялся как рецидив переходно-клеточного рака ниже уровня бифуркации 
подвздошных сосудов в мягких тканях малого таза. его частота составила 1,2–61,1% (по сравнению 
с 16–55% в контрольной группе). частота отдаленного рецидива варьировала от 0 до 33,3%.

При сохранении ткани предстательной железы (самой железы или капсулы) показатели 
инцидентального рака предстательной железы составили 0–15%. ни в одном из случаев не описан 
рак ≥4 группы по ISUP.

Показатели сохранения эректильной функции были выше, чем при стандартной цистэк-
томии (p <0,05), и составили 80–90, 50–100 и 29–78% для техники с сохранением предстательной 
железы, капсулы или сосудисто-нервных пучков соответственно. Результаты не показывают пре-
восходства какой-либо из техник.

частота удержания мочи, определяемого в большинстве исследований как полный отказ 
от прокладок, составила от 88 до 100% в дневное время и 31–96% в ночное время. ни одна из трех 
техник не оказывала влияния на показатели удержания мочи.

данные литературы свидетельствуют об  улучшении показателей сексуальной функции 
по  сравнению со  стандартной цистэктомией без снижения онкологических результатов. Следует 
отметить умеренный уровень доказательств, вследствие чего необходимо тщательно отбирать, ин-
формировать и наблюдать пациентов, которым проводится цистэктомия с сохранением сексуаль-
ной функции.

7.3.3.1.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по технике сохранения сексуальной функ-
ции у мужчин

Резюме по данным литературы УД 
у большинства пациентов, настроенных на сохранение сексуальной функции, эффективны 
техники ее сбережения

2a

ни одна из техник сохранения сексуальной функции (сбережение предстательной железы/
капсулы/семенных пузырьков/сосудисто-нервных пучков) не превосходит остальные, 
поэтому нельзя отдать предпочтение какой-либо из них

3
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Рекомендации СР
Цистэктомия с сохранением сексуальной функции не является стандартным методом 
лечения иРМП

Сильная 

Мужчинам, заинтересованным в сохранении сексуальной функции, можно предлагать 
специфические техники, поскольку они эффективны в большинстве случаев

Сильная 

Критерии отбора включают:
•	локализованный РМП;
•	отсутствие любого типа опухоли на уровне предстательной железы, простатического 

отдела уретры или шейки мочевого пузыря

Сильная 

7.3.3.2. Радикальная цистэктомия у женщин
После радикальной цистэктомии часто развиваются тазовые расстройства, сексуальная дисфунк-
ция и  нарушения мочеиспускания [293]. В  рамках предоперационного обследования необходи-
мо собирать полный гинекологический анамнез и консультировать пациенток об отрицательном 
влиянии на сексуальную функцию и/или риске пролапса органов малого таза. При сборе анамнеза 
важное значение имеют скрининг рака шейки матки, патологические вагинальные кровотечения 
и семейный анамнез по раку молочной железы и/или яичника. Кроме того, необходимо исключать 
возможный пролапс органов малого таза. не  менее важной представляется оценка сексуальной 
функции и  функции мочеиспускания, а  также пролапса после операции. улучшение инструмен-
тальной диагностики и накопление знаний по функции тазовых структур позволяет использовать 
менее деструктивные техники для лечения РМП высокого риска.

техники сбережения тазовых функций включают сохранение сосудисто-нервного пучка, влага-
лища, матки и вариации данных техник. С онкологической точки зрения сопутствующий рак гинеколо-
гических органов встречается редко, и местные рецидивы после радикальной цистэктомии развиваются 
также нечасто [294, 295]. Сохранение яичников у женщин пременопаузального возраста позволяет со-
хранить гормональный фон, снизить риск когнитивного нарушения, сердечно-сосудистых заболеваний 
и потери минеральной плотности костной ткани. В случае повышенного риска наследственного рака 
молочной железы или яичника (например, носители мутации BRCA1/2, пациенты с синдромом линча) 
рекомендуется выполнять сальпингоофорэктомию женщинам, осуществившим детородную функцию, 
или в возрасте старше 40 лет [296]. С другой стороны, сохранение матки и влагалища обеспечивает не-
обходимую поддержку для сформированного мочевого пузыря и снижает риск задержки мочи, а также 
послеоперационного пролапса. При отсутствии признаков опухолевой инфильтрации передней стенки 
влагалища можно сохранить половые органы в случае, если нет сопутствующего пролапса, когда уда-
ление матки способствует его коррекции. Следует отметить, что резекция стенки влагалища приводит 
к его укорочению, отрицательно влияя на сексуальную удовлетворенность и сексуальную функцию.

авторы систематического обзора ретроспективных исследований низкого качества, в кото-
ром оценивали преимущества и недостатки радикальной цистэктомии с сохранением сексуальной 
функции с созданием ортотопического резервуара у женщин, пришли к выводу, что у тщательно 
отобранных пациенток радикальная цистэктомия с сохранением репродуктивных органов онколо-
гически безопасна и дает более высокие функциональные результаты [277].

Радикальную цистэктомию с сохранением тазовых органов можно также выполнять жен-
щинам пожилого возраста и  ослабленным пациенткам, у  которых выведены стомы. уменьшение 
объема операции способствует сокращению времени, объема кровопотери и более раннему восста-
новлению функции кишечника [297].

7.3.3.2.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по технике сохранения сексуальной функ-
ции у женщин 
Резюме по данным литературы УД
К настоящему времени получены ограниченные данные по радикальной цистэктомии 
у женщин с сохранением тазовых органов 

3

Рекомендации СР
Радикальная цистэктомия с сохранением тазовых органов у женщин не является 
стандартном лечения МиРМП

Сильная

Женщинам, которые заинтересованы в сохранении сексуальной функции, следует предлагать 
цистэктомию со сбережением тазовых органов, поскольку в большинстве случаев она эффективна

Сильная

Критерии отбора включают:
•	отсутствие опухоли в зоне сбережения тазовых органов, чтобы не получить 

положительный хирургический край в мягких тканях;
•	отсутствие переходно-клеточного рака стадии T4.

Сильная
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7.3.4. Лимфаденэктомия: роль и границы
Противоречия в оценке клинической значимости лимфаденэктомии (лаЭ) связаны с двумя основ-
ными аспектами: лечебной операцией и/или методом стадирования.

К настоящему времени выполнено два важных аутопсийных исследования по радикальной 
цистэктомии. В первом исследовании показано, что у 215 пациентов с МиРМП и поражением лу 
частота метастазов в регионарные лу (околопузырные или тазовые) составила 92%, забрюшинные 
лу – 72%, абдоминальные – 35%. также выявлена корреляция между поражением лу и сопутствую-
щими отдаленными метастазами (p <0,0001). Примерно у 47% больных определялось поражение лу 
и отдаленные метастазы, и только у 12% пациентов поражение лу было единственным проявлени-
ем метастатического процесса [298].

Второе аутопсийное исследование было направлено на оценку лу при суперрасширенной 
тазовой лаЭ. В нем показаны значительные индивидуальные различия по количеству лу, с вариацией 
от 10 до 53 [299]. Эти данные демонстрируют низкую значимость числа лу как критерия степени лаЭ.

Показано, что регионарные лу включают все тазовые лу ниже уровня бифуркации аорты 
[300–304]. В исследованиях по картированию также обнаружено, что поражение лу выше уровня 
бифуркации встречается редко без поражения более дистально расположенных лу [304, 305].

К настоящему времени не установлены границы лаЭ. Стандартная лаЭ при РМП включа-
ет удаление лу вверх до бифуркации общих подвздошных сосудов, при этом медиальной границей 
выступает мочеточник, и она включает внутренние подвздошные, пресакральные, запирательные 
и наружные подвздошные лу [306]. При расширенной лаЭ удаляются все лу в области бифурка-
ции аорты, пресакральных и общих подвздошных сосудов медиально до перекреста с мочеточника-
ми. латеральная граница включает бедренно-половые нервы, нижняя – огибающую подвздошную 
вену, лакунарную связку и лу Клокета, а также зону, описанную для стандартной лаЭ [306–310]. 
Суперрасширенная лаЭ идет вверх до уровня нижней брыжеечной артерии [311, 312].

чтобы оценить, как влияет степень лаЭ на  онкологические результаты у  пациентов 
с МиРМП клинической стадии N0M0, проведен систематический анализ литературы [313]. из 1692 
проанализированных тезисов соответствовали критериям и включены в анализ 19 исследований 
[306–310, 312, 314–326]. В пяти исследованиях получены более высокие онкологические результа-
ты в группе расширенной лаЭ по сравнению с ее отсутствием. В 7 из 12 исследований показано 
превосходство (супер)расширенной лаЭ по  сравнению с  ограниченной или стандартной лаЭ, 
по крайней мере в отдельных подгруппах, что соответствует результатам метаанализов [327, 328]. 
В двух исследованиях, проведенных в крупных клиниках, не выявлено различий между расширен-
ной и суперрасширенной лаЭ [312, 324]. Результаты проспективного РКи III фазы (n = 401) с ме-
дианой наблюдения 43 месяца [329] свидетельствуют об отсутствии преимущества при проведении 
расширенной лаЭ в безрецидивной, канцероспецифической и общей выживаемости по сравнению 
с ограниченной лаЭ (дизайн исследования предполагал абсолютное увеличение пятилетней безре-
цидивной выживаемости после расширенной лаЭ на 15%). В скором времени ожидаются результа-
ты другого крупного РКи по терапевтическому влиянию степени лаЭ.

Считается, что ВБП и общая выживаемость могут коррелировать с числом удаленных лу, 
хотя не получено данных из РКи о минимальном числе лу, которое необходимо удалить. те м не ме-
нее показатели выживаемости повышаются при увеличении числа удаленных лу [330]. По данным 
ретроспективных исследований, удаление не менее 10 лу выглядит достаточным для стадирования 
и коррелирует с общей выживаемостью [331]. При отправлении лу в отдельных контейнерах зна-
чительно увеличивается количество лу, но это не влияет на число положительных лу, что делает 
плотность лу недостоверным прогностическим фактором [332]. В заключение, расширенная лаЭ 
превосходит по терапевтическому влиянию ограниченную лаЭ, однако из-за методологических не-
достатков нельзя дать убедительных рекомендаций [145, 313, 333].

7.3.5. Лапароскопическая и робот-ассистированная радикальная цистэктомия
В  систематических обзорах, посвященных сравнению открытой и  робот-ассистированной ради-
кальной цистэктомии (РаРЦ), получены аналогичные выводы: РаРЦ дает преимущество в длитель-
ности госпитализации (в один день) и объеме кровопотери, но занимает больше времени. частота 
осложнений для обоих методов сопоставима, но все публикации имеют низкое качество данных.

При малоинвазивной цистэктомии преимущество в длительности госпитализации повы-
шается с увеличением возраста; у пациентов старше 80 лет различие составляет до 2,56 дня [334].

несмотря на низкий уровень доказательств в исследованиях, что является основным огра-
ничением данного обзора, большинство выводов подтверждены в последнем Кокрейновском обзо-
ре, включавшем пять РКи [335]. Время до рецидива, частота положительного хирургического края, 
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осложнений 3–5-й степени и качество жизни после РаРЦ и открытой цистэктомии сопоставимы, 
но после РаРЦ ниже частота переливания крови. ограничения исследований не позволяют прове-
сти сравнение по другим конечным точкам.

на  согласительной конференции в  Пасадене (группа экспертов по  радикальной цистэкто-
мии, лимфаденэктомии и реконструкции мочевыводящих путей) представлены аналогичные выводы, 
что и в обзоре Novara, выполненном с такой же методологией при анализе той же литературы [336]. 
Кроме того, эксперты сделали вывод, что РаРЦ имеет более высокую стоимость, хотя она дает эргоно-
мические преимущества для хирурга по сравнению с лапароскопической радикальной цистэктомией. 
Сильными прогностическими факторами для результатов обеих техник являются опыт хирурга и ко-
личество операций в клинике. По данным литературы, кривая обучения составляет 20–250 случаев. 
Эксперты согласительной конференции в Пасадене выполнили статистическое моделирование и при-
шли к выводу, что для достижения необходимого опыта в РаРЦ достаточно 30 операций. они также 
подчеркивают, что в сложных случаях (высокий индекс массы тела, Хт, лт или операции на малом 
тазу в анамнезе, стадия T4, большой объем опухоли или поражение лу) РаРЦ должна выполняться 
только опытными хирургами. В небольшом ретроспективном исследовании подтверждена безопас-
ность выполнения РаРЦ после лт (n = 46) [337]. При выполнении РаРЦ в экспертных центрах лт 
в анамнезе не влияет на показатели 90-дневных осложнений (серьезных). В популяционном иссле-
довании показано, что частота доброкачественных кишечно-мочеточниковых стриктур на 5% выше 
после РаРЦ, чем после открытой цистэктомии (15 и 9,5% через 12 месяцев, p = 0,01) [338].

По данным исследований с низким уровнем доказательств, частота положительного хирур-
гического края как косвенного показателя онкологических результатов сопоставима для РаРЦ и от-
крытой цистэктомии [335]. Во всех РКи, включая самое крупное исследование RAZOR (Robot-assisted 
radical cystectomy versus open radical cystectomy in patients with bladder cancer) (n = 302), получены экви-
валентные показатели безрецидивной, канцероспецифической и общей выживаемости [339]. Возраст 
>70 лет, плохое общее состояние и серьезные осложнения являются достоверными прогностическими 
факторами 36-месячной ВБП, а стадия и положительный хирургический край – рецидива, ВБП и об-
щей выживаемости. Хирургический доступ не коррелировал с каким-либо из показателей. В более 
крупном одноцентровом исследовании (n = 595) с медианой наблюдения более 5 лет показатели ре-
цидива и выживаемости также были сопоставимы, включая атипичные рецидивы (определялись как 
один из следующих вариантов или их комбинация: троакарные метастазы или канцероматоз брюши-
ны) [340]. Mantica и соавт. провели анализ частоты троакарных метастазов или атипичных рецидивов 
[341]. При анализе 31 исследования (n = 6720) атипичные рецидивы развились у 105 пациентов (1,63%), 
включая канцероматоз брюшины (n = 63, 60%) и троакарные метастазы (n = 11, 10,5%). авторы отме-
чают, что исследования были ретроспективными и имели публикационные искажения. Wei и соавт. 
выявили резидуальные опухолевые клетки в смывах из малого таза у половины пациентов (9/17) во 
время или после, но не перед РаРЦ, что было связано с агрессивными гистологическими вариантами 
и рецидивом рака. необходимо подтвердить эти данные в более крупных исследованиях [342].

В  самом крупном РКи RAZOR показано, что РаРЦ не  уступает открытой цистэктомии 
по двухлетней ВБП (72,3 и 71,6%), частоте осложнений (67 и 69%) и качеству жизни [343].

В  большинстве проанализированных исследований, включая RAZOR, проводилась экс-
тракорпоральная реконструкция. Hussein и соавт. при ретроспективном сравнении экстракорпо-
ральной (n = 1031) и интракорпоральной реконструкции (n = 1094) показали, что второй вариант 
занимает меньше времени, реже требует переливания крови, но чаще сопровождается осложнени-
ями высокой степени, хотя со временем показатели снижаются [344]. В ретроспективном анализе, 
проведенном в центре с большим потоком пациентов, частота серьезных осложнений была ниже 
при интракорпоральном формировании резервуара (n = 301) по сравнению с экстракорпоральным 
(n = 375) и открытой радикальной цистэктомией (n = 272) [345]. Хотя интракорпоральное создание 
ортотопического резервуара является очень сложным этапом РаРЦ [346], выбор типа деривации 
мочи (необладдер или кондуит) не должен зависеть от хирургического доступа.

7.3.5.1. Лапароскопическая по сравнению с робот-ассистированной радикальной цистэктомией
авторы анализа по лапароскопической радикальной цистэктомии, включавшего 16 исследований, 
пришли к тем же выводам, что и по РаРЦ [346]. По сравнению с открытой лапароскопическая цист-
эктомия занимает больше времени, но дает преимущество по частоте осложнений, переливанию 
крови, применению анальгетиков, объему кровопотери и длительности госпитализации. ограни-
чением анализа были недостатки включенных исследований. Хотя в нем показаны более высокие 
онкологические показатели, в крупном многоцентровом исследовании по лапароскопической цист-
эктомии они сравнимы с показателями для открытой цистэктомии [347].
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В небольшом одноцентровом исследовании CORAL сравнивали открытую (n = 20), робот-ассисти-
рованную (n = 20) и лапароскопическую (n = 19) цистэктомию [348, 349]. частота 30-дневных ослож-
нений была выше в группе открытой цистэктомии (70%), чем в группе лапароскопической (26%), 
но при этом между группами не выявлено различий в показателе 90-дневных осложнений по шкале 
Clavien. ограничения исследования включают небольшое количество пациентов, выполнение опе-
рации тремя разными, хотя и опытными хирургами и возможность перехода между группами.

7.3.5.2. Резюме по  данным литературы и  рекомендации по  лапароскопической/робот-ассистиро-
ванной радикальной цистэктомии

Рекомендации СР 
информируйте пациентов о преимуществах и недостатках открытой 
и робот-ассистированной радикальной цистэктомии, чтобы выбрать оптимальный метод

Сильная 

Выбирайте опытные центры, а не специфические техники выполнения 
робот-ассистированной и открытой цистэктомии

Сильная 

Резюме по данным литературы УД 
По сравнению с открытой радикальной цистэктомией РаРЦ занимает больше времени 
(1–1,5 часа) и требует больше расходов, но связана с более короткой госпитализацией 
(1–1,5 дня) и низким объемом кровопотери

1 

РаРЦ и открытая радикальная цистэктомия имеют сопоставимые показатели (серьезных) 
осложнений

2 

РаРЦ и открытая цистэктомия не отличаются по большинству конечных точек, если они 
описывались, включая промежуточные онкологические показатели и качество жизни

2 

основными прогностическими факторами результатов робот-ассистированной и открытой 
цистэктомии являются опыт хирурга и количество операций в клинике, но не хирургический доступ

2 

7.3.6. Методы деривации мочи после радикальной цистэктомии
С анатомической точки зрения после выполнения цистэктомии существует три альтернативных подхода: 
•	 наружное отведение на переднюю брюшную стенку – уретерокутанеостомия, подвздошно-

кишечный или толстокишечный резервуар и различные формы континентного резервуара 
(применяются редко);

•	 отведение через мочеиспускательный канал – различные варианты гастроинтестинальных 
резервуаров, соединяемых с уретрой, ортотопическое континентное отведение мочи (нео-
бладдер, ортотопическая замена мочевого пузыря);

•	 отведение мочи в прямую или сигмовидную кишку, например уретеро(илео)ректостомия 
(применяется редко).

для осуществления реконструкции мочевыводящих путей используют различные сегменты ЖКт, 
в том числе желудок, подвздошную, толстую кишку и аппендикс [350].

В ряде исследований сравнивали некоторые аспекты качества жизни при различных способах 
отведения мочи, такие как сексуальная функция, удержание мочи и внешний вид [351]. тем не менее необ-
ходимо провести дальнейшие исследования, посвященные изучению предоперационной стадии опухоли 
и функционального статуса, социально-экономического статуса и времени до выполнения операции.

7.3.6.1. Отбор пациентов и подготовка к операции
При консультировании пациентов необходимо предлагать на  выбор формирование ортотопиче-
ского резервуара и подвздошного кондуита, кроме случаев, когда реконструктивные вмешательства 
несут слишком высокий риск (вследствие сопутствующих заболеваний и возраста).

надлежащее информирование пациентов о типе деривации мочи снижает риск разочаро-
вания в своем решении после операции, вне зависимости от выбранного метода [352].

Выявление инвазивной опухоли уретры перед цистэктомией или положительный край 
уретры на исследовании замороженных срезов требуют уретрэктомии и исключают формирование 
ортотопического резервуара. При наличии показаний (карцинома in situ, распространение опухоли 
в простатический отдел уретры) исследование замороженных срезов у мужчин включает оценку ор-
ганокомплекса «мочевой пузырь – предстательная железа» немного дистальнее семенного бугорка 
и по нижней границе шейки мочевого пузыря, а у женщин – ниже шейки мочевого пузыря.
наличие неинвазивного рака простатического отдела уретры или поражение шейки мочевого пу-
зыря не исключает выполнения ортотопического замещения мочевого пузыря при условии регуляр-
ного проведения цистоскопии и цитологического исследования мочи [353].
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При поражении лу стадии N1 (метастазы в одном лу малого таза) можно выполнить формирова-
ние ортотопического резервуара, однако он противопоказан при стадии N2 и N3 [354].

При создании ортотопического мочевого пузыря или кондуитной деривации мочи сопо-
ставимы показатели местного или отдаленного рецидива, но вторичные опухоли уретры после фор-
мирования ортотопического резервуара встречаются реже по сравнению с кондуитами или кожной 
континентной деривацией мочи [355].

для проведения цистэктомии необходимо выполнение точно таких же подготовительных проце-
дур, как и при других операциях на органах таза и брюшной полости. В случае использования для отведения 
мочи сегментов ЖКт следует определить их длину/размер и патофизиологические свойства при накоплении 
мочи [356]. несмотря на необходимость резекции и наложения анастомоза, перед операцией не обязательно 
проводить подготовку кишечника [357]. Более того, можно сократить время восстановления функции ЖКт 
благодаря ранней мобилизации и приему пищи, а также стимуляции ЖКт при помощи метоклопрамида 
и жевательной резинки [358]. у пациентов, которым проводится лечение по протоколу «fast track»/ERAS 
(раннее восстановление после операции), выше показатели эмоционального и физического самочувствия, 
у них реже наблюдаются проблемы с заживлением раны, фебрильная температура и тромбоз [359].

Краеугольным камнем протокола ERAS является купирование болевого синдрома в послео-
перационном периоде, которое включает значительное снижение дозы опиатов; их используют преи-
мущественно при некупируемой боли. Вместо пациент-контролируемой анальгезии и эпидурального 
введения опиатов большинство пациентов получают высокие дозы ацетаминофена и/или кеторолака, 
начиная с самой операции. Хотя больные в протоколе ERAS отмечают более интенсивную боль, чем при 
стандартном протоколе (показатель визуальной аналоговой шкалы 3,1 и 1,1 балла, p <0,001), частота 
динамической непроходимости в послеоперационном периоде снижается с 22 до 7,3% (p = 0,003) [360].

В многоцентровом плацебоконтролируемом РКи показано, что у пациентов, получавших 
алвимопан, антагонист μ-опиатных рецепторов периферического действия, быстрее восстанавли-
вается функция кишечника по сравнению с больными в группе плацебо [361]. однако данный пре-
парат еще не зарегистрирован в европе.

В рамках протокола ERAS можно проводить профилактику тромбоэмболических ослож-
нений. По данным одноцентрового нерандомизированного исследования, эноксапарин в течение 
28 дней снижает 30-дневную частоту венозной тромбоэмболии [362]. По данным анализа онколо-
гического реестра онтарио (n = 4205), у больных, получавших неоадъювантную Хт (n = 1084), была 
выше частота венозной тромбоэмболии (12 и 8%; p = 0,002) [363, 364].
Пациентов, которым планируется формирование континентного резервуара, необходимо побу-
ждать к изучению информации о методе деривации и обучать практическому пользованию резер-
вуаром. Противопоказаниями к применению более сложных способов деривации мочи служат:
•	 тяжелые неврологические и психические расстройства;
•	 небольшая ожидаемая продолжительность жизни;
•	 нарушения функции печени или почек;
•	 переходно-клеточный рак края мочеиспускательного канала или других краев резекции.
К  относительным противопоказаниям, специфичным для ортотопического мочевого пузыря, от-
носят предоперационную лт с высокой Сод, сложные стриктуры уретры и тяжелое недержание 
мочи, связанное с несостоятельностью сфинктера [365].

7.3.6.2. Различные типы деривации мочи
Радикальная цистэктомия и деривация мочи представляют собой два этапа одной операции. В ли-
тературе практически всегда описываются осложнения цистэктомии, но при этом игнорируется тот 
факт, что большинство осложнений связаны непосредственно с деривацией мочи [366]. Возраст сам 
по себе не является критерием для отбора больных на ортотопическую деривацию [365, 367]. Сопут-
ствующие заболевания, функция сердечно-сосудистой и дыхательной систем и когнитивная функция 
относятся к важным факторам, наряду с социальной поддержкой пациента и его предпочтениями.
Возраст >80 лет часто рассматривается как порог, после которого не рекомендуется формировать ортотопиче-
ский мочевой пузырь. однако биологический возраст не является строгим противопоказанием. В большинст-
ве крупных серий из опытных центров частота ортотопического замещения мочевого пузыря у мужчин состав-
ляет до 80%, у женщин – до 50% [368, 371]. При этом к настоящему времени не проводилось РКи, в которых бы 
сравнивали подвздошные кондуиты, ортотопический мочевой пузырь и континентную кожную деривацию.
недавно в ретроспективном исследовании (n = 1383) показан сопоставимый риск снижения рас-
считанной СКф после создания подвздошного кондуита и ортотопического резервуара у пациентов 
с исходной хронической болезнью почек стадии 2 (СКф 60–89 мл/мин/1,73 м2) или 3a (СКф 45–59 
мл/мин/1,73 м2) [372]. Возраст и стриктуры анастомоза коррелируют со снижением СКф.
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7.3.6.2.1. уретерокутанеостомия
Выведение мочеточников на переднюю брюшную стенку – наиболее простой способ наружного отве-
дения. уретерокутанеостомия занимает меньше времени, реже вызывает осложнения, после нее ниже 
длительность пребывания в палате интенсивной терапии и госпитализации, чем после деривации мочи 
с формированием подвздошного кондуита [373]. По этой причине у пожилых пациентов или при нали-
чии сопутствующих заболеваний в случае, если показана суправезикальная деривация, уретерокутанео-
стомия является методом выбора [374, 375]. При оценке качества жизни по индексу Bladder Cancer Index 
у пациентов с подвздошно-кишечным кондуитом и уретерокутанеостомией получены сопоставимые 
показатели функции мочеиспускания и обеспокоенности [373]. При этом в других работах показано, что 
у тщательно отобранных пациентов пожилого возраста можно использовать другие варианты «сухой» 
и «влажной» деривации мочи, включая создание ортотопического резервуара [376].

технически на кожу можно вывести один мочеточник, с которым анастомозируют второй мочеточ-
ник «конец в бок» (трансуретероуретерокутанеостомия), или оба мочеточника. из-за небольшого диаметра 
мочеточников после уретерокутанеостомии чаще развиваются стриктуры, чем после кишечных стом [374].

В ретроспективном многоцентровом исследовании периоперационных осложнений срав-
нивали кишечную деривацию мочи и уретерокутанеостомию. В группе уретерокутанеостомии па-
циенты были старше, с более высоким показателем шкалы ASA, но более низким показателем шка-
лы чарльсона (4,2 и 5,6, p <0,001) [377].

несмотря на небольшое число сравнительных данных, на основании более ранних резуль-
татов и клинического опыта можно предположить более частое развитие стриктур на уровне кожи 
и восходящую инфекцию мочевыводящих путей после уретерокутанеостомии. В ретроспективном 
исследовании, в котором сравнивали различные формы кишечной деривации мочи, частота позд-
них осложнений при создании подвздошно-кишечного резервуара была ниже по сравнению с кон-
тинентным абдоминальным резервуаром или ортотопическим мочевым пузырем [378].

7.3.6.2.2. Подвздошно-кишечный резервуар
формирование подвздошно-кишечного резервуара – это метод с хорошо известными и прогнози-
руемыми результатами. тем не менее практически у 48% больных развиваются ранние осложнения, 
включая инфекции мочевыводящих путей, пиелонефрит, несостоятельность анастомоза между мо-
четочниками и подвздошной кишкой и стенозы [378]. Среди наиболее частых поздних осложнений 
выделяют проблемы с анастомозом (до 24% случаев), а также функциональные и морфологические 
изменения верхних мочевыводящих путей (до 30% случаев) [378–380]. В Бернском исследовании, 
включавшем 131 больного с наблюдением не менее пяти лет (медиана наблюдения – 98 месяцев), от-
мечалось повышение частоты осложнений при увеличении периода наблюдения [381] с 45% на пя-
том  году наблюдения до 94% при наблюдении в  течение >15 лет. В  последней  группе у  50 и  38% 
больных выявлены изменения мочевыводящих путей и мочекаменная болезнь соответственно.

7.3.6.2.3. Создание ортотопического резервуара
ортотопическое замещение мочевого пузыря в  настоящее время является наиболее распростра-
ненным методом деривации мочи как у мужчин, так и у женщин. В современных публикациях под-
тверждены его безопасность и удовлетворительные отдаленные результаты. В некоторых крупных 
клиниках этот метод стал стандартом деривации мочи у большинства больных, которым проводит-
ся цистэктомия [213, 273, 365]. тем не менее его редко выполняют у пожилых пациентов (>80 лет), 
даже в высокоспециализированных центрах [382, 383].
В  качестве сегмента ЖКт для замещения мочевого пузыря чаще применяют терминальный от-
дел подвздошной кишки, а опыт использования толстой кишки, включая слепую и сигмовидную 
кишку, значительно меньше [273]. опорожнение резервуара, анастомозированного с  уретрой, 
требует напряжения мышц брюшного пресса, кишечной перистальтики и  релаксации сфинкте-
ра. Ранние и  поздние осложнения развиваются у  22% больных [384, 385]. В  двух исследованиях 
(n = 1054 и n = 1300) [365, 386] поздние осложнения включали дневное и ночное недержание мочи 
(8–10 и 20–30% соответственно), стеноз анастомоза между кишкой и мочеточником (3–18%), мета-
болические расстройства и дефицит витамина В12. В исследовании, в котором сравнивали отсутст-
вие рецидива и его характер у пациентов с ортотопическим мочевым пузырем и больных с кишеч-
ными кондуитами, не выявлено различий в канцероспецифической выживаемости между группами 
после поправки на стадию опухоли [387]. Рецидивы в уретре встречаются редко (1,5–7% случаев не-
зависимо от пола) [365, 388]. Эти результаты показывают, что создание ортотопического резервуара 
не влияет на онкологические результаты цистэктомии у лиц обоих полов. улучшение качества жиз-
ни при сравнении с неконтинентными методами деривации остается спорным вопросом [389, 390].
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Таблица 7.6. Лечение осложнений ортотопического мочевого пузыря (30–64%) [421]

Система 
Clavien

Осложнения Лечение

Степень I любое отклонение от 
нормального течения 
послеоперационного 
периода, без 
необходимости 
фармакологических, 
хирургических, 
эндоскопических 
или интервенционных 
рентгенологических 
вмешательств. 
допустимые препараты 
включают следующее: 
противорвотные, 
антипиретики, 
анальгетики, диуретики 
и электролиты, а  
также применяется 
физиотерапия.
Кроме того, эта степень 
включает раневую 
инфекцию, купированную 
«у постели больного».

Ранние осложнения
Послеоперационный 
парез кишечника

назогастральный зонд (обычно 
удаляется на 1-й день)
Жевательная резинка
избежать избыточного приема 
жидкости и гиповолемии 
(провоцирует снижение 
перфузии внутренних органов)

тошнота и рвота 
в послеоперационном 
периоде

Противорвотные препараты 
(снижение применения опиатов)
назогастральный зонд

инфекция 
мочевыводящих путей

антибактериальная терапия, 
сохранение мочеточниковых 
катетеров
Проверка 3 дренажей 
(мочеточников и резервуара)

неадекватная работа 
мочеточникового 
катетера

Введение 5 мл физиологического 
раствора для избегания 
обструкции
усиление инфузии 
для  увеличения диуреза

Подтекание мочи 
в брюшную полость 
(в зоне анастомоза)

Проверка дренажей 
и наблюдение

В настоящее время редко проводится континентная деривация мочи (детубуляризированный под-
вздошный резервуар низкого давления для самокатетеризации) и уретероректосигмостомия из-за 
высокой частоты осложнений, включая стеноз на уровне стомы, недержание мочи при кожной кон-
тинентной деривации, инфекции верхних мочевыводящих путей и образование камней после уре-
тероректосигмостомии [391].

описаны разнообразные методы профилактики рефлюкса мочи в  верхние мочевыводя-
щие пути, включая создание простого изоперистальтического туннеля, инвагинацию подвздошной 
кишки, субсерозную имплантацию в подвздошно-кишечный сегмент с постепенным сужением края 
и прямую подслизистую или субсерозную имплантацию мочеточников [385, 392]. Согласно отда-
ленным результатам, применение любого из этих методов позволяет избежать развития рефлюкса.

тщательное исследование шейки мочевого пузыря перед радикальной цистэктомией имеет 
важное значение для пациенток, которым планируется формирование ортотопического резервуара 
[393]. частота поражения уретры у  женщин, перенесших радикальную цистэктомию, составляет 
12–16% [394]. локализация первичной опухоли в шейке мочевого пузыря сильно коррелирует с со-
путствующим раком уретры. Кроме того, при поражении уретры повышен риск  местно-распро-
страненного процесса и поражения лу [395].

В настоящее время невозможно рекомендовать какой-либо из типов деривации мочи. Во 
многих центрах предпочитают создание подвздошно-кишечного ортотопического мочевого пузыря 
и подвздошно-кишечного резервуара, в зависимости от клинического опыта [396, 397]. у отдельных 
пациентов, например с единственной почкой, выполнение уретерокутанеостомы является хирурги-
чески наиболее простым вариантом отведения мочи. Рекомендации по радикальной цистэктомии 
и методам деривации мочи приведены в разделе 7.3.10.

7.3.7. Осложнения и смертность
В трех исследованиях с длительным наблюдением и одном когортном исследовании показатели пе-
риоперационной смертности составили 1,2–3,2% через 30 дней и 2,3–8,0% через 90 дней [213, 366, 
368, 398, 399]. В крупных одноцентровых сериях у 58% больных развивались ранние осложнения 
(в течение трех месяцев после операции) [366]. Поздние осложнения обычно связаны с типом де-
ривации мочи (см. выше) [369, 400]. Ранние осложнения радикальной цистэктомии при ниРМП 
(с высоким риском прогрессирования) сопоставимы по характеру и частоте с осложнениями ради-
кальной цистэктомии, выполненной по поводу МиРМП [401]. В целом частота развития осложне-
ний и (периоперационной) смертности ниже у хирургов и в клиниках с большим потоком пациен-
тов и соответственно опытом проведения подобных операций [398, 402–406].
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Степень I любое отклонение от 
нормального течения 
послеоперационного 
периода, 
без необходимости 
фармакологических, 
хирургических, 
эндоскопических или 
интервенционных 
рентгенологических 
вмешательств. 
допустимые препараты 
включают следующее: 
противорвотные, 
антипиретики, 
анальгетики, диуретики 
и электролиты, 
а также применяется 
физиотерапия.
Кроме того, эта степень 
включает раневую 
инфекцию, купированную 
«у постели больного»

Ранние осложнения
анемия, хорошо 
переносится

Медикаментозное лечение 
(препараты железа)

Поздние осложнения
лимфоцеле, 
не вызывающее 
обструкцию

наблюдение

Слизистые пробки Кашель
Постоянный катетер для 
разрешения обструкции

недержание мочи анализы мочи (инфекция), 
узи (объем остаточной мочи)
физиотерапия

задержка мочи дренирование и обучение 
самокатетеризации

Степень II требуется применение 
препаратов, помимо 
перечисленных 
для степени I. В эту 
группу включены 
гемотрансфузии и полное 
парентеральное питание

анемия плохо 
переносится или при 
наличии в анамнезе 
инфаркта миокарда

Переливание крови1,2

тромбоэмболия 
легочной артерии

Препараты гепарина3

Пиелонефрит антибактериальная терапия 
и оценка дренирования верхних 
мочевых путей (нефростомия 
при необходимости)

нарушение сознания 
или неврологические 
расстройства

нейролептики и отмена 
опиатов

Степень III необходимы 
хирургические, 
эндоскопические 
или интервенционные 
рентгенологические 
вмешательства

Миграция 
уретрального катетера

установка уретрального 
катетера по проводнику

Стриктура анастомоза 
(7%)

дренирование верхних мочевых 
путей (мочеточниковый катетер 
или нефростома)

Мочеточниковый 
рефлюкс

если бессимптомный – 
наблюдение 

IIIa Вмешательство без общей 
анестезии 

лимфоцеле, 
вызывающее 
обструкцию

чрескожное дренирование 
или интраоперационная 
марсупилизация (степень III)

IIIb Вмешательство под общей 
анестезией 

несостоятельность 
анастомоза 
подвздошной кишки

илеостома как можно раньше

Эвисцерация Экстренное хирургическое 
вмешательство

лимфоцеле, 
вызывающее 
обструкцию

Хирургическое лечение 
(марсупиализация)

Степень IV угрожающие жизни 
осложнения (включая 
осложнения со стороны 
ЦнС: кровоизлияние 
в головной мозг, 
ишемический инсульт, 
субарахноидальное 
кровотечение, 
за исключением 
транзиторной 
ишемической атаки), 
которые требуют 
интенсивного лечения 
в реанимационной палате 

некроз прямой кишки Колостома
Разрыв 
ортотопического 
резервуара

нефростомия и постоянный 
катетер/ревизия 
и восстановление резервуара

тяжелый сепсис антибактериальная 
терапия и контроль над 
всеми дренажами; Кт 
в реанимационной палате
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IVa нарушение функции 
одного органа (включая 
необходимость диализа)

необструктивная 
почечная 
недостаточность

Бикарбонаты/этиотропная 
терапия

IVb Полиорганная недостаточность обструктивный 
пиелонефрит 
и септицемия

нефростома 
и антибактериальная 
терапия

Степень V Смерть пациента 

индекс «d» если пациент страдает от осложнения на момент выписки, к соответствующей 
степени осложнения добавляется индекс «d» (disability – нарушение функции). 
он показывает необходимость наблюдения для полной оценки осложнения

1 В недавно проведенном систематическом обзоре показано, что переливание крови в периоперационном 
периоде при радикальной цистэктомии коррелирует с повышением смертности по всем причинам заболевания, 
канцероспецифической смертностью и рецидивом РМП. Авторы выдвинули гипотезу, что это может быть 
связано с иммуносупрессивным влиянием переливания крови. Чужеродные антигены в переливаемой крови 
вызывают иммуносупрессию, которая может приводить к распространению опухолевых клеток, росту опухоли 
и снижению выживаемости у онкологических больных с иммунодефицитом. В качестве других возможных 
причин указаны инфекционные осложнения в послеоперационном периоде и несовместимость крови [389]. 
Buchner и соавт. получили аналогичные результаты в ретроспективном исследовании. Показатели пятилетней 
канцероспецифической выживаемости снижаются при проведении гемотрансфузии интраоперационно 
(с 67 до 48%) или в послеоперационном периоде (с 63 до 48%) [409].
2 Интраоперационная инфузия транексамовой кислоты позволяет снизить частоту переливания крови 
с 57,7 до 31,1%. Это не сопровождается повышением риска венозной тромбоэмболии [410].
3 Hammond и соавт. проанализировали 20 762 случая венозной тромбоэмболии после обширных операций 
и обнаружили, что цистэктомия занимает второе место среди всех онкологических вмешательств [411]. 
После цистэктомии рекомендуется проводить профилактику низкомолекулярными гепаринами в течение 
30 дней. Индекс массы тела > 30 и иной гистологический тип, кроме переходно-клеточного, независимо 
коррелируют с венозной тромбоэмболией после цистэктомии. В таких случаях показана расширенная 
профилактика в течение 90 дней [412].

7.3.8. Выживаемость
При анализе многоцентровой базы данных, включавшей 888 больных, которым проводилась цист-
эктомия по  поводу РМП, пятилетняя безрецидивная выживаемость и  выживаемость, связанная 
с заболеванием, составили 58 и 66% соответственно [413]. При внешней валидации послеопераци-
онных номограмм для определения канцероспецифической смертности получены схожие результа-
ты, с пятилетними показателями канцероспецифической выживаемости 62% [414].

В  крупном одноцентровом исследовании (n = 1054) пятилетняя безрецидивная и  общая 
выживаемость составили 68 и 66%, а десятилетняя – 60 и 43% соответственно [212]. Пятилетняя 
безрецидивная выживаемость у пациентов с поражением лу была значительно ниже, 34–43% [415, 
416]. еще в одном хирургическом исследовании пятилетняя безрецидивная выживаемость больных 
с опухолями стадии рт1 составила 76%, рт2 – 74%, рт3 – 52% и рт4 – 36% [212].

В анализе тенденций пятилетней выживаемости и смертности от РМП в СШа за период 
с 1973 по 2009 г., включавшем 148 315 пациентов из базы SEER, показано увеличение пятилетней 
выживаемости для всех стадий, за исключением метастатического РМП [417].

7.3.9. Влияние количества операций в отделении и опыта хирурга на результаты лечения
В систематический обзор «Влияние ежегодного количества операций в отделении и опыта хирурга 
на периоперационные результаты и отдаленные онкологические результаты при РМП» [418] вклю-
чено 40 ретроспективных когортных исследований (n = 560 000). В 20 исследованиях описано только 
количество операций в отделении, в шести исследованиях – только опыт хирурга, а в 12 исследова-
ниях приводятся оба показателя. Согласно результатам систематического обзора, чем больше вы-
полняется операций в отделении, тем ниже госпитальная, 30- и 90-дневная смертность. аналогич-
ная тенденция показана для положительного хирургического края, плотности лу, частоты создания 
ортотопического резервуара и осложнений. По опыту хирурга доступно меньше данных, и, по всей 
видимости, количество операций в отделении является основным прогностическим фактором ре-
зультатов цистэктомии. несмотря на низкий уровень доказательств, можно сделать вывод, что вы-
полнение более десяти радикальных цистэктомий в год связано с уменьшением 30- и 90-дневной 
смертности, а при проведении более двадцати операций в год показатели снижаются еще в большей 
степени.
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Резюме по данным литературы УД 
надлежащее информирование пациентов о типе деривации мочи снижает риск 
разочарования в своем решении после операции, вне зависимости от выбранного метода

3 

Больший опыт проведения цистэктомий уменьшает риск развития осложнений и смертность 3 
Радикальная цистэктомия включает удаление регионарных лу 3 
Расширенная лаЭ улучшает выживаемость после радикальной цистэктомии по сравнению 
со стандартной или ограниченной лаЭ

3

При выполнении радикальной цистэктомии не следует во всех случаях удалять уретру, 
независимо от пола, поскольку в дальнейшем она может потребоваться для создания 
необладдера. для деривации мочи обычно используют терминальный отдел подвздошной 
или сегмент толстой кишки

3 

Выбор метода деривации мочи не влияет на онкологические результаты 3 
длительная профилактика снижает риск венозной тромбоэмболии после радикальной цистэктомии. 3
Пациентам с МиРМП в возрасте >80 лет можно предлагать цистэктомию в качестве варианта 
лечения

3 

на хирургические результаты влияют сопутствующие заболевания, возраст пациента, 
предыдущее лечение РМП или других заболеваний тазовых органов, опыт хирурга и число 
выполняемых цистэктомий в центре, а также тип деривации мочи

2

необходимо описывать хирургические осложнения цистэктомии и деривации мочи 
по стандартной системе. В настоящее время самая адаптированная классификация 
осложнений после цистэктомии – система Clavien

2

В настоящее время не получено убедительных данных по оптимальным границам лаЭ 2a

Рекомендации СР 
задержка в выполнении цистэктомии более трех месяцев повышает риск 
прогрессирования и канцероспецифической смертности

Сильная

необходимо выполнять более десяти, а лучше более двадцати радикальных 
цистэктомий в отделении в год

Сильная

до выполнения цистэктомии следует обсудить с пациентом преимущества и риски 
всех возможных альтернативных методов, заключительное решение должно быть 
принято на основании беседы между больным и хирургом

Сильная

При распространении опухоли на уретру и на уровне выделения уретры не показано 
создание ортотопического мочевого пузыря

Сильная

очищение кишечника перед операцией проводить необязательно; на восстановление 
кишечника требуется меньше времени благодаря использованию «ускоренной» методики

Сильная

После радикальной цистэктомии показана фармакологическая профилактика 
венозной тромбоэмболии на протяжении 4 недель, например низкомолекулярными 
гепаринами, начиная с первого послеоперационного дня

Сильная

Выполнение радикальной цистэктомии показано больным с опухолями т2-т4а, N0, М0 
и неинвазивными опухолями мочевого пузыря с высоким риском прогрессирования

Сильная

лимфодиссекция должна быть интегральной частью цистэктомии Сильная
При наличии положительного края резекции необходимо удалять уретру Сильная

7.3.11. Консенсус EAU-ESMO по лечению поздних стадий и редких гистологических типов рака 
мочевого пузыря [8, 9]*

Положение консенсуса
Кандидатов на радикальное лечение, включая цистэктомию или мультимодальную терапию, должны 
консультировать как минимум онколог, уролог, специалист по лт (если планируется адъювантная лт 
или стратегия сохранения мочевого пузыря) и сторонний специалист, например обученная медсестра
При инвазивном плоскоклеточном раке мочевого пузыря без других гистологических вариантов 
показана первичная радикальная цистэктомия с лаЭ
При инвазивной аденокарциноме мочевого пузыря без других гистологических вариантов 
показана первичная радикальная цистэктомия с лаЭ
При переходно-клеточном РМП с микропапиллярной гистологией стадии T1 высокой степени 
злокачественности (диагностированном при полной первичной и/или повторной туР) показана 
ранняя радикальная цистэктомия с лаЭ

* Приведены только положения, по которым достигнут заранее определенный порог консенсуса в трех 
заинтересованных группах (определялся как ≥ 70% согласия и ≤ 15% несогласия или наоборот).

7.3.10. Резюме по данным литературы и рекомендации по радикальной цистэктомии и отве-
дению мочи
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Рис. 7.1. Блок-схема по лечению уротелиального РМП стадии T2-T4a N0M0

Диагностика
• Цистоскопия и резекция опухоли
• Оценка вовлечения уретры 1

• КТ органов брюшной полости, грудной 
клетки, КТ-урография

• Для оценки местного распространения опу-
холи можно использовать МРТ

Радикальная цистэктомия
•  Знать общие аспекты операции

– Подготовка
– Техника операции
– Объединенная с лимфодиссекцией
– Деривация мочи
– Время выполнения операции

• Большой поток пациентов улучшает результаты

Данные:
• Переходно-клеточный РМП стадии pT2-4а 
клинически N0M0

Адъювантная ХТ
• Показана пациентам группы высокого риска 
только в том случае, если не проводилась 
неоадъювантная терапия

Отдельные опухоли стадии pT2N0M0

– мужчины: биопсия уретры в области 
верхушки предстательной железы 
или исследование замороженных сре-
зов во время операции (см. ниже);

 – женщины: биопсия проксимальной 
части уретры или исследование замо-
роженных срезов во время операции
по показаниям

1

Неоадъювантная ХТ
• Химиотерапия
Рекомендуется при отсутствии противопока-
заний к цисплатину (5–8% преимущество 
в пятилетней выживаемости)
• Лучевая терапия
Не рекомендуется
• Иммунотерапия
Экспериментальный подход, рекомендуется 
только в рамках клинических исследований

• При опухолях стадии T2
 можно рассматривать мультимодальную 
терапию с сохранением мочевого пузыря 
(примечание: это альтернативный, 
а не стандартный подход)

7.4. Неоперабельные опухоли
7.4.1. Паллиативная цистэктомия при инвазивном раке мочевого пузыря
неоперабельные местно-распространенные опухоли (стадия T4b, прорастание костей таза или 
брюшной стенки) могут сопровождаться симптомами, приводящими к общему истощению, вклю-
чая кровотечение, боль, дизурию и обструкцию мочевыводящих путей. таким больным показано 
паллиативное лечение, например лт. наиболее агрессивным методом служит цистэктомия с дери-
вацией мочи, которая сопровождается высокой частотой осложнений, поэтому ее следует приме-
нять только при отсутствии других методов [419–421].

Местно-распространенный МиРМП может приводить к  обструкции мочеточника, 
связанной с механической блокадой опухолью и распространением ее на устья, что препят-
ствует перистальтике. В  исследовании, включавшем 61 пациента с  РМП и  постренальной 
уремией, в 23 случаях опухоль была неоперабельной и для устранения обструкции больным 
устанавливали нефростомы [422]. другим десяти пациентам была выполнена цистэктомия, 
но в течение первого года наблюдения во всех случаях развился местный рецидив. В другом 
небольшом исследовании (n = 20) показано, что цистэктомия у пациентов с опухолями стадии 
т4 технически выполнима и характеризуется приемлемой частотой осложнений и смертно-
сти [423].
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Рекомендации СР 
для пациентов с неоперабельными местнораспространенными опухолями (т4b) 
выполнение радикальной цистэктомии является вариантом паллиативного лечения

Слабая

Показания к выполнению паллиативной цистэктомии определяются наличием симптомов Слабая

7.4.1.2. Консенсус EAU-ESMO по лечению поздних стадий и редких гистологических типов рака мо-
чевого пузыря [8, 9]*

Положение консенсуса
Пациентам с РМП клинической стадии T4 или N+ (местные лу) можно предлагать радикальную 
химиолучевую терапию, при этом учитывая, что она носит скорее паллиативный характер
Химиолучевая терапия снижает риск местного прогрессирования при неоперабельных местно-
распространенных опухолях

* Приведены только положения, по которым достигнут заранее определенный порог консенсуса в трех 
заинтересованных группах (определялся как ≥ 70% согласия и ≤ 15% несогласия или наоборот).

7.4.1.1. Рекомендации по неоперабельным опухолям

7.4.2. Поддерживающая терапия
7.4.2.1. Обструкция верхних мочевыводящих путей
установка нефростомы с одной стороны (лучше функционирующей почки) или двусторонние не-
фростомы – это наиболее простой способ устранения обструкции верхних мочевыводящих путей. 
нефростомы доставляют неудобства пациентам, и они предпочитают стентирование. В ряде слу-
чаев установить стенты затруднительно и их необходимо периодически менять. Кроме того, суще-
ствует риск обструкции или миграции стента. другое возможное решение – это деривация мочи 
с паллиативной цистэктомией или без нее.

7.4.2.2. Кровотечение и боль
В  случае кровотечения необходимо прежде всего исключить коагулопатию и  узнать у  больного, 
не получает ли он антикоагулянты. При тотальном поражении мочевого пузыря или кровотечении 
из  опухоли трансуретральная коагуляция (лазерная) технически затруднительна. В  таких случаях 
эффективны внутрипузырные инстилляции 1% раствором нитрата серебра или 1–2% алюма [424]. 
их можно проводить без анестезии. инстилляция формалина (2,5–4% в течение 30 минут) являются 
более агрессивными и болезненными и требуют анестезии. они связаны с высоким риском побочных 
эффектов, например фиброза мочевого пузыря, но эффективны в остановке кровотечения [424]. для 
предотвращения почечных осложнений необходимо исключать пузырно-мочеточниковый рефлюкс.

другим распространенным методом контроля над кровотечением служит лт; кроме того, 
ее применяют для купирования болевого синдрома. В ранних исследованиях устранение гематурии 
отмечалось у 59% больных, а болевого синдрома – у 73% [425]. лт может приводить к развитию 
ирритативных симптомов или осложнений со стороны кишечника, но они обычно имеют легкую 
степень. неконсервативные методы лечения включают эмболизацию артерий малого таза, эффек-
тивность которой достигает 90% [424]. Радикальная операция, включая цистэктомию и деривацию 
мочи, – это метод последней надежды (см. выше раздел 7.4.1).

7.5. Стратегии сохранения мочевого пузыря при локализованной опухоли
7.5.1. Трансуретральная резекция опухоли мочевого пузыря
Проведение туР в качестве терапевтического подхода возможно при опухолях, рост которых огра-
ничен поверхностным мышечным слоем, а также в том случае, если при диагностической биопсии 
не обнаруживается остаточная (инвазивная) опухоль [426]. Почти половине пациентов с МиРМП 
после проведения туР в режиме монотерапии в дальнейшем требуется радикальная цистэктомия 
в связи с развитием рецидива, при этом уровень канцероспецифической смертности достигает 47% 
[427]. наличие или отсутствие рецидива при диагностической туР считается ключевым моментом 
в принятии решения об отказе от радикальной цистэктомии [428, 429]. В проспективном исследо-
вании с 15-летним наблюдением, проведенном Solsona и соавт. и включавшем 133 пациента после 
радикальной туР мочевого пузыря с  отрицательным результатом биопсии [429], у  30% больных 
наблюдался рецидив неинвазивного РМП, и им проводилась внутрипузырная терапия, а у 30% от-
мечалось прогрессирование (n = 40), из которых 27 умерло от РМП. Показатели 5-, 10- и 15-летней 
канцероспецифической выживаемости составили 81,9, 79,5 и 76,7% соответственно, а ВБП при со-
храненном мочевом пузыре – 85,5, 64,9 и 57,8%.
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Рекомендация СР 
туР опухоли мочевого пузыря в качестве радикального лечения не рекомендуется, 
поскольку в большинстве случаев она неэффективна

Сильная

Положение консенсуса
Кандидатов на радикальное лечение, включая цистэктомию или мультимодальную терапию, 
должны консультировать как минимум онколог, уролог, специалист по лт (если планируется 
адъювантная лт или стратегия сохранения мочевого пузыря) и сторонний специалист, например 
обученная медсестра
отсутствие карциномы in situ является важным критерием для отбора пациентов на 
мультимодальную стратегию сохранения мочевого пузыря
отсутствие или наличие гидронефроза является важным критерием для отбора больных на 
мультимодальную стратегию сохранения мочевого пузыря
При отборе пациентов на мультимодальную стратегию сохранения мочевого пузыря необходимо 
учитывать операбельность опухоли (оптимальное удаление)

* Приведены только положения, по которым достигнут заранее определенный порог консенсуса в трех 
заинтересованных группах (определялся как ≥ 70% согласия и ≤ 15% несогласия или наоборот).

В заключение, туР можно рассматривать в виде монотерапии только у больных, отказывающихся 
от выполнения открытой операции или имеющих противопоказания к цистэктомии или комбини-
рованной стратегии сохранения мочевого пузыря.

7.5.1.1. Рекомендации по трансуретральной резекции опухоли мочевого пузыря

7.5.2. Дистанционная лучевая терапия
Современные методы длт с сопоставлением с мягкими тканями обеспечивают более полное 
покрытие мочевого пузыря и  низкую интегральную дозу, подводимую к  окружающим тка-
ням. Сод для радикальной длт при РМП (на зону мочевого пузыря или опухоли) составляет 
64–66 гр [430, 431]. альтернативным методом является длт с умеренным гипофракциониро-
ванием (55 гр за 20 фракций), которая не уступает по эффективности схеме 64 гр за 32 фракции 
в отношении профилактики дальнейшей инвазии, общей выживаемости и отдаленных ослож-
нений. В  исследовании II фазы, включавшем 55 пациентов (медиана возраста 86 лет) с  про-
тивопоказаниями к  цистэктомии или даже ежедневным сеансам лт, проводилось 6 сеансов 
облучения с дозой 6 гр [432]. Всего 48 пациентов завершили длт, и только у 17% развилось 
местное прогрессирование после двух лет наблюдения при приемлемой токсичности лечения, 
что свидетельствует о хорошем воздействии на опухоль при использовании режима гипофрак-
ционирования.

дополнительное облучение лу проводить не обязательно. Следует учитывать сопутствую-
щие заболевания и риски осложнений со стороны смежных органов. При поражении лу буст-доза 
подводится на значительно увеличенные лу с наибольшей допустимой дозой, при которой не будет 
повреждения нормальных тканей, в зависимости от клинических данных.

При использовании современных методов длт тяжелые поздние осложнения со  сторо-
ны мочевого пузыря или кишечника развиваются менее чем у 5% больных [433]. лтМи позволяет 
уменьшить частоту острой диареи [434]. Важные прогностические факторы эффективности лече-
ния включают ответ на  длт, размер опухоли, наличие  гидронефроза, карциномы in situ и  ради-
кальность предшествующей туР. К дополнительным прогностическим факторам относят возраст 
и стадию заболевания [435].

При использовании современных техник длт со  временем улучшаются эффективность 
и  безопасность. В  Кокрейновском анализе, проведенном в  2002  г., показано, что радикальная 
цистэктомия превосходит длт по общей выживаемости [436], хотя эти данные не подтверждены 
при ретроспективном анализе на  основе индекса соответствия, опубликованном в  2014  г.  [437]. 
В 2017 г. опубликованы результаты ретроспективного когортного анализа национальной онкологи-
ческой базе данных СШа, включавшего пациентов старше 80 лет с РМП стадии cT2-4, N0-3, M0, ко-
торым проводилась радикальная длт (60–70 гр, n = 739) или одновременная химиолучевая терапия 
(n = 630) за период с 2004 по 2013 г. [438]. Показатели двухлетней общей выживаемости составили 
42% для лт и 56% в группе комбинированного лечения (p <0,001). Согласно анализу, более высокая 
доза длт и низкая стадия являются благоприятными прогностическими факторами общей выжи-
ваемости.
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7.5.2.2. Консенсус EAU-ESMO по лечению поздних стадий и редких гистологических типов рака мо-
чевого пузыря [5, 6]*

Положение консенсуса
длт в режиме монотерапии (единым блоком) не является предпочтительным вариантом лечения
При планировании длт для сохранения мочевого пузыря с целью снижения токсичности 
необходимо использовать модулированную по интенсивности лучевую терапию или лучевую 
терапию под контролем визуализации
При стратегии сохранения мочевого пузыря не рекомендуется проводить эскалацию модулированной 
по интенсивности длт или брахитерапии на зону первичной локализации выше стандартных доз

* Приведены только положения, по которым достигнут заранее определенный порог консенсуса в трех 
заинтересованных группах (определялся как ≥ 70% согласия и ≤ 15% несогласия или наоборот).

Резюме по данным литературы УД
Проведение длт в виде монотерапии обосновано только в тех случаях, когда имеются 
противопоказания к цистэктомии

3

длт применяют для остановки кровотечения из опухоли в ситуациях, при которых 
трансуретральная коагуляция не представляется возможной в связи с обширным 
опухолевым ростом

3

Рекомендации СР 
длт в качестве первичного метода лечения локализованного РМП не рекомендуется Сильная

Резюме по данным литературы УД 
При проведении цисплатин-содержащей Хт в качестве первичного лечения у тщательно 
отобранных больных с местно-распространенными опухолями можно получить полный 
и частичный местный ответ

2b 

В заключение, несмотря на постепенное улучшение результатов длт, она уступает по эффективно-
сти радикальной цистэктомии или комбинированной терапии (см. раздел 7.5.4). необходимо учи-
тывать прогностические факторы эффективности. тем не менее длт может служить альтернативой 
для пациентов, которые имеют противопоказания для радикального лечения; кроме того, длт по-
казана для купирования макрогематурии.

7.5.2.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по дистанционной лучевой терапии

7.5.3. Химиотерапия
Сама по себе Хт, как правило, не приводит к достижению стойкой полной ремиссии. По данным 
ряда исследований, частота полного ответа при Хт достигает 56%, но к данному показателю следует 
относиться с осторожностью, учитывая ошибки при стадировании более чем в 60% случаев [439, 
440]. ответ на Хт считается прогностическим фактором эффективности лечения и продолжитель-
ности жизни [441], хотя на его точность могут влиять неточности в отборе пациентов.

В  нескольких исследованиях представлены результаты Хт при операбельных (неоадъю-
вантный режим) и неоперабельных первичных опухолях [223, 240, 442, 443]. В различных проспек-
тивных исследованиях после применения двух-трех циклов неоадъювантной Хт по схеме MVAC 
или CMV наблюдалось снижение стадии первичной опухоли [223, 240, 442].

В  тщательно отобранных случаях стратегия сохранения мочевого пузыря, включающая 
туР и системную цисплатин-содержащую Хт, обеспечивает длительную выживаемость без удале-
ния мочевого пузыря [441].

В крупном ретроспективном анализе национальной онкологической базы данных, вклю-
чающей 1538 пациентов, которым проводились туР и полихимиотерапия [444], показатели двух- 
и  пятилетней общей выживаемости у  всех больных составили 49 и  32,9%, а  у пациентов с  РМП 
стадии cT2 – 52,6 и 36,2% соответственно. Хотя эти данные свидетельствуют о возможности до-
стижения длительной выживаемости у части пациентов с сохраненным мочевым пузырем, данный 
метод нельзя рекомендовать для рутинной клинической практики.

7.5.3.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по химиотерапии инвазивного рака мочево-
го пузыря
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Рекомендация СР 
использование Хт в виде монотерапии у больных локализованным РМП 
не рекомендуется

Сильная

7.5.4. Мультимодальная стратегия сохранения мочевого пузыря
Мультимодальный подход к лечению МиРМП включает туР первичной опухоли, Хт и лт. обо-
снованием для выполнения туР и  лт является достижение локального контроля над опухолью, 
а системную Хт или другие радиосенсибилизирующие препараты (указаны ниже) используют для 
усиления эффекта лт. для воздействия на микрометастазы применяют комбинированную плати-
носодержащую Хт, и эта тема освещается в разделе по неоадъювантной Хт (см. раздел 7.1). Целью 
мультимодального лечения является сохранение мочевого пузыря и качества жизни без ухудшения 
онкологических результатов.

К настоящему времени не завершены РКи, в которых бы сравнивали результаты мульти-
модальной терапии с  «золотым стандартом»  – радикальной цистэктомией, но  показано ее преи-
мущество над лт в режиме монотерапии [445, 446]. Характеристики пациентов во многих опубли-
кованных исследованиях отличаются от таковых в крупных сериях по радикальной цистэктомии, 
в которых медиана возраста составляет 65–70 лет по сравнению с 75 годами для крупных исследо-
ваний по лт (анализ James и соавт. [445]). Существует два различных подхода к мультимодальному 
лечению: выполнять его пациентам, подходящим для цистэктомии, и больным пожилого возраста 
с  более тяжелым общим состоянием. В  первом варианте мультимодальное лечение представляет 
собой селективное сохранение мочевого пузыря. В  этом случае вначале проводится радикальная 
туР с удалением максимально возможного объема опухоли. Это означает, что важнейшее значение 
имеет правильный отбор пациентов (опухоли стадии T2, без карциномы in situ) [447, 448]. даже 
в тех случаях, когда первичная туР считается радикальной, при повторной туР опухоль выявля-
ется более чем у 50% пациентов, и проведение мультимодального лечения позволяет улучшить пя-
тилетнюю общую выживаемость [449]. у пациентов, не подходящих для цистэктомии, можно ис-
пользовать менее строгие критерии, хотя обширная карцинома in situ и плохая функция мочевого 
пузыря должны быть относительными противопоказаниями.

Принципы мультимодального лечения описаны в объединенном обзоре [450]. В настоящее 
время широко применяются две схемы: в Северной америке используют схему разделенной дозы 
с промежуточным выполнением цистоскопии [446], а в других странах чаще проводится одноэтап-
ное лечение [445]. Стандартная схема облучения включает длт на область мочевого пузыря и ог-
раниченные группы тазовых лу с первичной дозой 40–45 гр, дополнительной буст-дозой на весь 
мочевой пузырь 50–54 гр и буст-дозой на область локализации опухоли с Сод 60–66 гр. если не при-
менять буст-дозу на опухоль, целесообразно подводить дозу 59,4–66 гр на весь мочевой пузырь. При 
поражении лу буст-доза подводится на значительно увеличенные лу с наибольшей допустимой до-
зой, при которой не будет повреждения нормальных тканей, в зависимости от клинических данных. 
По этой причине дополнительное облучение лу (при стадии N-) проводить не обязательно. Следует 
учитывать сопутствующие заболевания и риски осложнений со стороны смежных органов. 

В заключение, поля облучения могут включать малый таз (с буст-дозой на мочевой пузырь 
и/или опухоль), только мочевой пузырь или только опухоль [445]. альтернативным методом явля-
ется длт с умеренным гипофракционированием (55 гр за 20 фракций), которая не уступает по эф-
фективности схеме с 64 гр за 32 фракции в отношении профилактики дальнейшей инвазии, общей 
выживаемости и отдаленных осложнений [430, 451].

описаны различные режимы Хт для радиосенсибилизации, но  наиболее убедительные 
данные представлены для цисплатина [452] или схемы «митомицин C + 5-фторурацил» [445]. Кро-
ме этих режимов, также проводят сенсибилизацию гипоксичных клеток никотинамидом и карбоге-
ном, без убедительных данных о превосходстве какого-либо из радиосенсибилизирующих веществ 
[8, 9]. В РКи II фазы сравнивали длт 2 раза в сутки в комбинации с фторурацилом/цисплатином 
и длт 1 раз в сутки в комбинации с гемцитабином [453]. через три года наблюдения в обеих груп-
пах более чем у 75% пациентов отсутствовали отдаленные метастазы (78 и 84% соответственно). 
По этой причине варианты для пациентов с противопоказаниями к цисплатину включают 5-фтору-
рацил/митомицин C или низкие дозы гемцитабина.

для выделения пациентов, которым необходимо проводить цистэктомию спасения после 
мультимодального лечения, необходимо выполнить биопсию мочевого пузыря. также рекоменду-
ется проводить контрольные цистоскопии на протяжении всей жизни.

Показатели пятилетней канцероспецифической и общей выживаемости после мультимо-
дальной терапии составляют 50–84 и  36–74% соответственно, а  цистэктомии спасения  – 10–30% 



49

[445, 447, 450, 452, 454, 455]. группа врачей из Бостона опубликовала результаты мультимодального 
лечения 66 пациентов с редкими гистологическими вариантами РМП. Показатели полного ответа, 
общей, канцероспецифической выживаемости и необходимости выполнения цистэктомии спасе-
ния не отличались от показателей у пациентов с переходно-клеточным РМП [456]. Большинство 
рецидивов после мультимодального лечения имеют неинвазивный характер и  подлежат консер-
вативному лечению [445]. По данным современных публикаций, цистэктомия спасения требуется 
10–15% пациентов и может быть радикальной [445, 447, 455]. Хотя частота отдаленных серьезных 
осложнений несколько выше, чем при первичной цистэктомии, она остается приемлемой [457, 458].

В анализе подгрупп двух исследований RTOG оценивали полный ответ (T0) или близкую 
к полной ремиссию (Ta или Tis) после мультимодальной терапии [459]. При медиане наблюдения 
5,9 года у 41/119 (35%) пациентов развился рецидив РМП, а 14 больным выполнена цистэктомия 
спасения. При этом не отмечалось различий между пациентами с полным ответом или почти пол-
ной ремиссией. В Бостонской группе частота рецидива ниРМП после полного ответа на мультимо-
дальную терапию составила 25%. В ряде случаев рецидив развивался более чем через 10 лет после 
лечения [460]. Рецидив ниРМП связан с более низкой канцероспецифической выживаемостью, тем 
не менее внутрипузырная БЦЖ-терапия у тщательно отобранных пациентов позволяет избежать 
ранней цистэктомии спасения.

В  литературе не  опубликовано РКи и  проспективных исследований, посвященных диффе-
ренциальному влиянию радикальной цистэктомии и мультимодальной терапии на отдаленную выжи-
ваемость. В анализе с псевдорандомизацией получена сопоставимая канцероспецифическая и общая 
выживаемость для обоих подходов [455]. В двух ретроспективных анализах национальной онколо-
гической базы данных за период с 2004 по 2013 г. с псевдорандомизацией Ritch и соавт. сравнивали 
радикальную цистэктомию (n = 6606) и мультимодальную терапию (n = 1773) [461]. Пожилой возраст, 
сопутствующая патология и стадия опухоли были неблагоприятными факторами выживаемости. Со-
гласно результатам моделирования, однолетняя смертность ниже после мультимодальной терапии 
(оР 0,84, 95% ди 0,74–0,96, p = 0,01), однако начиная со второго года в этой группе наблюдалось стати-
стически значимое и стойкое увеличение смертности (год 2: оР 1,4, 95% ди 1,2–1,6, p <0,001; год 3 и бо-
лее: оР 1,5, 95% ди 1,2–1,8, p <0,001). Второй анализ был основан на более крупной когорте (22 860 па-
циентов после радикальной цистэктомии, 2540 после радикальной длт и 1489 после мультимодальной 
терапии) [462]. После моделирования показано, что выживаемость была выше в группе радикальной 
цистэктомии по сравнению с любой длт, радикальной длт и мультимодальной терапией (оР 1,4, 95% 
ди 1,2–1,6) во все временные интервалы. В исследовании Williams и соавт., включавшем пожилых па-
циентов, которые, возможно, меньше подходят для радикальной операции, показано, что мультимо-
дальная терапия уступает по общей выживаемости (оР 1,49, ди 1,31–1,69) и канцероспецифической 
выживаемости (оР 1,55, ди 1,32–1,83) радикальной цистэктомии и экономически менее целесообраз-
на [463]. Это было ретроспективное исследование базы данных SEER (n = 687) с псевдорандомизацией 
в каждой группе. При этом медиана количества фракций была ниже той, которая считается достаточ-
ной для радикального лечения, поэтому пациенты могли получить паллиативное облучение. Следует 
отметить ограничения таких популяционных исследований в виде искажающих факторов, неправиль-
ной классификации и неточностей при отборе. В систематическом обзоре, в котором сравнивали ра-
дикальную цистэктомию и мультимодальную терапию (57 исследований; 30 000 пациентов), десяти-
летняя общая и канцероспецифическая выживаемость после мультимодальной терапии были выше, 
чем в других анализах. При этом показатели не отличались между группами [464]. Полный ответ после 
мультимодальной терапии связан с более высокой выживаемостью, аналогично снижению стадии по-
сле туР или неоадъювантной Хт для радикальной цистэктомии.

В исследованиях показаны приемлемые общие показатели серьезных поздних осложнений 
со стороны ЖКт или органов мочеполовой системы [445, 465, 466]. В комбинированном анализе па-
циентов из четырех исследований RTOG, переживших РМП, при медиане наблюдения 5,4 года по-
казано, что мультимодальная терапия связана с низкой частотой поздних осложнений 3-й степени 
(5,7% со стороны органов мочеполовой системы и 1,9% со стороны ЖКт). При этом не описано позд-
них осложнений 4-й степени или летальных исходов, связанных с лечением [465]. В ретроспективном 
исследовании показано хорошее качество жизни после мультимодального лечения и по большинст-
ву доменов показатели были выше, чем для цистэктомии. Эти результаты необходимо подтвердить 
в проспективном исследовании [467]. единственным вариантом снижения частоты осложнений по-
сле мультимодальной терапии является лтМи и лт под контролем визуализации [8, 9, 468].

авторы объединенного обзора пришли к выводу, что в настоящее время накапливаются 
данные о приемлемых результатах мультимодальной терапии, в связи с чем ее можно рассматри-
вать в качестве обоснованного варианта лечения для хорошо отобранных пациентов [450]. Сохра-
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Резюме по данным литературы УД 
у тщательно отобранных пациентов отдаленные показатели выживаемости 
после мультимодального лечения сравнимы с показателями для ранней цистэктомии

2b 

7.5.4.2. Консенсус EAU-ESMO по лечению поздних стадий и редких гистологических типов рака мо-
чевого пузыря [5, 6]*

Положение консенсуса
Кандидатов на радикальное лечение, включая цистэктомию или мультимодальную терапию, должны 
консультировать как минимум онколог, уролог, специалист по лт (если планируется адъювантная лт 
или стратегия сохранения мочевого пузыря) и сторонний специалист, например обученная медсестра
отсутствие карциномы in situ является важным критерием для отбора пациентов 
на мультимодальную стратегию сохранения мочевого пузыря
отсутствие или наличие гидронефроза является важным критерием для отбора больных 
на мультимодальную стратегию сохранения мочевого пузыря
При отборе пациентов на мультимодальную стратегию сохранения мочевого пузыря необходимо 
учитывать операбельность опухоли (оптимальное удаление)
При переходно-клеточном раке с мелкоклеточным нейроэндокринным вариантом показана 
неоадъювантная Хт с последующим консолидирующим местным лечением
В случае сохранения мочевого пузыря и проведения длт рекомендуется использовать 
радиосенсибилизирующие вещества для улучшения клинических результатов, включая 
цисплатин, 5-фторурацил/митомицин C, карбоген/никотинамид или гемцитабин
При планировании длт для сохранения мочевого пузыря с целью снижения токсичности 
необходимо использовать лтМи или лт под контролем визуализации
При стратегии сохранения мочевого пузыря не рекомендуется проводить эскалацию лтМи 
или брахитерапии на зону первичной локализации опухоли выше стандартных доз

* Приведены только положения, по которым достигнут заранее определенный порог консенсуса в трех 
заинтересованных группах (определялся как ≥ 70% согласия и ≤ 15% несогласия или наоборот).

Рекомендации СР 
Радикальная цистэктомия или мультимодальная терапия отобранным пациентам 
являются предпочтительными подходами к радикальному лечению, поскольку 
превосходят по эффективности лт в режиме монотерапии

Сильная

Мультимодальное лечение служит альтернативой у отобранных, информированных 
больных с высокой комплаентностью, особенно в тех случаях, когда пациент 
отказывается от цистэктомии или имеются противопоказания

Сильная

нение мочевого пузыря в качестве альтернативы радикальной цистэктомии может быть показано 
пациентам с небольшими одиночными опухолями, отсутствием поражения лу, обширной или мно-
гоочаговой карциномы in situ,  гидронефроза и  с хорошей исходной функцией мочевого пузыря. 
Мультимодальную терапию можно проводить также больным с относительными или абсолютными 
противопоказаниями к  радикальной цистэктомии, поскольку факторы, определяющие возмож-
ность выполнения операции, отличаются от таковых для Хт и лт. В литературе отсутствуют убе-
дительные данные по эффективности неоадъювантной или адъювантной Хт. Важнейшее значение 
имеет отбор пациентов [450]. остается неясным, необходимо ли перед мультимодальной терапией 
проводить лаЭ, как при радикальной цистэктомии [8, 9].

Мультимодальные стратегии сохранения мочевого пузыря требуют очень тесного взаимо-
действия разных специалистов [8, 9], важность которого также показана Канадской группой [469]. 
В онтарио с 1994 по 2008 г. только 10% пациентов (370 из 3759), которым выполнена цистэктомия, 
были консультированы лучевым терапевтом, при этом наблюдались сильные географические разли-
чия. независимыми факторами консультации лучевого терапевта был пожилой возраст (p <0,001), 
тяжелая сопутствующая патология (p <0,001) и более ранний год постановки диагноза (p <0,001). 
Кроме того, мультимодальные стратегии требуют высокого уровня комплаентности пациента. даже 
при достижении полного ответа на фоне мультимодальной терапии мочевой пузырь остается по-
тенциальным источником рецидива, в связи с чем требуется тщательное наблюдение, и пациенты 
должны понимать его необходимость.

7.5.4.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по мультимодальному лечению инвазивного 
рака мочевого пузыря
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7.6. Адъювантная терапия
7.6.1. Роль адъювантной платиносодержащей химиотерапии
В  настоящее время продолжается дискуссия о  необходимости адъювантной Хт у  больных после 
радикальной цистэктомии при опухолях рт3-4 и/или метастатическом поражении регионарных лу 
(N+) и отсутствии клинически определяемых отдаленных метастазов [457, 470].
Преимущества адъювантной Хт:
•	 ее назначают после точного морфологического стадирования, поэтому можно избежать ле-

чения у больных с низким риском наличия микрометастазов;
•	 отсутствие задержки в проведении радикального хирургического лечения.
недостатки адъювантной Хт:
•	 невозможность оценки чувствительности опухоли к химиопрепаратам in vivo и неизбеж-

ность проблемы избыточного лечения;
•	 отсроченное назначение или непереносимость Хт, связанные с  послеоперационными 

осложнениями [474].
Результаты отдельных хорошо спланированных РКи III фазы свидетельствуют о преимуществе ру-
тинного проведения адъювантной Хт [470, 472–477]. В метаанализ [472] включены индивидуальные 
данные пациентов из 6 РКи [454, 478–481] по адъювантной Хт (491 пациент, в том числе неопублико-
ванные данные Otto и соавт.). Все исследования имели серьезные методологические недостатки, такие 
как небольшая выборка (недостаточная мощность исследования), раннее прекращение включения па-
циентов в исследование, использование неправильных методов статистического анализа и проблемы 
с дизайном, включая выбор неподходящих конечных точек или отсутствие назначения спасительной 
Хт при развитии рецидива и метастазов [470]. В качестве адъювантной Хт проводилось три-четыре 
курса CMV, CISCA (цисплатин, циклофосфамид, адриамицин), MVA(E)C или CM [482], а в одном ис-
следовании использовали монохимиотерапию цисплатином [480]. Полученные данные недостаточно 
убедительны, чтобы можно быть дать четкие рекомендации по адъювантной Хт. данный метаанализ 
был обновлен в 2014 г. [474–476], и в него включены три дополнительные публикации [473] – всего 
945 пациентов из девяти исследований. ни в одном из исследований не был завершен набор паци-
ентов, поэтому при анализе не использовались индивидуальные данные пациентов [473]. По одному 
исследованию на момент проведения метаанализа был доступен только тезис [475]. В данных иссле-
дованиях не показано преимущества в общей выживаемости в пользу адъювантной Хт. В двух иссле-
дованиях использовали более современные режимы Хт (гемцитабин/цисплатин и паклитаксел/гем-
цитабин и цисплатин) [474, 475]. отношение риска для общей выживаемости составило 0,77 (95% ди 
0,59–0,99, p = 0,049), а для безрецидивной выживаемости – 0,66 (95% ди 0,45–0,91, p = 0,014). В случае 
поражения лу влияние на безрецидивную выживаемость было более выраженным.

Кроме того, в  ретроспективном когортном анализе, в  который включено 3974 пациента 
после цистэктомии с лаЭ, показано преимущество в общей выживаемости в подгруппах высокого 
риска (прорастание за пределы мочевого пузыря и поражение лу) (оР 0,75, 95% ди 0,62–0,90) [483]. 
Хотя в самое крупное РКи набраны не все пациенты (EORTC 30994), в группе ранней цисплатин-со-
держащей Хт показано улучшение ВБП по сравнению с отсроченной Хт (оВ 0,54, 95% ди 0,4–0,73, 
p <0,0001), хотя не выявлено различий в общей выживаемости [484].

В крупном обсервационном исследовании (n = 5653), включавшем пациентов с РМП ста-
дии pT3-4 и/или pN+, которым проводилось лечение с 2003 по 2006 г., сравнивали адъювантную Хт 
и наблюдение. Согласно результатам, 23% пациентов получили адъювантную Хт, с показателями 
пятилетней общей выживаемости 37% по сравнению с 29,1% в группе наблюдения (оР 0,70, 95% ди 
0,64–0,76) [485].

В крупном ретроспективном анализе национальной онкологической базы данных, вклю-
чавшей 15 397 пациентов с  местно-распространенным РМП (pT3/4) или РМП с  поражением лу, 
показано преимущество в общей выживаемости при переходно-клеточном раке [486]. Следует от-
метить, что у пациентов с редкими гистологическими вариантами (в чистом виде или в сочетании 
с переходно-клеточным РМП) преимущества не наблюдалось.

из полученных данных не ясно, что лучше – назначать Хт сразу после операции или только 
в момент развития рецидива или же оба подхода эквивалентны в отношении общей выживаемости. 
В самом последнем метаанализе 2014 г. представлены более убедительные данные по положитель-
ной роли адъювантной Хт при РМП, однако уровень доказательств по-прежнему очень низкий, 
что связано с различиями и методологическими недостатками девяти включенных исследований 
[473]. Перед радикальной цистэктомией необходимо информировать пациентов о возможном про-
ведении Хт, включая неоадъювантную и адъювантную Хт, и об отсутствии убедительных данных 
по эффективности адъювантной Хт.
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Рекомендации СР 
Пациентам со стадией pT3/T4 и/или поражением лу показана адъювантная 
цисплатин-содержащая Хт, если им не проводилась неоадъювантная Хт

Сильная

иммунотерапия ингибиторами контрольных точек показана только в рамках 
клинических исследований

Сильная

7.6.2. Роль адъювантной иммунотерапии
В настоящее время продолжается ряд РКи III фазы, в которых оценивают эффективность моно-
терапии ингибиторами контрольных точек PD1/PD-L1, включая атезолизумаб, ниволумаб и пем-
бролизумаб, по  сравнению с  плацебо, однако окончательные результаты еще не  опубликованы. 
Представлены предварительные результаты двух исследований III фазы (по атезолизумабу на ASCO 
2020; ниволумабу – на ASCO GU 2021): в группе атезолизумаба не был достигнут первичный оце-
ниваемый критерий (безрецидивная выживаемость), в отличие от адъювантной терапии ниволума-
бом. ожидаются окончательные результаты при более длительном наблюдении.

К настоящему времени адъювантная иммунотерапия не является стандартным подходом 
и ее можно проводить только в рамках клинических исследований [487].

7.6.3. Рекомендации по адъювантной химиотерапии

7.7. Метастатическая болезнь
7.7.1. Введение
Примерно у  половины пациентов развивается рецидив после радикальной цистэктомии, в  зави-
симости от морфологической стадии первичной опухоли и поражения регионарных лу. Местные 
рецидивы составляют 30% от числа всех рецидивов, тогда как большинство из них представлено 
отдаленными метастазами. около 10–15% пациентов на момент постановки диагноза уже имеют 
отдаленные метастазы [488]. до разработки эффективных схем Хт медиана выживаемости больных 
с отдаленными метастазами переходно-клеточного рака составляла 3–6 месяцев [489].

7.7.1.1. Прогностические факторы и выбор терапии 
Прогностические факторы имеют важнейшее значение для оценки результатов исследований II фазы 
и стратификации в исследованиях III фазы [490, 491]. При многофакторном анализе в качестве не-
зависимых факторов, отрицательно влияющих на общую выживаемость после Хт по схеме MVAC, 
выделены статус по шкале Карновского ≤80% и наличие висцеральных метастазов [491]. Эти факто-
ры работают и при использовании современных режимов Хт [492–496]. В последние годы разрабо-
таны две дополнительные прогностические модели, включающие уровень лейкоцитов, количество 
областей висцеральных метастазов, локализацию первичной опухоли, показатель общего состоя-
ния и метастазы в лу [496], а также висцеральные метастазы, уровень альбумина и гемоглобина 
[495] соответственно.

для пациентов с рефрактерным РМП или прогрессированием опухоли сразу же после 
комбинированной платиносодержащей Хт разработаны четыре прогностические группы на ос-
новании трех неблагоприятных факторов, которые описаны у больных, получавших винфлунин, 
и которые проверены в независимой выборке: уровень гемоглобина <100 г/л, наличие метаста-
зов в печень и показатель общего состояния шкалы ECOG ≥1 балла [497]. Важно помнить, что 
эти прогностические модели не валидированы в контексте новых препаратов, включая иммуно-
терапию.

7.7.1.2. Сопутствующие заболевания у пациентов с метастатической болезнью
Сопутствующие заболевания определяются как наличие ≥1 заболевания помимо основного (см. раз-
дел 5.3). число сопутствующих заболеваний растет с возрастом, однако оно не всегда коррелирует 
с функциональными отклонениями. Существует несколько критериев для наиболее эффективного 
отбора пациентов, потенциально подходящих или не подходящих для проведения Хт, но возраст 
сам по себе не является критерием отбора [498].

7.7.2. Первая линия системной химиотерапии при метастатической болезни
Пациентов с  метастатическим РМП, которым не  проводилось лечение, можно разделить 
на три категории: подходят для цисплатин-содержащей Хт, подходят для карбоплатин-содер-
жащей Хт (но есть противопоказания к цисплатину) и не подходят для любой платиносодер-
жащей Хт.
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7.7.2.1. Определение «нет противопоказаний к  цисплатину, карбоплатину, противопоказания 
к платиносодержащей ХТ»
Международный опрос экспертов по РМП [499] стал основой для консенсуса по тому, как класси-
фицировать пациентов, не подходящих для цисплатин-содержащей Хт. Больные должно иметь как 
минимум один критерий: показатель шкалы общего состояния >1 балла; СКф ≤60 мл/мин; потеря 
слуха по данным аудиометрии и периферическая нейропатия ≥2-й степени; сердечная недостаточ-
ность III класса нью-Йоркской ассоциации сердца [500]. Более чем у 50% пациентов с переходно-
клеточным РМП выявляются противопоказания к  цисплатин-содержащей Хт [501–504]. оценка 
функции почек имеет огромное значение для определения тактики лечения [501, 505]. При сом-
нениях рекомендуется определять СКф с помощью радиоизотопов (99mTc DTPA или 51Cr-EDTA). 
у пациентов с низкой СКф (40–60 мл/мин) можно применять цисплатин в составе различных схем 
с разделением дозы. Целесообразность и эффективность данного подхода показаны преимущест-
венно в небольших исследованиях I и II фазы по неоадъювантной Хт и распространенному РМП 
[506–509]. однако ни в одном из проспективных РКи не сравнивали разделенную и стандартную 
дозу цисплатина.

Большинству пациентов с противопоказаниями к цисплатину можно проводить карбопла-
тин-содержащую Хт. однако в ряде случаев имеются противопоказания к любой платиносодержа-
щей Хт (цисплатином и карбоплатином): показатель общего состояния >2 баллов, СКф <30 мл/мин 
или сочетание показателя общего состояния 2 балла и СКф <60 мл/мин, учитывая неблагоприятные 
результаты лечения вне зависимости от проведения платиносодержащей Хт [510]. Кроме того, пла-
тиносодержащая Хт может быть противопоказана пациентам со множественными сопутствующи-
ми заболеваниями.

7.7.2.2. Стандартная химиотерапия первой линии у больных без противопоказаний
Цисплатин-содержащая комбинированная Хт считается стандартом лечения начиная с  конца 
80-х гг. прошлого столетия, и в разных исследованиях показано увеличение общей выживаемости 
до 12–14 месяцев (для обзора см. [511]). Хт по схемам MVAC и GC способствует увеличению медиа-
ны общей выживаемости до 14,8 и 13,8 месяца соответственно по сравнению с монохимиотерапией 
и более ранними комбинациями препаратов. В исследованиях не выявлено превосходства ни одной 
из двух комбинаций, однако, несмотря на отсутствие сравнения их сопоставимости, частота объ-
ективного ответа для MVAC и GC составила 46 и 49% соответственно. Показатели отдаленной вы-
живаемости также подтверждают эквивалентность этих режимов [512]. основное различие между 
указанными схемами заключается в переносимости. Более низкая токсичность GC [174] позволила 
сделать его стандартом лечения [513]. MVAC лучше переносится при комбинированном примене-
нии с препаратами гранулоцитарного колониестимулирующего фактора (гКСф) [513, 514].

Высокодозный режим MVAC в комбинации с гКСф менее токсичен и более эффективен, 
чем стандартная схема MVAC, в отношении плотности дозы, показателей полного ответа и уров-
ня двухлетней общей выживаемости. тем не менее между этими режимами отсутствуют различия 
в  медиане выживаемости [515, 516]. Применение цисплатин-содержащей комбинированной Хт 
дает хорошие результаты при любой локализации опухоли. При проведении Хт по схеме MVAC 
в классическом и высокодозном режимах у пациентов с поражением забрюшинных лу положитель-
ный эффект был достигнут в 66 и 77%, а при наличии отдаленных метастазов – в 29 и 33% случаев 
соответственно [515]. локализация опухолевого процесса также влияет на показатели отдаленной 
выживаемости. При поражении только лу пятилетняя выживаемость составила 20,9%, тогда как 
при наличии висцеральных метастазов – только 6,8% [512].

дальнейшая интенсификации режимов путем применения новых триплетов PCG (паклитак-
сел, цисплатин и гемцитабин) не приводит к улучшению общей выживаемости при анализе «по на-
меренному лечению», как показано в крупном РКи III фазы, в котором сравнивали PCG и GC [517]. 
При этом общая частота ответов была выше в группе триплетного режима (56 и 44%; p = 0,0031), а тен-
денция к улучшению общей выживаемости в анализе «по намеренному лечению» (15,8 и 12,7 месяца, 
оР = 0,85, p = 0,075) стала значимой у пациентов, отвечающих критериям включения.

Эквивалентность карбоплатин- и цисплатин-содержащих схем Хт не доказана, и их нельзя 
считать сопоставимыми. В ряде РКи II фазы, в которых сравнивали различные комбинации кар-
боплатина или цисплатина, в группах карбоплатин-содержащей Хт были ниже частота полного от-
вета и общая выживаемость [518]. Результаты ретроспективного исследования International Study 
of Advanced/Metastatic Cancer of the Urothelium (RISC) свидетельствуют о  важности применения 
критериев отсутствия противопоказаний к  цисплатину для получения максимальной эффектив-
ности [519].
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7.7.2.3. Химиотерапия у больных, подходящих для карбоплатина, с противопоказаниями к циспла-
тину
до 50% больных противопоказано проведение цисплатин-содержащей Хт [500]. организация 
EORTC провела первое РКи II–III фазы по этой подгруппе пациентов, в котором сравнивали эф-
фективность схем метотрексат/карбоплатин/винбластин (M-CAVI) и  карбоплатин/гемцитабин 
(GemCarbo) у  больных с  противопоказаниями к  цисплатину. оба режима были эффективными. 
острая токсичность тяжелой степени развилась у 13,6% пациентов в группе Carbo/Gem и 23% боль-
ных, получавших схему M-CAVI. общая частота ответов составила 42 и 30% соответственно. По-
следующий анализ показал, что у пациентов с показателем шкалы общего состояния 2 балла и нару-
шением функции почек комбинированная Хт имеет незначительную эффективность [510]. общая 
частота ответов и  острой токсичности тяжелой степени в  1-й  группе составила по  26%, а  2-й  – 
20 и 24% соответственно [510]. Эти результаты подтверждены в последних исследованиях III фазы 
[494]. Комбинация карбоплатина и гемцитабина считается стандартом в данной группе пациентов.

В международном РКи II фазы (JASINT1) оценивали эффективность и профиль безопас-
ности двух режимов на основе винфлунина (винфлунин/гемцитабин и винфлунин/карбоплатин). 
В обеих группах общая частота ответов и общая выживаемость были сопоставимы, но в группе вин-
флунина/гемцитабина реже встречались гематологические осложнения [520].

7.7.2.4. Интеграция иммунотерапии в первую линию терапии пациентов без противопоказаний 
к платиносодержащей химиотерапии
7.7.2.4.1. Комбинации с иммунотерапией
В 2020 г. представлены и опубликованы результаты трех исследований III фазы, посвященных при-
менению иммунотерапии в рамках первой линии у пациентов без противопоказаний к платиносо-
держащей Хт.

В исследовании IMvigor130 изучали комбинацию ингибитора PD-L1 атезолизумаба и Хт 
на основе препаратов платины/гемцитабина с Хт в комбинации с плацебо и атезолизумабом в ре-
жиме монотерапии [521]. В анализе «по намеренному лечению» показано преимущество по пер-
вичному оцениваемому критерию (ВБП) в группе комбинированной терапии по сравнению с Хт 
в режиме монотерапии (8,2 и 6,3 месяца (отношение риска 0,82, 95% ди 0,70–0,96; односторонний 
критерий p = 0,007)), хотя при промежуточном анализе не выявлено различий в общей выживаемо-
сти при медиане наблюдения 11,8 месяца. небольшое преимущество в ВБП при отсутствии разли-
чий в общей выживаемости поднимает вопрос о его клинической значимости. из-за последователь-
ной схемы лечения не проводилось сравнения Хт и атезолизумаба в режиме монотерапии.

В  исследовании KEYNOTE 361 был очень похожий дизайн: ингибитор PD-1 пембролиз-
умаб в комбинации с Хт на основе препарата платины/гемцитабина с Хт в режиме монотерапии 
и  пембролизумабом в  режиме монотерапии. Хотя представлены результаты сравнительного ана-
лиза «по намеренному лечению» для первичного оцениваемого критерия (ВБП и общая выживае-
мость) в группе комбинации пембролизумаба с Хт и Хт в режиме монотерапии, они опубликованы 
не полностью и не указывают на преимущество комбинированной терапии [522].

В  исследовании DANUBE сравнивали комбинированную иммунотерапию (ингибитор 
CTLA-4 тремелимумаб и ингибитор PD-L1 дурвалумаб) с Хт в режиме монотерапии и дурвалумабом 
в режиме монотерапии [523]. В анализе «по намеренному лечению» не достигнуто различие по пер-
вичным оцениваемым критериям (ВБП и общая выживаемость в группе комбинированной терапии 
по сравнению с Хт), как и преимущество в общей выживаемости в группе монотерапии дурвалума-
бом по сравнению с Хт в режиме монотерапии у пациентов с положительной экспрессией PD-L1.

В заключение, в настоящее время результаты трех исследований не поддерживают прове-
дение терапии ингибиторами иммунных контрольных точек PD-1/L1 в комбинации с Хт или ком-
бинированной иммунотерапии.

7.7.2.4.2. иммунотерапия одним препаратом
на основании результатов двух исследований II фазы с одной группой [524, 525], ингибиторы им-
мунных контрольных точек пембролизумаб и атезолизумаб одобрены FDA и европейским меди-
цинским агентством в качестве первой линии терапии у пациентов с противопоказаниями к ци-
сплатин-содержащей Хт при положительной экспрессии PD-L1. Положительная экспрессия PD-L1 
для применения пембролизумаба определяется как показатель комбинированной положительной 
шкалы ≥10 баллов с использованием диагностического теста 22C3 для пембролизумаба или иммун-
ные клетки, инфильтрирующие опухоль [IC], занимающие ≥5% площади с использованием диагно-
стического теста Ventana SP142 для атезолизумаба.
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В исследовании, в котором оценивали эффективность ингибитора PD-1 пембролизумаба у 370 па-
циентов с распространенным или метастатическим переходно-клеточным раком, не подходящих 
для цисплатин-содержащей Хт, общая частота ответов составила 29%, а полный ответ наблюдался 
в 7% случаев [524]. В этой популяции больных оценивали еще один ингибитор PD-L1, атезолизумаб, 
в рамках исследования II фазы (n = 119). общая частота ответов составила 29%, у 9% больных на-
блюдался полный ответ, а медиана общей выживаемости составила 15,9 месяца [525]. Результаты 
трудно интерпретировать из-за отсутствия контрольной группы и различиях в экспрессии PD-L1.

исследования IMvigor 130, Keynote 361 и DANUBE включали экспериментальную группу 
с  иммунотерапией в  режиме монотерапии (атезолизумаб, пембролизумаб и  дурвалумаб соответ-
ственно) [521–523]. Результаты свидетельствуют об  отсутствии преимущества в  ВБП или общей 
выживаемости по сравнению с платиносодержащей Хт, хотя не проводилось анализа подгруппы 
пациентов с противопоказаниями к цисплатину.

7.7.2.4.3. Переход на поддерживающую иммунотерапию
В исследовании JAVELIN Bladder 100 изучали переход на поддерживающую терапию ингибитором 
PD-L1 авелумабом после первоначальной Хт на  основе препаратов платины/гемцитабина [526]. 
Пациентов, у которых была достигнута как минимум стабилизация заболевания после 4–6 циклов 
Хт, рандомизировали в группу авелумаба или наилучшей поддерживающей терапии. В группе аве-
лумаба получено преимущество по первичному оцениваемому критерию (общей выживаемости), 
21,4 и 14,3 месяца соответственно (отношение риска 0,69, 95% ди 0,56–0,86; p <0,001). При этом 
53% пациентов, которые прекратили наилучшую поддерживающую терапию и продолжили после-
дующее лечение, была назначена иммунотерапия. частота побочных эффектов 3-й степени и выше 
составила 47 и 25% соответственно. иммунологические нежелательные явления развились у 29% 
из всех больных, и в 7% случаев они имели 3-ю степень (колит, пневмонит, сыпь, повышение уровня 
печеночных ферментов, гипергликемия, миозит и гипертиреоз).

В РКи II фазы оценивали переход на поддерживающую терапию пембролизумабом у па-
циентов как минимум со стабилизацией заболевания после платиносодержащей Хт первой линии 
[527]. Всего 108 пациентов были рандомизированы в группу пембролизумаба и плацебо. При меди-
ане наблюдения 12,9 месяца (0,9–34,5) получено различие по первичному оцениваемому критерию 
(ВБП; 5,4 и 3,0 месяца, оР 0,65, p = 0,04), хотя не выявлено различий по дополнительному оценива-
емому критерию (22 и 18,7 месяца; оР 0,91, 95% ди 0,52–1,59).

7.7.2.5. Лечение пациентов с противопоказаниями к любой платиносодержащей химиотерапии
В литературе не представлено убедительных данных по оптимальному лечению пациентов данной 
подгруппы, которая характеризуется плохим общим состоянием (показатель >2 баллов) и/или нару-
шением функции почек (СКф <30 мл/мин). В ранних исследованиях получены плохие результаты. Во 
многих случаях вместо системной терапии проводилась наилучшая поддерживающая терапия. В боль-
шинстве исследований, посвященных альтернативным методам, помимо цисплатин-содержащей Хт, 
не изучали отдельно данную подгруппу, что затрудняет интерпретацию результатов. на основании 
результатов двух исследований II фазы с одной группой FDA (но не EMA) одобрила пембролизумаб 
и атезолизумаб в качестве терапии первой линии у больных с противопоказаниями к любой платино-
содержащей Хт, вне зависимости от экспрессии PD-L1 [524, 525]. При этом неизвестно, у какой про-
порции пациентов в этих исследованиях были противопоказания к любой платиносодержащей Хт.

7.7.2.6. Химиотерапия без препаратов платины
Монохимиотерапия имеет различную эффективность, однако ответ, как правило, нестойкий, полные от-
веты встречаются редко, и в литературе не описано отдаленных показателей безрецидивной или общей 
выживаемости. Комбинации гемцитабина и паклитаксела в различных режимах изучали как в рамках 
первой, так и второй линии терапии. за исключением серьезной легочной токсичности, отмеченной при 
еженедельном применении обоих препаратов, эта комбинация показала хорошую переносимость с ча-
стотой ответов на уровне 38–60% в обеих линиях Хт. из-за отсутствия рандомизированного сравнения 
стандартной платиносодержащей Хт с неплатиновой комбинацией последняя не рекомендуется к при-
менению в первой линии у больных, не имеющих противопоказаний к платиносодержащей Хт [528–535].

7.7.3. Вторая линия системной химиотерапии при метастатической болезни
7.7.3.1. Вторая линия химиотерапии
на сегодняшний день данные по второй линии Хт варьируют. они получены в основном в неболь-
ших исследованиях II фазы с одной группой, кроме одного РКи III фазы [497]. Пациентам с чув-
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ствительностью к цисплатину при прогрессировании не менее чем через 6–12 месяцев после ком-
бинированной цисплатин-содержащей Хт первой линии целесообразно повторно назначить Хт. 
По данным небольших исследований II фазы, частота ответов на Хт второй линии паклитакселом 
(еженедельно), доцетакселом, наб-паклитакселом (связанный с альбумином наночастицами) [536], 
оксалиплатином, ифосфамидом, топотеканом, пеметрекседом, лапатинибом, гефитинибом и борте-
зомибом варьирует в пределах 0–28% [537–539]. Хотя при использовании гемцитабина во второй 
линии Хт также получены хорошие результаты, большинство больных уже получали этот препарат 
в рамках первой линии терапии [535].

По данным небольших исследований с одной группой, частота ответов на Хт по схеме па-
клитаксел/гемцитабин составляет 38–60%, в зависимости от критериев отбора. К настоящему вре-
мени не проводилось ни одного РКи III фазы, в котором была бы правильная группа сравнения для 
оценки клинической эффективности и преимущества в общей выживаемости при использовании 
данной комбинации во второй линии Хт [489, 533, 540].

В  РКи III фазы сравнивали эффективность винфлунина с  наилучшей поддерживающей 
терапией у пациентов с метастатической болезнью и прогрессированием после комбинированной 
платиносодержащей Хт первой линии [541]. В исследовании показаны небольшая общая частота 
ответов (8,6%), хороший профиль безопасности и самое главное – преимущество в выживаемости 
в пользу винфлунина, которое было статистически значимым только в группе больных, отвечаю-
щих критериям включения (но не в анализе «по намеренному лечению»).

Винфлунин зарегистрирован в европе как препарат второй линии. он не одобрен к примене-
нию в СШа. Поскольку иммунотерапия ингибиторами иммунных контрольных точек PD-1/PD-L1 не-
давно одобрена для второй линии терапии метастатического переходно-клеточного рака, винфлунин 
показан в рамках второй линии только при наличии противопоказаний к ингибиторам иммунных 
контрольных точек. При этом винфлунин можно использовать в рамках третьей или последующих 
линий терапии, хотя к настоящему времени не проводилось РКи по этим показаниям.

В РКи III фазы оценивали эффективность дополнительного назначения ингибитора анги-
огенеза рамуцирумаба к Хт доцетакселом. В группе комбинированной терапии наблюдалось увели-
чение ВБП (4,07 и 2,76 месяца) и показателей ответа (24,5 и 14%) соответственно [542]. Хотя была 
достигнута первичная конечная точка (увеличение ВБП), клиническая эффективность выглядит 
небольшой и отсутствовало преимущество в общей выживаемости [543].

7.7.3.2. Иммунотерапия второй линии у пациентов, получавших препараты платины
По данным исследований I, II и III фазы, пембролизумаб, ниволумаб, атезолизумаб, авелумаб и дур-
валумаб обладают сопоставимой эффективностью у пациентов с прогрессированием РМП во время 
или после стандартной платиносодержащей Хт.

В РКи III фазы, в котором оценивали пембролизумаб, ингибитор PD-1, у пациентов с про-
грессированием РМП во время или после первой линии платиносодержащей Хт, показано увели-
чение общей выживаемости. на основании этих результатов пембролизумаб одобрен к примене-
нию. В этом исследовании 542 пациента рандомизировали в группу монотерапии пембролизумабом 
и  группу Хт (паклитаксел, доцетаксел или винфлунин). Медиана общей выживаемости в  группе 
пембролизумаба составила 10,3 месяца (95% ди 8,0–11,8) по сравнению с 7,4 месяца (95% ди 6,1–
8,3) в  группе Хт (оР для летального исхода 0,73, 95% ди 0,59–0,91, p = 0,002), вне зависимости 
от уровня экспрессии PD-L1 [544]. недавно опубликованы обновленные результаты с наблюдением 
27,7 месяца, указывающие на стойкое улучшение общей выживаемости [545]. Кроме того, на фоне 
пембролизумаба остается стабильным или улучшается качество жизни, связанное со  здоровьем 
(КЖСз), но при этом в группе Хт отмечается его ухудшение [546].

В РКи I, II и III фазы оценивали атезолизумаб, ингибитор PD-L1, у больных с прогресси-
рованием РМП во время или после Хт на основе препаратов платины [204, 547, 548]. Препарат стал 
первым ингибитором иммунных контрольных точек, одобренным FDA для лечения РМП. В РКи 
III фазы IMvigor211 (n = 931), в котором сравнивали атезолизумаб и Хт второй линии (паклитак-
сел, доцетаксел или винфлунин), не достигнута первичная конечная точка, общая выживаемость 
(11,1 и 10,6 месяца (0,87, 95% ди 0,63–1,21, p = 0,41)), у пациентов с высокой экспрессией PD-L1 
(показатель IC 2/3), но общая выживаемость была выше при эксплоративном анализе «намеренного 
лечения» (8,6 и 8,0 месяца, оР 0,85, 95% ди 0,73–0,99). В исследовании IV фазы с одной группой, 
посвященном оценке безопасности атезолизумаба (n = 1004), подтвержден его профиль эффектив-
ности и переносимости [549].

ингибитор PD-1 ниволумаб одобрен по результатам исследования II фазы с одной группой 
(CheckMate275), включавшего 270 пациентов, ранее получавших лечение. Первичной конечной точ-
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кой была общая частота ответов, которая составила 19,6%, а общая выживаемость для всей груп-
пы – 8,74 месяца [550]. на основании результатов исследований I/II и Ib фазы в СШа одобрено два 
дополнительных препарата – дурвалумаб и авелумаб [551–553].

7.7.3.2.1. Профиль побочных эффектов иммунотерапии
ингибиторы иммунных контрольных точек, включая PD-1 и PD-L1, а также CTLA-4 антитела име-
ют отличительный профиль побочных эффектов, связанный с их механизмом действия, который 
приводит к повышению активности иммунной системы. нежелательные явления легкой, умерен-
ной и тяжелой степени могут быть связаны с поражением любого органа. чаще всего наблюдаются 
побочные эффекты со стороны кожи, желудочно-кишечного тракта, печени, легких, щитовидной 
железы, надпочечника и гипофиза. Кроме того, описаны скелетно-мышечные, почечные, невроло-
гические, гематологические, офтальмологические и сердечно-сосудистые нежелательные явления. 
При любых изменениях во время лечения следует исключать возможную связь с терапией. Характер 
иммунологических нежелательных явлений хорошо описан и опубликован [554].

Важнейшее значение для достижения оптимального преимущества терапии с сохранени-
ем ее безопасности имеет своевременное и адекватное оказание помощи при побочных эффектах, 
связанных с иммунотерапией. опубликованы четкие рекомендации по тактике при побочных эф-
фектах [555]. иммунотерапию должен проводить и контролировать только опытный врач, который 
может своевременно диагностировать и оказывать помощь при побочных эффектах.

В случае прерывания иммунотерапии с последующим ее возобновлением необходимо про-
водить тщательный мониторинг нежелательных явлений [556].

7.7.4. Новые препараты для второй или последующих линий терапии
При изучении  геномного профиля переходно-клеточного рака выявлены основные  генетические 
изменения, которые могут стать мишенями для препаратов, включая изменения гена FGFR [557]. 
Эрдафитиниб представляет собой пан-ингибитор тирозинкиназы FGFR, и он стал первым препара-
том, одобренным FDA для лечения переходно-клеточного рака после платиносодержащей Хт у па-
циентов с чувствительными изменениями FGFR2/3. В исследование II фазы включено 99 больных 
с мутациями FGFR3 или слиянием FGFR2/3 и прогрессированием после Хт [202]. Подтвержденная 
общая частота ответов составила 40%, а  у 39% больных наблюдалась стабилизация заболевания. 
Всего 22 пациента ранее получали иммунотерапию, и только у одного больного был получен от-
вет на лечение. Эффективность эрдафитиниба в этой подгруппе составила 59%. При медиане на-
блюдения 24 месяца медиана ВБП составила 5,5 месяца (95% ди 4,0–6,0), а общей выживаемости – 
11,3 месяца (95% ди 9,7–15,2) [202]. у 46% больных развились нежелательные явления ≥3-й степени, 
связанные с лечением, основные из которых включали гипонатриемию (11%), стоматит (10%) и асте-
нию (7%). Следует отметить, что 13 пациентов вышли из исследования из-за нежелательных явле-
ний, включая отслойку пигментного эпителия сетчатки, ладонно-подошвенный синдром, сухость 
во рту и поражение кожи/ногтей. Кроме того, в исследованиях, посвященных другим ингибиторам 
FGFR, получены перспективные результаты [203]. Более частое выявление мутаций и слияния гена 
FGFR3 при переходно-клеточном раке верхних мочевыводящих путей и ниРМП позволило начать 
несколько исследований.

другим многообещающим препаратом является энфортумаба ведотин, конъюгат антитела 
и лекарства, направленный на Nectin-4, который высоко экспрессируется при переходно-клеточном 
раке. По данным исследования II фазы с одной группой (n = 125), у пациентов, ранее получавших 
платиносодержащую Хт и  ингибиторы иммунных контрольных точек, подтвержденная частота 
объективных ответов составила 44%, включая 12% полных ответов, при благоприятном профи-
ле безопасности [558]. Эффективность у пациентов с неэффективностью ингибиторов иммунных 
контрольных точек составила 41%, а у больных с метастазами в печень – 38%. Самые частые не-
желательные явления, связанные с лечением, включают усталость (50%), алопецию (48%) и сниже-
ние аппетита (41%). К представляющим интерес нежелательным явлениям, связанным с лечением, 
относят сыпь (любой степени – 48%, ≥3-й степени – 11%) и периферическую нейропатию (любой 
степени  – 50%, ≥3-й  степени  – 3%). на  основании этих результатов FDA одобрило энфортумаба 
ведотин в  ускоренном режиме для пациентов с  местно-распространенным или метастатическим 
переходно-клеточным раком, которые ранее получали ингибитор PD-1 или PD-L1 и платиносодер-
жащую Хт в неоадъювантном/адъювантном режиме, или при местно-распространенном или мета-
статическом раке [559]. на конференции ASCO GU 2021 представлены предварительные результа-
ты РКи III фазы, посвященного сравнению энфортумаба ведотина с монохимиотерапией, которые 
свидетельствуют о преимуществе в выживаемости [558].
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В другом продолжающемся исследовании показана хорошая эффективность комбинации энфор-
тумаба ведотина и пембролизумаба в рамках первой линии терапии у пациентов с местно-распро-
страненным/метастатическим переходно-клеточным раком и противопоказаниями к цисплатину 
(общая частота ответов – 73,3%, полных – 15,6%) [560]. другим перспективным конъюгатом антите-
ла и лекарства является сацитузумаба говитекан, направленный на поверхностный антиген трофо-
бласта 2 (Trop-2), конъюгированный с SN-38, активным метаболитом иринотекана [561].

7.7.5. Хирургическое лечение после химиотерапии и олигометастатический рак
Цисплатин-содержащая Хт дает хорошие показатели полного ответа у больных с метастазами толь-
ко в регионарные лу, хорошим общем состоянием и нормальной функцией почек, и при этом у 20% 
пациентов достигается длительная ВБП [512, 516, 562, 563]. Роль хирургического лечения после Хт 
по-прежнему не определена. Хотя в ряде исследований показано преимущество в выживаемости 
и улучшение качества жизни, эти доказательства имеют крайне низкий уровень [564–578]. В ретро-
спективном исследовании, посвященном оценке удаления резидуальной опухоли после достижения 
частичного или полного эффекта, обнаружено, что хирургическое лечение способствует увеличе-
нию безрецидивной выживаемости у отдельных пациентов [579–582]. Эти результаты подтвержде-
ны в систематическом обзоре, включавшем 28 исследований [582].

При отсутствии результатов РКи тактика лечения должна определяться на индивидуаль-
ной основе с участием многопрофильной команды [582].

7.7.6. Лечение пациентов с метастазами в кости
Метастазы в кости развиваются у 30–40% больных распространенным/метастатическим переход-
но-клеточным раком [583]. Скелетные осложнения, развивающиеся вследствие метастазов, сопро-
вождаются сильными болями и ухудшением качества жизни, а также связаны с высокой смертно-
стью [584]. По данным небольшого пилотного исследования, применение бисфосфонатов, например 
золедроновой кислоты, позволяет уменьшить и отсрочить возникновение скелетных осложнений, 
вызванных метастазами, благодаря ингибированию резорбции кости [585]. денозумаб, цельное мо-
ноклональное антитело человека, которое связывает и нейтрализует RANKL (лиганд рецептора ак-
тиватора ядерного фактора каппа B), не уступает золедроновой кислоте в профилактике или замед-
лении развития скелетных осложнений у пациентов с солидными опухолями и распространенным 
поражением костей, включая больных переходно-клеточным раком [586]. Всем пациентам с мета-
стазами в костях вне зависимости от типа первичной опухоли рекомендуется проводить терапию, 
направленную на защиту костной ткани [584].

необходимо информировать больных, которые получают золедроновую кислоту или дено-
зумаб, о возможных побочных эффектах, включая остеонекроз нижней челюсти и гипокальциемию. 
В таких случаях рекомендуется дополнительный прием кальция и витамина D. дозировку золедро-
новой кислоты следует определять в соответствии с официальными рекомендациями и с учетом 
выявленных заболеваний, особенно нарушения функции почек [587]. для денозумаба не требуется 
коррекция дозы в зависимости от функции почек.

7.7.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по метастатической болезни

Резюме по данным литературы УД 

общее состояние, наличие или отсутствие висцеральных метастазов являются 
независимыми прогностическими факторами выживаемости при Хт первой линии

1b

неблагоприятные прогностические факторы при Хт второй линии включают метастазы 
в печень, общее состояние ≥1 балла и низкий уровень гемоглобина (<100 г/л)

1b

Цисплатин-содержащая комбинированная Хт дает медиану выживаемости до 14 месяцев, 
при этом у 15% больных с метастазами в регионарные лу и хорошем общем состоянии 
достигается высокая безрецидивная выживаемость

1b 

ответ на монохимиотерапию, как правило, незначительный и нестойкий 2a 

Комбинированная карбоплатин-содержащая Хт уступает по эффективности цисплатин-
содержащей Хт как по частоте полного ответа, так и общей выживаемости

2a 

К настоящему времени не проводилось сравнения эффективности неплатиновых 
комбинаций и стандартной Хт у больных с противопоказаниями к цисплатину или без них

4
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В настоящее время не существует стандартной Хт для лечения распространенного 
или метастатического переходно-клеточного рака у больных с противопоказаниями 
к цисплатину

2b 

удаление резидуальной опухоли после достижения частичного или полного эффекта 
на фоне Хт в отдельных случаях способствует увеличению безрецидивной выживаемости

3

золедроновая кислота и денозумаб одобрены для всех типов рака, включая переходно-
клеточный, поскольку доказано, что они позволяют уменьшить частоту и отсрочить 
развитие скелетных осложнений, вызванных метастазами

1b 

на основании результатов исследования III фазы ингибитор PD-1 пембролизумаб одобрен 
для лечения пациентов с прогрессированием РМП во время или после платиносодержащей 
Хт

1b

на основании результатов исследования II фазы ингибитор PD-L1 атезолизумаб, 
ниволумаб, дурвалумаб и авелумаб одобрены FDA в случае прогрессирования во время или 
после платиносодержащей Хт

2a

на основании результатов исследования II фазы ингибиторы PD-1 пембролизумаб 
и атезолизумаб одобрены для лечения пациентов с местно-распространенным или 
метастатическим раком, которые не подходят для цисплатин-содержащей Хт первой линии, 
но имеют положительную экспрессию PD-L1

2a

Комбинированная Хт + пембролизумаб или атезолизумаб и комбинация дурвалумаба 
и тремелимумаба не дают преимущества в общей выживаемости по сравнению 
с монохимиотерапией на основе препаратов платины

1b

Проведение поддерживающей терапии ингибитором PD-L1 авелумабом дает преимущество 
в общей выживаемости у пациентов, у которых на фоне первой линии платиносодержащей 
Хт наблюдается как минимум стабилизация заболевания

1b

Рекомендации СР 

Первая линия ХТ у больных без противопоказаний к цисплатину 

Цисплатин-содержащая комбинированная Хт (GC или высокодозный режим MVAC) Сильная 

Пациентам с противопоказаниями к цисплатину, но подходящих для карбоплатина, 
показана его комбинация с гемцитабином

Сильная 

Пациентам со стабилизацией заболевания или улучшением после первой линии 
платиносодержащей Хт показано поддерживающее лечение ингибитором PD-L1 
авелумабом

Сильная 

Первая линия ХТ у больных с противопоказаниями к препаратам платины 

ингибиторы иммунных контрольных точек пембролизумаб или атезолизумаб Слабая

Вторая линия ХТ 

ингибитор иммунных контрольных точек (пембролизумаб) показан пациентам 
с прогрессированием метастатического РМП на фоне комбинированной 
платиносодержащей Хт или после нее. если он не доступен, можно использовать 
атезолизумаб (одобрен EMA, FDA), авелумаб или дурвалумаб (одобрены FDA)

Сильная

Лечение после платиносодержащей ХТ и иммунотерапии

Показано лечение в рамках клинических исследований по новым конъюгатам антител 
(энфортумаба ведотин, сацитузумаба говитекан). Пациентам с мутацией FGFR3 можно 
назначить ингибиторы тирозинкиназы FGFR

Сильная
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Без противопоказаний к препаратам платины

Следующие линии терапии

Цисплатин
Показатель шкалы общего 

состояния  
0–1 балл  

и СКф >50–60 мл/мин

Переходно-клеточный рак с мутацией FGFR3 
и прогрессированием на фоне химиотерапии 

на основе препаратов платины ± ранее проводилась 
иммунотерапия

Переходно-клеточный рак, рефрактерный 
к химиотерапии на основе препаратов платины, 

и ранее проводилась иммунотерапия

•	 Пембролизумаб 
(атезолизумаб, авелумаб, 
дурвалумаб, ниволумаб)

•	 эрдафитиниб (FDA) – в исследование
•	 химиотерапия:

 – паклитаксел
 – доцетаксел
 – винфлунин

•	 Включение в клиническое исследование

•	 эрдафитиниб (FDA) – в исследование
•	 химиотерапия:

 – паклитаксел
 – доцетаксел
 – винфлунин

•	 Включение в клиническое исследование

изменить 
поддерживаю-
щую терапию: 

авелумаб

иммунотерапия
•	 атезолизумаб
•	 Пембролизумаб

наилучшая 
поддерживаю-
щая терапия

Карбоплатин
Показатель шкалы 

общего состояния 2 балла 
или СКф 30–60 мл/мин

Хт второй 
линии 

Выжидательная 
тактика

Поддер живающая 
терапия

С противопоказаниями к препаратам 
платины

Показатель шкалы общего состояния 
2 балла  

и СКф <60 мл/мин
Показатель шкалы общего состояния 

>2 баллов;  
СКф <30 мл/мин

PD-L1 + PD-L1 -
Цисплатин/гемцитабин или 

DD-MVAC  
4–6 циклов

Карбоплатин/гемцитабин 
4–6 циклов

Полный ответ/частичный  
ответ/стабилизацияPD

PD

Рис. 7.2. Блок-схема лечения метастатического переходно-клеточного рака*

*Настоятельно рекомендуется проводить лечение в рамках клинических исследований

7.8. Качество жизни 
7.8.1. Введение
оценка КЖСз включает физическое, психологическое, эмоциональное и  социальное состояние 
больного. у пациентов с МиРМП наблюдается самое выраженное снижение по домену физического 
состояния и социальных функций [588]. Ряд опросников валидированы для оценки КЖСз у боль-
ных РМП, включая FACT (Functional Assessment of Cancer Therapy)-G [589], EORTC QLQ-C30 [590], 
EORTC QLQ-BLM (модуль по МиРМП) [591] и SF (Short Form)-36 [592, 593]. недавно для пациентов 
с РМП был специально разработан и утвержден опросник BCI [594].

7.8.2. Неоадъювантная химиотерапия
В исследовании Feuerstein и соавт. не выявлено отрицательного влияния неоадъювантной Хт на ис-
ходы, оцениваемые пациентами (по данным опросника EORTC QLQ) [595]. авторы провели анализ 
101 пациента в группе Хт и 54 больных в контрольной группе с псевдорандомизацией. аналогич-
ные результаты получены Huddart и соавт. в исследовании BC2001 [466].
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7.8.3. Радикальная цистэктомия и деривация мочи
В двух систематических обзорах и метаанализе оценивали КЖСз после радикальной цистэктомии 
[351, 596].

Yang и  соавт. сравнивали инконтинентную и  континентную (все типы) деривацию мочи 
в обзоре, включавшем 29 исследований (n = 3754), из которых 9 были проспективными (одно – РКи) 
[351]. только в трех исследованиях представлены данные по КЖСз до и после операции. несмотря 
на первоначальное снижение общего КЖСз во всех трех исследованиях, показатели доменов об-
щего состояния здоровья, функционального и эмоционального состояния через 12 месяцев после 
операции были сопоставимы или выше исходных. через 12 месяцев преимущество в КЖСз снизи-
лось по всем доменам. В целом между континентной и инконтинентной деривацией не выявлено 
различий в  общем КЖСз, хотя формирование подвздошного кондуита может давать небольшое 
преимущество по физическому состоянию [596].

Cerruto и  соавт. сравнивали КЖСз у  пациентов после ортотопической деривации мочи 
и создания подвздошно-кишечного резервуара [596]. В объединенный анализ включено 18 иссле-
дований (n = 1553), подавляющее большинство из которых были ретроспективными. Результаты 
свидетельствуют об отсутствии улучшения качества жизни у пациентов после ортотопической де-
ривации мочи, хотя необходимо учитывать методологические ограничения.

Clifford и соавт. проспективно оценивали показатели удержания мочи у мужчин после фор-
мирования ортотопического резервуара [597]. Показатели удержания мочи в  дневное время уве-
личились с 59% через три месяца после операции до 92% через 12–18 месяцев, а удержания мочи 
в ночное время – с 28% через три месяца до 51% через 18–36 месяцев. также представляет интерес 
обеспокоенность мочеиспусканием после формирования ортотопического резервуара у  женщин. 
По данным Bartsch и соавт., частота удержания мочи в дневное и ночное время у 56 женщин соста-
вила 70,4 и 64,8% соответственно. При этом 35 пациенток (62,5%) выполняли чистую периодиче-
скую катетеризацию намного чаще, чем мужчины после аналогичной операции. Кроме того, у па-
циентов с местно-распространенным РМП (p = 0,04) и больных, окончивших колледж (p = 0,001), 
показатели КЖСз были ниже [598].

В  настоящее время не  показано преимущества какого-либо из  типов деривации мочи 
в отношении общего КЖСз. Хорошие показатели, вероятнее всего, связаны с отбором пациентов. 
Больным пожилого возраста, социально более изолированным, возможно, легче справляться с под-
вздошно-кишечным кондуитом, а более молодые пациенты, заинтересованные своим внешним ви-
дом и сексуальностью, предпочитают ортотопический резервуар. Предпочтение пациента является 
определяющим фактором при выборе метода реконструкции [351].

7.8.4. Мультимодальная стратегия сохранения мочевого пузыря
единственные данные по КЖСз при сохранении мочевого пузыря получены в РКи, проведенном 
Huddart и соавт. [466]. Первичным оцениваемым критерием было изменение показателя шкалы 
Bladder Cancer Subscale (BLCS), входящей в опросник FACT-BL, через  год после лечения. через 
1 и  5 лет исследователи получили 70 и  60% анкет соответственно. остальные пациенты не  за-
полняли анкеты в основном из-за рецидива или выполнения радикальной цистэктомии. Резуль-
таты свидетельствуют о  снижении КЖСз по  большинству доменов непосредственно после лт, 
но в большей части случаев показатели восстанавливались до исходных через 6 месяцев и сохра-
нялись на одном уровне в течение 5 лет. Примерно у 33% пациентов показатели шкалы Bladder 
Cancer Subscale оставались сниженными через 5 лет. дополнительное проведение Хт не влияло 
на КЖСз.

7.8.5. Неоперабельный или метастатический рак мочевого пузыря
При неоперабельном или метастатическом РМП КЖСз снижается по причине нарушений мочеи-
спускания, кровотечения, болей и, как следствие, расстройств в социальной и сексуальной жизни 
[593]. В  литературе имеются публикации по  оценке КЖСз у  больных РМП, получающих пал-
лиативное лечение [600]. В ряде исследований показано уменьшение выраженности симптомов, 
связанных с мочевым пузырем, после выполнения паллиативных операций [423], лт [601] и/или 
Хт [602].

недавно проведен анализ КЖСз у  пациентов с  РМП, рефрактерным к  платиносодер-
жащей Хт, которые были рандомизированы в  группу пембролизумаба и  следующую линию Хт 
(KEYNOTE-45) [546]. В группе иммунотерапии общее состояние здоровья/качество жизни остава-
лись стабильными или улучшились, а у больных, которые получали Хт по выбору исследователя, 
наблюдалось ухудшение показателей общего состояния здоровья [546].
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Рекомендация СР 
При оценке КЖСз у больных МиРМП рекомендуется использовать валидированные 
опросники

Сильная 

При выборе типа деривации мочи следует учитывать предпочтения пациента, 
сопутствующие заболевания, особенности опухоли и психологическое состояние

Сильная 

7.8.6. Резюме по данным литературы и рекомендации по качеству жизни, связанному со здо-
ровьем

Резюме по данным литературы УД 
По сравнению с лицами без онкологических заболеваний диагностика и лечение РМП 
оказывают негативное влияние на КЖСз

2a

общее качество жизни у пациентов с континентной и инконтинентной деривацией мочи 
не отличается

 2a

у пациентов с МиРМП, которым выполнена цистэктомия, общее КЖСз снижается 
непосредственно после операции и восстанавливается до исходных показателей через 12 месяцев

1a

у пациентов с МиРМП, которым проводилась лт, общее КЖСз снижается 
непосредственно после лечения. В большинстве случаев оно восстанавливается до исходных 
показателей через 6 месяцев и сохраняется на этом уровне в течение 5 лет

1b

у пациентов с МиРМП, которым проводилась лт, одновременная или неоадъювантная Хт 
не оказывают влияния на КЖСз

1b

у пациентов с РМП, рефрактерным к платиносодержащей Хт, пембролизумаб превосходит 
следующую линию Хт по КЖСз

1b

8. Наблюдение
8.1. Наблюдение при мышечно-инвазивном раке мочевого пузыря
Выбор схемы наблюдения пациентов с РМП зависит от времени, вероятности и локализации воз-
можного рецидива, а также оценки функциональных нарушений после деривации мочи и доступ-
ных вариантов лечения [603].

Разработаны номограммы по  канцероспецифической выживаемости после радикальной 
цистэктомии, которые прошли внешнюю валидацию, однако необходимо получить больше данных, 
чтобы можно было рекомендовать их широкое применение [604, 605].

Протоколы наблюдения часто основаны на характере рецидива, описанного в ретроспек-
тивных исследованиях. Эти данные нельзя объединить, поскольку в большинстве ретроспективных 
исследований использовали различные схемы наблюдения и  методы визуализации. Кроме того, 
публикации по выявлению бессимптомного рецидива при рутинном онкологическом наблюдении 
противоречат результатам ретроспективных исследований [606–608]. В публикации Volkmer и со-
авт. (n = 1270) не показано различий в общей выживаемости между больными с бессимптомным 
и симптоматическим рецидивом после радикальной цистэктомии [607]. напротив, в исследовании 
Giannarini и соавт. (n = 479) у пациентов, у которых рецидив выявлен во время планового обсле-
дования (особенно метастазы в  легкие) или диагностированы вторичные переходно-клеточные 
опухоли, выживаемость была несколько выше [606]. В исследовании Boorjian и соавт., включавшем 
1599 больных после радикальной цистэктомии, симптоматический рецидив развился в 77% случа-
ев. При многофакторном анализе показано, что симптоматический характер рецидива повышает 
риск летального исхода на 60% по сравнению с бессимптомным рецидивом [608].

К настоящему времени отсутствуют проспективные исследования, в которых была бы подтвер-
ждена эффективность раннего выявления рецидива после радикальной цистэктомии и, что более важ-
но, влияние на общую выживаемость [609]. дополнительная информация представлена в разделе 7.5.4.

8.2. Локализация рецидива
8.2.1. Местный рецидив
Местный рецидив может развиваться в  мягких тканях в  зоне операции или лу. В  современных 
публикациях риск  тазового рецидива составляет 5–15%, и  большинство рецидивов развиваются 
в течение первых 24, а чаще – 6–18 месяцев после операции. однако наблюдаются и поздние реци-
дивы, выявляемые в течение пяти лет после цистэктомии. Прогностическими факторами развития 
местного рецидива являются стадия pTN и pN, положительный хирургический край, степень лаЭ 
и проведение периоперационной Хт [610].
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Развитие местного рецидива связано с неблагоприятным прогнозом. даже при проведении лечения ме-
диана выживаемости составляет около 4–8 месяцев с момента постановки диагноза. Радикальная терапия 
иногда позволяет увеличить продолжительность жизни, но в основном обеспечивает значительное об-
легчение симптомов. тримодальная терапия включает системную Хт, лт и хирургическое лечение [609].

8.2.2. Отдаленные метастазы
После радикальной цистэктомии у 50% больных развиваются отдаленные метастазы. В этом случае 
факторы риска также включают стадию первичной опухоли и поражение регионарных лу [611]. 
Метастазы чаще развиваются при местно-распространенном РМП (стадии pT3–pT4; 32–62%) 
и у пациентов с поражением лу (52–70%) [612].

Как правило, метастазы поражают лу, легкие, печень и кости. около 90% метастазов разви-
ваются в течение первых трех лет после операции, как правило, в первые два года, хотя они описаны 
поздние рецидивы в сроки более чем через 10 лет. Медиана выживаемости пациентов с прогресси-
рованием РМП, которые получали платиносодержащую Хт, варьирует от 9 до 26 месяцев [613–615]. 
у пациентов с единичными метастазами описано увеличение пятилетней выживаемости до 28–33% 
при проведении тримодальной терапии, включая метастазэктомию [565, 573].

8.2.3. Рецидив рака в уретре и верхних мочевыводящих путях 
частота развития вторичных опухолей уретры после радикальной цистэктомии составляет 4,4% (1,3–
13,7%). факторы риска включают поражение простатического отдела уретры/предстательной железы 
(у мужчин) и шейки мочевого пузыря (у женщин). Риск развития вторичных опухолей уретры ниже 
после радикальной цистэктомии с формированием ортотопического резервуара (оШ 0,44) [616].

К настоящему времени получено недостаточно данных и единое мнение по наблюдению 
за уретрой: ряд авторов рекомендуют регулярно проводить цитологическое исследование промыв-
ных вод и мочи, другие сомневаются в необходимости такого обследования. у мужчин с рецидивом 
в уретре, который выявлен до появления симптомов, выживаемость выше по сравнению с паци-
ентами с симптоматическим рецидивом, поэтому в случае риска уретрального рецидива показано 
периодическое наблюдение [609]. лечение зависит от стадии первичной опухоли и степени злокаче-
ственности опухоли. При выявлении в уретре карциномы in situ БЦЖ-терапия эффективна в 83% 
случаев [617]. При наличии инвазивного рака уретрэктомию следует проводить только в том слу-
чае, если мочеиспускательный канал – это единственное место локализации рецидива. При метаста-
тической болезни показана системная Хт [3].

опухоли верхних мочевыводящих путей развиваются у 4–10% пациентов, и они представ-
ляют собой наиболее частую локализацию отдаленного рецидива (в течение трех лет после ради-
кальной цистэктомии) [618]. Медиана общей выживаемости составляет 10–55 месяцев, а 60–67% 
больных умирают от  метастатической болезни [609]. В  метаанализе показано, что 38% рециди-
вов в верхних мочевыводящих путях выявляется во время наблюдения, а оставшиеся 62% – при 
появлении симптомов. При проведении цитологического исследования мочи частота первичного 
выявления составляет 7%, а  при визуализации верхних мочевыводящих путей  – 29,6%. авторы 
метаанализа пришли к выводу, что у пациентов с ниРМП риск рецидива в верхних мочевыводя-
щих путях в два раза выше по сравнению с больными МиРМП [619]. Мультифокальность опухоли 
увеличивает риск рецидива в три раза, а положительный край резекции мочеточника или уретры – 
в семь раз. Радикальная нефруретерэктомия позволяет продлить выживаемость [620].

8.3. Схема наблюдения
на основании доказательств низкого уровня предложен ряд схем наблюдения, составленных по тому 
принципу, что рецидив обычно развивается в первые годы после радикального лечения. Предлагае-
мая рабочей группой еау схема наблюдения включает выполнение Кт каждые 6 месяцев в течение 
первых трех лет, затем ежегодно. у пациентов с многофокусным РМП, ниРМП и карциномой in 
situ или положительным хирургическим краем в  мочеточнике повышен риск  развития переход-
но-клеточного рака верхних мочевыводящих путей, который может выявляться позднее (>3 лет). 
В таких случаях наблюдение обязательно включает оценку верхних мочевыводящих путей, и с этой 
целью используется Кт [619].
При этом точно не определено время, когда можно прекратить наблюдение. недавно предложена 
схема, адаптированная по риску, на основании взаимосвязи между риском рецидива и сопутству-
ющими факторами здоровья, с целью дать индивидуальные рекомендации и повысить шанс выяв-
ления рецидива. у пациентов пожилого возраста с очень низким риском рецидива (при ниРМП 
и стадии pT0 при морфологическом исследовании после радикальной цистэктомии) риск смерти 
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от неонкологических причин выше, чем риск рецидива РМП. С другой стороны, у больных местно-
распространенным РМП или с поражением лу риск рецидива выше риска смерти от неонкологи-
ческих причин в течение более 20 лет [621]. однако эта модель не валидирована и не включает ряд 
факторов риска, связанных со  смертностью по  неонкологическим причинам. Более того, следует 
учитывать прогностическое значение различных локализаций рецидива. Местный и системный ре-
цидивы связаны с неблагоприятным прогнозом, и раннее выявление не влияет на выживаемость 
[622]. несмотря на это, адаптированная по риску схема наблюдения больных РМП выглядит пер-
спективной и заслуживает дальнейшего изучения.

Поскольку опубликовано недостаточно данных по схеме наблюдения, несколько ключевых 
вопросов включено в недавно проведенный согласительный проект [8, 9]. В разделе 8.6 представле-
ны все положения, по которым достигнут консенсус.

8.4. Оценка функциональных результатов и осложнений
Кроме онкологического наблюдения, пациентам, которым выполняется деривация мочи, требуется 
оценка функциональных результатов. осложнения, связанные с деривацией мочи, развиваются у 45% 
больных в  течение первых пяти лет наблюдения. через 15 лет наблюдения этот показатель увели-
чивается до более чем 54%. В  одноцентровом исследовании представлены результаты отдаленного 
наблюдения 259 мужчин после создания ортотопического резервуара (медиана наблюдения 121 ме-
сяц (диапазон 60–267 месяцев)). Согласно результатам, в  клиниках с  большим потоком пациентов 
и  специализированной командой можно получить прекрасные функциональные результаты [623]. 
В небольшом многоцентровом исследовании, включавшем 102 женщины, частота осложнений после 
создания ортотопического резервуара составила 5–12% (медиана наблюдения 24 месяца (диапазон 
1,5–100 месяцев)). Ранние (5%) и поздние (12%) осложнения были связаны с деривацией мочи [624].

функциональные осложнения могут варьировать и включают недостаточность витамина 
B12, метаболический ацидоз, ухудшение функции почек, инфекции, мочекаменную болезнь, сте-
ноз анастомоза между мочеточником и кишечником, осложнения со стороны стомы у пациентов 
с  подвздошно-кишечным кондуитом, проблемы с  удержанием мочи и  нарушение опорожнения 
у  больных с  ортотопическим резервуаром [609]. функциональные осложнения особенно часто 
встречаются у женщин: в 2/3 случаев требуется катетеризация мочевого пузыря, а почти 45% не мо-
гут осуществлять самостоятельное мочеиспускание [598]. Вероятно, имеется корреляция между 
характером мочеиспускания и нервосбережением; двустороннее сохранение нервов у 66 женщин 
позволило снизить необходимость в катетеризации до 3,4–18,7% (ди 95%) [624].

недавно описано повышение риска переломов после радикальной цистэктомии на  21%, 
что может быть связано с хроническим метаболическим ацидозом и длительной потерей костной 
ткани [622].

После радикальной цистэктомии с кишечной пластикой необходимо ежегодно определять 
уровень витамина B12, поскольку он снижен в 17% случаев [8, 9, 378].

8.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по специфической локализации рецидива

Локализация рецидива Резюме по данным литературы УД Рекомендации СР 
Местный рецидив Прогноз неблагоприятный. 

лечение следует назначать 
индивидуально в зависимости 
от местного распространения 
опухоли

2b Варианты лечения 
включают лт, Хт 
и, возможно, операцию 
как по отдельности, 
так и в комбинации

Сильная 

отдаленный рецидив Прогноз неблагоприятный 2b Хт – это метод первой 
линии. При наличии 
единичных метастазов 
рассмотреть выполнение 
метастазэктомии 
на индивидуальной основе 

Сильная 

ВМП факторы риска: многофокусный 
РМП (неинвазивный РМП 
и карцинома in situ или 
положительный хирургический 
край в мочеточнике)

См. рекомендации 
европейской ассоциации 
урологов по раку верхних 
мочевыводящих путей

Сильная

Вторичная опухоль 
мочеиспускательного 
канала 

Стадирование и лечение 
соответствуют таковым 
при первичной опухоли уретры 

3 См. рекомендации 
европейской ассоциации 
урологов по первичному 
раку уретры

Сильная
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8.6. Консенсус EAU-ESMO по лечению поздних стадий и редких гистологических типов рака 
мочевого пузыря [8, 9]*

Положение консенсуса
После радикальной цистэктомии требуется регулярное наблюдение
После радикальной цистэктомии рекомендуется проводить обследование для выявления второго 
переходно-клеточного рака
После радикальной цистэктомии в отдельных случаях показано выполнение цитологического 
исследования мочи и/или цистоскопии (многофокусный рак, карцинома in situ и опухоль 
простатического отдела уретры)
После мультимодального лечения с радикальной целью в большинстве случаев рекомендуется 
вначале проводить наблюдение для выявления рецидива каждые 3–4 месяца, а после трех лет – 
каждые 6 месяцев
После мультимодального лечения с радикальной целью в большинстве случаев рекомендуется 
проводить наблюдение для выявления рецидива
После мультимодального лечения с радикальной целью требуется проводить методы 
визуализации для выявления отдаленных метастазов или рецидива за пределами мочевого 
пузыря
После мультимодального лечения с радикальной целью в большинстве случаев рекомендуется 
проводить наблюдение для выявления вторичных опухолей переходно-клеточного эпителия 
каждые 6 месяцев
После мультимодального лечения с радикальной целью рекомендуется использовать другие 
методы визуализации мочевого пузыря в дополнение к Кт
При частичном или полном ответе на Хт у пациентов с метастатическим переходно-клеточным 
РМП требуется регулярное наблюдение. Методы визуализации зависят от клинических 
проявлений/симптомов
для выявления рецидива за пределами мочевого пузыря после мультимодальной терапии 
с радикальной целью большинству пациентов рекомендуется выполнять Кт органов грудной 
клетки или брюшной полости
В большинстве случаев можно прекратить выполнение Кт органов грудной клетки или 
брюшной полости для выявления рецидива за пределами мочевого пузыря через 5 лет после 
мультимодальной терапии с радикальной целью
у пациентов после радикальной цистэктомии и реконструкции мочевого пузыря коррекция 
кислотно-основного состояния в домашних условиях включает регулярное определение pH 
и использование бикарбоната натрия, в зависимости от полученных результатов
В большинстве случаев можно прекратить выполнение Кт органов грудной клетки или брюшной 
полости для выявления рецидива через 5 лет после радикальной цистэктомии
для выявления рецидива после радикальной цистэктомии большинству пациентов 
рекомендуется выполнять Кт органов грудной клетки или брюшной полости
для выявления рецидива переходно-клеточного рака не требуется оценка уровня 
лактатдегидрогеназы и раково-эмбрионального антигена
После радикальной цистэктомии с кишечной пластикой необходимо ежегодно определять 
уровень витамина B12

* Приведены только положения, по которым достигнут заранее определенный порог консенсуса в трех 
заинтересованных группах (определялся как ≥ 70% согласия и ≤ 15% несогласия или наоборот).

9. Литература (представлена в конце издания)
10. Конфликт интересов
Все члены группы по составлению клинических рекомендаций по инвазивному и метастатиче-
скому раку мочевого пузыря предоставили открытый отчет по всем взаимоотношениям, которые 
они имеют и которые могут быть восприняты как причина конфликта интересов. Эта информация 
доступна на сайте европейской ассоциации урологов: https://uroweb.org/guideline/bladder-cancer-
muscle-invasive-and-metastatic/?type=panel.

данные рекомендации были созданы при финансовой поддержке еау. При этом не исполь-
зовались внешние источники финансирования и поддержки. еау – некоммерческая организация, 
финансовые издержки которой ограничиваются административными расходами, а также оплатой 
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поездок и встреч. авторам рекомендаций еау не предоставляла гонораров или какой-либо другой 
компенсации.

11. Информация по цитированию
формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еау, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно может отличаться количество авторов или, например, данные об издате-
ле, местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Milan, 2021. ISBN 978-94-92671-13-4.
если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.
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1. Введение
1.1. Цели и задачи
Целью настоящих рекомендаций является предоставление последних данных, основанных на  дока-
зательствах, по диагностике и лечению пациентов с первичным раком уретры. если впервые опухоль 
мочевых путей выявляется в уретре, она считается первичным раком уретры в отличие от вторичного 
рака уретры, который представляет собой рецидив рака в уретре после диагностики и лечения переход-
но-клеточного рака в других отделах мочевыводящих путей. чаще всего вторичный рак уретры разви-
вается после радикальной цистэктомии, выполненной по поводу рака мочевого пузыря [1, 2] (см. главу 
7.4 полной версии Рекомендаций еау по инвазивному и метастатическому раку мочевого пузыря [2]).

необходимо подчеркнуть, что клинические рекомендации включают наиболее качест-
венные данные, доступные в  настоящее время экспертам. однако следование рекомендациям 
не всегда приведет к оптимальному результату. клинические рекомендации никогда не заменят 
клинический опыт при определении тактики лечения конкретного пациента, а  скорее помогут 
направить ее с учетом персональных данных и предпочтений/конкретной ситуации больного.

Рекомендации не являются обязательными для соблюдения и не рассматриваются как юри-
дический стандарт оказания помощи.

1.2. Состав рабочей группы
настоящие рекомендации подготовлены рабочей группой еау по инвазивному и метастатическому раку 
мочевого пузыря. Эта международная многопрофильная группа экспертов включает урологов, онколога, 
морфолога и рентгенолога. члены рабочей группы выбраны на основании их опыта, чтобы представлять 
специалистов, занимающихся лечением пациентов с подозрением на рак уретры. Все эксперты, которые 
принимали участие в создании документа, направили заявление о возможном конфликте интересов, ко-
торое можно посмотреть на сайте еау: http://www.uroweb.org/guideline/primary-urethral-carcinoma/.

1.3. Доступные публикации 
доступны краткие рекомендации как в печатном виде, так и в различных версиях для мобильных 
устройств на базе iOS и Android, в которые представлены основные положения настоящих реко-
мендаций. Это сокращенные версии, которые требуют обращения к полному тексту рекомендаций. 
Последняя статья опубликована в 2020 г. 

1.4. История публикаций и резюме по изменениям
европейская ассоциация урологов впервые опубликовала рекомендации по первичному раку уре-
тры в 2013 г. настоящее издание представляет собой восьмое обновление рекомендаций.

1.4.1. Резюме по изменениям
Во всем документе проанализирован и обновлен список литературы, если это имело клиническое 
значение, в частности в следующих разделах:
•	 раздел 5.3 «Цитологическое исследование мочи»;
•	 раздел 5.5 «Методы визуализации для диагностики и стадирования»;
•	 раздел 6 «Прогноз»;
•	 раздел 7.3 «Мультимодальное лечение при местно-распространенном раке уретры у лиц обоих полов». 
добавлена новая рекомендация:

7.3.6. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению первичного рака уретры 
у пациентов обоих полов

Рекомендации СР
Паховая лимфаденэктомия показана пациентам с плоскоклеточным раком уретры 
и небольшим числом пораженных лимфоузлов

Слабая

2. Методы
2.1. Поиск данных 
При составлении рекомендаций по  первичному раку уретры 2021 г.  посредством структурирован-
ного поиска найдены, объединены и проанализированы новые данные. для анализа исследований, 
в которых представлены данные по раку уретры, проводился обновленный систематический поиск 
с 3 июля 2019 г. по 20 октября 2020 г. в базе Ovid (Medline), Embase, центральном реестре и базе дан-
ных кокрейновских систематических обзоров. Всего найдено и проанализировано 117 статей, из ко-
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торых 5 публикаций включены в настоящие рекомендации. Подробная стратегия для поиска доступна 
по ссылке: https://uroweb.org/guideline/primary-urethral-carcinoma/?type=appendices-publications.

для каждой рекомендации в  онлайн-режиме заполняется форма для определения силы, 
с учетом ряда основных элементов, на основании модифицированной методологии GRADE [4, 5]. 
Сила рекомендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
1) общее качество данных в поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в этом тексте, 

градируются по степени согласно системе, модифицированной из классификации оксфор-
дского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах [6];

2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие стати-

стические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каждой ре-
комендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [7]. Сила каждой реко-
мендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями альтерна-
тивных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой и вариабельностью 
ценностей и предпочтений пациентов. С целью консультирования таблицы опубликованы онлайн.

дополнительную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методология» 
настоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еау: http://www.uroweb.org/guideline/.

По  указанному адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали 
поддержку в составлении рекомендаций еау.

2.2. Рецензирование
настоящий документ прошел рецензирование перед публикацией в 2020 г. 

2.3. Будущие цели 
В  цели рабочей группы по  инвазивному раку мочевого пузыря входит систематический обзор 
по следующим ключевым направлениям, результаты которого войдут в последующие обновления 
рекомендаций по первичному раку уретры:
•	 оценка точности инструментальных методов диагностики (компьютерной томографии 

(кт) и  магнитно-резонансной томографии (МРт)) в  местном стадировании первичного 
рака уретры и их прогностическое значение при определении тактики лечения;

•	 (отдаленная) эффективность органосохраняющего хирургического лечения и химиолуче-
вой терапии для сохранения половых органов при локализованных опухолях;

•	 прогностическое влияние методов неоадъювантной и адъювантной терапии при местно-
распространенном раке уретры;

•	 прогностическое влияние степени трансуретральной резекции предстательной железы перед БЦЖ-тера-
пией по поводу переходно-клеточного рака простатического отдела уретры и простатических протоков;

•	 терапевтическая эффективность и  безопасность ингибиторов программируемой клеточ-
ной смерти (лиганд PD-L1) в лечении местно-распространенного первичного рака уретры;

•	 степень и прогностическая значимость регионарной лимфодиссекции при первичном лечении.

3. Эпидемиология, этиология и патоморфология
3.1. Эпидемиология
Первичный рак уретры считается редким заболеванием и составляет <1% всех злокачественных опухолей [8] 
(ICD-O3 код: C68.0 [9]). В 2013 г. распространенность рака уретры в 28 странах еС составила 3986 случаев с ча-
стотой выявления 1504 новых случая в год и соотношением числа больных мужчин и женщин 2,9:1 [10]. кроме 
того, согласно анализу базы Surveillance, Epidemiology and End Results (SEER), пик встречаемости первичного рака 
уретры приходится на возраст ≥ 75 лет (7,6/миллион). Возрастные показатели составляют 4,3/миллион у мужчин 
и 1,5/миллион у женщин с практически полным отсутствием больных младше 55 лет (0,2/миллион) [11]. 

3.2. Этиология
описаны различные предрасполагающие факторы первичного рака уретры у мужчин, включая стрик-
туры уретры [12, 13], хроническое раздражение после периодической катетеризации/уретропластики 
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Таблица 4.1. Классификация TNM по раку уретры (8-е издание) [9]

T – первичная опухоль (мужчины и женщины)
Tx – первичную опухоль нельзя оценить
T0 – нет данных за первичную опухоль

Уретра (мужчины и женщины)
Ta – неинвазивная папиллярная опухоль
Tis – карцинома in situ
T1 – опухоль прорастает субэпителиальную соединительную ткань
T2 – опухоль прорастает любую из следующих структур: губчатое тело уретры, 
предстательную железу, периуретральные мышцы
T3 – опухоль прорастает любую из следующих структур: кавернозное тело, капсулу 
предстательной железы, переднюю стенку влагалища, шейку мочевого пузыря 
(экстрапростатическое прорастание) 
T4 – опухоль прорастает другие прилежащие органы (инвазия в мочевой пузырь)

Переходно-клеточный рак предстательной железы
Tx – первичную опухоль нельзя оценить
Tis pu – карцинома in situ в простатическом отделе уретры
Tis pd – карцинома in situ в простатических протоках
T1 – опухоль прорастает субэпителиальную соединительную ткань (только в случае 
одновременного поражения простатического отдела уретры)
T2 – опухоль прорастает любую из следующих структур: губчатое тело уретры, строму 
предстательной железы, периуретральные мышцы 
T3 – опухоль прорастает любую из следующих структур: кавернозное тело, капсулу 
предстательной железы, шейку мочевого пузыря (экстрапростатическое прорастание)
T4 – опухоль прорастает другие прилежащие органы (инвазия в мочевой пузырь 
или прямую кишку)

N – регионарные лимфоузлы
Nx – регионарные лимфоузлы нельзя оценить
N0 – нет поражения регионарных лимфоузлов
N1 – метастазы в один лимфоузел
N2 – метастазы в несколько лимфоузлов 

M – отдаленные метастазы 
M0 – нет отдаленных метастазов
M1 – есть отдаленные метастазы  

[14–16], дистанционную лучевую терапию [17], имплантацию радиоактивных зерен [18], хроническое 
воспаление уретры/уретрит после инфекций, передаваемых половым путем (кондиломы, вызванные 
вирусом папилломы человека 16-го типа) [19, 20], и склерозирующий лишай [13]. факторы риска рака 
уретры у женщин включают дивертикулы уретры [21–23] и рецидивирующую инфекцию мочевыво-
дящих путей [24]. Синтетические слинги не повышают риск развития первичного рака уретры [25]. 
Светлоклеточная аденокарцинома может иметь врожденную этиологию [26, 27].

3.3. Патоморфология
как в проекте RARECARE (Surveillance of Rare Cancers in Europe (наблюдение редких раков в европе)), 
так и в базе данных SEER показано, что переходно-клеточный рак – это наиболее частый гистологи-
ческий тип первичного рака уретры (54–65%), далее идут плоскоклеточный рак (16–22%) и аденокар-
цинома (10–16%) [10, 28]. По данным анализа базы SEER, включающей 2065 пациентов с первичным 
раком уретры (средний возраст 73 года), наиболее частым типом является переходно-клеточный рак 
(78%). значительно реже выявляются плоскоклеточный рак (12%) и аденокарцинома (5%) [29]. у жен-
щин чаще всего встречается аденокарцинома (38–46,7%), далее идут плоскоклеточный рак (25,4–
28,0%), переходно-клеточный рак (24,9–28%) и другие гистологические типы – 6% [30, 31].

4. Стадирование и классификация 
4.1. Система стадирования TNM
у  мужчин и  женщин рак уретры стадируется согласно 8-му изданию классификации TNM [9] 
(табл. 4.1). Следует отметить, что существует отдельная классификация для рака простатического 
отдела уретры [9]. Важно, что при раке, развивающемся в дивертикуле уретры, неприменима ста-
дия T2, поскольку в дивертикуле отсутствуют периуретральные мышцы [32].
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Таблица 4.2. Патоморфологическое градирование переходно-клеточного и непереходно-клеточного 
первичного рака уретры [33]

PUNLMP Папиллярная переходно-клеточная опухоль низкого 
злокачественного потенциала

низкая степень злокачественности Хорошо дифференцированные 
Высокая степень злокачественности Плохо дифференцированные 

Непереходно-клеточные раки уретры 
Gx Степень злокачественности опухоли не может быть оценена
G1 Хорошо дифференцированные 
G2 умеренно дифференцированные 
G3 Плохо дифференцированные

Таблица 4.3. Обязательные и рекомендованные элементы для морфологического описания 
препарата уретры после уретрэктомии [9, 35]

Обязательные Рекомендованные
тип операции клиническая 

информация
анамнез заболеваний 
мочевыводящих 
путей или отдаленных 
метастазов

дополнительно 
направленный 
материал

Ранее проводимое 
лечение

Максимальный 
размер опухоли

нельзя оценить другая клиническая 
информация

Макроскопически 
опухоль отсутствует

очаговость опухоли

Максимальный размер 
опухоли (самой крупной)

другие размеры самой 
крупной опухоли

Макроскопическая 
локализация опухоли

описание подготовки 
срезов

Макроскопическая 
степень инвазии

Сопутствующие 
изменения эпителия

гистологический тип 
опухоли

гистологический подтип/
варианты (переходно-
клеточный рак)

Распространение 
за капсулу узла 
при поражении 
регионарного 
лимфоузла(ов)

неинвазивная 
карцинома

Сопутствующая 
патология

Степень 
злокачественности 
опухоли

дополнительные 
исследования

Микроскопическая 
степень инвазии
лимфососудистая 
инвазия
Хирургический край
Регионарные 
лимфоузлы

В препарате отсутствуют 
регионарные лимфоузлы 

4.2. Степень злокачественности опухоли 
Предыдущая классификация Воз 1973 г., в которой переходно-клеточные раки разделяли на три 
степени злокачественности (G1–G3), заменена классификацией 2004 г.  [33]. непереходно-клеточ-
ные раки уретры градируются по триномиальной системе на хорошо дифференцированные (G1), 
умеренно дифференцированные (G2) и плохо дифференцированные опухоли (G3) [33]. В таблице 
4.2 приведены различные системы градирования, согласно классификациям Воз 1973 и 2004 гг. [33]. 
классификация 2004 г. соответствует новой классификации Воз 2016 г. [34].

4.3. Подготовка препарата для морфологического исследования
Подготовка препарата проводится в соответствии с общими правилами, опубликованными груп-
пой International Collaboration on Cancer Reporting [35].
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4.4. Рекомендации по стадированию и классификации

Рекомендации СР
Патологическое стадирование и определение степени злокачественности первичного 
рака уретры проводятся согласно классификациям TNM 2017 г. и Воз 2004/2016 гг

Сильная 

5. Диагностика и стадирование 
5.1. Анамнез 
При появлении клинических симптомов у большинства пациентов (45–57%) с первичным раком 
уретры выявляется местно-распространенный процесс (T3/T4) [36]. При первичном обращении 
до 62% больных описывают макрогематурию или кровянистые выделения из уретры. другие сим-
птомы местно-распространенного рака включают экстрауретральное образование (52%), инфра-
везикальную обструкцию (48%), тазовую боль (33%), уретро-кожный свищ (10%), формирование 
абсцесса (5%) или боль при половом акте [36].

5.2. Физикальное обследование 
у  мужчин физикальное обследование должно включать пальпацию наружных половых органов 
на предмет возможных уплотнений или образований, а также пальцевое ректальное исследование 
[37]. у женщин проводится более глубокое исследование таза с тщательной оценкой и пальпацией 
уретры, особенно в случае жалоб на ирритативное или обструктивное мочеиспускание. кроме того, 
при необходимости местного стадирования и исключения колоректального рака или гинекологи-
ческих опухолей показана бимануальная пальпация под общей анестезией. С целью оценки увели-
чения лу проводят двустороннюю пальпацию паховых лу с описанием их локализации, размера 
и подвижности [38].

5.3. Цитологическое исследование мочи 
При подозрении на первичный рак уретры показано цитологическое исследование мочи по Париж-
ской системе [39]. Роль цитологического исследования мочи при первичном раке уретры ограничена, 
и его чувствительность варьирует от 55 до 59% [40]. частота выявления зависит от гистологическо-
го типа. у мужчин чувствительность метода в отношении переходно-клеточного и плоскоклеточно-
го рака составляет 80 и 50%, а у женщин – 50 и 77% соответственно [40].

5.4. Диагностическая уретроцистоскопия и биопсия 
диагностическая уретроцистоскопия и биопсия позволяют провести первичную оценку опухоли 
уретры с определением местного прорастания, локализации и гистологического типа [37]. для точ-
ной патоморфологической оценки хирургического края необходимо маркировать зоны биопсии 
(проксимальный и дистальный край) и отправлять их морфологу вместе с клиническими данными. 
чтобы получить всю необходимую информацию, забор, подготовку и исследование биоптатов про-
водят в соответствии с рекомендациями группы International Collaboration on Cancer Reporting (см. 
табл. 4.3) [35].

для исключения сопутствующей опухоли мочевого пузыря показано тщательное цисто-
скопическое исследование [41]. Холодная биопсия биотомом позволяет осуществить точный забор 
материала для гистологического исследования и избежать его повреждения. у пациентов с более 
крупными опухолями для гистологической оценки проводится трансуретральная резекция (туР; 
у мужчин можно использовать турникет для остановки кровотока в половом члене) [42]. При подо-
зрении на переходно-клеточный рак простатического отдела уретры или простатических протоков 
туР-биопсия (на 5 и 7 часах от шейки мочевого пузыря и дистально до зоны семенного бугорка) 
играет важную роль в постановке диагноза [43].

5.5. Инструментальные методы диагностики 
инструментальная диагностика при раке уретры позволяет оценить местное распространение опу-
холи и наличие отдаленных метастазов. В многоцентровом исследовании показано, что точность 
кт в определении стадии T и N составляет 72,9% и 70,6% по сравнению с морфологическим ис-
следование после операции [44]. При МРт можно провести местное стадирование и  определить 
поражение регионарных лу, в частности паховых и тазовых [45–47]. для исключения отдаленных 
метастазов показана кт органов грудной клетки, брюшной полости и малого таза, а всем пациентам 
с инвазивным раком (>cT1N0M0) – кт органов грудной клетки и брюшной полости [48]. При не-
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Резюме по данным литературы УД 
При клиническом увеличении паховых или тазовых лимфоузлов на морфологическом 
исследовании часто определяется метастатическое поражение

3 

Рекомендации СР 
диагностика рака уретры включает уретроцистоскопию с биопсией и цитологическим 
исследованием мочи

Сильная 

для оценки отдаленных метастазов показана кт органов грудной клетки, брюшной 
полости и малого таза

Сильная

МРт органов малого таза является предпочтительным методом оценки местного 
распространения рака уретры и увеличения регионарных лу

Сильная

Резюме по данным литературы УД 
Прогностические факторы выживаемости при первичном раке уретры включают возраст, 
расовую принадлежность, стадию и степень злокачественности опухоли, поражение лу, 
наличие отдаленных метастазов, гистологический тип, размер опухоли, локализацию 
опухоли, наличие сопутствующего рака мочевого пузыря, тип и вид лечения

3 

обходимости визуализации верхних мочевыводящих путей показана кт-урография с экскреторной 
фазой [49]. В отношении местного стадирования МРт представляет собой точный метод оценки 
ответа опухоли на неоадъювантную химиолучевую терапию и степени распространения перед ра-
дикальной операцией [50].

5.6. Регионарные лимфоузлы
В отличие от рака полового члена (41%) [51] увеличение лу при раке уретры чаще свидетельствует 
о метастатическом поражении (84%) [52–54]. у мужчин лимфатические сосуды от передней уретры 
идут в поверхностные и глубокие паховые лу и далее в тазовые (наружные, запирательные и вну-
тренние подвздошные) лу. При этом лимфатические сосуды от задней уретры идут в тазовые лу. 
у женщин лимфатический дренаж проксимальной трети уретры осуществляется в цепочку тазовых 
лу, а от дистальных двух третей – в поверхностные и глубокие паховые лу [55, 56].

5.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике и стадированию

6. Прогноз 
6.1. Отдаленная выживаемость при первичном раке уретры 
Согласно проекту RARECARE, средние показатели одно- и пятилетней общей выживаемости у па-
циентов с раком уретры в европе составляют 71 и 54% соответственно [10]. При более длительном 
наблюдении, согласно анализу базы данных SEER, включавшей 2651 частый и 257 редких морфологи-
ческих вариантов первичного рака уретры, медиана десятилетней общей выживаемости составляет 
42,4 и 31,9% соответственно [57], а показатели канцероспецифической выживаемости – 68 и 60% со-
ответственно [11]. При редких морфологических вариантах возраст >60 лет, расовая принадлежность 
(европеоидная раса и остальные варианты), стадия T (T3/T4 и Ta-T2) и M (M1 и M0) являются незави-
симыми прогностическими факторами общей и канцероспецифической выживаемости [57].

6.2. Прогностические факторы выживаемости при первичном раке уретры 
В европе отсутствуют выраженные половые различия в средней пятилетней общей выживаемости 
[10, 31]. Прогностические факторы низкой выживаемости при первичном раке уретры включают:
•	 пожилой возраст (>65 лет) и афроамериканскую расу [10, 31, 58, 59];
•	 стадию, степень злокачественности, поражение лу [51] и наличие метастазов [29];
•	 размер и проксимальную локализацию опухоли [29];
•	 объем хирургического вмешательства и тип лечения [29, 58, 59];
•	 гистологический тип [10, 29, 58–60];
•	 наличие сопутствующего рака мочевого пузыря [41];
•	 локализацию рецидива (в уретре или за ее пределами) [61].
При интерпретации этих результатов необходимо учитывать некоторые ограничения, например не-
большое число больных в голландском исследовании (n = 91) [60].

6.3. Резюме по данным литературы по прогнозу
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Резюме по данным литературы УД 

Выполнение резекции уретры при опухолях дистального отдела с минимальным 
хирургическим краем не повышает риск местного рецидива

3

Рекомендации СР

дистальная уретрэктомия служит альтернативой ампутации полового члена 
при локализованных опухолях передней уретры, если можно получить отрицательный 
хирургический край

Слабая

При выполнении органосохраняющего лечения необходимо провести оценку 
проксимального края уретры по всей окружности

Сильная

7. Лечение первичного рака уретры 
7.1  Лечение локализованного первичного рака уретры у мужчин 
Раньше подходы к  лечению рака передней уретры у  мужчин соответствовали таковым при 
раке полового члена и  включали обширное иссечение первичного очага с  широкими краями 
резекции [37]. Показатели выживаемости при опухолях дистальной уретры значительно выше, 
чем при проксимальных образованиях [62]. В связи с этим оптимизация лечения дистального 
рака уретры стала центром внимания для улучшения функциональных результатов и качест-
ва жизни без ущерба онкологической безопасности. В ретроспективных сериях мужчин с ра-
ком передней уретры стадии pT1-3N0-2, которым проводилась органосохраняющая операция 
на половом члене с дополнительной подвздошной/паховой лимфодиссекцией при клиническом 
подозрении на поражение лу, не выявлено случаев местного рецидива даже при крае резекции 
<5 мм (медиана наблюдения 17–37 месяцев) [63]. В  других исследованиях получены сопоста-
вимые результаты по  органосохраняющим операциям [64, 65]. При этом, по  данным другого 
исследования, при проведении органосохраняющего лечения пациентов с  раком дистального 
отдела уретры риск  прогрессирования выше при наличии положительного проксимального 
края резекции, который чаще выявлялся в случае лимфососудистой и периневральной инвазии 
в первичной опухоли [66].

7.1.1. Резюме по  данным литературы и  рекомендации по  лечению первичного рака уретры 
у мужчин

7.2. Лечение локализованного рака уретры у женщин 
7.2.1. Уретрэктомия и органосохраняющая хирургия
у женщин с локализованным раком уретры наиболее эффективным подходом является пер-
вичная радикальная уретрэктомия с удалением всей периуретральной ткани от бульбокавер-
нозных мышц с  обеих сторон и  дистально до лобкового симфиза и  шейки мочевого пузы-
ря со  всеми прилегающими мягкими тканями. При поражении дистального отдела уретры 
у женщин показаны удовлетворительные функциональные результаты после ушивания шей-
ки мочевого пузыря с формированием аппендиковезикостомы [37].

недавно опубликованы сравнительные результаты органосохраняющего лечения 
с или без лучевой терапии и первичной уретрэктомии у женщин (в основном с раком ди-
стальной уретры) с  целью сохранения целостности и  функции нижних мочевыводящих 
путей лечения [67, 68]. При отдаленном наблюдении с медианой 153–175 месяцев частота 
местного рецидива после резекции уретры с  интраоперационным анализом заморожен-
ных срезов и  крае дистальной резекции >2 см составила 22–60%. После дополнительных 
реконструктивных вмешательств у 42% пациенток развилось вторичное недержание мочи 
[67, 68].

После аблативных методов хирургического лечения, таких как трансуретральная или 
лазерная резекция, применяемых при небольших дистальных опухолях, наблюдаются высо-
кие показатели местного рецидива, до 16%, а канцероспецифическая выживаемость составля-
ет 50%. Это подчеркивает критическую роль удаления первичной опухоли у женщин с раком 
дистального отдела уретры для предотвращения местного или системного прогрессирова-
ния [67].
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Резюме по данным литературы УД 

При опухолях дистального отдела уретры органосохраняющие операции и местная лучевая 
терапия служат альтернативой первичной уретрэктомии, но они связаны с более высоким 
риском местного рецидива и отдаленных осложнений

3 

Рекомендации СР

дистальная уретрэктомия служит альтернативой первичной уретрэктомии у женщин 
с опухолями передней уретры, если можно получить отрицательный хирургический 
край

Слабая

Местная лучевая терапия служит альтернативой первичной уретрэктомии у женщин 
с локализованными опухолями уретры, но при этом необходимо обсуждать возможные 
осложнения

Слабая

7.2.2. Лучевая терапия
Эффективность лучевой терапии у  женщин изучали в  ряде исследований со  средним периодом 
наблюдения 91–105 месяцев [69]. При медиане кумулятивной дозы облучения 65 гр (диапазон 
40–106 гр) показатели пятилетней выживаемости без местного рецидива составили 64%, а  семи-
летней канцероспецифической выживаемости – 49% [69]. В большинстве случаев (95%) местный 
рецидив развивается в течение двух лет после первичного лечения [69]. Степень распространения 
рака уретры является единственным фактором, который независимо коррелирует с  безрецидив-
ной выживаемостью, в отличие от вида лучевой терапии (дистанционная или интерстициальная 
брахитерапия) [69]. комбинация брахитерапии и дистанционной лучевой терапии позволяет сни-
зить риск местного рецидива в 4,2 раза [70]. Важно отметить, что при достижении онкологического 
контроля наблюдаются высокие показатели осложнений со стороны органов таза (49%), включая 
стриктуры уретры, свищи, некроз, цистит и/или кровотечение, с  частотой осложнений тяжелой 
степени в 30% [69].

7.2.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению локализованного рака уре-
тры у женщин

7.3. Мультимодальное лечение местно-распространенного рака уретры у лиц обоих полов
7.3.1. Введение
Мультимодальная терапия первичного рака уретры включает радикальное хирургическое вме-
шательство в комбинации с химиотерапией (Хт) и при необходимости дополнительной луче-
вой терапией [71]. При местно-распространенном раке мультимодальная терапия используется 
недостаточно часто (16%), несмотря на хорошие результаты [71–74]. После поправки на стадию, 
гистологический вариант, пол и год лечения показано, что монотерапия связана с более низкой 
выживаемостью без местного рецидива (p = 0,017). В  последние годы ее стали реже приме-
нять [75].

7.3.2. Предоперационная химиотерапия на основе цисплатина
В ретроспективных исследованиях показана эффективность современных режимов цисплатин-
содержащей полихимиотерапии при распространенном первичном раке уретры и длительная 
выживаемость даже при поражении лу. Более того, подчеркивается критическое влияние хи-
рургического лечения после Хт на отдаленную выживаемость больных местно-распространен-
ным раком уретры.

В  исследовании, включавшем 124 пациента, периоперационная платиносодержащая 
Хт проводилась 39 больным (31%) местно-распространенным первичным раком уретры (≥ 
cT3 и/или cN+) (в 12 случаях неоадъювантная Хт, в 6 случаях – неоадъювантная химиолучевая 
терапия и в 21 случае – адъювантная Хт). В данной подгруппе неоадъювантная химиолучевая 
или Хт превосходила адъювантную Хт после хирургического лечения или операцию в виде мо-
нотерапии по выживаемости [76]. В другом исследовании 44 пациентов с местно-распростра-
ненным первичным раком уретры описаны результаты неоадъювантной цисплатинсодержащей 
полихимиотерапии у 21 больного в зависимости от гистологического типа опухоли. общая ча-
стота ответа для различных режимов составила 72%, а медиана общей выживаемости для всей 
когорты – 32 месяца [52].
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Рекомендации СР
В лечении пациентов с местно-распространенным раком уретры должна участвовать 
многопрофильная команда, включая уролога, лучевого онколога и онколога

Сильная

При проведении Хт перед операцией по поводу местно-распространенного 
первичного рака уретры с целью излечения необходимо использовать 
цисплатинсодержащие схемы

Слабая

При местно-распространенном плоскоклеточном раке уретры для сохранения 
органа можно предлагать комбинацию радикальной химиолучевой терапии 
и радиосенсибилизирующей Хт

Слабая

При рецидиве рака уретры после первичного лечения показана спасительная терапия 
(хирургическое вмешательство или лучевая терапия)

Слабая

Паховая лимфаденэктомия показана пациентам с плоскоклеточным раком уретры 
и небольшим числом пораженных лу

Слабая

Резюме по данным литературы УД 

При местнораспространенном раке уретры химиотерапия на основе цисплатина 
в неоадъювантном режиме улучшает выживаемость по сравнению с адъювантной 
химиотерапией или операцией в виде монотерапии

3 

При местнораспространенном плоскоклеточном раке уретры химиолучевая терапия 
служит альтернативой хирургическому лечению

3

7.3.3. Предоперационная химиолучевая терапия при местно-распространенном плоскокле-
точном раке уретры 
В ряде исследований изучалась клиническая эффективность предоперационной местной луче-
вой терапии с одновременной радиосенсибилизирующей Хт в качестве альтернативы хирурги-
ческому лечению. Этот подход позволяет сохранить половые органы [77–81]. В самых крупных 
и недавно опубликованных исследованиях приводятся результаты лечения 25 больных первич-
ным местно-распространенным раком уретры, которые получали два цикла 5-фторурацила 
и митомицина C в сочетании с дистанционной лучевой терапией. Примерно у 80% пациентов 
наблюдается полный ответ на первичную химиолучевую терапию. Показатели пятилетней об-
щей и канцероспецифической выживаемости составили 52 и 68% соответственно. В обновлен-
ной публикации спасительную операцию после химиолучевой терапии проводили только при 
ее неэффективности или местном рецидиве, но  она не  приводила к  улучшению выживаемо-
сти [77].

В крупном ретроспективном когортном исследовании пациентов с местно-распространен-
ным раком уретры показано, что добавление адъювантной лучевой терапии к хирургическому ле-
чению позволяет улучшить общую выживаемость [82].

7.3.4. Спасительная терапия при рецидиве после хирургического лечения первичного рака уре-
тры
По данным многоцентрового исследования, у больных, которым в случае рецидивной одиночной 
или сопутствующей опухоли уретры после хирургического лечения выполнялась спасительная те-
рапия (операция или лучевая терапия), выживаемость сопоставима с пациентами, у которых никог-
да не развивался рецидив после первичного лечения [61].

7.3.5. Лечение пациентов с поражением лимфоузлов
контроль над лу при раке уретры достигается путем регионарной лимфодиссекции [37], луче-
вой терапии [69] или Хт [52]. В настоящее время не получено убедительных данных в поддержку 
профилактической двусторонней паховой и/или тазовой лимфодиссекции у  всех больных раком 
уретры [54]. однако у пациентов с клинически увеличенными паховыми/тазовыми лу или инва-
зивным раком рекомендуется выполнять регионарную лимфодиссекцию при первичном лечении, 
поскольку при ограниченном распространении можно добиться полного излечения [37]. Паховая 
лимфаденэктомия дает преимущество в общей выживаемости пациентам с инвазивным плоскокле-
точным раком уретры стадии cN1-2 [54].

7.3.6. Резюме по  данным литературы и  рекомендации по  лечению первичного рака уретры 
у пациентов обоих полов
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Резюме по данным литературы УД 

туР предстательной железы у пациентов с раком простатического отдела уретры 
повышает эффективность последующей БЦЖ-терапии в отношении частоты полного 
ответа

3

Рекомендации УД СР

Пациентам с неинвазивным раком уретры или карциномой in situ 
простатического отдела уретры и простатических протоков можно предлагать 
органосохраняющее лечение, включая туР и БЦЖ-терапию

3 Сильная

При неинвазивном раке уретры или карциноме in situ для повышения 
эффективности БЦЖ-терапии необходимо предварительно проводить туР 
предстательной железы

3 Слабая

Показания к цистпростатэктомии с расширенной лимфодиссекцией включают 
неэффективность БЦЖ-терапии или обширное поражение протоков или стромы 
предстательной железы

3 Сильная

7.4. Лечение переходно-клеточного рака простатического отдела уретры 
При переходно-клеточном раке простатического отдела уретры стадии Ta или Tis эффективно 
местное консервативное лечение с обширной туР и последующей инстилляцией вакцины БЦЖ 
[83]. Выполнение туР предстательной железы перед БЦЖ-терапией повышает частоту полного 
ответа (95 и 66% в контрольной группе) [84]. При туР предстательной железы чаще происходит 
недооценка степени местного распространения рака простатической уретры, особенно у  боль-
ных с  поражением протоков или стромы [85]. В  менее крупных исследованиях частота ответа 
на БЦЖ-терапию у пациентов с поражением простатических протоков составляет от 57 до 75% 
[83, 86]. В ряде ранних публикаций описаны хорошие онкологические результаты радикальной 
цистпростатэктомии в качестве первичного метода лечения рака простатического отдела уретры 
с поражением протоков [87, 88]. В исследовании 24 пациентов с вовлечением простатической ст-
ромы, которым выполняли радикальную цистпростатэктомию с картированием лу, регионарные 
метастазы были выявлены в 12 случаях, с увеличением пропорции пораженных лу выше бифур-
кации подвздошной артерии [88].

7.4.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению переходно-клеточного рака 
простатического отдела уретры

7.5. Метастатическая болезнь
В литературе не представлено исследований, в которых отдельно бы изучали лечение метастатиче-
ского первичного рака уретры. Выбор системной терапии зависит от гистологического типа опу-
холи. При переходно-клеточном раке можно следовать рекомендациям еау по метастатическому 
РМП [2]. несмотря на то что пациентов с первичным раком уретры включали в крупные исследо-
вания по иммунотерапии, к настоящему времени не проводилось анализа подгрупп в отношении 
показателей ответа [90].
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 *  При планировании сохранения полового члена/уретры или частичной уретрэктомии должно быть 
морфологическое исследование по всей окружности уретры.

 ** Плоскоклеточный рак.
 *** При увеличении лимфоузлов показана регионарная лимфодиссекция (стадия cN+).
 **** Рассмотреть неоадъювантную химиотерапию.
 *****  При обширной опухоли или отсутствии ответа на БЦЖ-терапию: рассмотреть первичную 

цистпростатэктомию ± уретрэктомию + лимфодиссекцию.
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Рис. 7.1. Лечение первичного рака уретры
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8. Наблюдение
учитывая низкую распространенность первичного рака уретры, протоколы наблюдения не  из-
учались систематически. Поэтому мы считаем целесообразным использовать схемы наблюдения 
в соответствии с индивидуальными факторами риска (раздел 6.2). несмотря на отсутствие данных 
литературы, после органосохраняющих операций показано более интенсивное наблюдение, вклю-
чая цитологическое исследование мочи, уретроцистоскопию и поперечно-срезовые методы визуа-
лизации.

9. Литература (представлена в конце издания)
10. Конфликт интересов
Все члены рабочей группы еау по мышечно-инвазивному и метастатическому раку мочевого пузы-
ря предоставили открытый отчет по всем взаимоотношениям, которые они имеют и которые могут 
быть восприняты как причина конфликта интересов. Эта информация доступна на сайте европей-
ской ассоциации урологов: www.uroweb.org/guidelines/primary-urethral-carcinoma/. данные реко-
мендации были созданы при финансовой поддержке еау. При этом не использовались внешние 
источники финансирования и поддержки. еау – некоммерческая организация, финансовые издер-
жки которой ограничиваются административными расходами, а также оплатой поездок и встреч. 
авторам рекомендаций еау не предоставляла гонораров или какой-либо другой компенсации.

11. Информация по цитированию
формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еау, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно может отличаться количество авторов или, например, данные об издате-
ле, местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Milan, 2021. ISBN 978-94-92671-13-4&
если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.
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1. Введение
1.1. Цели и задачи
группа европейской ассоциации урологов (еау) по составлению рекомендаций по лечению рака 
предстательной железы (РПЖ) подготовила настоящие рекомендации с  целью помочь медицин-
ским работникам в оценке научно обоснованных методов лечения РПЖ.

необходимо подчеркнуть, что клинические рекомендации представляют собой наилуч-
шие данные, доступные экспертам на момент публикации. тем не менее настоящие рекомендации 
не всегда позволят получить наилучший результат. они никогда не смогут заменить клинический 
опыт при определении тактики лечения для отдельного пациента, а скорее помогают сделать вы-
бор с учетом индивидуальных особенностей и предпочтений пациента. Рекомендации не явля-
ются обязательными для соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт оказания 
помощи.

1.2. Состав рабочей группы
В междисциплинарную группу специалистов вошли урологи, специалисты по лучевой тера-
пии (лт), медицинские онкологи, рентгенологи, морфолог, геронтолог и представитель паци-
ентов.

Все разделы по  визуализации составлены совместно с  европейским обществом уроге-
нитальной радиологии (ESUR) и  европейским обществом по  ядерной медицине (EANM). Пред-
ставители ESUR и EANM в рабочей группе по рекомендациям по РПЖ (в алфавитном порядке): 
проф. д-р D. Oprea-Lager, проф. д-р O. Rouvière и д-р I.G. Schoots.

Все разделы по  лт разработаны совместно с  европейским обществом лучевой терапии 
и  онкологии (ESTRO). Представители ESTRO в  рабочей  группе еау по  рекомендациям по  РПЖ 
(в алфавитном порядке): проф. д-р A. Henry, проф. д-р M. Mason и проф. д-р T. Wiegel.

Международное общество урологической патологии представлено проф. д-ром T. van der 
Kwast.

д-р S. O’Hanlon, консультант-геронтолог, является представителем Международного обще-
ства гериатрической онкологии (SIOG). он принимал участие в подготовке разделов по ожидаемой 
продолжительности жизни, состоянию здоровья и качеству жизни.

д-р. E. Briers, адвокат пациентов (Хасселт, Бельгия) представляет сторону пациентов и де-
легирован европейской коалицией по раку предстательной железы (Europa UOMO).

Все эксперты, принимавшие участие в  написании настоящих рекомендаций, предоста-
вили данные по  возможному конфликту интересов, которые можно посмотреть на  сайте еау: 
http://uroweb.org/guideline/prostate-cancer/?type=panel.

1.2.1. Благодарности
Рабочая  группа еау выражает благодарность за поддержку и  общие рекомендации проф. д-ру 
M. Bolla, почетному члену рабочей группы.

1.3. Доступные публикации 
доступны краткие рекомендации как в печатном виде, так и в различных версиях для мобильных 
устройств. Это сокращенные версии, которые требуют обращения к полному тексту рекомендаций. 
опубликован ряд научных статей [1, 2], а также несколько переводов всех версий рекомендаций. 
Все документы доступны на сайте еау: http://uroweb.org/guideline/prostate-cancer/.

1.4. История публикаций и резюме по изменениям
1.4.1. История публикаций
Первые рекомендации еау по РПЖ опубликованы в 2001 г. настоящее печатное издание представ-
ляет собой обновление рекомендаций 2020 г. 1.4.2. Резюме по изменениям

Во всем документе пересмотрена и обновлена литература путем анализа всех рекоменда-
ций и создания соответствующих форм GRADE. Кроме того, внесены изменения в резюме по дан-
ным литературы и рекомендации и добавлено несколько новых разделов.
В настоящих рекомендациях обновлены все главы. В некоторые главы добавлена новая информа-
ция, в результате чего появились новые разделы и пересмотрены или добавлены новые рекоменда-
ции.
•	 обновлен раздел 3.2.1 «Семейный анамнез/генетические факторы», представлена новая ре-

комендация.
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5.1.4. Рекомендации по генетическому анализу*

Рекомендации СР

Пациентам с метастатическим РПЖ показан генетический анализ на герминальные 
мутации

Слабая

генетический анализ на герминальные мутации показан больным РПЖ высокого риска 
при наличии члена семьи, у которого РПЖ диагностирован в возрасте <60 лет

Слабая

генетический анализ на герминальные мутации показан больным РПЖ при наличии 
нескольких членов семьи, у которых РПЖ диагностирован в возрасте <60 лет или 
которые умерли от РПЖ

Слабая

генетический анализ на герминальные мутации показан мужчинам с семейным 
анамнезом герминальных мутаций высокого риска или отягощенным анамнезом 
по злокачественным опухолям по одной родственной линии

Слабая

* Перед генетическим анализом проводится генетическое консультирование.

Рекомендации СР

для снижения риска инфекционных осложнений рекомендуется выполнять 
промежностную биопсию ПЖ

Сильная

Перед промежностной биопсией необходимо проводить дезинфекцию кожи 
промежности

Сильная

Перед трансректальной биопсией необходимо проводить дезинфекцию прямой кишки 
повидон-йодом

Сильная

Согласно окончательному решению европейской комиссии по EMEA/H/A-31/1452, 
фторхинолоны не показаны для профилактики при биопсии ПЖ

Сильная

Перед трансректальной биопсией ПЖ рекомендуется проводить таргетную 
профилактику на основании результатов мазка из прямой кишки/посева кала, 
усиленную профилактику (два и более препарата различных групп) или использовать 
альтернативные препараты (фосфомицина трометамол, цефалоспорины, 
аминогликозиды)

Слабая

для антибактериальной профилактики перед промежностной биопсией показано 
однократное введение цефуроксима, цефалексина или цефазолина. В случае 
непереносимости пенициллинов можно использовать сульфаметоксазол

Слабая

Биоптаты из различных зон ПЖ необходимо направлять в отдельных контейнерах 
для фиксирования и отчетности

Сильная

5.2.7.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по биопсии предстательной железы 
(совместно с рабочей группой по инфекциям в урологии)

Вводное утверждение УД

В метаанализе 7 исследований (n = 1330) показано снижение частоты инфекционных 
осложнений в группе промежностной биопсии по сравнению с трансректальной биопсией

1a

В метаанализе 8 исследований (n = 1786) показано, что подготовка прямой кишки повидон-
йодом перед биопсией в сочетании с антибактериальной профилактикой позволяет 
снизить частоту инфекционных осложнений

1a

В метаанализе 11 исследований (n = 1753) показано снижение частоты инфекционных 
осложнений после биопсии в группе антибактериальной профилактики по сравнению 
с плацебо-контролем

1a
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Показания для биопсии предстательной железы?

Промежностная биопсия возможна?

Фторхинолоны одобрены?3

Промежностная биопсия – метод первой линии 
(⊕⊕ ) с:

•	дезинфекцией промежности1

•	антибактериальной профилактикой1

1. таргетная профилактика1, 7:  
на основании мазка из прямой кишки 
или посева кала

2. усиленная профилактика1, 2, 4:  
два и более препарата различных групп

3. альтернативные препараты5 (⊕ ):
•	фосфомицина трометамол  

(3 г перед биопсией и 3 г  
через 24–48 часов после биопсии)

•	цефалоспорины (цефтриаксон 3 г в/м; 
цефиксим 400 мг внутрь в течение 3 дней, 
начиная за 24 часа до биопсии)

•	аминогликозиды  
(гентамицин 3 мг/кг в/в; амикацин 15 мг/кг в/м)

длительность антибактериальной профилактики 
≥24 часов (⊕⊕ )
1. таргетная профилактика6, 7 (⊕⊕ ):  

на основании мазка из прямой кишки 
или посева кала

2. усиленная профилактика2, 4, 6, 8 (⊕ ):
•	Фторхинолон + аминогликозид
•	Фторхинолон + цефалоспорин
3. Профилактика фторхинолонами5  

(⊕ ; ⊕⊕ )

Трансректальная биопсия – метод второй 
линии (⊕⊕ ) с:

•	введением повидон-йодина в прямую кишку
•	антибактериальной профилактикой2

да нет

данет

6.1.6. Общие рекомендации по активному лечению

Рекомендации СР
Лучевая терапия
низкодозная брахитерапия в режиме монотерапии показана пациентам 
с нормальными параметрами мочеиспускания и локализованным РПЖ низкого 
и промежуточного риска

Сильная

низко- или высокодозная брахитерапия в виде буст-терапии в комбинации с лтМи 
и IGRT показана пациентам с нормальными параметрами мочеиспускания, РПЖ 
промежуточного риска с неблагоприятными характеристиками или РПЖ высокого риска

Сильная

Рекомендации СР
Тактика активного наблюдения
отбор пациентов
если перед первичной биопсией не выполнялась мпМРт, ее необходимо выполнить 
перед контрольной биопсией

Сильная

6.2.1.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению рака предстательной 
железы низкого риска

Резюме по данным литературы
В протоколы активного наблюдения включены систематические биопсии, но количество 
и интервалы варьируют, и к настоящему времени отсутствует общепринятый стандарт
Хотя в протоколах активного наблюдения стали чаще проводить МРт, не достигнут консенсус 
по эффективности данного подхода или возможности не выполнять биопсию на основании 
результатов МРт
В будущем персонализированный подход, основанный на риске, заменит стандартные протоколы 
активного наблюдения
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6.2.2.5. Рекомендации по лечению рака предстательной железы промежуточного риска

Рекомендации СР
Тактика активного наблюдения
активное наблюдение показано только тщательно отобранным пациентам (<10% 
паттерна глисона 4, уровень ПСа <10 нг/мл, <cT2a, небольшой объем опухоли при 
визуализации и на биопсии) при принятии возможного повышения риска развития 
метастазов.

Слабая

ЛТ
низкодозную брахитерапию можно проводить отдельным пациентам с РПЖ 
промежуточного риска группы ISUP 2 при поражении ≤33% биоптатов, которым 
не выполняли в ближайшее время туР ПЖ, с хорошим показателем шкалы IPSS.

Сильная

длт с общей дозой 76–78 гр или умеренным гипофракционированием (60 гр/20 
фракций в течение 4 недель или 70 гр/28 фракций в течение 6 недель) в комбинации 
с коротким курсом гт (4–6 месяцев).

Сильная

если пациенты отказываются от гт, необходимо проводить длт с эскалацией дозы 
(76–80 гр) или умеренным гипофракционированием (60 гр/20 фракций в течение 4 
недель или 70 гр/28 фракций в течение 6 недель) или в комбинации с брахитерапией.

Слабая

6.2.3.4. Рекомендации по лечению локализованного рака предстательной железы высокого риска

Рекомендации СР
Другие методы лечения, кроме РПЭ и ЛТ
При РПЖ высокого риска не показаны другие варианты лечения, в том числе 
фокальная терапия

Сильная

гт в режиме монотерапии показана пациентам, которые отказываются или которым 
нельзя провести местное лечение при времени удвоения ПСа <12 месяцев, уровне ПСа 
<50 нг/мл или низкодифференцированном РПЖ.

Сильная

6.2.5.7. Рекомендации по адъювантной терапии у пациентов с раком предстательной железы 
стадии pNo и pN1 после радикальной простатэктомии

Рекомендации СР
адъювантная лтМи в комбинации с IGRT показана только пациентам группы 
высокого риска (pN0) при наличии не менее двух из трех факторов высокого риска 
(группа ISUP 4–5, стадия pT3 ± ПХК)

Сильная 

6.2.6.5. Рекомендации по ведению пациентов с сохранением определяемого уровня ПСА 
после радикальной простатэктомии

Рекомендации СР
При уровне ПСа >0,2 нг/мл после РПЭ показано выполнение ПЭт/Кт с ПСМа для 
исключения отдаленных метастазов, если результаты повлияют на тактику лечения

Слабая

ЛТ
низкодозная брахитерапия показана пациентам с РПЖ низкого риска, хорошим 
показателем шкалы IPSS, которым не проводилась в ближайшее время туР ПЖ

Сильная

Другие варианты
гт в режиме монотерапии не показана пациентам с противопоказаниями к местному 
лечению, у которых нет клинических проявлений

Слабая

6.3.8. Рекомендации по терапии второй линии после радикального лечения

Местная спасительная терапия СР
Биохимический рецидив после РПЭ
Пациентам с биохимическим рецидивом и критериями низкого риска еау можно 
предлагать наблюдение, включая оценку уровня ПСа

Слабая

Пациентам с двумя последовательными повышениями уровня ПСа показана ранняя 
спасительная лтМи + IGRT

Сильная
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При отрицательном результате ПЭт/Кт не следует откладывать проведение 
спасительной лт, если не показаны другие методы

Сильная

Пациентам с подъемом уровня ПСа, выходящим за пределы неопределяемого, 
показана спасительная лт. общая доза должна составлять не менее 66 гр, и ее 
необходимо проводить в максимально ранние сроки

Сильная

Биохимический рецидив после ЛТ
Пациентам с биохимическим рецидивом и критериями низкого риска еау можно 
предлагать наблюдение, включая оценку уровня ПСа

Слабая

Пациентам с гистологически подтвержденным местным рецидивом можно проводить 
спасительную РПЭ, брахитерапию, HIFU и криоаблацию в специализированных 
центрах только в рамках клинических или хорошо спланированных проспективных 
когортных исследований

Сильная

6.4.9. Рекомендации по первой линии терапии метастатического рака предстательной железы

Рекомендации СР
Всем пациентам с метастатическим РПЖ показана гт в комбинации с системной терапией Сильная
Пациентам с РПЖ, впервые выявленным на стадии M1, не показана гт в режиме 
монотерапии, если у них нет противопоказаний к комбинированной терапии 
и достаточная ожидаемая продолжительность жизни, чтобы она могла принести 
пользу, а больные согласны с более высоким риском побочных эффектов

Сильная

Пациентам с РПЖ на стадии M1 можно проводить гт в комбинации с хирургическим 
лечением только в рамках клинических исследований

Сильная

Пациентам с РПЖ стадии M1 можно проводить направленную на метастазы 
терапию только в рамках клинических исследований или хорошо спланированных 
проспективных когортных исследований

Сильная

6.5.14. Резюме по данным литературы и рекомендации по методам лечения, повышающим 
выживаемость при кастрационно-рефрактерном раке предстательной железы

Рекомендации СР
Пациентам с КР РПЖ необходимо назначать препараты, увеличивающие общую выживаемость Сильная
Пациентам с метастатическим КР РПЖ необходимо проводить анализ соматических 
и/или герминальных мутаций генов, ответственных за репарацию днК, 
или микросателлитной нестабильности

Сильная

6.5.15. Рекомендации по цитотоксической терапии при метастатическом 
кастрационно-рефрактерном раке предстательной железы

Рекомендации СР
Пациентам с КР РПЖ необходимо назначать препараты, увеличивающие общую 
выживаемость. Выбор препарата для первой линии терапии зависит от общего 
состояния, симптомов, сопутствующих заболеваний, локализации и распространенности 
заболевания, а также предпочтений пациента и препаратов, которые назначались для 
лечения андрогенчувствительного РПЖ (в алфавитном порядке: абиратерон, доцетаксел, 
кабазитаксел, олапариб, энзалутамид, Ra-223, Sipuleucel-T)

Сильная

Пациентам с метастатическим КР РПЖ, которым показана цитотоксическая терапия, 
следует назначить доцетаксел в дозе 75 мг/м2 каждые 3 недели

Сильная

Пациентам с метастатическим КР РПЖ, у которых развилось прогрессирование 
на фоне доцетаксела, необходимо назначать препараты, увеличивающие общую 
выживаемость, включая абиратерон, кабазитаксел, олапариб (в случае мутаций в генах 
гомологичной рекомбинации), энзалутамид и Ra-223

Сильная

тактика терапии второй линии метастатического КР РПЖ зависит от исходного общего 
состояния, эффективности предыдущего лечения, симптомов, сопутствующих заболеваний, 
генетического профиля, распространенности процесса и предпочтений пациента

Сильная

Пациентам, получавшим одну или две линии Хт, показан абиратерон или энзалутамид Сильная
не рекомендуется последовательно назначать новые антагонисты андрогеновых рецепторов Слабая
Пациентам, получавшим абиратерон или энзалутамид, показана Хт Сильная
Пациентам, получавшим доцетаксел, показан кабазитаксел Сильная
Пациентам с метастатическим КР РПЖ и мутациями генов, ответственных 
за репарацию днК, которые получали лечение, показаны ингибиторы PARP

Сильная
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7.2.6. Рекомендации по наблюдению после гормональной терапии

Рекомендации СР
Пациентам с РПЖ стадии M1 необходимо проводить обследование каждые 3–6 месяцев Сильная
Перед назначением длительной гт необходимо определять МПКт для оценки риска 
переломов

Сильная

Во время наблюдения пациентов, получающих гт, следует определять уровень ПСа и 
тестостерона, а также оценивать симптомы и компоненты метаболического синдрома 
как осложнения гт

Сильная

Минимальный объем обследования включает сбор анамнеза, определение уровня 
гемоглобина, креатинина, щелочной фосфатазы, липидного профиля и гликированного 
гемоглобина

Сильная

необходимо информировать пациентов (особенно со стадией M1b) о клинических 
признаках компрессии спинного мозга

Сильная

При развитии прогрессирования заболевания необходимо провести повторное 
стадирование и наблюдать пациента по индивидуальной схеме

Сильная

Пациентам с РПЖ стадии M1 показано регулярное выполнение методов визуализации 
(Кт и остеосцинтиграфии), даже при отсутствии повышения уровня ПСа

Слабая

При подозрении на прогрессирование необходимо определять уровень тестостерона. 
условием постановки диагноза КР РПЖ является уровень тестостерона как минимум 
<50 нг/мл (<1,7 нмоль/л)

Сильная

8.3.2.5. Рекомендации по качеству жизни у пациентов, которым проводится системное лечение

Рекомендации СР
Пациентам, получающим гт, необходимо поддерживать нормальный вес и здоровую 
диету, отказаться от курения, снизить потребление алкоголя (не более двух напитков 
в день) и проходить ежегодный скрининг на сахарный диабет и гиперхолестеринемию. 
Кроме того, рекомендуется дополнительный прием кальция и витамина D

Сильная

Пациентам, получающим длительную гт, показана антирезорбтивная терапия, если 
T-показатель составляет <-2,5, имеются дополнительные факторы риска остеопороза 
или подтвержденная ежегодная потеря костной массы превышает 5%

Сильная

2. Методы
2.1. Поиск данных
В клинических рекомендациях 2021 г. посредством структурированного литературного поиска най-
дены, сопоставлены и оценены новые и клинически значимые данные с глубоким анализом форм 
GRADE (см. определение ниже) и  соответствующих рекомендаций. изменения в  рекомендациях 
сделаны только на  основании данных высокого уровня доказательности (систематические обзо-
ры с  метаанализом, рандомизированные контролируемые исследования (РКи) и  проспективные 
сравнительные исследования), опубликованных на английском языке. Всего в настоящий документ 
добавлены 279 новых публикаций. дополнительную информацию по  методологии можно найти 
в общем разделе «Методология» настоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еау: 
http://www.uroweb.org/guideline/.
для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы, с учетом 
ряда основных элементов, на основании модифицированной методологии GRADE [3, 4]. Сила реко-
мендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
1) общее качество данных в  поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в  этом текс-

те, градируются по степени согласно системе, модифицированной из классификации окс-
фордского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах [5];

2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие стати-

стические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каждой ре-
комендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [6]. Сила каждой реко-
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мендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями альтерна-
тивных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой и вариабельностью 
ценностей и предпочтений пациентов. С целью консультирования таблицы опубликованы онлайн.

По указанному адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали поддер-
жку в составлении рекомендаций еау. Кроме того, свой вклад в подготовку клинических рекомендаций 
внесли Международное общество гериатрической онкологии (SIOG), европейское общество радиоте-
рапии и онкологии (ESTRO), европейское общество урогенитальной радиологии (ESUR), европейская 
ассоциация ядерной медицины (EANM) и Международное общество урологической патологии (ISUP).

2.2. Рецензирование
Перед публикацией прорецензированы все главы по лт, а также раздел 5.4 «оценка состояния здо-
ровья и ожидаемой продолжительности жизни» и глава 8 «Качество жизни». Рабочая группа проре-
цензировала текст, измененный по результатам систематических обзоров.

2.3. Будущие цели
В обновление рекомендаций 2022 г. будут включены результаты продолжающихся и новых систе-
матических обзоров:
•	 систематический обзор отсроченного радикального лечения локализованного РПЖ для 

оценки различий в определениях, пороговых значениях и критериях [7];
•	 систематический обзор критериев прогрессирования и качества жизни пациентов с диаг-

ностированным РПЖ;
•	 систематический обзор влияния опыта хирурга/количества операций в отделении на онко-

логические и неонкологические результаты радикальной простатэктомии (РПЭ) при неме-
тастатическом РПЖ [8];

•	 онкологические результаты и качество данных в исследованиях, посвященных сравнению 
РПЭ с или без нервосбережения при неметастатическом РПЖ: систематический обзор [9];

•	 характеристики пациентов и опухоли в качестве прогностических факторов недержания 
мочи после РПЭ при неметастатическом РПЖ: систематический обзор и метаанализ [10];

•	 разрабатываются лечебные алгоритмы при различных стадиях РПЖ. данные алгоритмы 
будут включены в блок-схемы и интерактивные приложения.

3. Эпидемиология и этиология
3.1. Эпидемиология
РПЖ занимает второе место по встречаемости у мужчин. По всему миру в 2012 г. выявлено 1,1 млн 
случаев, что составляет 15% всех диагностированных раков [11]. Распространенность РПЖ на аутоп-
сии в различных странах примерно одинакова [12]. По данным систематического обзора аутопсийных 
исследований, распространенность РПЖ в возрасте <30 лет составляет 5% (95% ди 3–8%) с увеличе-
нием отношения шансов (оШ) в 1,7 раза (1,6–1,8) на каждые 10 лет. В возрасте >79 лет распространен-
ность достигает 59% (48–71%) [13]. При этом встречаемость РПЖ широко варьирует в зависимости 
от географической зоны. Самые высокие показатели отмечаются в австралии/новой Зеландии и Се-
верной америке (далее все цифры представлены в виде стандартизированных по возрасту показате-
лей, 111,6 и 97,2 на 100 000 соответственно) и Западной и Восточной европе (94,9 и 85), в основном 
из-за скрининга простатического специфического антигена (ПСа) и возрастной популяции. Встреча-
емость РПЖ ниже в Восточной, южной и Центральной азии (10,5 и 4,5). традиционно низкие пока-
затели в Восточной и южной европе постепенно увеличиваются [11, 12]. Встречаемость и распреде-
ление по стадиям соответствуют рекомендациям международных организаций (см. раздел 5.1) [14].

Показатели смертности от РПЖ по всему миру варьируют слабее, хотя они выше в популяци-
ях выходцев из стран африки (Карибские страны – 29 на 100 000, черная африка – 19–24 на 100 000), 
промежуточные в СШа и очень низкие в азии (2,9 на 100 000 в южной и Центральной азии) [11].

3.2. Этиология
3.2.1. Семейный анамнез/генетические факторы
Семейный анамнез и расовая/этническая принадлежность связаны с повышенной встречаемостью 
РПЖ, что свидетельствует о генетической предрасположенности [15, 16]. лишь у небольшой части 
пациентов развивается истинно наследственный РПЖ. у больных наследственным РПЖ, как пра-
вило, диагноз устанавливают на 6–7 лет раньше, чем в среднем, но клиническое течение по другим 
параметрам, включая агрессивность, не отличается [15, 17].
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Согласно анализу крупной базы данных в СШа, у 2,18% лиц с наследственным РПЖ относитель-
ный риск (оР) установления диагноза составляет 2,30, выявления в раннем возрасте – 3,93, смерти 
от  РПЖ  – 2,21, клинически значимого РПЖ  – 2,32 [18]. данные показатели превышают таковые 
для семейных форм РПЖ (два и более родственников первой или второй линии с РПЖ по одной 
стороне родословной) или семейных синдромов, например наследственного рака молочной железы 
и яичника, а также синдрома линча. По данным шведского популяционного исследования, веро-
ятность наличия РПЖ высокого риска в  возрасте 65 лет составляет 11,4% (по  сравнению с  1,4% 
в общей популяции) [19].

3.2.1.1. Герминальные мутации и рак предстательной железы
При полногеномном поиске ассоциаций выявлено 100 основных локусов чувствительности, об-
условливающих риск  РПЖ [20–22]. Вне зависимости от  стадии, частота  герминальных мутаций 
составляет 15–17% [23, 24]. Giri и соавт. изучали генетические данные больных метастатическим 
РПЖ в СШа [23]. у 15,6% пациентов выявлены мутации в анализируемых генах (BRCA1, BRCA2, 
HOXB13, MLH1, MSH2, PMS2, MSH6, EPCAM, ATM, CHEK2, NBN и TP53), а у 10,9% больных – гер-
минальные патогенные варианты в генах, участвующих в процессах репарации днК (см. табл. 5.2). 
чаще всего встречались мутации в генах BRCA2 (4,5%), CHEK2 (2,2%), ATM (1,8%) и BRCA1 (1,1%) 
[23]. индекс глисона 8 баллов и выше был связан с мутациями в генах, опосредующих процессы 
репарации днК (оШ 1,85, 95% ди 1,22–2,80, p = 0,004) [23].

Nicolosi и соавт. проанализировали частоту и распределение положительных герминаль-
ных вариантов у 3607 больных РПЖ. Согласно результатам, мутации выявлены у 620 (17,2%) паци-
ентов [24]. частота мутаций в генах BRCA1/2 составила 6%. Встречаемость герминальных мутаций 
в генах, опосредующих процессы репарации днК, у мужчин с метастатическим РПЖ составляет 
11,8% [25]. основные мутации выявлены в генах BRCA2 (5,35%), ATM (1,6%), CHEK2 (1,9%), BRCA1 
(0,9%) и PALB2 (0,4%).

таргетный геномный анализ позволит определить семьи, в которых встречаются гены, свя-
занные с повышенным риском РПЖ [26, 27].

В проспективном когортном исследовании мужчин-носителей BRCA1 и BRCA2, проведен-
ном Nyberg и соавт., подтверждена связь между BRCA2 и агрессивным РПЖ [28]. Мутации в кластер-
ном регионе  гена BRCA2 повышают развития РПЖ. Castro и  соавт. проанализировали результаты 
2019 пациентов с РПЖ (18 носителей мутации BRCA1, 61 – BRCA2 и 1940 – без мутации). у пациентов 
с герминальными мутациями BRCA1/2 чаще наблюдались группа ISUP ≥4, стадия T3/T4, поражение 
лимфоузлов (лу) и метастазы на момент установки диагноза [29]. Результаты местного лечения у но-
сителей мутации гена чувствительности BReast-CAncer хуже, чем у пациентов без мутации [30].

В ретроспективном исследовании показано, что у 313 пациентов, которые умерли от РПЖ, 
комбинированная частота мутаций BRCA1/2 и ATM была выше (6,07%), чем у 486 больных с лока-
лизованным РПЖ низкого риска (1,44%) [31].

В  исследовании IMPACT оценивали прицельный скрининг ПСа у  носителей мутаций 
BRCA1/2 в возрасте 40–69 лет (ежегодный анализ; биопсию рекомендовали при повышении уровня 
ПСа >3,0 нг/мл) [32]. через три  года скрининга у  носителей BRCA2 показатели РПЖ и  пропор-
ция клинически значимых опухолей были выше, а возраст при диагностике ниже, чем у остальных 
пациентов. Влияние мутации BRCA1 на РПЖ не определено. Между носителями мутации BRCA1 
и остальной группой не выявлено различий в возрасте или характеристиках опухоли. ограничения 
исследования IMPACT включают отсутствие данных мультипараметрической магнитно-резонанс-
ной томографии (мпМРт) и прицельной биопсии, поскольку оно проводилось до внедрения новых 
протоколов.

аналогично Mano и соавт. выявили в израильской когорте более высокую частоту злокаче-
ственных опухолей у мужчин с мутациями BRCA1 и BRCA2. В отличие от результатов исследования 
IMPACT встречаемость РПЖ была более чем в 2 раза выше у носителей мутации BRCA1 (8,6 и 3,8%) 
по сравнению с общей популяцией [33].

3.2.2. Факторы риска
Различные экзогенные факторы и  факторы окружающей среды могут играть роль в  развитии 
или прогрессировании от  латентного до клинически значимого РПЖ [34]. у  мужчин в  японии 
риск РПЖ ниже, чем у жителей западных страх, однако у японцев, переехавших в Калифорнию, 
риск возрастает и приближается к риску развития РПЖ у американцев, свидетельствуя о роли фак-
торов окружающей среды или диетических факторов [35]. В настоящее время не разработано эф-
фективной диетической или фармакологической профилактики.
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3.2.2.1. Метаболический синдром
Среди отдельных компонентов метаболического синдрома артериальная  гипертензия (p = 0,035) 
и окружность талии >102 см (p = 0,007) коррелируют с увеличением риска РПЖ, однако наличие 
трех и более компонентов связано со снижением риска (оШ 0,70; 95% ди 0,60–0,82) [36, 37].

3.2.2.1.1. Сахарный диабет/метформин
на популяционном уровне у мужчин, принимающих метформин (но не другие пероральные гипо-
гликемические препараты), ниже риск выявления РПЖ, чем у лиц, никогда его не употреблявших 
(скорректированное оШ 0,84; 95% ди 0,74–0,96) [38]. у 540 пациентов с сахарным диабетом, вхо-
дивших в  исследование Reduction by Dutasteride of Prostate Cancer Events (REDUCE), прием мет-
формина не был связан с риском РПЖ (оШ 1,19; p = 0,50), вследствие чего его не рекомендуется 
назначать в качестве профилактического средства [39]. В продолжающемся исследовании Systemic 
Therapy in Advancing or Metastatic Prostate Cancer: Evaluation of Drug Efficacy (STAMPEDE) оценива-
ют прием метформина у пациентов с местно-распространенным РПЖ [40].

3.2.2.1.2. Холестерин/статины
В метаанализе 14 крупных проспективных исследований не выявлено связи между уровнем общего 
холестерина крови, липопротеинов высокой плотности, липопротеинов низкой плотности и общим 
риском РПЖ или риском РПЖ высокой степени злокачественности [36]. В исследовании REDUCE 
не подтверждено превентивного эффекта статинов в отношении РПЖ [39].

3.2.2.1.3. ожирение
По данным многофакторного анализа исследования REDUCE, ожирение связано с более низким 
риском РПЖ низкой степени злокачественности (оШ 0,79; p = 0,01), но более высоким риском РПЖ 
высокой степени злокачественности (оШ 1,28; p = 0,042) [41]. Это влияние преимущественно объ-
ясняется скорее факторами окружающей среды, определяющими рост/индекс массы тела (иМт), 
чем генетически детерминированным увеличением роста или иМт [42].

3.2.2.2. Диетические факторы
В литературе описана связь между различными диетическими факторами и РПЖ (табл. 3.1).

Таблица 3.1. Диетические факторы, связанные с РПЖ

алкоголь Высокое потребление, а также полное воздержание от алкоголя 
повышают риск РПЖ и смерти от РПЖ [43]. В метаанализе показана 
дозозависимая связь с РПЖ [44]

Молочные продукты обнаружена слабая корреляция между высоким уровнем белка 
в молочных продуктах и риском РПЖ [45]

Жиры не выявлено связи между приемом длинных цепей 
омега-3 полиненасыщенных жирных кислот и РПЖ [46]. не исключена 
связь между потреблением жареной пищи и риском РПЖ [47]

томаты (ликопен/
каротины)

В метаанализах выявлена тенденция к благоприятному влиянию томатов 
(преимущественно ликопенов) на встречаемость РПЖ [48, 49], но в РКи, 
в которых сравнивали ликопен и плацебо, не выявлено снижения 
частоты РПЖ [50]

Мясо В метаанализе не показано связи между потреблением красного 
или обработанного мяса и РПЖ [51]

Фитоэстрогены По данным метаанализа, прием фитоэстрогенов снижает риск РПЖ [52]
Соя (фитоэстрогены 
(изофлавоны/
куместаны))

С одной стороны, потребление сои связано со снижением риска 
выявления РПЖ, а с другой стороны, с повышением риска местно-
распространенного РПЖ [53, 54]

Витамин D (25(OH)D) описана U-образная связь: низкая и высокая концентрации витамина 
D повышают риск развития РПЖ, с увеличением риска рака высокой 
степени злокачественности [54, 55]

Селен/витамин E описана обратная связь уровня селена в крови, но в большей степени 
его уровня в ногтях (отражает длительное воздействие) с агрессивным 
РПЖ [56, 57]. При этом препараты селена и витамина E не влияют 
на встречаемость РПЖ [58]



17

3.2.2.3. Гормонально активные препараты
3.2.2.3.1. ингибиторы 5-редуктазы
Хотя ингибиторы 5-редуктазы могут иметь профилактический эффект или обусловливать более 
позднее развитие РПЖ (около 25%, только РПЖ группы ISUP 1), необходимо взвесить это преиму-
щество с побочными эффектами препаратов и более высокой частотой выявления РПЖ высокого 
риска [59–61]. ни один из ингибиторов 5-редуктазы не зарегистрирован по этому показанию евро-
пейским медицинским агентством (EMA).

3.2.2.3.2. тестостерон
у мужчин с гипогонадизмом заместительная терапия тестостероном не повышает риск РПЖ [61]. 
По данным объединенного анализа, средний риск РПЖ ниже у пациентов с очень низкой концент-
рацией свободного тестостерона (самый низкий дециль) (оШ 0,77) [63].

3.2.2.4. Другие факторы риска
у пациентов с воспалительными заболеваниями кишечника выше риск выявления РПЖ группы ISUP 
>2 (отношение рисков 4,04) по сравнению с общей популяцией [64]. облысение связано с более вы-
соким риском смерти от РПЖ [65]. гонорея повышает риск развития РПЖ (оШ 1,31; 95% ди 1,14–
1,52) [66]. По данным метаанализа, профессиональная вредность также играет свою роль – работа 
в ночные смены повышает риск РПЖ (2,8%; p = 0,030) [67]. Курение сигарет увеличивает риск смерти 
от РПЖ (оР 1,24; 95% ди 1,18–1,31) и связано с неблагоприятными морфологическими характери-
стиками и прогнозом, даже после отказа от курения [68, 69]. В метаанализе показана положительная 
связь между производственным воздействием кадмия (уровень риска нельзя определить вследствие 
различий в исследованиях) и риском РПЖ. Связь с непроизводственным воздействием отсутствует, 
возможно из-за более низкого уровня кадмия [70]. наличие вируса папилломы человека 16-го типа 
повышает риск РПЖ [71]. Плазменная концентрация эстрогенного инсектицида хлордекона связана 
с увеличением риска РПЖ (оШ 1,77 для верхнего тертиля показателей выше порога выявления) [72].

Ранее предполагаемая связь многих факторов с повышенным риском РПЖ, включая вазэктомию 
[73] и самостоятельно выявленные акне [74], не подтвердилась. В литературе опубликованы противоречивые 
данные по связи приема аспирина или нестероидных противовоспалительных средств и риска РПЖ [75, 76].

Воздействие ультрафиолетовых лучей снижает риск РПЖ (отношение рисков 0,91; 95% ди 
0,88–0,95) [77]. Циркумцизио обладает небольшим протективным эффектом [78]. частая эякуляция 
(≥21 раз в месяц и чаще по сравнению с 4–7 разами) снижает риск РПЖ на 20% [79].

Полученные к настоящему времени зависимости не свидетельствуют о причинно-следст-
венной связи, и по этой причине не разработано эффективных стратегий профилактики.

3.2.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по эпидемиологии и этиологии

Резюме по данным литературы УД
РПЖ представляет собой важную проблему для мужчин. Встречаемость зависит 
преимущественно от возраста

3

генетические факторы связаны с риском (агрессивного) РПЖ 3
Различные экзогенные факторы и факторы окружающей среды влияют на риск развития 
и прогрессирования РПЖ

3

Препараты селена или витамина E не обладают профилактическим действием в отношении РПЖ 2a
у мужчин с гипогонадизмом заместительная терапия тестостероном не повышает риск РПЖ 2
В настоящее время нельзя дать четких рекомендаций по профилактическим 
или диетическим мероприятиям для снижения риска развития РПЖ

1a

4. Классификация и системы стадирования
4.1. Классификация
Целью классификации опухолей является объединение пациентов со схожими клиническими результатами, 
что позволяет разработать исследования относительно однородных групп пациентов, сравнивать клиниче-
ские и морфологические данные, полученные в различных клиниках по всему миру, и составлять рекомен-
дации по лечению. В настоящих рекомендациях используются классификация по стадированию РПЖ 2017 
г. «опухоль, лимфоузлы, метастазы» (TNM, табл. 4.1) [80] и градация РПЖ по группам риска еау, основан-
ная на классификации D’Amico (табл. 4.2) [81]. В последней классификации разделены пациенты с сопостави-
мым риском биохимического рецидива после РПЭ или дистанционной лучевой терапии (длт). Проведение 
МРт и таргетной биопсии может привести к сдвигу стадии в системах классификации риска [82].
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Таблица 4.1. TNM-классификация РПЖ [80]

T – первичная опухоль
тх – недостаточно данных для оценки первичной опухоли 
т0 – первичная опухоль не определяется
т1 – клинически не определяемая опухоль, непальпируемая и не выявляемая 
при визуализации (невизуализируемая)

т1а – опухоль, случайно выявленная при патоморфологическом исследовании не более 
чем в 5% удаленной ткани
т1b – опухоль, случайно выявленная при патоморфологическом исследовании более 
чем в 5% удаленной ткани
т1с – опухоль выявлена при пункционной биопсии (выполненной, например, по поводу 
повышенного уровня ПСа)

т2 – опухоль пальпируется и локализована в предстательной железе (ПЖ)
т2а – опухоль занимает не более половины одной доли ПЖ
т2b – опухоль занимает более половины одной доли ПЖ, но не распространяется 
на вторую долю
т2с – опухоль занимает обе доли ПЖ

т3  – опухоль прорастает за пределы капсулы ПЖ
т3а – экстракапсулярное прорастание (одностороннее или двустороннее), включая 
микроскопическое прорастание в шейку мочевого пузыря
т3b – опухоль прорастает в один или оба семенных пузырька 

т4 – опухоль срастается или распространяется на окружающие ткани, помимо семенных 
пузырьков (к наружному сфинктеру, прямой кишке, мышцам, поднимающим задний проход, 
и/или стенкам таза)

N – регионарные лимфатические узлы (ЛУ)1 
Nх – недостаточно данных для оценки регионарных лу
N0 – метастазы в регионарных лу отсутствуют
N1 – метастазы в регионарных лу

М – отдаленные метастазы2

Мх – недостаточно данных для оценки отдаленных метастазов
М0 – отдаленные метастазы отсутствуют
М1 – отдаленные метастазы

М1а – метастазы в одном или более нерегионарных лу
М1b – метастазы в кости(-ях)
М1с – метастазы в других тканях и органах

1 Метастазы размером не более 0,2 см относятся к стадии pNmi.
2 При наличии более одной локализации метастазов стадирование следует проводить с учетом наиболее 
распространенного процесса. (p)M1c является наиболее поздней стадией.

Клиническая стадия T зависит только от результатов ПРи; в классификации TNM не учитываются 
результаты методов визуализации. Патоморфологическая классификация основана на гистологи-
ческом исследовании препарата и во многом соответствует клинической классификации, за исклю-
чением стадии T1c и подстадий T2. Морфологическую стадию pT1a/b/c не устанавливают и все ги-
стологически подтвержденные локализованные РПЖ после РПЭ относят к стадии pT2. В настоящее 
время Международное общество против рака (UICC) не разделяет стадию pT2 на подстадии [80].

4.2. Индекс Глисона и группы ISUP 2014 г. 
В первоначальной версии системы глисона была предложена градация гистологической структуры 
опухоли по пятибалльной шкале (от 1 до 5), но в 2005 г., а затем в 2014 г. разработана модифициро-
ванная шкала ISUP, в которую не входят паттерны 1 и 2 [83, 84]. Модифицированный индекс глисона 
(иг) РПЖ в биопсийном материале (система ISUP 2005 г.) рассчитывается как сумма самого распро-
страненного паттерна (первичного) и второго по объему паттерна (вторичного), если присутствуют 
два паттерна. если определяется только один паттерн, сумма рассчитывается простым его удво-
ением. При наличии трех паттернов необходимо суммировать самый распространенный паттерн 
и  паттерн с  самым высоким баллом, вне зависимости от  пропорции, которую он занимает. При 
определении индекса глисона следует также указывать степень злокачественности внутрипротоко-
вой карциномы [85]. Помимо описания характеристик РПЖ в каждом биоптате нужно указывать 
суммарный индекс глисона на основании положительных биоптатов. Суммарный индекс глисона 



19

устанавливают с учетом пропорции РПЖ с различным индексом глисона в биоптатах. на конфе-
ренции ISUP 2014 г. по РПЖ предложена концепция разделения индекса глисона по группам риска 
[84, 86] от 1 до 5 (табл. 4.3), чтобы:
•	 привести в соответствие градирование РПЖ и других раков;
•	 устранить тот факт, что большинство высокодифференцированных опухолей имеют ин-

декс глисона 6 баллов;
•	 еще раз подчеркнуть крайне важное различие между индексом глисона 7 баллов (3 + 4) 

и 7 баллов (4 + 3) [87].

Таблица 4.2. Группы риска ЕАУ по биохимическому рецидиву локализованного 
и местно-распространенного рака предстательной железы

Определение
Низкий риск Промежуточный риск Высокий риск
ПСа <10 нг/мл, 
индекс глисона <7 
(группа ISUP 1), 
стадия cT1-2a

ПСа 10–20 нг/мл 
или индекс глисона 
7 (группа ISUP 2/3) 
или стадия cT2b

ПСа >20 нг/мл, 
индекс глисона >7 
(группа ISUP 4/5), 
стадия cT2c

любой уровень ПСа
любой индекс глисона
cT3-4 или cN+
любая группа ISUP 

Локализованный процесс Местнораспространенный 
процесс

Таблица 4.3. Группы степени злокачественности рака предстательной железы 
по классификации Международного общества уропатологов 2014 г.

Индекс Глисона Группа 

2–6 1

7 (3 + 4) 2

7 (4 + 3) 3

8 (4 + 4) или (3+ 5) или (5 + 3) 4

9–10 5

4.3. Прогностическая значимость стратификации
При сравнении различных инструментов стратификации риска с использованием смерти от РПЖ 
в качестве оцениваемого исхода показано, что трехуровневая система, включая классификацию еау 
и группы риска D’Amico, уступает номограммам MSKCC, шкале CAPRA и пятиуровневой системе 
CPG [88]. Кроме того, при использовании смерти от РПЖ в качестве оцениваемого исхода девяти-
уровневая классификация риска, в которую входят возраст, стадии cT и cN, группа ISUP, процент 
положительных биоптатов и уровень ПСа, позволяет улучшить стратификацию риска у пациентов, 
которым проводится хирургическое лечение или лт [89].

Более точная стратификация клинически разнородной подгруппы РПЖ промежуточно-
го риска позволяет проводить индивидуализированное лечение. адаптация современной систе-
мы ISUP с разделением РПЖ с индексом глисона 7 баллов на группу 2 (основной паттерн 3 балла) 
и группу 3 (основной паттерн 4 балла) из-за различий в прогнозе обусловливает появление катего-
рии рака низкого промежуточного риска (группа ISUP 2) и высокого промежуточного риска (группа 
ISUP 3) [86] (см. раздел 6.2.2).

новые клинические данные поддерживают разделение РПЖ промежуточного риска на ка-
тегории благоприятного и неблагоприятного прогноза [87, 90].

4.4. Рекомендации по классификации и стадированию

Рекомендации СР

для стадирования РПЖ необходимо использовать систему TNM Сильная

для определения степени злокачественности РПЖ необходимо использовать систему 
ISUP 2014 г

Сильная
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5. Диагностика
5.1. Скрининг и раннее выявление
5.1.1. Скрининг
Под популяционным или массовым скринингом понимается обследование мужчин без симптомов 
заболевания (входящих в  группу риска). обычно он организуется министерством здравоохране-
ния. Массовый скрининг преследует две главные цели:
•	 снижение смертности от РПЖ;
•	 сохранение качества жизни, выраженное в  увеличении продолжительности жизни с  по-

правкой на качество жизни (индекс QUALY).
В  индустриальных странах прослеживаются чрезвычайно неоднородные показатели смертности 
от РПЖ [91]. Хотя в большинстве западных стран наблюдается снижение смертности от РПЖ, по-
казатели значительно варьируют. В настоящее время скрининг РПЖ является одной из наиболее 
противоречивых тем в урологической литературе [92].

Снижение показателей смертности в СШа объясняется широким активным скринингом 
[93]. В 2012 г.  группа экспертов СШа по профилактике заболеваний (U.S. Preventive Services Task 
Force, USPSTF) выпустила рекомендации против систематического скрининга ПСа [84], которые 
были поддержаны американской ассоциацией урологов в 2013 г. [95], что привело к более редкому 
назначению анализа ПСа для раннего выявления РПЖ [96]. уменьшение охвата скринингом ПСа 
связано с повышением пропорции поздних стадий при диагностике РПЖ (на 6% для метастати-
ческого РПЖ) [14, 97–100]. Хотя смертность от РПЖ в течение последних 20 лет после введения 
скрининга ПСа снизилась [101], после 2012 г. начала расти встречаемость поздних стадий и, воз-
можно, показатели канцероспецифической смертности [102]. Кроме того, скрининг ПСа на уровне 
популяции связан со  снижением отдаленной канцероспецифической смертности [103, 104]. При 
этом временная взаимосвязь между анализом ПСа и снижением смертности, а также увеличение 
смертности сразу же после рекомендаций USPSTF и американской ассоциации урологов ставят под 
сомнение прямую причинно-следственную связь между ними.

В 2017 г. USPSTF опубликовала обновленные данные, согласно которым необходимо ин-
формировать мужчин в возрасте 55–69 лет о преимуществах и недостатках скрининга на основе 
ПСа, поскольку он дает небольшое преимущество в выживаемости. USPSTF повысила степень этой 
рекомендации до C [105], хотя ранее она имела степень D [105–107]. Это подчеркивает тот факт, что 
решение о скрининге должно приниматься на индивидуальной основе. для мужчин старше 70 лет 
сохранена степень рекомендации D. Это отражает значительный сдвиг от рекомендаций не прово-
дить скрининг на основе ПСа (степень D) до предложения проводить скрининг отдельным мужчи-
нам в зависимости от индивидуальных обстоятельств.

Сравнение систематического и оппортунистического скрининга показало гипердиагности-
ку и снижение смертности в группе систематического скрининга по сравнению с гипердиагности-
кой и в лучшем случае пограничным преимуществом в выживаемости в группе оппортунистиче-
ского скрининга [108].
основным резюме данных, опубликованных по скринингу РПЖ, считается Кокрейновский обзор, 
проведенный в  2013  г.  [109]. Позднее опубликовано его обновление [110]. Последние результаты 
(основаны на литературном поиске до 3 апреля 2013 г.) практически идентичны результатам анали-
за 2009 г.:
•	 скрининг позволяет увеличить диагностику РПЖ (оР 1,3; 95% ди 1,02–1,65);
•	 скрининг позволяет выявить большее число локализованных РПЖ (оР 1,79; 95% ди 1,19–

2,70) и меньшее число распространенных РПЖ (T3-4, N1, M1) (оР 0,80, 95% ди 0,73–0,87);
•	 по результатам пяти РКи, включавших более 341 000 мужчин, не выявлено преимущества 

в канцероспецифической выживаемости (оР 1,00; 95% ди 0,86–1,17). Этот показатель был 
основным оцениваемым критерием во всех крупных исследованиях;

•	 по результатам четырех РКи, не показано преимущества в общей выживаемости (оР 1,00; 
95% ди 0,96–1,03).

Во включенных исследованиях использовали различные виды и интервалы для скрининга паци-
ентов, которым ранее выполнялся анализ ПСа. ни  в одном из  них не  применяли калькуляторы 
риска, МРт перед биопсией (по сравнению с однократным повышением уровня ПСа) или активное 
наблюдение (в качестве альтернативы РПЭ), что не соответствует современным подходам. Согласно 
результатам двух крупнейших исследований скрининга (ERSPS и PLCO), метод диагностики (биоп-
сия) не связан с увеличением смертности в течение 120 дней у мужчин, которым проводился скри-
нинг, по сравнению с контрольными группами. Противоположные данные получены в канадском 
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исследовании скрининга – показатели составили 1,3 и 0,3% соответственно [111]. Повышенная ди-
агностика всегда приводит к избыточному лечению и, следовательно, к негативным последствиям. 
Влияние на качество жизни по-прежнему неизвестно, но ни в одном из исследований не показано 
отрицательного влияния на популяционном уровне [112 –114]. Это стало основой для настоятель-
ных рекомендаций против популяционного систематического скрининга во всех странах, включая 
европу.

По данным исследования Cluster Randomized Trial of PSA Testing for Prostate Cancer (CAP), 
если рассматривать скрининг ПСа, недостаточно выполнения одного анализа. В данном исследова-
нии сравнивали выявление РПЖ у мужчин в возрасте 50–69 лет при однократном скрининге ПСа 
и отсутствии скрининга (контрольная группа). При однократном скрининге выявлено больше РПЖ 
низкого риска, но при медиане наблюдения 10 лет показатели канцероспецифической смертности 
не отличались [115].

В 2013 г. получены обновленные результаты 16-летнего наблюдения в европейском рандо-
мизированном исследовании скрининга РПЖ (ERSPC) (табл. 5.1) [116]. основным выводом стало 
то, что при увеличении длительности наблюдения снижение смертности остается неизменным (21 
и 29% после поправки на несоблюдение схемы наблюдения). При этом число пациентов, которым 
необходимо провести скрининг и лечение, снижается и в настоящее время ниже аналогичных по-
казателей для рака молочной железы [116, 117]. При длительном наблюдении пациентов (медиана 
16,7 года) в исследовании PLCO (скрининг рака ПЖ, легкого, толстой кишки и яичника) не выявле-
но преимущества в выживаемости в группе скрининга. При этом показано увеличение количества 
РПЖ с индексом глисона от 2 до 6 баллов на 17% и снижение пропорции РПЖ с индексом глисона 
8–10 баллов [118].

Таблица 5.1. Данные наблюдения из исследования ERSPC [116]

Годы 
наблюдения 

Число пациентов, которым 
необходимо провести скрининг 

Число пациентов, которым необходимо 
провести лечение 

9 1410 48 
11 979 35 
13 781 27 
16 570 18

5.1.2. Раннее выявление
индивидуализированная риск-адаптированная стратегия раннего выявления по-прежнему связана 
со значительным риском гипердиагностики. Важно понимать, что единственный способ уменьшить 
перелечивание – это оборвать связь между диагностикой и активным лечением, при этом сохраняя 
потенциальное преимущество раннего выявления РПЖ у мужчин, которые хотят этого [116, 119].

группа повышенного риска РПЖ включает мужчин в  возрасте старше 50 лет [120], 
или старше 45 лет при отягощенном семейном анамнезе (по отцовской и материнской линии) [121], 
или у представителей афроамериканской расы [122, 123]. у мужчин африканского происхождения 
чаще выявляются поздние стадии РПЖ [124] и выше риск повышения стадии после РПЭ по сравне-
нию с лицами европеоидной расы (49 и 26%) [125].

генетические мутации, например BRCA2, связаны с повышенным риском прогрессирова-
ния [126, 127]. При скрининге ПСа у носителей мутации BRCA1 и 2 выявлено больше клинически 
значимых опухолей в молодом возрасте, чем в контрольной группе [32, 33].

Кроме того, у  мужчин с  уровнем ПСа >1 нг/мл в  возрасте 40 лет и  >2 нг/мл в  возрасте 
60 лет выше риск смерти от РПЖ или выявления метастатического РПЖ через несколько десятков 
лет [128, 129].

Пальцевое ректальное исследование (ПРи), выполняемое врачами первичного звена, име-
ет чувствительность и специфичность менее 60%, возможно вследствие отсутствия достаточного 
опыта, вследствие чего нельзя рекомендовать ПРи для исключения РПЖ [130]. если после инфор-
мированной беседы мужчина согласен на  раннее выявление РПЖ, необходимо выполнить ПРи 
и анализ крови на ПСа [131] и повторить их в случае отклонений от нормы [115]. оптимальный 
интервал для анализа ПСа и ПРи не определен, поскольку в проспективных исследованиях полу-
чены различные результаты. на основании исходного уровня ПСа можно использовать риск-адап-
тированную стратегию. анализ ПСа можно проводить каждые два года у мужчин группы высокого 
риска или отложить на 8–10 лет у мужчин группы низкого риска с уровнем ПСа <1 нг/мл в возрасте 
40 лет или <2 нг/мл в возрасте 60 лет и неотягощенным семейным анамнезом [132]. Результаты ана-
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лиза ERSPC поддерживают рекомендацию о восьмилетнем интервале между скринингом у мужчин 
с исходным уровнем ПСа <1 нг/мл, поскольку менее чем у 1% из них при четырехлетнем наблюде-
нии уровень ПСа становится выше порога для биопсии (3 нг/мл). через 8 лет РПЖ выявляется при-
мерно у 1% мужчин [133]. необходимо подтвердить на популяционном уровне отдаленное преиму-
щество в выживаемости и качестве жизни при увеличении интервала между анализами ПСа (до 
8 лет). По данным гетеборгского центра исследования ERSPC, возраст, после которого не следует 
предпринимать попытки раннего выявления РПЖ, до конца не определен, но он зависит от ожида-
емой продолжительности жизни. на основании результатов исследований PIVOT и ERSPC, раннее 
выявление не принесет пользы мужчинам с ожидаемой продолжительностью жизни менее 15 лет. 
Кроме того, хотя не существует простого метода определения ожидаемой продолжительности жиз-
ни, сопутствующие заболевания имеют как минимум такое же значение, как и возраст. Подробный 
обзор можно найти в разделе 5.4 «оценка состояния здоровья и ожидаемой продолжительности 
жизни» и рекомендациях SIOG [134].

В  настоящее время доступны различные инструменты для определения необходимости 
выполнения биопсии с целью диагностики РПЖ, включая МРт (см. раздел 5.2.4).

для более точной диагностики и стратификации риска РПЖ предложены различные би-
омаркеры мочи и  крови, а  также опухолевой ткани. они могут позволить избежать выполнения 
ненужной биопсии ПЖ. С целью их валидации необходимо провести больше исследований [135], 
поскольку опубликованных данных недостаточно, чтобы внедрить эти маркеры в программы ру-
тинного скрининга (см. раздел 5.2.3).
Калькуляторы риска помогают определить возможный риск РПЖ у конкретного пациента, тем са-
мым позволяя уменьшить число ненужных биопсий. В настоящее время доступно несколько ин-
струментов, разработанных по результатам когортных исследований: 
•	 из когорты PCPT: PCPTRC 2.0 http://deb.uthscsa.edu/URORiskCalc/Pages/calcs.jsp; 
•	 из  когорты ERSPC: http://www.prostatecancer-riskcalculator.com/seven-prostate-cancer-risk-

calculators. В 2017 г. представлена обновленная версия для прогнозирования РПЖ низкого 
и высокого риска по классификации ISUP и наличия крибриформного роста [136];

•	 из канадской когорты: http://sunnybrook.ca/content/?page=occ-prostatecalc (среди прочих).
Поскольку не показано превосходства какого-либо из инструментов, их выбор зависит от индиви-
дуальных предпочтений [137]. По  данным сравнительного анализа, самой высокой прогностиче-
ской точностью обладают калькуляторы риска, включающие результат МРт, однако перед их вне-
дрением в клиническую практику необходимо провести региональные поправки [138].

5.1.3. Генетический анализ на наследственный рак предстательной железы
накапливаются данные о  важности внедрения  генетического консультирования и  анализа  гер-
минальных мутаций для раннего выявления или лечения РПЖ. В настоящее время доступен ряд 
коммерческих скрининговых панелей для анализов основных генов, связанных с РПЖ [139]. При 
этом остается неясным, когда следует проводить анализ и как его результаты повлияют на лечение 
локализованного и метастатического РПЖ. герминальные мутации BRCA1 и BRCA2 выявляются 
примерно у 0,2–0,3% лиц в общей популяции [140]. Важно понимать различие между анализом со-
матических мутаций, выполняемых в препарате опухоли, и исследованием герминальных мутаций, 
которое проводят по крови или слюне для определения наследственных мутаций. генетическое кон-
сультирование проводится до и после генетического анализа.
герминальные мутации обусловливают развитие агрессивного РПЖ. Как следствие, анализ на гер-
минальные мутации показан следующим  группам мужчин с  отягощенным личным и  семейным 
анамнезом по РПЖ или другим типам опухолей, связанных с мутацией генов, опосредующих про-
цессы репарации днК:
•	 пациентам с метастатическим РПЖ;
•	 больным РПЖ высокого риска при наличии члена семьи, у которого РПЖ диагностирован 

в возрасте <60 лет;
•	 больным РПЖ при наличии нескольких членов семьи, у  которых РПЖ диагностирован 

в возрасте <60 лет или которые умерли от РПЖ;
•	 мужчинам с семейным анамнезом герминальных мутаций высокого риска или отягощен-

ным анамнезом по злокачественным опухолям по одной родственной линии.
С целью разработки новой парадигмы скрининга, раннего выявления и лечения РПЖ у носителей 
мутаций и членов их семей необходимо провести дальнейшие исследования в этой области (вклю-
чая анализ более редких герминальных мутаций). 
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Таблица 5.2. Герминальные мутации в генах, опосредующих процессы репарации ДНК, 
которые связаны с повышенным риском РПЖ

Ген Локализация Риск РПЖ Данные
BRCA2 13q12.3 •	2,5–4,6 [141, 142]

•	РПЖ у лиц 
в возрасте 55 лет 
и младше: оР 
8–23 [141, 143]

•	до 12% пациентов с метастатическим РПЖ 
имеют герминальные мутации в 16 генах 
(включая BRCA2 (5,3%)) [25]

•	2% пациентов с РПЖ, выявленным в молодом 
возрасте, имеют герминальные мутации гена 
BRCA2 [141]

•	герминальные мутации BRCA2 – независимый 
прогностический фактор метастазов и низкой 
канцероспецифической выживаемости [29, 144]

ATM 11q22.3 оР 6,3 для 
метастатического 
РПЖ [25]

•	у носителей мутации выше риск смерти 
от РПЖ [31]

•	до 12% пациентов с метастатическим РПЖ 
имеют герминальные мутации в 16 генах 
(включая ATM (1,6%)) [25]

CHEK2 22q12.1 оШ 3,3 [145, 146] •	до 12% пациентов с метастатическим РПЖ 
имеют герминальные мутации в 16 генах 
(включая CHEK2 (1,9%)) [25]

BRCA1 17q21 оР 1,8–3,8 у лиц 
в возрасте 65 лет 
и младше [147, 148]

•	у носителей мутации выше риск смерти 
от РПЖ [31]

•	до 12% пациентов с метастатическим РПЖ 
имеют герминальные мутации в 16 генах 
(включая BRCA1 (0,9%)) [25]

HOXB13 17q21.2 оШ 3,4–7,9 [26, 
149]

•	у носителей мутации выше уровень ПСа 
и индекс глисона при диагностике, а также 
частота положительного хирургического края 
(ПХК) в препарате после РПЭ, чем у пациентов 
без мутации [150]

MMR гены
MLH1
MSH2
MSH6
PMS2

3p21.3
2p21
2p16
7p22.2

оР 3,7 [151] •	Мутации в генах репарации ошибочно 
спаренных нуклеотидов (MMR) ответственны 
за синдром линча [146]

•	у носителей мутации MSH2 выше 
риск развития РПЖ, чем у носителей других 
мутаций MMR [152]

BRCA2 = breast cancer gene 2 (ген рака молочной железы 2); ATM = ataxia telangiectasia mutated (мутации в гене 
атаксии-телеангиоэктазии); CHEK2 = checkpoint kinase 2 (киназа контрольной точки); BRCA1 = breast 
cancer gene 1 (ген рака молочной железы 1); HOXB13 = homeobox B13 (гомеобокс B13); MMR = mismatch repair 
(репарация ошибочно спаренных нуклеотидов ДНК); MLH1 = 1 (MutL-гомолог 1); MSH2 = mutS homolog 2 
(MutL-гомолог 2); MSH6 = mutS homolog 6 (MutL-гомолог 6); PMS2 = post-meiotic segregation increased 2 (ген белка, 
увеличивающего постмейотическую сегрегацию).

5.1.4. Рекомендации по генетическому анализу*

Рекомендации СР

Пациентам с метастатическим РПЖ показан генетический анализ на герминальные 
мутации

Слабая

генетический анализ на герминальные мутации показан больным РПЖ высокого 
риска при наличии члена семьи, у которого РПЖ диагностирован в возрасте <60 лет

Слабая

генетический анализ на герминальные мутации показан больным РПЖ при наличии 
нескольких членов семьи, у которых РПЖ диагностирован в возрасте <60 лет 
или которые умерли от РПЖ

Слабая

генетический анализ на герминальные мутации показан мужчинам с семейным 
анамнезом герминальных мутаций высокого риска или отягощенным анамнезом 
по злокачественным опухолям по одной родственной линии

Слабая

* Перед генетическим анализом проводится генетическое консультирование.
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Таблица 5.3. Риск выявления РПЖ при систематической биопсии у пациентов с низким 
уровнем ПСА [160]

Уровень ПСА, нг/мл Риск РПЖ, % Риск РПЖ группы ISUP ≥2, % 
0–0,5 6,6 0,8
0,6–1,0 10,1 1,0
1,1–2,0 17,0 2,0
2,1–3,0 23,9 4,6
3,1–4,0 26,9 6,7

5.1.5. Рекомендации по скринингу и раннему выявлению

Рекомендации УД СР
не предлагайте мужчинам анализ ПСа без информирования о возможных рисках 
и преимуществах

3 Сильная

Хорошо информированным мужчинам с хорошим состоянием здоровья 
и ожидаемой продолжительностью жизни не менее 10–15 лет можно предлагать 
индивидуальную стратегию раннего выявления РПЖ, адаптированную по риску

3 Слабая

Раннее выявление с помощью анализа ПСа показано мужчинам с повышенным 
риском РПЖ:
•	в возрасте более 50 лет
•	в возрасте более 45 лет при отягощенном семейном анамнезе
•	лицам афроамериканской расы в возрасте более 45 лет
•	носителям мутации BRCA2 в возрасте более 40 лет

2b Сильная

Риск-адаптированную стратегию (в зависимости от исходного уровня ПСа) 
с анализом ПСа каждые два года можно рассматривать у мужчин группы риска:
•	при уровне ПСа > 1 нг/мл в возрасте 40 лет
•	при уровне ПСа > 2 нг/мл в возрасте 60 лет
 В остальных случаях можно отложить анализ на 8 лет

3 Слабая

Возраст, при котором следует прекратить раннее выявление РПЖ, зависит 
от ожидаемой продолжительности жизни и общего состояния; мужчинам с ожидаемой 
продолжительностью жизни < 15 лет раннее выявление не принесет пользы

3 Сильная

5.2. Клиническая диагностика
РПЖ обычно подозревают на основании результатов ПРи и/или уровня ПСа. окончательный ди-
агноз устанавливают при обнаружении аденокарциномы в биопсийном материале.

5.2.1. Пальцевое ректальное исследование
Большинство РПЖ локализуются в периферической зоне ПЖ и могут быть выявлены на ПРи, если 
их объем достигает 0,2 см3 и более. Примерно у 18% всех больных РПЖ выявляется на ПРи, вне 
зависимости от уровня ПСа [153]. Положительная прогностическая ценность выявления подозри-
тельных очагов при пальпации у больных с уровнем ПСа ≤2 нг/мл составляет 5–30% [154]. изме-
нения на ПРи коррелируют с риском более высокой группы ISUP и поэтому считаются показанием 
для биопсии ПЖ [155, 156].

5.2.2. Простатический специфический антиген
Введение ПСа в качестве маркера произвело революцию в диагностике РПЖ [157]. ПСа являет-
ся органоспецифическим, однако он не специфичен для рака, поскольку его уровень может повы-
шаться при доброкачественной гиперплазии предстательной железы (дгПЖ), простатите и других 
незлокачественных состояниях. уровень ПСа в качестве независимого показателя обладает более 
высокой прогностической ценностью, чем изменения на ПРи и трансректальном ультразвуковом 
исследовании (тРуЗи) [158].

единые международные стандарты относительно измерения уровня ПСа не установлены 
[159]. уровень ПСа относят к «непрерывным» параметрам, т.е. чем выше его значение, тем выше 
вероятность наличия РПЖ. у  многих мужчин может присутствовать РПЖ, несмотря на  низкий 
уровень ПСа крови [160]. В таблице 5.3 представлены показатели выявления РПЖ с индексом гли-
сона ≥7 баллов (группа ISUP ≥2) при низком уровне ПСа, которые не дают возможности установить 
оптимальный порог для диагностики непальпируемого, но клинически значимого РПЖ. Прогнози-
ровать выявление РПЖ можно с помощью номограмм [161].
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5.2.2.1. Плотность ПСА
Плотность ПСа рассчитывается путем деления уровня ПСа на объем ПЖ, определенный на тРу-
Зи. чем выше плотность ПСа, тем выше вероятность, что РПЖ является клинически значимым 
(см. раздел 6.2.1 «лечение рака предстательной железы низкого риска»).

5.2.2.2. Скорость нарастания ПСА, время удвоения уровня ПСА
Существует два способа оценки изменений уровня ПСа с течением времени: 
•	 скорость нарастания ПСа, которая определяется как абсолютный ежегодный прирост 

ПСа (нг/мл/год) [162]; 
•	 время удвоения уровня ПСа, которое показывает экспоненциальное увеличение ПСа, от-

ражая относительные изменения [163].
Эти два критерия могут иметь прогностическую ценность у пациентов, которым проводилось 
лечение по поводу РПЖ. их использование в диагностике РПЖ ограничено из-за сопутствую-
щих изменений (большой объем ПЖ, дгПЖ), неодинаковых интервалов между измерениями 
ПСа и увеличения/снижения скорости нарастания и времени удвоения ПСа с течением вре-
мени [164]. Эти показатели не дают дополнительной прогностической информации к уровню 
ПСа [165–168].

Кинетика ПСа носит в основном экспоненциальный характер, особенно при рецидиве. 
описано два метода расчета времени удвоения ПСа: двухточечный и «log-slope» с использова-
нием большего числа измерений ПСа [169]. Второй вариант считается более точным, поскольку 
позволяет устранить различия между одним и разными анализами, физиологические вариации, 
а также неточность измерения при низком уровне ПСа [170, 171]. чтобы получить достоверный 
результат, должно быть доступно не  менее трех измерений ПСа, взятых в  одной лаборатории 
с разницей как минимум в четыре недели [164]. Минимальное необходимое повышение состав-
ляет 0,2–0,4 нг/мл [172].

Поскольку время удвоения ПСа может со  временем меняться, следует учитывать толь-
ко показатели за последние 12 месяцев [164]. одним из  наиболее часто используемых калькуля-
торов является Memorial Sloan Kettering Cancer Center PSA Doubling Time: https://www.mskcc.org/
nomograms/prostate/psa_doubling_time.

5.2.2.3. Соотношение свободного и общего ПСА
Следует с  осторожностью оценивать соотношение свободного и  общего ПСа, поскольку 
на него могут влиять некоторые методологические и клинические факторы (нестабильность 
свободного ПСа при комнатной температуре и 4 °C, различные условия анализа, сопутству-
ющая дгПЖ больших размеров) [173]. РПЖ выявляется при биопсии у 56% мужчин с уров-
нем общего ПСа от 4 до 10 нг/мл и соотношением свободного и общего ПСа <0,1 и только 
у  8% мужчин с  соотношением свободного и  общего ПСа >0,25 [174]. По  данным система-
тического обзора, включавшего 14 исследований, общая чувствительность показателя при 
уровне общего ПСа 4–10 нг/мл составляет 70% [175]. Кроме того, соотношение свободного 
и общего ПСа не имеет клинического значения при уровне общего ПСа >10 нг/мл и наблю-
дении пациентов с ранее диагностированным РПЖ. Клиническое значение данного показа-
теля ограничено в свете появления новых диагностических алгоритмов, включающих МРт 
(см. раздел 5.2.4.2).

5.2.3. Биомаркеры рака предстательной железы
5.2.3.1. Анализы крови: PHI/4K score/IsoPSA
В настоящее время доступен ряд анализов, которые позволяют определить уровень калликре-
инов в сыворотке или плазме, включая одобренный FDA (управление по контролю качества 
пищевых продуктов и лекарственных средств СШа) индекс здоровья предстательной железы 
(PHI) (комбинация свободного и  общего ПСа и  (-2)про-ПСа изоформы (p2ПСа)), а  также 
тест на 4 калликреина (4K) (определяется свободный, интактный, общий ПСа и калликреин-
подобная пептидаза 2 [hK2] в  сочетании с  возрастом, результатом ПРи и  предыдущей би-
опсии). оба теста направлены на уменьшение количества ненужных биопсий ПЖ у мужчин, 
которым определяют уровень ПСа. В ряде проспективных многоцентровых исследований по-
казано, что тесты PHI и 4K превосходят соотношение свободного и общего ПСа в выявлении 
РПЖ и  улучшают прогнозирование клинически значимого РПЖ у  мужчин с  уровнем ПСа 
от 2 до 10 нг/мл [176–179]. При прямом сравнении диагностическая ценность обоих анализов 
сопоставима [180].
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В отличие от тестов 4K score и PHI, в которые входит уровень изоформ ПСа, IsoPSA основан на но-
вой технологии анализа структуры ПСа [181]. С помощью двухфазного водного раствора проис-
ходит разделение изоформ с оценкой структурных изменений ПСа. В многоцентровом проспек-
тивном исследовании, посвященном валидации теста у  271 пациента, площадь под ROC-кривой 
для РПЖ высокой/низкой степени злокачественности/дгПЖ составила 0,784, что превосходит пло-
щадь под ROC-кривой для общего ПСа и пропорции свободного ПСа [182].

5.2.3.2. Анализы мочи: маркер ПСА-3/SelectMDX/Mi Prostate score (MiPS)/ExoDX
ПСа-3 является простатспецифическим, не  кодирующим мРнК биомаркером, который измеря-
ется в  осадке мочи, полученной после массажа ПЖ. В  настоящее время доступен коммерческий 
тест Progensa. он превосходит общий ПСа и процентное отношение свободного ПСа в выявлении 
РПЖ у мужчин с повышенным уровнем ПСа, поскольку немного повышает площадь под ROC-кри-
вой для положительного результата биопсии [183–186]. Показатель ПСа-3 увеличивается с ростом 
объема ПЖ. Получены противоречивые данные о  том, позволяет ли он прогнозировать  группу 
ISUP [187]. В настоящее время основным показанием для теста Progensa является отбор мужчин 
с отрицательным результатом первичной биопсии для повторной биопсии, однако его клиническая 
эффективность пока не определена [188]. По данным Wei и соавт., в условиях первичной биопсии 
чувствительность ПСа-3 при пороговом значении 60 составляет 42% с высокой специфичностью 
(91%) и  положительной прогностической ценностью (80%), что свидетельствует о  возможности 
применения анализа в условиях первичного звена [189].

анализ SelectMDX основан на выделении биомаркера мРнК в моче. уровень мРнК HOXC6 
и DLX1 позволяет установить общий риск выявления РПЖ и РПЖ высокой степени злокачествен-
ности [190].

В  50% опухолей выявляется TMPRSS2-ERG fusion, слияние трансмембранной протеазы 
серина 2 (TMPRSS2) и  гена ERG [191]. Комбинированный анализ уровня TMPRSS2-ERG в  моче, 
экспрессии ПСа-3 и  уровня ПСа (Mi(chigan)Prostate Score (MiPS)) позволяет улучшить прогно-
зирование РПЖ [192]. Экзосомы, секретируемые опухолевыми клетками, могут содержать мРнК, 
характерную для РПЖ высокой степени злокачественности [193, 194]. Выявление экзосом в моче 
методом ExoDx Prostate IntelliScore позволяет избежать 27% ненужных биопсий по  сравнению 
со стандартным подходом. В настоящее время анализы MiPS-и ExoDx остаются эксперименталь-
ными.

из шести прямых сравнительных исследований PCA3 и PHI только в работе Seisen и соавт. 
показано различие в количестве диагностированных РПЖ в пользу PCA3, однако PHI имеет более 
высокую точность в выявлении клинически значимого РПЖ (группа ISUP ≥2, >3 положительных 
биоптатов или протяженность РПЖ в любом из биоптатов >50%) [195]. В систематическом обзоре 
Russo и соавт. на основании данных умеренного качества показано, что PHI и 4K имеют высокую 
диагностическую точность и сопоставимую прогностическую значимость в выявлении клинически 
значимого РПЖ с площадью под ROC-кривой 0,82 и 0,81 соответственно [196]. В группе скрининга 
исследования ERSPC с помощью PCA3 и 4K авторы смогли увеличить прогностическую ценность 
калькулятора риска, хотя различия площади под ROC-кривой составляют менее 0,03 [197]. Соглас-
но опубликованным данным, ряд биомаркеров позволяют дифференцировать агрессивные и  не-
агрессивные опухоли и обладают дополнительной ценностью по сравнению с используемыми в на-
стоящее время параметрами [198]. Выполнение мпМРт перед биопсией, вероятно, изменит роль 
описанных выше биомаркеров (см. раздел 5.2.4).

5.2.3.3. Анализы для отбора пациентов на повторную биопсию
у  пациентов с  повышенным риском РПЖ и  отрицательным результатом предыдущей биопсии 
можно получить дополнительную информацию с  помощью тестов Progensa-PCA3 и  SelectMDX 
(анализы мочи), уровня 4K в  крови, анализа PHI или эпигенетического анализа ткани ПЖ 
(ConfirmMDx). Роль PHI, Progensa PCA3 и SelectMDX в определении показаний к повторной би-
опсии у пациентов с отрицательным результатом предыдущей биопсии до конца не изучена, и, 
возможно, они экономически нецелесообразны [188]. тест ConfirmMDx основан на концепции, 
что доброкачественная ткань рядом с очагами РПЖ имеет характерные эпигенетические измене-
ния. если из-за неточностей забора биоптатов не удалось выявить РПЖ, наличие эпигенетиче-
ских изменений в прилежащей доброкачественной ткани будет указывать на наличие карциномы. 
тест ConfirmMDX позволяет определить уровень метилирования регионов-промотеров трех ге-
нов в доброкачественной ткани ПЖ. По данным многоцентрового исследования, отсутствие ме-
тилирования во всех трех генах (метилированный APC, RASSF1 и GSTP1) имеет отрицательную 
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Таблица 5.4. Описание дополнительных экспериментальных методов при отрицательном 
результате биопсии ПЖ*

Название 
теста 

Субстрат Молекула Одобрение 
FDA

Progensa Моча после ПРи lncRNA ПСа-3 да 

SelectMDX Моча после ПРи мРнК HOXC6, DLX1 нет

PHI Сыворотка крови общий, свободный ПСа и p2ПСа да 

4Kscore Test Сыворотка крови/плазма общий, свободный, интактный ПСа, hK2 нет

ConfirmMDX Биоптаты ПЖ 
с доброкачественной тканью 

Метилированный APC, RASSF1 
и GSTP1 

нет

* Изолированная ПИН высокой степени в одном или двух биоптатах больше не является показанием 
к повторной биопсии ПЖ [200].

5.2.3.4. Рекомендации по оценке риска у бессимптомных мужчин

Рекомендации СР

чтобы избежать выполнения ненужной биопсии, предлагайте дополнительную оценку 
риска перед выполнением биопсии ПЖ бессимптомным мужчинам с уровнем ПСа 
от 2 до 10 нг/мл и отсутствием изменений на ПРи. Рекомендуется использовать один 
из следующих инструментов:
•	калькулятор риска;
•	методы визуализации;

Сильная

•	дополнительные анализы крови или мочи Слабая

5.2.4. Роль методов визуализации в диагностике рака предстательной железы
5.2.4.1. Трансректальное ультразвуковое исследование и другие ультразвуковые методы
тРуЗи в  серошкальном режиме не  позволяет определить РПЖ с  достаточной точностью 
[201], учитывая низкую диагностическую ценность дополнительных биоптатов, взятых 
из гипоэхогенных очагов [202]. По гистосканированию ПЖ получены противоречивые ре-
зультаты [203]. В  настоящее время накапливаются данные по  новым методам уЗи, вклю-
чая соноэластографию, уЗи с контрастным усилением или микроультразвуковым системам 
с высоким разрешением; по отдельности или в комбинации они носят название «мультипа-
раметрическое уЗи». Эти методы по-прежнему не стандартизированы, поскольку отсутст-
вуют результаты крупных исследований и сохраняются противоречия в оценке переходной 
зоны [204–206].

5.2.4.2. Мультипараметрическая магнитно-резонансная томография
5.2.4.2.1. Мультипараметрическая магнитно-резонансная томография в выявлении РПЖ
Сравнение с результатами морфологического исследования после РПЭ показало, что мпМРт обла-
дает прекрасной чувствительностью в выявлении и определении локализации РПЖ группы ISUP 
≥2, особенно при размере очага более 10 мм [207–209]. Эти данные подтверждены у пациентов, кото-
рым выполнялась систематическая биопсия. В Кокрейновском метаанализе, в котором сравнивали 
мпМРт и систематическую биопсию (≥20 точек) в условиях первичной биопсии и при отрицатель-
ном результате предыдущей биопсии, общая чувствительность мпМРт в выявлении РПЖ группы 
ISUP ≥2 составила 91% (95% ди 0,83–0,95), а специфичность – 0,37 (95% ди 0,29–0,46) [210]. для 
РПЖ  группы ISUP ≥3 объединенная чувствительность и  специфичность мпМРт составили 0,95 
(95% ди 0,87–0,99) и 0,35 (95% ди 0,26–0,46) соответственно.

прогностическую ценность 88% и позволяет отказаться от повторной биопсии [199]. учитывая 
недостаточное количество данных, в настоящее время нельзя дать рекомендации по рутинному 
применению теста ConfirmMDX, особенно учитывая широкое распространение мпМРт для оп-
ределения показаний к повторной биопсии. В таблице 5.4 представлены наиболее часто исполь-
зуемые тесты.
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мпМРт не  обладает высокой чувствительностью в  выявлении РПЖ  группы ISUP 1. Метод 
позволяет диагностировать менее 30% опухолей размером до 0,5 см3, подтвержденных мор-
фологическим исследованием после РПЭ [207]. При использовании результатов системати-
ческой биопсии в  качестве стандарта объединенная чувствительность мпМРт в  выявлении 
РПЖ  группы ISUP 1 составляет 0,70 (95% ди 0,59–0,80), а  специфичность  – 0,27 (95% ди 
0,19–0,37) [210].

Вероятность выявления РПЖ в очагах, подозрительных на МРт, вначале была стандарти-
зирована с помощью пятибалльной шкалы ликерта [211], после чего разработана шкала Prostate 
Imaging  – Reporting and Data System (PI-RADS), которую уже несколько раз обновили [212, 213]. 
В метаанализе 13 исследований, включавших мужчин с подозрением или подтвержденным на биоп-
сии РПЖ, средняя положительная прогностическая ценность для РПЖ группы ISUP ≥2 в очагах 3, 
4 и 5 баллов по шкале PI-RADSv2 составила 12, 48 и 72% соответственно, несмотря на сильные раз-
личия в результатах (табл. 5.5) [214]. аналогичные результаты получены в другом ретроспективном 
исследовании пациентов с подозрением или подтвержденным на биопсии РПЖ (n = 3449), кото-
рым проводилась МРт в 26 академических центрах: положительная прогностическая ценность для 
РПЖ группы ISUP ≥2 в очагах 3, 4 и 5 баллов по шкале PI-RADSv2 составила 15% (95% ди 11–19), 
39% (95% ди 34–45) и 72% (95% ди 61–82) соответственно [215].

Таблица 5.5. Пропорция злокачественных очагов, выявленных на МРТ, по группам ISUP 
и показатель шкалы PI-RADS v2 [214]

Показатель 
шкалы 
PI-RADS v2

Общее 
число 
очагов

ISUP 1 ISUP 2 ISUP 3 ISUP ≥4

3 707 14% (9,4–18,7) 9,3% (4,3–14,1) 1,5% (0,05–3) 0,7% (0–1,6)

4 886 21% (13,0–28,9) 29,7% (13,9–45,5) 7,7% (3,4–12) 10,8% (5,7–15,9)

5 495 12% (5,3–18,7) 33,5% (8,0–59,0) 15,7% (6,4–25,1) 23% (8,2–37,9)

В скобках указан 95% ДИ.

5.2.4.2.2. Прицельная МРт/уЗи fusion-биопсия повышает выявление РПЖ группы ISUP ≥2 по срав-
нению с систематической биопсией
Согласно объединенным результатам 25 исследований, посвященных анализу согласованности 
(прямое сравнение) систематической биопсии (медиана точек 8–15) и прицельной МРт/уЗи fusion-
биопсии (медиана точек 2–7), отношение выявления (при использовании обоих методов по отдель-
ности) составило 1,12 (95% ди 1,02–1,23) для РПЖ группы ISUP ≥2 и 1,20 (95% ди 1,06–1,36) для 
РПЖ группы ISUP ≥3 в пользу прицельной биопсии.

При этом объединенные показатели выявления РПЖ  группы ISUP ≥2 и  ≥3 состави-
ли 1,44 (95% ди 1,19–1,75) и  1,64 (95% ди 1,27–2,11) соответственно у  пациентов с  отрица-
тельным результатом систематической биопсии в  анамнезе и  всего 1,05 (95% ди 0,95–1,16) 
и  1,09 (95% ди 0,94–1,26) в  условиях первичной биопсии [210]. В  другом метаанализе РКи, 
ограниченных пациентами с  первичной биопсией ПЖ и  положительным результатом МРт, 
показано, что прицельная МРт/уЗи fusion-биопсия позволяет выявить больше РПЖ  груп-
пы ISUP ≥2 баллов, чем систематическая биопсия (разница рисков -0,11 (95% ди -0,2–0,0); 
p = 0,05) в  проспективных когортных исследованиях (разница рисков -0,18 (95% ди -0,24–
(-0,11)); p <0,00001) и ретроспективных когортных исследованиях (разница рисков -0,07 (95% 
ди -0,12–(-0,02)); p = 0,004). При этом дополнительное проведение систематической биопсии 
не влияло на выявление РПЖ [216].

В трех проспективных многоцентровых РКи оценивали прицельную биопсию в усло-
виях первичной биопсии. исследование Prostate Evaluation for Clinically Important Disease: 
Sampling Using Image-guidance Or Not? (PRECISION) включало 500 пациентов, которым ранее 
не  проводилась биопсия. их  рандомизировали в  группу прицельной биопсии и  систематиче-
ской биопсии под контролем тРуЗи. Показатели выявления РПЖ группы ISUP ≥2 были выше 
в группе прицельной биопсии (38%), чем систематической биопсии (26%, p = 0,005, отношение 
выявления 1,46) [217]. В исследовании Assessment of Prostate MRI Before Prostate Biopsies (MRI-
FIRST, n = 251) пациентам, которым ранее не проводилась биопсия, выполнялась систематиче-
ская биопсия под контролем тРуЗи врачом, не знакомым с результатами мпМРт, и прицельная 



29

биопсия другим специалистом. При прицельной биопсии частота выявления РПЖ группы ISUP 
≥2 была выше, но различие не было статистически значимым (32,3 и 29,9%, p = 0,38; отношение 
выявления 1,08) [202]. В то же время при прицельной биопсии выявлено больше опухолей груп-
пы ISUP ≥3, чем при систематической биопсии (19,9 и 15,1%, p = 0,0095; отношение выявления 
1,32). аналогичная тенденция к улучшению выявления РПЖ группы ISUP ≥3 при прицельной 
биопсии показана в Кокрейновском анализе; тем не менее различие не было статистически зна-
чимым (отношение выявления 1,11 (0,88–1,40)) [210]. исследование Met Prostaat MRI Meer Mans 
(4M) включало 626 пациентов, которым ранее не  проводилась биопсия. Всем пациентам вы-
полнили систематическую биопсию, а при наличии изменений на мпМРт по шкале PI-RADS v2 
3–5 баллов (51%) дополнительно проводилась «in-bore» биопсия под МРт-наведением. В иссле-
довании получены близкие к  исследованию MRI-FIRST результаты, с  отношением выявления 
РПЖ группы ISUP ≥2, равным 1,09 (25% для прицельной и 23% для систематической биопсии) 
[218]. Следует отметить, что в этом исследовании прицельная и систематическая биопсии по-
зволили выявить одинаковое количество РПЖ группы ISUP ≥3 (11 и 12%; отношение выявле-
ния 0,92).
В РКи Target Biopsy Techniques Based on Magnetic Resonance Imaging in the Diagnosis of Prostate 
Cancer in Patients with Prior Negative Biopsies (FUTURE) сравнивали три вида прицельной МРт/
уЗи fusion-биопсии у  пациентов с  отрицательным результатом биопсии в  анамнезе [219]. 
В подгруппе из 152 больных, которым проводилась прицельная МРт/уЗи fusion-биопсия и си-
стематическая биопсия, выявлено значительно больше опухолей группы ISUP ≥2 при прицель-
ной биопсии (34 и  16%; p <0,001, отношение выявления 2,1), что соответствует результатам 
Кокрейновского анализа (отношение выявления 1,44). При отказе от систематической биопсии 
РПЖ  группы ISUP ≥2 будет пропущен всего у  1,3% (2/152) пациентов [220]. Эти результаты 
свидетельствуют, что прицельная МРт/уЗи fusion-биопсия значительно превосходит система-
тическую биопсию в выявлении РПЖ группы ISUP ≥2 в условиях повторной биопсии. При пер-
вичной биопсии различие выглядит менее значимым, но оно по-прежнему в пользу прицельной 
биопсии.

5.2.4.2.3. Прицельная биопсия позволяет снизить выявление РПЖ группы ISUP 1 по сравнению с си-
стематической биопсией
Согласно объединенным результатам 25 исследований, посвященных анализу согласованности 
(прямое сравнение) систематической и  прицельной биопсии, отношение выявления РПЖ  груп-
пы ISUP 1 составило 0,62 (95% ди 0,44–0,88) у  пациентов с  отрицательным результатом биоп-
сии в  анамнезе и  0,63 (95% ди 0,54–0,74) в  условиях первичной биопсии [210]. В  исследованиях 
PRECISION и 4M частота выявления РПЖ группы ISUP 1 была ниже в группе прицельной биопсии 
(в PRECISION – 9 и 22%, p <0,001, отношение выявления 0,41; в 4M – 14 и 25%, p <0,001, отношение 
выявления 0,56) [189, 190]. В исследовании MRI-FIRST показатели выявления клинически незна-
чимого РПЖ (определялся как РПЖ группы ISUP 1 с максимальной протяженностью опухоли <6 
мм) были ниже в группе прицельной биопсии, чем систематической (дополнительный оцениваемый 
критерий, 5,6 и 19,5%, p <0,0001, отношение выявления 0,29) [202]. таким образом, прицельная би-
опсия позволяет значительно снизить гипердиагностику РПЖ низкого риска по сравнению с систе-
матической биопсией.

5.2.4.2.4. дополнительная ценность систематической и таргетной биопсии
Существуют две стратегии выполнения мпМРт перед биопсией. Стратегия 1 (комбинированная) 
заключается в комбинированном проведении систематической и прицельной биопсии при выяв-
лении очагов на мпМРт, а при отсутствии очагов выполняется только систематическая биопсия. 
Стратегия 2 («путь МРт») состоит в использовании мпМРт в качестве метода, определяющего не-
обходимость биопсии. В этом случае проводится только прицельная биопсия при наличии очагов 
на мпМРт. При отсутствии изменений биопсия не выполняется.

Выбор между двумя стратегиями зависит не только от частоты выявления при двух техни-
ках биопсии, но и от того, позволят ли они выявить одних и тех же пациентов. Во многих исследова-
ниях оценивали комбинацию систематической и прицельной биопсии у одних и тех же пациентов, 
и по этой причине можно оценить дополнительную ценность каждого из методов (например, про-
порцию пациентов, у которых РПЖ выявлен только при одном из методов). Результаты Кокрей-
новского метаанализа, исследования MRI-FIRST и 4M свидетельствуют о том, что дополнительная 
ценность прицельной биопсии в выявлении РПЖ группы ISUP ≥2 выше, чем систематической би-
опсии (табл. 5.6).
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Таблица 5.6. Дополнительная ценность прицельной и систематической биопсии в выявлении 
РПЖ группы ISUP ≥2 и ≥3 

группа ISUP ≥ 2 группа ISUP ≥ 3

группа ISUP Кохра-
новский 
метаана-
лиз* [1]

MRI-FIRS* 
[168]

4M [169] Кохра-
новский 
метаана-
лиз* [1]

MRI-FIRS* 
[168]

4M [169]

Пер-
вичная 
биопсия

дополни-
тельная 
ценность 
прицельной 
биопсии

6,3% 
(4,8–8,2)

7,6% 
(4,6–11,6)

7,0% 
(не опреде-
лено) 

4,7% 
(3,5–6,3)

6,0% 
(3,4–9,7)

3,2%  
(не опреде-
лено)

дополни-
тельная 
ценность 
система-
тической 
биопсии

4,3% 
(2,6–6,9)

5,2% 
(2,8–8,7)

5,0%  
(не опреде-
лено)

2,8% 
(1,7–4,8)

1,2% 
(0,2–3,5)

4,1% 
(не опреде-
лено)

общая вы-
являемость

27,7% 
(23,7–
32,6)

37,5% 
(31,4–43,8)

30%  
(не опреде-
лено) 

15,5%  
(12,6–19,5)

21,1% 
(16,2–26,7)

15% 
(не опреде-
лено)

отрица-
тельная 
биопсия 
в анам-
незе

дополни-
тельная 
ценность 
прицельной 
биопсии

9,6% 
(7,7–11,8)

– – 6,3% 
(5,2–7,7)

– –

дополни-
тельная 
ценность 
система-
тической 
биопсии

2,3% 
(1,2–4,5)

– – 1,1% 
(0,5–2,6)

– –

общая вы-
являемость

22,8% 
(20,0–
26,2)

– – 12,6% 
(10,5–15,6)

– –

* 95% ДИ.
Абсолютная дополнительная ценность техники биопсии определяется как пропорция пациентов из всей 
когорты, у который РПЖ выявлен только при этой технике.

В таблице 5.6 дополнительная ценность отражает процент пациентов во всей когорте; если учиты-
вать распространенность рака, можно рассчитать относительный процент дополнительно выявлен-
ных опухолей. дополнительное проведение прицельной биопсии в  условиях первичной биопсии 
повышает количество диагностированных РПЖ группы ISUP ≥2 и ≥3 примерно на 20 и 30% соот-
ветственно. При повторной биопсии эти показатели составляют 40 и 50% соответственно. В случае 
отказа от систематической биопсии в условиях первичной биопсии будет пропущено примерно 16% 
РПЖ группы ISUP ≥2 и 18% РПЖ группы ISUP ≥3, а при повторной биопсии – 10 и 9% соответст-
венно.

5.2.4.2.5. Количество биопсий, которых можно избежать при «пути МРт»
диагностическая ценность и количество биопсий, которых можно избежать при «пути МРт», за-
висят от порогового значения шкалы ликерта/PI-RADS, принимаемого за положительный резуль-
тат мпМРт. По данным объединенных исследований по первичной или повторной биопсии, при 
пороговом значении шкалы ликерта/PI-RADS ≥3 баллов можно избежать 30% биопсий (95% ди 
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23–38), пропуская при этом 11% (95% ди 6–18) опухолей группы ISUP ≥2 (относительный процент) 
[210]. При увеличении порога до ≥4 баллов можно избежать 59% биопсий (95% ди 43–78), при этом 
пропуская 28% (95% ди 14–48) опухолей группы ISUP ≥2 [210]. Следует отметить, что в исследова-
ниях MRI-FIRST, PRECISION и 4M отрицательный результат мпМРт (показатель шкалы ликерта/
PI-RADS ≤2 баллов) получен в 21,1, 28,9 и 49% случаев соответственно [202, 217, 218].

5.2.4.2.6. другие вопросы
5.2.4.2.6.1. Воспроизводимость мпМРт
несмотря на введение новой системы PI-RADS v2 [212], воспроизводимость результатов МРт меж-
ду исследователями в лучшем случае остается умеренной, что ограничивает ее широкое применение 
вне экспертных центров [221]. При этом со  временем наблюдается увеличение точности мпМРт 
и  прицельной биопсии как в  академических, так и  в муниципальных клиниках, особенно после 
внедрения шкалы PI-RADSv2 и многопрофильных конференций с морфологической корреляцией 
и обратной связью [222–225]. для улучшения воспроизводимости разработана обновленная вер-
сия шкалы PI-RADS (PIRADSv2.1) [213], но она пока не прошла полную оценку. В настоящее время 
слишком рано говорить о том, позволят ли качественные подходы и компьютеризированные систе-
мы диагностики улучшить интерпретацию очагов, выявляемых на мпМРт [226–228].

5.2.4.2.6.2. точность и воспроизводимость таргетной биопсии
Клинически значимый РПЖ, не выявляемый на «пути МРт», можно пропустить из-за недостатков 
метода (невидимый очаг и неправильная интерпретация) или ошибок при наведении (неправиль-
ное прицеливание или недостаточный забор ткани). В двух ретроспективных исследованиях (n = 
211 и n = 116) пациентов с очагом в одной доле по данным мпМРт прицельная биопсия позволила 
выявить 73,5–85,5% всех клинически значимых РПЖ (группа ISUP ≥2); комбинация прицельной 
и систематической биопсии доли интереса – 96–96,4%, а комбинация прицельной биопсии и сис-
тематической биопсии противоположной доли – 81,6–92,7% [229, 230]. данное различие указывает 
на  ошибки при наведении, приводящие к  недостаточному забору ткани из  очага. точность при-
цельной МРт/уЗи fusion-биопсии в значительной степени зависит от опыта оператора [221]. уве-
личение количества биоптатов из  очага может частично компенсировать неточности наведения. 
В ретроспективном исследовании, включавшем 479 пациентов, которым проводилась прицельная 
биопсия с четырьмя биоптатами из подозрительного очага, которые помечались раздельно, в пер-
вых трех биоптатах выявлено 95,1% клинически значимых РПЖ [231]. В двух ретроспективных ис-
следованиях (n = 330 и n = 744) таргетной биопсии (до 5 биоптатов из подозрительного очага) один 
и три биоптата позволяли выявить 63–75 и 90–93% РПЖ группы ISUP ≥2 [232, 233]. Эти пропорции, 
возможно, зависят от размера и локализации очага, объема ПЖ и опыта специалиста, но в исследо-
ваниях не оценивалось влияние данных факторов.

5.2.4.2.6.3. Роль стратификации риска
Использование стратификации риска для отказа от биопсии
Плотность ПСа позволяет оценить риск клинически значимого РПЖ у пациентов, которым прово-
дится МРт, поскольку в ряде исследований показано, что плотность ПСа и шкала PI-RADS являются 
независимыми прогностическими факторами выявления клинически значимого РПЖ на биопсии 
[234, 235]. В метаанализе 8 исследований показано, что объединенная отрицательная прогностиче-
ская ценность МРт в выявлении РПЖ группы ISUP ≥2 составила 84,4% (95% ди 81,3–87,2) во всей 
когорте, 82,7% (95% ди 80,5–84,7) при первичной и 88,2% (95% ди 85–91,1) при повторной биопсии. 
В подгруппе пациентов с плотностью ПСа <0,15 нг/мл отрицательная прогностическая ценность 
увеличилась соответственно до 90,4% (95% ди 86,8–93,4), 88,7% (95% ди 83,1–93,3) и 94,1% (95% 
ди 90,9–96,6) [236]. у больных с отрицательным результатом мпМРт (PIRADS 1-2) риск выявле-
ния клинически значимого РПЖ на биопсии при плотности ПСа <0,15 нг/мл/см3 составляет ≤10%, 
а при плотности ПСа 0,15–0,20 нг/мл/см3 – 27–40% [235, 237–240] (табл. 5.7).

для улучшения стратификации риска можно комбинировать результаты МРт и  анализ 
PCA3 [241]. Ряд исследователей разработали номограммы, которые объединяют результаты мпМРт 
с простыми клиническими данными с целью прогнозирования результатов биопсии [242]. После 
внешней валидации данные номограммы могут превзойти калькуляторы, не включающие мпМРт 
(ERSPC или PBCG), поскольку имеют хорошую дискриминационную способность (согласно площа-
ди под ROC-кривой). При этом имеется тенденция к неправильной калибровке с недооценкой или 
переоценкой риска выявления РПЖ группы ISUP ≥2 [243, 244]. При внешней валидации четырех 
калькуляторов риска, объединяющих результаты МРт и клинические данные, только два из них по-



32

казали конечное преимущество при принятии риска ложноотрицательного прогноза в 15%. другие 
калькуляторы не обладают достаточной точностью для этого уровня риска по сравнению со страте-
гией «биопсия всем» [243]. Это отражает зависимость моделей от вероятности наличия рака. Хотя 
можно проводить калибровку с учетом местных показателей встречаемости РПЖ, данный подход 
сложно осуществить в рутинной клинической практике, поскольку их сложно установить и они мо-
гут меняться с течением времени.

Использование стратификации риска для отказа от МРТ и биопсии
В ретроспективный анализ включено 200 мужчин из проспективной базы данных пациентов, ко-
торым проводилась МРт и комбинация систематической и прицельной биопсии. Согласно резуль-
татам, при использовании калькулятора риска Rotterdam Prostate Cancer Risk Calculator (RPCRC) 
можно избежать МРт и  биопсии у  73 пациентов (37%). из  них у  10 мужчин диагностирован 
РПЖ группы ISUP 1, а у 4 – группы ISUP ≥2 [245]. В проспективном многоцентровом исследова-
нии оценивали ряд диагностических стратегий в условиях первичной биопсии у 545 мужчин, ко-
торым проводилась МРт, систематическая и прицельная биопсия. При использовании порогового 
показателя PHI ≥30 можно избежать выполнения МРт и биопсии у 25% пациентов ценой пропуска 
8% РПЖ группы ISUP ≥2 [246]. В другом проспективном многоцентровом исследовании (n = 532, 
в  том числе пациенты биопсией ПЖ в  анамнезе) показано, что при пороговом значении теста 
Stockholm3 ≥10% можно отказаться от выполнения МРт и биопсии у 38% мужчин ценой пропуска 
8% РПЖ группы ISUP ≥2 [247].

Таблица 5.7. Влияние плотности ПСА на выявление клинически значимого РПЖ при 
отрицательном результате мпМРТ

Исследо-
вание

Дизайн 
исследования

Популяция Протокол 
биопсии

Критерии 
клинически 
значимого 
РПЖ

Частота 
выявления 
клинически 
значимого 
РПЖ

Washino
(2017) 
[235]

Ретроспективное
одноцентровое

n = 288
Первичная 
биопсия 

Систематическая 
биопсия 
(14 точек) + 
когнитивная 
fusion-биопсия

ISUP ≥ 2 или 
максимальная 
протяженность 
рака в биоптате 
≥ 4 мм

общий 
показатель: 
49%
PI-RADS 
1-2: 0% при 
плотности ПСа 
< 0,15, 20% при 
плотности ПСа 
0,15–0,29, 30% 
при плотности 
ПСа ≥ 0,3

Distler
(2017) 
[234]

Ретроспективный 
анализ 
проспективной 
базы данных
одноцентровое

n = 1040
Первичная 
биопсия + 
отрицательный 
результат 
предыдущей 
биопсии

Промежностная 
биопсия (медиана 
24 точки) + 
прицельная 
fusion-биопсия

ISUP ≥ 2 общий 
показатель: 43%
PI-RADS 
1-2/общий 
показатель: 11% 
при плотности 
ПСа ≤ 0,15, 33% 
при плотности 
ПСа > 0,15
PI-RADS 1-2/
отрицательный 
результат 
предыдущей 
биопсии: 7% 
при плотности 
ПСа ≤ 0,15, 27% 
при плотности 
ПСа > 0,15



33

Hansen 
(2017) 
[237]

Ретроспективное
одноцентровое

n = 514
отрицательный 
результат 
предыдущей 
биопсии или 
активное 
наблюдение при 
РПЖ группы 
ISUP 1

Промежностная 
биопсия (медиана 
24 точки) + 
прицельная fusion-
биопсия

ISUP ≥ 2 общий показатель: 
31%
Likert 1-2: 9% при 
плотности ПСа 
≤ 0,10, 9% при 
плотности ПСа ≤ 0,2, 
29% при плотности 
ПСа > 0,2

Hansen
(2018) 
[238]

Ретроспективное
Многоцентровое

n = 807
Первичная 
биопсия

Промежностная 
биопсия + 
когнитивная 
fusion-биопсия

ISUP ≥ 2 общий показатель: 
49%
PI-RADS 1-2: 10% 
при плотности ПСа 
< 0,10, 21% при 
плотности ПСа 
0,1–0,2, 33% при 
плотности ПСа > 0,2

Oishi 
(2019) 
[239]

Ретроспективный 
анализ 
проспективной 
базы данных
одноцентровое

n = 135
Первичная 
биопсия + 
отрицательный 
результат 
предыдущей 
биопсии + 
активное 
наблюдение 
+ повторное 
стадирование
только пациенты 
с отрицательным 
результатом 
МРт (PIRADS 
< 2)

Систематическая 
биопсия (12 точек)

ISUP ≥ 2 общий показатель: 
18%
При плотности ПСа 
< 0,10: 6% (общий 
показатель), 15% 
(первичная биопсия),
0% (отрицательный 
результат 
предыдущей 
биопсии)
При плотности ПСа 
< 0,15: 10% (общий 
показатель), 20% 
(первичная биопсия), 
0% (отрицательный 
результат 
предыдущей 
биопсии)
При плотности ПСа 
> 0,15: 40% (общий 
показатель), 29% 
(первичная биопсия), 
29% (отрицательный 
результат 
предыдущей 
биопсии)

Boesen 
(2019) 
[240]

Ретроспективный 
анализ 
проспективной 
базы данных
одноцентровое

n = 808
Первичная 
биопсия

Систематическая 
биопсия (10 точек) 
+ прицельная 
fusion-биопсия

ISUP ≥ 2 общий показатель: 
35%
PI-RADS 1-2: 3% 
при плотности 
ПСа < 0,10, 5% 
при плотности 
ПСа < 0,15, 5% при 
плотности ПСа < 0,2, 
32% при плотности 
ПСа ≥ 0,2

Van der 
Leest 
(2019) 
[218]

Проспективное 
многоцентровое

n = 626
Первичная 
биопсия

Промежностная 
биопсия (медиана 
24 точки) + 
прицельная fusion-
биопсия

ISUP ≥ 2 общий показатель: 
30%
PI-RADS 1-2: 1,3% 
при плотности 
ПСа < 0,10, 2% при 
плотности ПСа < 
0,15



34

5.2.4.2.6.4. МРт перед биопсией и прицельная биопсия под МРт-наведением могут приводить 
к сдвигу группы ISUP в результате более точной диагностики
Результаты МРт являются важным прогностическим фактором неблагоприятных морфологиче-
ских характеристик в препарате после РПЭ, а также выживаемости, свободной от биохимического 
рецидива (ВСБР), после РПЭ или лт [82, 248–250]. Кроме того, в опухолях, выявленных на МРт, 
определяется больше молекулярных признаков агрессивности [251]. таким образом, МРт позволя-
ет выявить агрессивные опухоли. тем не менее за счет улучшения наведения в очаги рака высокой 
степени злокачественности при прицельной биопсии может произойти искусственный сдвиг груп-
пы ISUP. Как следствие, РПЖ группы ISUP ≥2, выявленные при прицельной биопсии, могут иметь 
более благоприятный прогноз, чем диагностированные на систематической биопсии. Это подтвер-
ждено в ретроспективном исследовании, включавшем 1345 пациентов, перенесших РПЭ. Согласно 
результатам, у больных с РПЖ, выявленным на прицельной биопсии, ВСБР была выше, чем у паци-
ентов после систематической биопсии, вне зависимости от группы риска [82]. чтобы нивелировать 
сдвиг агрессивности при проведении прицельной биопсии, на согласительной конференции ISUP 
2019 г. рекомендовали использовать агрегатную группу ISUP, представляющую собой сумму резуль-
татов всех биоптатов из одного очага, выявленного на МРт, вместо самой высокой группы ISUP 
[85]. Когда будут доступны результаты длительного наблюдения пациентов после прицельной биоп-
сии ПЖ, потребуется пересмотр критериев групп риска. В настоящее время необходимо с осторож-
ностью интерпретировать результаты прицельной биопсии в контексте возможного сдвига степени 
злокачественности, поскольку все большему числу пациентов с РПЖ группы ISUP 2, выявленным 
на прицельной биопсии, можно проводить активное наблюдение [252].

5.2.4.2.7. Резюме по данным литературы и практические вопросы по выполнению мпМРт перед би-
опсией
МРт и прицельная биопсия значительно повышают выявление РПЖ группы ISUP ≥2. Это особенно 
выражено в условиях повторной биопсии с пограничной дополнительной ценностью для системати-
ческой биопсии. Преимущество прицельной биопсии выражено в меньшей степени при первичной 
биопсии, когда систематическая биопсия сохраняет высокую дополнительную ценность по крайней 
мере в выявлении опухолей группы ISUP 2. Прицельная биопсия также позволяет выявить меньше 
РПЖ группы ISUP 1, чем систематическая биопсия.

«Путь МРт» является весьма привлекательным, поскольку позволит снизить количество 
биопсий и выявление РПЖ низкой степени злокачественности, при этом сохраняя (или даже улуч-
шая) диагностику клинически значимого РПЖ по  сравнению с  систематической биопсией. При 
этом следует подчеркнуть ряд аспектов. Во-первых, при интерпретации результатов мпМРт необ-
ходимо учитывать риск наличия РПЖ. В будущем стратификация риска с объединением клиниче-
ских данных, результатов МРт и (возможно) других биомаркеров позволит определить пациентов, 
которым можно без риска отказаться от биопсии. Во-вторых, без стандартизации интерпретации 
мпМРт и техники таргетной биопсии «путь МРт» может привести к неоптимальным результатам 
вне крупных (экспертных) центров. и действительно, ограничения «пути МРт» включают умерен-
ную воспроизводимость мпМРт между наблюдателями. Современные методы наведения биопсии 
остаются неточными и в значительной степени зависят от опыта оператора. Как следствие, необхо-
димо забирать 3–5 биоптатов из каждого очага, чтобы снизить риск пропуска или неправильного 
стадирования, даже при использовании техники прицельной биопсии. В-третьих, МРт перед биоп-
сией может привести к сдвигу степени злокачественности, даже при использовании группы ISUP 
для каждого очага, выявленного на МРт, что необходимо учитывать при интерпретации резуль-
татов прицельной биопсии. В будущем потребуется пересмотр критериев групп риска с поправкой 
на широкое применение МРт и прицельной биопсии.

наконец, необходимо подчеркнуть, что «путь МПт» оценивали только у пациентов, у кото-
рых риск клинически значимого РПЖ был достаточно высоким, чтобы им была показана биопсия. 
мпМРт не следует проводить больным, у которых нет показаний для биопсии на основании семей-
ного анамнеза, клинических и биохимических показателей. из-за низкой специфичности выполне-
ние мпМРт у пациентов с очень низким риском РПЖ приведет к большому количеству ложнополо-
жительных результатов с последующим увеличением количества ненужных биопсий.

5.2.4.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по методам визуализации

Вводное утверждение УД
Систематическая биопсия является приемлемым подходом, если недоступна мпМРт. 3
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Рекомендации для всех пациентов УД СР
мпМРт не рекомендуется в качестве первичного инструмента диагностики. 3 Сильная
необходимо соблюдать рекомендации PI-RADS по выполнению и интерпретации 
результатов мпМРт и оценивать результаты в условиях многопрофильной 
команды с обратной связью с морфологами

3 Сильная

Рекомендации для пациентов, которым не проводилась биопсия УД СР
мпМРт необходимо выполнять перед биопсией ПЖ 1a Слабая
При положительном результате мпМРт (например, PI-RADS ≥ 3) показана 
комбинация прицельной и систематической биопсии

2a Сильная

При отрицательном результате мпМРт (например, PI-RADS ≤ 2) и низком 
риске выявления РПЖ можно отказаться от биопсии после получения 
информированного согласия пациента

2a Слабая

Рекомендации для пациентов с отрицательным результатом предыдущей 
биопсии

УД СР

мпМРт необходимо выполнять перед биопсией ПЖ 1a Сильная
При положительном результате мпМРт (например, PI-RADS ≥ 3) показана только 
прицельная биопсия

2a Слабая

При отрицательном результате мпМРт (например, PI-RADS ≤ 2) и высоком 
риске выявления РПЖ необходимо выполнить систематическую биопсию после 
получения информированного согласия пациента

2a Сильная

5.2.5. Первичная биопсия предстательной железы
Показаниями для биопсии ПЖ служат уровень ПСа и/или изменения на ПРи (см. раздел 5.2.4). 
также при проведении биопсии следует учитывать и заранее обсуждать возраст пациента, сопутст-
вующие заболевания и терапевтические последствия [253]. Стратификация риска становится важ-
ным инструментом для снижения числа ненужных биопсий [253].

небольшое повышение уровня ПСа, выявленное однократно, не является прямым показа-
нием к биопсии. необходимо повторно определить его уровень через несколько недель при помощи 
того же анализа в стандартных условиях (т.е. без эякуляции и манипуляций, таких как катетериза-
ция, цистоскопия или трансуретральная резекция (туР) и при отсутствии инфекций мочевыводя-
щих путей (иМВП)) в той же диагностической лаборатории с использованием аналогичной мето-
дики [254, 255]. назначение эмпирической антибактериальной терапии бессимптомным пациентам 
с целью снижения уровня ПСа не рекомендуется [256].

В настоящее время проведение биопсии ПЖ под тРуЗи-контролем является стандартным ме-
тодом диагностики. Биопсию можно выполнить трансректальным или промежностным доступом. ча-
стота выявления рака при промежностной биопсии ПЖ без предварительного выполнения МРт сопо-
ставима с показателями для трансректальной биопсии [257], однако ряд публикаций свидетельствуют 
о снижении риска инфекционных осложнений при промежностной биопсии (см. раздел 5.2.6.4) [258, 259].

не рекомендуется проводить диагностическую туР ПЖ для выявления РПЖ [260].

5.2.6. Повторная биопсия
5.2.6.1. Повторная биопсия при отрицательном результате предыдущей биопсии
Показания для повторной биопсии ПЖ:
•	 растущий и/или стабильно высокий уровень ПСа (см. табл. 5.3 для оценки риска);
•	 изменения, выявляемые на ПРи, риск 5–30% [153, 154];
•	 внутрипротоковая карцинома в качестве единственной патологии, >90% риск сопутствую-

щего РПЖ высокой степени злокачественности [261];
•	 положительный результат мпМРт (см. раздел 5.2.4.2).
Рекомендация выполнять повторную биопсию при выявлении атипичной мелкоацинарной проли-
ферации и обширной PIN высокой степени основана на результатах старых исследований по систе-
матической биопсии с забором ткани из 6–10 точек. В современных сериях вероятность диагности-
ки клинически значимого РПЖ при контрольной биопсии у больных с атипичной мелкоацинарной 
пролиферацией составляет всего 6% [262]. дополнительная ценность других биомаркеров не опре-
делена (см. разделы 5.2.3.1 и 5.2.3.2).

5.2.6.2. Сатурационная биопсия
частота РПЖ, выявляемых при помощи повторной сатурационной биопсии (>20 точек), варьирует 
от  30 до 43% и  зависит от  количества столбиков при предыдущей биопсии [263]. В  особых слу-
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чаях сатурационную биопсию можно выполнять промежностным доступом, что позволяет допол-
нительно выявить РПЖ в 38% случаев. частота острой задержки мочеиспускания в значительной 
степени варьирует, от 1,2 до 10% [264–267].

5.2.7. Процедура биопсии ПЖ
5.2.7.1. Зоны для биопсии и количество столбиков
При первичной биопсии, если ранее не выполнялась мпМРт или на ней не выявлено очагов, забор 
ткани выполняют из периферических отделов ПЖ как можно более латерально и сзади, от верхуш-
ки к основанию. из зон, в которых выявлены изменения на ПРи/тРуЗи, нужно взять дополнитель-
ные столбики. Биопсия из 6 точек больше не рассматривается. При объеме ПЖ 30 см3 необходимо 
проводить биопсию не менее чем из 8 точек [228]. В настоящее время при большем объеме ПЖ ре-
комендована биопсия из 10–12 точек, поскольку с дальнейшим увеличением количества биоптатов 
точность метода существенно не изменяется [269, 270].

При промежностной биопсии может выполнить забор ткани из 18–24 точек с приемлемой 
травматичностью, однако неизвестно, позволяет ли это улучшить выявление РПЖ [271–273]. Как 
и при трансректальной биопсии, для максимального выявления клинически значимого РПЖ необ-
ходимо забирать ткань из периферической зоны кзади и латерально, но при промежностной биоп-
сии легче направить иглу к передним рогам периферической зоны. При положительном результате 
МРт добавление систематической биопсии к прицельной незначительно повышает выявление кли-
нически значимого РПЖ, но также повышает вероятность диагностики клинически незначимого 
рака [274, 275]. оптимальное число биоптатов в таких случаях неизвестно.

если на мпМРт определяются подозрительные очаги, можно выполнить таргетную биоп-
сию при помощи когнитивного fusion, аппаратного МРт/уЗи fusion или техники «in-bore». В лите-
ратуре, включая систематические обзоры и метаанализы, не показано превосходства какой-либо 
из техник [219, 276–279]. Всего в одном систематическом обзоре и метаанализе, посвященном срав-
нению прицельной трансректальной и промежностной биопсии (под контролем МРт) и включав-
шем 8 исследований, показана более высокая чувствительность промежностной биопсии в выявле-
нии клинически значимого РПЖ (86 и 73%) [280]. из каждого очага необходимо брать несколько 
биоптатов (3–5; см. раздел 5.2.4.2.7.2).

5.2.7.2. Антибиотики перед биопсией
5.2.7.2.1. Промежностная биопсия предстательной железы
В 7 исследованиях, в которые входили 1330 мужчин, сравнивали трансректальную и промежност-
ную биопсию. инфекционные осложнения чаще наблюдались после трансректальной (37/657), чем 
после промежностной биопсии (22/673; оР 1,81, 95% ди 1,09–3,00) [281–288]. Кроме того, в система-
тическом обзоре, включавшем 165 исследований (n = 162 577), частота сепсиса после промежност-
ной и трансректальной биопсии составила 0,1 и 0,9% соответственно [289]. наконец, по данным 
популяционного исследования, проведенного в  Великобритании (n = 73 630), повторная  госпи-
тализация после промежностной и трансректальной биопсии потребовалась в 1,0 и 1,4% случаев 
соответственно [290]. Согласно опубликованным данным, несмотря на возможные логистические 
трудности, промежностная биопсия выглядит более предпочтительной.

К настоящему времени не проводилось РКи, в которых бы оценивали различные схемы 
антибактериальной профилактики для промежностной биопсии ПЖ. Поскольку во время промеж-
ностной биопсии нет контакта с  кишечной флорой, хинолоны или другие антибиотики, направ-
ленные на  кишечные бактерии, не  показаны. Согласно результатам одноцентровых когортных 
исследований, для охвата кожных комменсалов достаточно одной дозы цефалоспорина [267, 291]. 
обязательными условиями являются отрицательный посев средней порции мочи и дезинфекция 
кожи промежности. В  одной из  самых крупных серий 1287 больным выполнена промежностная 
биопсия под местной анестезией [292]. антибактериальная профилактика включала одну дозу це-
фуроксима или цефалексина (перорально). Больным с протезированными клапанами сердца назна-
чали амоксициллин и гентамицин, а при тяжелой аллергии на пенициллины – сульфаметоксазол. 
Хинолоны не применялись. только у одного пациента с положительным посевом мочи развилась 
иМВП, но она не привела к развитию уросепсиса, требующего госпитализации.

В другом исследовании, включавшем 577 последовательных пациентов, которые получали 
профилактически одну дозу цефазолина в/в, только у одного больного (0,2%) развился простатит, 
не потребовавший госпитализации [267]. Случаев уросепсиса не наблюдалось. В другом исследова-
нии (n = 485) использовали только цефазолин; инфекционные осложнения развились у 4 пациентов 
(0,8%) [293].
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5.2.7.2.2. трансректальная биопсия предстательной железы
По данным метаанализа 8 исследований (n = 1786), подготовка прямой кишки повидон-йодом перед 
биопсией в сочетании с антибактериальной профилактикой позволяет снизить частоту инфекцион-
ных осложнений (оР 0,55, 95% ди 0,41–0,72) [288, 294–299]. В другом РКи не показано эффектив-
ности дезинфекции перианальной кожи [300], но подготовка прямой кишки повидон-йодом перед 
биопсией эффективнее введения препарата после биопсии [301].

В  метаанализе четырех исследований (n = 671) оценивали выполнение очистительной 
клизмы перед трансректальной биопсией. Результаты не показали различий в частоте инфекцион-
ных осложнений (оР 0,96, 95% ди 0,64–1,54) [288, 302–304].

В метаанализе 26 РКи (n = 3857) не показано, что перипростатическое введение местных 
анестетиков связано с повышением риска инфекционных осложнений (оР 1,07; 95% ди 0,77–1,48) 
[288]. По данным метаанализа 9 РКи (n = 2230), частота инфекционных осложнений при использо-
вании расширенной схемы биопсии не отличается от показателей для стандартной схемы (оР 0,80; 
95% ди 0,53–1,22) [288]. В  другом метаанализе не  выявлено различий в  частоте инфекционных 
осложнений в зависимости от типа насадки для иглы (одноразовая или многоразовая), типа иглы 
(коаксиальная и стандартная), размера иглы (толстая и тонкая) и количества точек введения анесте-
тика для перипростатического блока (стандартное и расширенное) [288].

В  метаанализе 11 исследований (n = 1753) показано снижение частоты инфекционных 
осложнений после биопсии в группе антибактериальной профилактики по сравнению с плацебо-
контролем (оР 0,56, 95% ди 0,40–0,77) [305].

для профилактики чаще всего использовали фторхинолоны, однако их неправильное и из-
быточное применение привело к увеличению резистентности бактерий. Кроме того, европейская 
комиссия ввела строгие регуляторные нормы по применению фторхинолонов для антибактериаль-
ной профилактики перед операциями, включая биопсию ПЖ [306].

В систематическом обзоре и метаанализе по антибактериальной профилактике инфекционных 
осложнений после биопсии ПЖ авторы пришли к выводу, что в странах, в которых можно использовать 
фторхинолоны, рекомендуется назначать их на 24 часа, а в случае резистентности к фторхинолонам по-
казана терапия по результатам посева или расширенная профилактика (комбинация двух и более раз-
личных классов антибиотиков) [305]. В странах, в которых фторхинолоны запрещены, можно использо-
вать цефалоспорины и аминогликозиды. В метаанализе двух РКи получены сопоставимые показатели 
инфекционных осложнений [305]. Согласно результатам метаанализа трех РКи, фосфомицин превос-
ходит по эффективности фторхинолоны (оР 0,49, 95% ди 0,27–0,87) [305], но необходимо критически 
оценивать его рутинное применение, учитывая серьезные инфекционные осложнения, описанные в не-
рандомизированных исследованиях [307]. Кроме того, можно проводить расширенную профилактику 
без фторхинолонов, но к настоящему времени не определена стандартная комбинация. наконец, реко-
мендуется проводить таргетную профилактику на основании результатов мазка из прямой кишки/по-
сева кала, но в литературе отсутствуют РКи, посвященные другим препаратам, кроме фторхинолонов. 
на рис. 5.1 представлена схема для снижения инфекционных осложнений после биопсии ПЖ.
на основании метаанализов можно рекомендовать следующие режимы антибактериальной профи-
лактики перед трансректальной биопсией:
1. таргетная профилактика – на основании мазка из прямой кишки или посева кала.
2. усиленная профилактика (два и более препарата различных групп; данный вариант не со-

ответствует стратегии рационального применения антибиотиков).
3. альтернативные препараты:
•	 фосфомицина трометамол (3 г перед биопсией и 3 г через 24–48 часов после биопсии);
•	 цефалоспорины (цефтриаксон 3 г в/м; цефиксим 400 мг внутрь в течение 3 дней, начиная 

за 24 часа до биопсии);
•	 аминогликозиды (гентамицин 3 мг/кг в/в; амикацин 15 мг/кг в/м).

5.2.7.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по биопсии предстательной железы (сов-
местно с рабочей группой по инфекциям в урологии)

В метаанализе 7 исследований (n = 1330) показано снижение частоты инфекционных 
осложнений в группе промежностной биопсии по сравнению с трансректальной биопсией

1a

В метаанализе 8 исследований (n = 1786) показано, что подготовка прямой кишки повидон-
йодом перед биопсией в сочетании с антибактериальной профилактикой позволяет снизить 
частоту инфекционных осложнений

1a

В метаанализе 11 исследований (n = 1753) показано снижение частоты инфекционных осложнений 
после биопсии в группе антибактериальной профилактики по сравнению с плацебо-контролем

1a
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Рекомендации СР
для снижения риска инфекционных осложнений рекомендуется выполнять 
промежностную биопсию ПЖ

Сильная

Перед промежностной биопсией необходимо проводить дезинфекцию кожи промежности Сильная
Перед трансректальной биопсией необходимо проводить дезинфекцию прямой кишки 
повидон-йодом

Сильная

Согласно окончательному решению европейской комиссии по EMEA/H/A-31/1452, 
фторхинолоны не показаны для профилактики при биопсии ПЖ

Сильная

Перед трансректальной биопсией ПЖ рекомендуется проводить таргетную профилактику 
на основании результатов мазка из прямой кишки/посева кала, усиленную профилактику 
(два и более препарата различных групп) или использовать альтернативные препараты 
(фосфомицина трометамол, цефалоспорины, аминогликозиды)

Слабая

для антибактериальной профилактики перед промежностной биопсией показано 
однократное введение цефуроксима, цефалексина или цефазолина. В случае 
непереносимости пенициллинов можно использовать сульфаметоксазол

Слабая

Биоптаты из различных зон ПЖ необходимо направлять в отдельных контейнерах 
для фиксирования и отчетности

Сильная

Показания для биопсии предстательной железы?

Промежностная биопсия возможна?

Фторхинолоны одобрены?3

Промежностная биопсия – метод первой линии 
(⊕⊕ ) с:

•	дезинфекцией промежности1

•	антибактериальной профилактикой1

1. таргетная профилактика1, 7:  
на основании мазка из прямой кишки 
или посева кала

2. усиленная профилактика1, 2, 4:  
два и более препарата различных групп

3. альтернативные препараты5 (⊕ ):
•	фосфомицина трометамол  

(3 г перед биопсией и 3 г  
через 24–48 часов после биопсии)

•	цефалоспорины (цефтриаксон 3 г в/м; 
цефиксим 400 мг внутрь в течение 3 дней, 
начиная за 24 часа до биопсии)

•	аминогликозиды  
(гентамицин 3 мг/кг в/в; амикацин 15 мг/кг в/м)

длительность антибактериальной профилактики 
≥24 часов (⊕⊕ )
1. таргетная профилактика6, 7 (⊕⊕ ):  

на основании мазка из прямой кишки 
или посева кала

2. усиленная профилактика2, 4, 6, 8 (⊕ ):
•	Фторхинолон + аминогликозид
•	Фторхинолон + цефалоспорин
3. Профилактика фторхинолонами5  

(⊕ ; ⊕⊕ )

Трансректальная биопсия – метод второй 
линии (⊕⊕ ) с:

•	введением повидон-йодина в прямую кишку
•	антибактериальной профилактикой2

да нет

данет

Рис. 5.1. Схема для снижения инфекционных осложнений после биопсии предстательной железы*

Предлагаемый алгоритм для снижения постбиопсийных осложнений
1. Не опубликовано РКИ, но мероприятия целесообразны.
2. Необходимо учитывать локальные показатели устойчивости к антибиотикам.
3. Запрещены Европейской комиссией из-за побочных эффектов.
4. Противоречит стратегии рационального применения антибиотиков.
5. Фосфомицина трометамол (три РКИ), цефалоспорины (два РКИ), аминогликозиды (два РКИ).
6. Только в одном РКИ сравнивали таргетную и усиленную профилактику.
7. Вначале предлагалось использовать альтернативные антибиотики в случае резистентно-

сти к фторхинолонам.
8. Различные схемы: фторхинолоны + аминогликозиды (три РКИ); фторхинолоны + цефало-

спорины (одно РКИ).
9. Значительно уступает по эффективности таргетной и усиленной профилактике.
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Уровни доказательств GRADE, используемые рабочей группой. Высокий уровень доказательств 
(⊕⊕⊕⊕): есть большая уверенность в том, что истинный эффект близок к предполагаемому. Сред-
ний уровень доказательств (⊕⊕⊕ ): существует умеренная уверенность в оценке эффекта: истин-
ный эффект, вероятно, будет близок к предполагаемому, но есть вероятность, что он существенно 
отличается. Низкий уровень доказательств (⊕⊕ ): в оценочном эффекте имеется ограниченный 
эффект: истинный эффект может существенно отличаться от оцененного. Очень низкий уровень 
доказательств (⊕ ): уверенность в оценке эффекта очень мала: истинный эффект, вероятно, 
будет существенно отличаться от предполагаемого. Рисунок адаптирован из Pilatz и соавт. [431] 
с разрешения Elsevier.
* Примечание по уровням доказательности:
Приведенные выше уровни доказательств объясняются ввиду важного клинического значения 
новых рекомендаций. Хотя доказательства более низкого риска инфекционных осложнений при 
промежностной биопсии имеют низкий уровень убедительности, их статистическое и клиническое 
значение оправдывает сильный уровень рекомендаций. аналогичный подход применим к дезин-
фекции кожи перед промежностной биопсией и обработке прямой кишки повидон-йодом перед 
трансректальной биопсией, учитывая важное клиническое значение и простое применение. Кроме 
того, представлена сильная рекомендация по отказу от фторхинолонов при биопсии ПЖ из-за юри-
дических вопросов в европе.

5.2.7.4. Местная анестезия
Рекомендуется проводить блокаду перипростатических нервов под контролем уЗи [309]. локали-
зация депо анестетика (в верхушке или основании) не имеет значения. интраректальное введение 
местного анестетика уступает по эффективности перипростатической инфильтрации [310]. Промеж-
ностную биопсию под контролем мпМРт можно проводить под местной анестезией [311]. Пациен-
та укладывают в литотомическое положение. Бупивакаин вводят в кожу промежности и подкожные 
ткани, а через две минуты проводят перипростатический блок. По данным систематического обзора, 
включавшего три исследования, в которых сравнивали интенсивность боли, болевой синдром после 
промежностной биопсии был более выраженным, чем после трансректальной (оР 1,83 (1,27–2,65)) 
[312]. В РКи показано, что дополнительное проведение блокады срамного нерва при промежностной 
биопсии повышает эффективность перипростатической блокады [313]. Прицельную биопсию можно 
выполнить с использованием решетки для брахитерапии, под контролем устройства, направляющего 
иглу, или при позиционировании «свободной рукой» [311, 314, 315].

5.2.7.5. Осложнения
осложнения биопсии представлены в табл. 5.8 [316]. они крайне редко приводят к летальному ис-
ходу, который, как правило, связан с сепсисом [111]. Прием аспирина в малых дозах больше не счи-
тается абсолютным противопоказанием к выполнению биопсии [317]. По данным систематическо-
го обзора, показатели инфекционных осложнений после промежностной биопсии ниже, чем после 
трансректальной, с сопоставимой частотой гематурии, гематоспермии и острой задержки мочеи-
спускания [318]. В метаанализе, включавшем 13 исследований, в которых 4280 пациентов рандоми-
зировали в группу промежностной или трансректальной биопсии, не выявлено различий в частоте 
осложнений. Следует отметить, что частоту сепсиса сравнивали только у 497 пациентов после тран-
сректальной биопсии и 474 больных после промежностной биопсии. При промежностной биопсии 
выше требования к (местной) анестезии [257].

Таблица 5.8. Процент осложнений биопсии, вне зависимости от количества столбиков

Осложнения Процент 
пациентов

гематоспермия 37,4 
гематурия (> 1 дня) 14,5 
Ректальное кровотечение < 2 дней 2,2 
Простатит 1,0 
Фебрильная температура (> 38,5 °С) 0,8 
Эпидидимит 0,7 
Ректальное кровотечение > 2 дней ± необходимость в его хирургической остановке 0,7 
острая задержка мочи 0,2 
другие осложнения, требующие госпитализации 0,3 
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5.2.7.6. Биопсия семенных пузырьков
четкие показания для биопсии семенных пузырьков не  определены. При уровне ПСа >15 нг/мл 
вероятность инвазии в семенные пузырьки составляет 20–25% [319]. Биопсия семенных пузырьков 
показана, только если ее результаты повлияют на тактику лечения, т.е. если при обнаружении инва-
зии в семенные пузырьки не будет проводиться РПЭ или в последующем будет выполняться длт. 
В настоящее время оспаривается дополнительная ценность биопсии семенных пузырьков по срав-
нению с мпМРт.

5.2.7.7. Биопсия переходной зоны
Первичная биопсия с забором ткани переходной зоны связана с очень низкой частотой обнаруже-
ния РПЖ, поэтому ее следует проводить только при повторной биопсии [320].

5.2.8. Патоморфологическое исследование пункционных биоптатов предстательной железы
5.2.8.1. Обработка биоптатов
Столбики ткани после биопсии ПЖ, полученные из разных зон, необходимо подготавливать по от-
дельности. Перед обработкой фиксируют количество столбиков в каждой пробирке и длину каж-
дого столбика. длина биоптата коррелирует с частотой обнаружения РПЖ [321]. чтобы отдельные 
столбики были плоскими и ровными, в один контейнер помещают не более трех столбиков и ис-
пользуют губки и  бумагу [322, 323]. для оптимального обнаружения небольших очагов опухоли 
блоки следует разрезать на три части, а промежуточные срезы сохраняются для иммуногистохими-
ческого (игХ) исследования [320].

5.2.8.2. Микроскопическое исследование и заключение
диагностика РПЖ основывается на патоморфологическом исследовании. диагностические крите-
рии включают характеристики, патогномоничные для рака, большие и малые признаки, свидетель-
ствующие в пользу рака и против него. При выявлении подозрительного очага можно использовать 
дополнительное окрашивание и  окрашивание более глубоких срезов [324–326]. При сомнениях 
в диагнозе можно привлечь для консультации коллег и специалистов сторонней организации [324]. 
ниже представлены рекомендации по терминологии для описания результатов биопсии ПЖ [322]. 
необходимо описывать тип и подтипы РПЖ, например ацинарную аденокарциному (>95% РПЖ), 
протоковую аденокарциному (<5%) и  низкодифференцированную или крупноклеточную нейро-
эндокринную карциному (<1%), даже если они представляют небольшую пропорцию опухолевых 
клеток. Кроме того, в морфологическом заключении следует указывать агрессивный характер про-
токовой аденокарциномы и мелко/крупноклеточной нейроэндокринной карциномы [322].

5.2.8.2.1. Рекомендуемые диагностические термины для описания результатов биопсии ПЖ [255]

Рекомендованная терминология СР
доброкачественное новообразование/отсутствие рака. При необходимости следует 
включать описание

Сильная

активное воспаление
гранулематозное воспаление
Пин высокой степени
Пин высокой степени с атипичными железами, с подозрением на аденокарциному 
очаг атипичных желез/узел с подозрением на аденокарциному/атипичная 
мелкоацинарная пролиферация с подозрением на рак
аденокарцинома
Внутрипротоковая карцинома

для каждого биоптата следует отдельно указывать результат, включая локализацию (в соответствии 
со схемой биопсии) и морфологические данные, а именно гистологический тип и группу по шкале 
ISUP [84]. При прицельной биопсии под контролем МРт и нескольких биоптатах из одного очага 
необходимо определять агрегатную  группу ISUP и  пропорцию карциномы высокой степени зло-
качественности в одном таргетном биоптате из каждого очага [85]. При отрицательном результа-
те прицельной биопсии следует указывать конкретную доброкачественную патологию, например 
плотное воспаление, фиброзно-мышечную  гиперплазию или  гранулематозное воспаление [327]. 
Кроме того, указывается суммарная группа ISUP с учетом всех биоптатов, взятых при системати-
ческой биопсии (не прицельной; см. раздел 4.2). Суммарную группу ISUP устанавливают с учетом 
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всех положительных биоптатов путем оценки общей распространенности каждого паттерна глисо-
на. например, если в трех биоптатах РПЖ имеется исключительно паттерн глисона 3, а в одном – 
только паттерн глисона 4, суммарная группа ISUP будет 2 (индекс глисона 7 (3 + 4)) или 3 (индекс 
глисона 7 (4 + 3)), в зависимости от того, превышает ли протяженность опухоли с индексом глисо-
на 3 протяженность опухоли с индексом глисона 4; в худшем случае суммарная группа ISUP будет 
4 (индекс глисона 8 (4 + 4)). Суммарная  группа ISUP имеет высокую прогностическую ценность 
в отношении группы ISUP после РПЭ [328] и развития биохимического рецидива [329].

также следует указывать наличие лимфососудистой инвазии и  экстрапростатического 
прорастания. Выявление при биопсии крибриформного характера РПЖ, а также внутрипротоко-
вой карциномы является независимым прогностическим фактором метастатического процесса 
[330] и канцероспецифической выживаемости [331], поэтому их необходимо указывать в морфоло-
гическом заключении [85].

Пропорция положительных биоптатов (%) и протяженность (мм) опухоли в каждом столбике 
ткани коррелируют с группой ISUP, объемом опухоли, ПХК и стадией РПЖ в препарате после РПЭ. они 
позволяют прогнозировать биохимический рецидив, прогрессирование РПЖ после операции и неэф-
фективность лт. Эти параметры включены в номограммы, разработанные для прогнозирования стадии 
T и инвазии в семенные пузырьки после РПЭ или при неэффективности лт [332–334]. По этой причине 
в заключении необходимо указывать процент положительных биоптатов и протяженность рака в ка-
ждом столбике. Протяженность (мм) и процент опухоли в столбике имеют одинаковую прогностиче-
скую ценность [335]. В протоколах активного наблюдения пациентов с РПЖ группы ISUP 1 пропорцию 
опухоли в одном биоптате >50% используют в качестве критерия для проведения раннего лечения [336].
если при биопсии ПЖ не выявлено железистой ткани, ее следует расценивать как диагностически 
неинформативную. ниже представлены обязательные элементы, которые необходимо описывать 
в заключении, если на биопсии выявлен РПЖ:
•	 тип карциномы;
•	 первичный и вторичный/самый высокий паттерн глисона (отдельно по биоптатам и в целом);
•	 пропорция рака высокой степени злокачественности (в целом);
•	 протяженность рака (в мм или процентах) (отдельно по биоптатам);
•	 если присутствует: экстрапростатическое прорастание, инвазия в  семенные пузырьки, 

лимфососудистая инвазия, внутрипротоковая карцинома, периневральная инвазия;
•	 группа ISUP 2014 (суммарная);
•	 при прицельной биопсии – суммарную группу ISUP и пропорцию карциномы высокой сте-

пени злокачественности в одном таргетном биоптате;
•	 при отсутствии карциномы на прицельной биопсии – доброкачественную патологию, на-

пример фиброзно-мышечную гиперплазию или гранулематозное воспаление [85].

5.2.8.3. Анализ прогностических тканевых биомаркеров
После анализа литературы и  нескольких обсуждений многопрофильная рабочая  группа ASCO-
EAU-AUA подготовила рекомендации по анализу тканевых биомаркеров РПЖ. Рекомендации огра-
ничены пятью коммерчески доступными тестами (Oncotype Dx, Prolaris, Decipher, Decipher PORTOS 
и ProMark), которые прошли убедительную валидацию в крупных ретроспективных исследованиях. 
В литературе имеются данные о том, что они могут влиять на тактику лечения [337].

Выбранные тесты значительно улучшают прогностическую точность клинических много-
факторных моделей для отбора пациентов, которым можно проводить активное наблюдение, или 
больных с клинически значимым РПЖ, которым показано радикальное лечение. Кроме того, по ре-
зультатам тестов можно определить тактику после РПЭ. тканевые биомаркеры и МРт по отдельно-
сти улучшают выявление клинически значимого РПЖ при активном наблюдении, но остается неяс-
ным, в каких случаях необходимо использовать оба метода. Поскольку отдаленное влияние тестов 
на онкологические результаты не изучено и проспективных исследований практически нет, рабо-
чая группа пришла к выводу, что их не следует использовать на рутинной основе, а лишь у больных, 
у которых результаты тестов могут повлиять на тактику лечения. например, при благоприятных 
характеристиках РПЖ промежуточного риска можно выбрать активное наблюдение, а при неблаго-
приятных – дополнительно провести гормональную терапию (гт) после РПЭ.

5.2.8.4. Патоморфологическое исследование препарата после радикальной простатэктомии
5.2.8.4.1. обработка препарата после радикальной простатэктомии
При патоморфологическом исследовании препарата после РПЭ описываются патоморфологиче-
ская стадия,  гистологический тип, степень злокачественности и  состояние хирургического края. 
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для более точного определения локализации, мультифокальности и однородности опухоли обычно 
рекомендуется полностью заливать препарат после РПЭ. однако в целях экономии можно заливать 
часть препарата с использованием стандартной методики, особенно при увеличенной ПЖ (>60 г). 
наиболее целесообразный способ включает полную заливку задней (дорсальной) части ПЖ и за-
ливку одного переднемедиального левого и правого сегментов. По сравнению с полной заливкой 
метод частичной заливки позволяет в 98% случаев обнаружить РПЖ группы ISUP ≥2 и провести 
точное стадирование в 96% случаев [338].

После доставки в патоморфологическую лабораторию весь удаленный препарат окраши-
вают с целью оценки состояния хирургического края. Материал фиксируют в буферном формалине 
не менее чем на 24 часа, предпочтительно перед нарезанием ткани. для улучшения фиксации мож-
но использовать формалин, чтобы получить более однородную фиксацию и облегчить нарезание 
через 24 часа [339]. После фиксации верхушку ПЖ снимают и нарезают ((пара)сагиттальные или 
радиальные срезы); «бритвенный» метод не рекомендуется [83]. из остального удаленного препара-
та обычно нарезают поперечные срезы толщиной 3–4 мм перпендикулярно к задней поверхности. 
Полученные кусочки ткани можно заливать в застывающие среды и обрабатывать целыми блоками 
или после нарезания кубиками. обработка целых блоков способствует более точной топографиче-
ской визуализации РПЖ и сокращает время исследования. она лучше коррелирует с данными ме-
тодов визуализации, хотя занимает больше времени для подготовки и требует отдельного техника. 
В рутинной практике преимущества метода не перевешивают его недостатки.

5.2.8.4.1.1. Рекомендации по подготовке материала после радикальной простатэктомии

Рекомендации СР
Желательно осуществлять заливку всего материала в застывающие среды либо 
традиционным способом (кубиками), либо целыми блоками

Сильная

Перед нарезанием следует окрасить всю поверхность препарата, чтобы определить 
состояние хирургического края

Сильная

необходимо отдельно исследовать верхушку ПЖ с использованием конического 
метода с сагиттальными или радиальными срезами

Сильная

Таблица 5.10. Пример контрольного списка для заключения патоморфологического 
исследования препарата после радикальной простатэктомии

Гистологический тип
•	тип карциномы, например: обычный ацинарный, протоковый
Гистологическая степень злокачественности
•	Первичная (основная) степень
•	Вторичная степень

Таблица 5.9. Обязательная информация, указываемая в заключении патоморфологического 
исследования
гистологический тип (>95% случаев РПЖ представляют типичные (ацинарные) 
аденокарциномы)
Степень злокачественности в соответствии с группой ISUP (неприменимо при изменениях, 
связанных с лечением)
наличие внутрипротоковой и/или крибриформной карциномы
Стадирование и состояние хирургического края: локализация и степень прорастания капсулы, 
наличие инвазии в шейку мочевого пузыря, сторона прорастания капсулы или инвазии 
в семенные пузырьки, локализация и размер ПХК
Можно дополнительно указать информацию о мультифокальности, диаметре/объеме основного 
очага опухоли и его зональном расположении

5.2.8.4.2. Протокол исследования материала после радикальной простатэктомии
Патоморфологическое заключение содержит важную информацию о прогностических параметрах, 
необходимых для определения тактики лечения (табл. 5.9). учитывая сложность информации, пре-
доставляемой по  каждому препарату, при составлении заключения рекомендуется использовать 
сводную таблицу или контрольный список (табл. 5.10); тем самым достигается более четкое и пол-
ное изложение результатов [340].
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•	третичная степень (если применимо)
•	Суммарный индекс глисона/группа ISUP 2014
•	Примерный процент компонентов с индексом глисона 4 или 5
Количественное определение опухоли (факультативно) 
•	Процент вовлечения ПЖ
•	Размер/объем основного очага опухоли
Патоморфологическое стадирование (pTNM)
•	При наличии экстрапростатического прорастания 

 ◆указать, очаговое или диффузное
 ◆указать локализацию 
 ◆указать наличие инвазии в семенные пузырьки

•	если применимо, информация о регионарных лу
 ◆локализация
 ◆Количество удаленных лу
 ◆Количество пораженных опухолью лу

Хирургический край
•	При наличии опухоли

 ◆указать локализацию
Другое
•	наличие лимфососудистой/сосудистой инвазии
•	локализация основной опухоли
•	наличие внутрипротоковой карциномы/крибриформного рака

* Очаговое прорастание устанавливается, если опухолевые железы прорастают в жировую клетчатку 
меньше чем на одно поле зрения при большом увеличении в одном или двух участках, а обширное – при более 
глубоком прорастании или в большем количестве участков.

5.2.8.4.3. группа ISUP в препарате после радикальной простатэктомии
градация обычной аденокарциномы ПЖ по шкале глисона (модифицированной шкале ISUP 2014) 
служит наиболее достоверным прогностическим фактором клинического поведения опухоли и ее 
ответа на лечение [84]. В этой связи группа ISUP является одним из параметров номограмм по оцен-
ке риска канцероспецифической выживаемости после РПЭ [341].

группа ISUP основана на сумме баллов двух доминантных (по объему) паттернов по шкале гли-
сона. группа ISUP 1 устанавливается при суммарном индексе глисона ≤6 баллов (включая <5% индекса 
глисона 4). группы ISUP 2 и 3 описывают РПЖ с индексом глисона 3 и 4. если в ≥50% опухоли индекс гли-
сона составляет 3 балла, указывается группа ISUP 2, а если преобладает индекс глисона 4 балла – группа 
ISUP 3. если опухоль практически полностью состоит из паттерна глисона 3 балла с небольшой пропор-
цией (<5%) паттерна 4 балла, это необходимо указать в заключении, но выставить группу ISUP 1.

группа ISUP 4 устанавливается при наличии только РПЖ с  индексом глисона 4 балла, 
а группа 5 – при сочетании индекса глисона 4 и 5 баллов или только 5 баллов. При мультифокальном 
РПЖ дается суммарная группа ISUP с обязательным указанием самой высокой оценки отдельного 
очага. третичный балл по шкале глисона 5, особенно если его очаг превышает 5% от объема опу-
холи, считается неблагоприятным прогностическим фактором развития биохимического рецидива 
и его следует указывать в заключении [85, 342].

5.2.8.4.4. определение экстрапростатического прорастания
Экстрапростатическое прорастание определяется как прорастание опухоли в  перипростатическую 
клетчатку или распространение за пределы ПЖ, например в нервно-сосудистый пучок (СнП) или 
на переднюю поверхность ПЖ. Микроскопическая инвазия в шейку мочевого пузыря также рассма-
тривается как экстрапростатическое прорастание. Рекомендуется указывать не только локализацию, 
но и степень экстрапростатического прорастания, поскольку она влияет на риск рецидива [343].

не существует общепринятого международного определения терминов «очаговое», «нео-
чаговое» и «обширное экстрапростатическое прорастание». одни исследователи относят к очаго-
вому экстрапростатическое прорастание «в  нескольких железах» [344] или прорастание опухоли 
менее чем на одно поле зрения при большом увеличении [345], тогда как другие измеряют глубину 
прорастания в мм [346].
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В верхушке ПЖ прорастание опухоли в скелетные мышцы не рассматривается как экстрапроста-
тическое. Следует отметить, что для опухоли верхушки ПЖ нет стадии pT4. В шейке мочевого пу-
зыря следует различать микроскопическую инвазию тонких волокон гладких мышц и обширную 
инвазию стенки мочевого пузыря, поскольку первая не считается независимым прогностическим 
фактором биохимического рецидива и должна рассматриваться как экстрапростатическое прора-
стание (pT3a) [347, 348]. Стадию pT4 устанавливают только в случае инвазии детрузора при макро-
скопическом осмотре [349].

5.2.8.4.5. объем рака предстательной железы
независимая прогностическая ценность объема РПЖ в удаленном препарате противоречива [345, 
350–353]. Пороговый объем РПЖ 0,5 см3 продолжают использовать как важный критерий диффе-
ренциации клинически значимых и незначимых опухолей [350]. усовершенствование рентгеногра-
фических методов позволяет более точно определить объем опухоли до хирургического лечения. 
таким образом, при наличии основного опухолевого узла рекомендуется как минимум указывать 
его максимальный диаметр в миллиметрах или примерно установить процент опухоли в ПЖ [354].

5.2.8.4.6. Состояние хирургического края
Состояние хирургического края представляется независимым фактором риска биохимического 
рецидива. При ПХК опухолевые клетки контактируют с окрашенным краем препарата. Край счи-
тается отрицательным, если опухолевые клетки располагаются очень близко к окрашенному краю 
[351] или на неокрашенной поверхности ткани. если на ткани имеются серьезные повреждения (как 
правило, в зоне верхушки), не всегда можно определить состояние хирургического края [355].

Состояние хирургического края не зависит от стадии, а ПХК не свидетельствует о нали-
чии экстрапростатического прорастания [356]. К настоящему времени не получено убедительных 
данных о связи между размером ПХК и риском рецидива [345]. необходимо указывать (мульти)фо-
кальность и размер ПХК, например линейный размер прорастания в миллиметрах (фокальное ≤1 
мм или обширное >1 мм [357]) или количество блоков с ПХК. Кроме того, следует указывать индекс 
глисона в ПХК, поскольку он коррелирует с прогнозом [313].

5.3. Диагностика: стадирование
5.3.1. Оценка стадии Т
Категория cT, используемая в таблицах риска, устанавливается в зависимости от результатов ПРи. 
К настоящему времени при определении стадии T и стратификации риска не учитываются резуль-
таты методов визуализации и биопсии [358].

5.3.1.1. Трансректальное ультразвуковое исследование
тРуЗи не превосходит по точности ПРи в прогнозировании нелокализованного РПЖ [359]. В ряде 
одноцентровых исследований показаны хорошие результаты различных вариантов тРуЗи (трех-
мерное, режим цветного допплера), но они не подтверждены в крупных исследованиях [350, 361].

5.3.1.2. Мультипараметрическая магнитно-резонансная томография
наиболее точным для определения местного распространения опухоли на  МРт остается режим 
т2-усиления. мпМРт на  аппарате мощностью 1,5 т обладает хорошей специфичностью, но  низ-
кой чувствительностью в  диагностике стадии T3. Согласно объединенным данным метаанализа 
по выявлению экстракапсулярного прорастания, инвазии в семенные пузырьки и стадии T3, чув-
ствительность и специфичность составляют 0,57 (95% ди 0,49–0,64) и 0,91 (95% ди 0,88–0,93); 0,58 
(95% ди 0,47–0,68) и  0,96 (95% ди 0,95–0,97); 0,61 (95% ди 0,54–0,67) и  0,88 (95% ди 0,85–0,91) 
соответственно [362]. мпМРт имеет низкую чувствительность, поскольку не позволяет определить 
микроскопическое экстракапсулярное прорастание. чувствительность метода увеличивается при 
радиальном характере прорастания в перипростатическую клетчатку. частота выявления экстра-
капсулярного прорастания составляет 14% при радиальной длине <1 мм и 100% при длине >3 мм 
[363]. чувствительность, специфичность и точность МРт в прогнозировании стадии pT3 состав-
ляют соответственно 40, 95 и 76% для очаговой (микроскопической) инвазии и 62, 95 и 88% для 
обширного экстрапростатического прорастания [364].

Повышение мощности (3 т) и функциональные режимы позволяют получить высокое разре-
шение в режиме т2-усиления и улучшить чувствительность в диагностике экстракапсулярного прора-
стания или инвазии в семенные пузырьки [362], хотя огромное значение имеет опыт оператора [365]. 
Согласованность между исследователями остается умеренной, с показателем каппа от 0,41 от 0,68 [366].
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В комбинации с клиническими данными и результатами биопсии МРт позволяет улучшить про-
гнозирование стадии pT [248]. однако все эти исследования были основаны на когортах пациентов, 
у которых РПЖ диагностирован на систематической биопсии, и их экстраполяция на прицельную 
биопсию остается противоречивой. Разработано четыре калькулятора риска для прогнозирования 
экстрапростатического прорастания и инвазии в семенные пузырьки по результатам МРт, клини-
ческим данным и результатам систематической биопсии в комбинации с прицельной [367], но они 
не прошли внешнюю валидацию.

учитывая низкую чувствительность в выявлении микроскопической инвазии, МРт не ре-
комендуется для стадирования пациентов с РПЖ низкого риска [368–370], но в отдельных случаях 
ее можно применять для планирования лечения.

5.3.2. Определение стадии N
5.3.2.1. Компьютерная томография и магнитно-резонансная томография
Кт органов брюшной полости и МРт в режиме T1- и T2-усиления позволяют косвенно оценить 
поражение лу путем оценки их размера и  морфологии. В  различных областях тела нормальные 
размеры неизмененных лу варьируют и могут перекрываться с размерами положительных лу. Как 
правило, в малом тазу положительными считаются лу с короткой осью более 8 мм, а за пределами 
малого таза – более 10 мм. Снижение пороговых значений повышает чувствительность, но снижает 
специфичность, вследствие чего оптимальный порог до конца не определен [371, 372]. чувствитель-
ность Кт или МРт составляет <40% [373, 374]. В метаанализе 4264 пациентов, которым проводи-
лись Кт и тазовая лимфаденэктомия (тлаЭ), у 654 больных (15,3%) было выявлено поражение лу 
и только в 105 случаях Кт позволила определить поражение лу (2,5%) [371]. По данным анализа 
многоцентровой базы данных, включающей 1091 пациента, перенесших тлаЭ, чувствительность 
и специфичность Кт составляют 8,8 и 98% соответственно [375]. у пациентов с группой ISUP <4, 
уровнем ПСа <20 нг/мл или клинически локализованным РПЖ вероятность выявления микроско-
пической инвазии лу на Кт или мпМРт не превышает 1% [376–378].

диффузионно-взвешенная МРт позволяет выявить метастазы в нормальных по размеру 
лу, но ее отрицательный результат не исключает стадии N+ [372, 379].

5.3.2.2. Калькуляторы риска, включающие результаты МРТ
Поскольку Кт и МРт не обладают необходимой чувствительностью для выявления положительных 
лу, для определения пациентов с высоким риском метастазов в лу, которым показана тлаЭ, ис-
пользуют различные номограммы, включающие клинические данные и результаты биопсии (номо-
грамма, разработанная Memorial Sloan Cancer Center (MSKCC) [380], Briganti и соавт. или Gandaglia 
и соавт. [381, 382]). Хотя номограммы имеют хорошую точность, их разрабатывали на основании 
результатов систематической биопсии, и они могут не иметь необходимую чувствительность у боль-
ных, у которых РПЖ выявлен при комбинированной (прицельной и систематической) биопсии.

недавно проведена внешняя валидация двух моделей, включающих результаты МРт и при-
цельной биопсии под МРт-наведением [367, 383]. Первую модель проверяли на внешней когорте 
из 187 пациентов, которым проводилась РПЭ с расширенной тлаЭ. частота поражения лу соста-
вила 13,9% (по  сравнению с  16,9% в  когорте, в  которой разработана модель). C-индекс составил 
0,73 (по сравнению с 0,81), а при анализе калибровки показана тенденция к завышению риска [383]. 
другую модель валидировали во внешней многоцентровой когорте, включавшей 487 пациентов 
с частотой поражения лу 8% (по сравнению с 12,5% в когорте, в которой разработана модель). Зона 
под ROC-кривой составила 0,79 (по сравнению с 0,81). При использовании порогового показателя 
7% можно не выполнять тлаЭ 56% пациентов с риском пропустить поражение лу у 13 из 38 боль-
ных (34%) [367].

5.3.2.3. Позитронно-эмиссионная томография/компьютерная томография с холином
По  данным метаанализа 609 пациентов, объединенная чувствительность и  специфичность пози-
тронно-эмиссионной томографии/компьютерной томографии (ПЭт/Кт) с  холином в  выявлении 
метастазов в тазовые лу составляет 62% (95% ди 51–66%) и 92% (95% ди 89–94%) соответствен-
но [384]. В проспективном исследовании 75 пациентов с промежуточным риском поражения лу 
(10–35%) чувствительность метода составила всего 8,2% при анализе зоны поражения и 18,9% при 
анализе по пациентам. Эти показатели слишком низкие и не представляют клинического интереса 
[385]. чувствительность ПЭт/Кт при РПЖ высокого риска повышается до 50%, а при РПЖ очень 
высокого риска – до 71%, превосходя показатели Кт с контрастным усилением [386]. Сравнение 
ПЭт/Кт с 11C-холином и диффузионно-взвешенной МРт при РПЖ промежуточного и высокого 
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риска показало противоречивые результаты: чувствительность ПЭт/Кт превосходит [387], сопо-
ставима [388, 389] или уступает [385] показателям МРт.

Вследствие низкой чувствительности ПЭт/Кт с холином не имеет необходимой для клини-
ческой практики диагностической точности в выявлении метастазов в лу или для отказа от тлаЭ, 
показанной на основании факторов риска или номограмм (см. раздел 6.3.4.1.2).

5.3.2.4. ПЭТ/КТ с простатспецифическим мембранным антигеном
ПЭт/Кт с простатспецифическим мембранным антигеном (ПСМа) проводится с использованием 
нескольких трейсеров. В  большинстве исследований применяли 68Ga-ПСМа, но  также имеются 
публикации по 18F-ПСМа. В настоящее время не получено убедительных сравнительных данных 
и разрабатываются новые трейсеры. ПЭт/Кт с меченным 68Ga или 18F ПСМа имеет прекрасное 
отношение «контраст/шум», что позволяет улучшить выявляемость очагов. ПСМа также является 
перспективным маркером благодаря специфичности к  ткани ПЖ, даже несмотря на  то, что экс-
трапростатическая экспрессия при других опухолях или доброкачественных состояниях в редких 
случаях может давать ложноположительные результаты [390–394].

В  проспективном многоцентровом исследовании проводилась валидация ПЭт/Кт 
с  68GA-ПСМа у  пациентов с  впервые диагностированным РПЖ и  отрицательным результатом 
остеосцинтиграфии. из 103 больных с повышенным риском поражения лу перед РПЭ в 97 случа-
ях выполнена расширенная тлаЭ, при которой выявлено 85 метастазов в лу у 41 пациента (42,3%). 
ПЭт/Кт дала положительный результат в 17 случаях. чувствительность и специфичность по паци-
енту составили 41,5% (95% ди 26,7–57,8) и 90,9% (95% ди 79,3–96,6) соответственно. тактика лече-
ния была изменена в 12,6% случаев [395]. В другом проспективном многоцентровом исследовании 
оценивали диагностическую точность ПЭт/Кт с 18F-DCFPyL (2-(3-(1-карбокси-5-[(6-18F-фторпири-
дин-3-карбонил)-амино]-пентил)-уреидо)-пентандиовая кислота) для стадирования поражения лу 
у 117 пациентов с первичным РПЖ, которым проводилась робот-ассистированная РПЭ с расширен-
ной тлаЭ. ПЭт/Кт с 18F-DCFPyL имеет высокую специфичность (94,0%; ди 86,9–97,5%), но уме-
ренную чувствительность (41,2%, ди 19,4–66,5%) в выявлении метастазов в тазовые лу [396]. таким 
образом, ПЭт/Кт с ПСМа не позволяет заменить диагностическую роль расширенной тлаЭ.

уровень ПСа может быть прогностическим фактором положительного результата ПЭт/Кт. 
По данным метаанализа исследований, посвященных первичному стадированию [397], только в че-
тырех публикациях оценивали зависимость положительного результата ПЭт/Кт с ПСМа от уров-
ня ПСа, что не позволяет сделать убедительные выводы. накопление изотопа зависит от группы 
ISUP и уровня ПСа. В серии из 90 пациентов с первичным РПЖ накопление изотопа было ниже 
в опухолях группы ISUP 1–3, чем в РПЖ группы ISUP ≥4. аналогично, при уровне ПСа ≥10 нг/мл 
накопление выше, чем при уровне ПСа <10 нг/мл [398].

В систематическом обзоре и метаанализе, включавшем 13 исследований (n = 1597), срав-
нивали ПЭт/Кт с ПСМа и мпМРт [399]. ПЭт/Кт с 68GA-ПСМа превосходит по чувствительно-
сти и имеет сопоставимую с мпМРт специфичность в предоперационном выявлении метастазов 
в лу при РПЖ промежуточного и высокого риска. объединенная чувствительность и специфич-
ность ПЭт/Кт составила 0,65 (95% ди 0,49–0,79) и 0,94 (95% ди 0,88–0,97) соответственно, а МРт – 
0,41 (95% ди 0,26–0,57) и 0,92 (95% ди 0,86–0,95) соответственно. Согласно площади под SROC-кри-
вой (симметричной кривой), ПЭт/Кт с  68GA-ПСМа представляется более точным методом для 
прогнозирования поражения лу перед РПЭ. В другом проспективном исследовании описана более 
высокая чувствительность ПЭт/Кт с ПСМа по сравнению с мпМРт при стадировании лу у 36 па-
циентов с РПЖ высокого риска [400].

Метод обладает прекрасной чувствительностью в диагностике поражения лу, и его результа-
ты могут влиять на тактику лечения. При метаанализе, включавшем 37 публикаций, проведен анализ 
подгруппы пациентов с РПЖ, у которых оценивали прогностическую точность ПЭт/Кт с ПСМа для 
первичного стадирования. При анализе по лу объединенная чувствительность и специфичность ме-
тода составили 75 и 99% соответственно, а при анализе по пациентам – 77 и 97% соответственно [397].

В  заключение, ПЭт/Кт с  ПСМа превосходит по  чувствительности мпМРт, Кт органов 
брюшной полости с контрастным усилением или ПЭт/Кт с холином, однако пространственное раз-
решение метода по-прежнему не позволяет достоверно выявлять метастазы при размере лу до 5 мм.

5.3.3. Определение стадии M
5.3.3.1. Остеосцинтиграфия
для диагностики метастазов РПЖ в  кости чаще всего применятся остеосцинтиграфия с  99mTc. 
По  данным метаанализа, комбинированная чувствительность и  специфичность метода по  паци-
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енту составляют 79% (95% ди 73–83%) и  82% (95% ди 78–85%), по  метастазам  – 59% (95% ди 
55–63%) и  75% (95% ди 71–79%) соответственно [401]. диагностическая ценность остеосцинти-
графии в значительной степени зависит от уровня ПСа, клинической стадии и группы ISUP, и эти 
три показателя были единственными независимыми прогностическими факторами выявления ме-
тастазов на остеосцинтиграфии в исследовании, включавшем 853 пациента [402]. Средняя частота 
положительного результата остеосцинтиграфии в  23 различных исследованиях при уровне ПСа 
<10 нг/мл составила 2,3%, 10,1–19,9 нг/мл – 5,3%, а 20,0–49,9 нг/мл – 16,2%. Метастазы выявлены 
у 6,4% больных локализованным РПЖ и 49,5% пациентов с местно-распространенным РПЖ. При 
РПЖ группы ISUP 2 и ≥3 показатели составили 5,6 и 29,9% соответственно [371]. По данным двух 
исследований, преобладание паттерна 4 является прогностическим фактором положительного ре-
зультата остеосцинтиграфии [403, 404]. Пациентам с симптомами поражения костей необходимо 
проводить остеосцинтиграфию вне зависимости от  уровня ПСа,  группы ISUP или клинической 
стадии [371].

5.3.3.2. ПЭТ и ПЭТ/КТ с фторидом, ПЭТ/КТ с холином и МРТ
ПЭт или ПЭт/Кт с  18F-фторидом имеет сопоставимую специфичность и  более высокую чув-
ствительность по сравнению с остеосцинтиграфией в выявлении костных метастазов у пациен-
тов с впервые диагностированным РПЖ [405, 406]. В проспективном исследовании показано, что 
ПЭт с 18F-NaF не дает дополнительной информации при отрицательном результате остеосцинти-
графии у пациентов с впервые выявленным РПЖ промежуточного и высокого риска [407]. В од-
ном исследовании оценивали согласованность между операторами в выявлении костных метаста-
зов и точность ПЭт/Кт с 18F-NaF в диагностике поражения костей. Метастазы выявлены у 211 
из  219 пациентов с  прекрасной согласованностью между операторами, что подтверждает роль 
ПЭт/Кт с 18F-NaF как надежного инструмента выявления остеобластных метастазов у больных 
РПЖ [408].

остается неясным, превосходит ли ПЭт/Кт с  11C-холином по  чувствительности осте-
осцинтиграфию, но ее специфичность выше, и результаты реже бывают неопределенными [384, 
409, 410].

диффузионно-взвешенная МРт всего тела и МРт в аксиальной плоскости превосходят 
по  чувствительности остеосцинтиграфию и  прицельную стандартную рентгенографию в  выяв-
лении метастазов в кости при РПЖ высокого риска [411, 412]. мпМРт всего тела обладает более 
высокой чувствительностью по  сравнению с  комбинацией остеосцинтиграфии, таргетной рен-
тгенографии и Кт органов брюшной полости и малого таза [413]. В метаанализе показано, что 
мпМРт превосходит по чувствительности ПЭт/Кт с холином и остеосцинтиграфию в выявлении 
метастазов в кости при рутинном выполнении, хотя ПЭт/Кт обладала самой высокой специфич-
ностью [401].

Следует отметить, что ПЭт/Кт с  холином и  диффузионно-взвешенная МРт позволяют 
диагностировать висцеральные метастазы, а  на остеосцинтиграфии и  ПЭт/Кт с  18F-NaF можно 
выявить только метастазы в кости.

5.3.3.3. ПЭТ/КТ с простатспецифическим мембранным антигеном
В  систематическом обзоре, включавшем 12 исследований (n = 322), получены сильные различия 
по чувствительности (33–99%, медиана по метастазам 33–92%, по пациентам – 66–91%) и хорошая 
специфичность (по метастазам – 33–92%, по пациентам – 67–99%). В большинстве исследований 
показатели выявления метастазов были выше по сравнению со стандартными методами диагности-
ки (остеосцинтиграфия и Кт) [414]. В таблице 5.11 представлены результаты пяти исследований, 
в которых приводилась корреляция с патоморфологическими данными.

Таблица 5.11. Результаты ПЭТ/КТ с ПСМА для первичного стадирования [414]

Исследование Чувствительность 
(на уровне 
метастазов)

Чувствительность 
(на уровне 
метастазов)

Положительная 
прогностическая 
ценность (на уровне 
метастазов)

Отрицательная 
прогностическая 
ценность (на уровне 
метастазов)

Budaus 33% 100% 100% 69%
Herlemann 84% 82% 84% 82%
Van Leeuwen 58% 100% 94% 98%
Maurer 74% 99% 95% 94%
Rahbar 92% 92% 96% 85%
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В проспективном многоцентровом исследовании оценивали изменения планируемого лечения до 
и после ПЭт/Кт с ПСМа у 108 пациентов с РПЖ промежуточного и высокого риска, направленных 
для первичного стадирования. По  сравнению со  стандартными методами, дополнительное пора-
жение лу и костные/висцеральные метастазы выявлены соответственно в 25 и 6% случаев. у 21% 
пациентов результаты привели к изменению тактики [415]. В ретроспективном анализе оценивали 
риск выявления метастазов на ПЭт/Кт с 68GA-ПСМа при первичном стадировании 1253 пациен-
тов (РПЖ высокого риска – 49,7%) [344]. Метастазы были выявлены у 12,1% мужчин, включая 8,2% 
с уровнем ПСа <10 нг/мл и 43% больных с уровнем ПСа >10 нг/мл. у 107 пациентов было подозре-
ние на поражение лу, из которых 47,7% не входили в границы расширенной тлаЭ. у 4,7% больных 
диагностированы метастазы в кости. у мужчин с РПЖ промежуточного риска частота выявления 
метастазов составила 5,2% по сравнению с 19,9% у больных РПЖ высокого риска.

В проспективном многоцентровом исследовании ПЭт/Кт с ПСМа рандомизировали 302 па-
циента с РПЖ высокого риска, которым проводилась РПЭ или лт (proPSMA), в группу стандартных 
методов (Кт и остеосцинтиграфия) и ПЭт/Кт с 68Ga-ПСМа-11. Первичным оцениваемым критерием 
была точность методов визуализации первой линии в выявлении поражения тазовых лу или отдален-
ных метастазов с использованием заранее определенного референтного стандарта (результатов морфо-
логического исследования, методов визуализации и анализа ПСа через 6 месяцев). точность ПЭт/Кт 
была на 27% (95% ди 23–31) выше, чем у Кт (92% (88–95) и 65% (60–69); p <0,0001). у стандартных 
методов была ниже чувствительность (38% (24–52) и 85% (74–96)) и специфичность (91% (85–97) и 98% 
(95–100)), чем у ПЭт/Кт. Кроме того, на основании результатов ПЭт/Кт чаще изменялась тактика лече-
ния (n = 41 (28; 21–36) и n = 23 (15%; 10–22), p = 0,08), и они реже были неоднозначными (7% (4–13) и 23% 
(17–31)). Кроме того, метод связан с более низкой лучевой нагрузкой (8,4 мЗв и 19,2 мЗв; p <0,001) [417].

5.3.4. Резюме по данным литературы и практические рекомендации по первичному определе-
нию стадии N/M
область неинвазивного определения стадии N и M развивается очень быстро. ПЭт/Кт с холином, 
ПЭт/Кт с ПСМа и МРт превосходят по чувствительности в выявлении метастазов в лу и кости 
классические методы, остеосцинтиграфию и Кт органов брюшной полости и малого таза. учитывая 
результаты многоцентрового РКи proPSMA [417], у пациентов с РПЖ высокого риска при первич-
ном стадировании можно заменить остеосцинтиграфию и Кт органов брюшной полости и малого 
таза на ПЭт/Кт. тем не менее при отсутствии проспективных исследований, в которых показано 
преимущество в выживаемости, необходимо проявлять осторожность при выборе методов лечения 
[418]. Прогноз и оптимальная тактика у больных с выявленными с помощью новых методов мета-
стазами неизвестны. непонятно, противопоказано ли местное лечение пациентам с выявленными 
только на ПЭт/Кт или МРт метастазами и следует ли им назначить системную терапию или им 
необходимо провести агрессивное местное лечение и терапию, направленную на метастазы [419].

необходимо провести хорошо спланированные контролируемые исследования, в  кото-
рых бы оценивались тактика и результаты лечения пациентов с (и без) метастазами, выявленными 
на ПЭт/Кт с холином, ПЭт/Кт с ПСМа и МРт, прежде чем можно будет дать рекомендации, следу-
ет ли определять тактику лечения на основании их результатов [420].

5.3.5. Рекомендации по стадированию рака предстательной железы

Любая группа риска СР
не рекомендуется использовать Кт и тРуЗи для определения стадии T Сильная
для стадирования необходимо проводить мпМРт перед биопсией Слабая
РПЖ низкого риска СР
не рекомендуется использовать для стадирования дополнительные методы визуализации Сильная
РПЖ промежуточного риска СР
При РПЖ группы ISUP ≥ 3 следует выполнить онкологический поиск с целью 
стадирования, включая как минимум поперечно-срезовые изображения органов 
брюшной полости и малого таза и остеосцинтиграфию

Слабая

Локализованный РПЖ высокого риска/местнораспространенный РПЖ высокого риска СР
необходимо выполнить онкологический поиск, включая как минимум поперечно-
срезовые изображения органов брюшной полости и малого таза и остеосцинтиграфию

Сильная

Резюме по данным литературы УД
ПЭт/Кт с ПСМа превосходит Кт и остеосцинтиграфию по точности стадирования, 
но к настоящему времени не получено данных для определения дальнейшей тактики лечения

1b
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5.4. Оценка состояния здоровья и ожидаемой продолжительности жизни
5.4.1. Введение
оценка состояния здоровья и ожидаемой продолжительности жизни имеет важное значение при 
определении тактики скрининга, диагностики и лечения РПЖ, который часто встречается у муж-
чин пожилого возраста. Медиана возраста при диагностике составляет 68 лет. К 2030 г. в европе 
и СШа ожидается увеличение ежегодной выявляемости РПЖ у больных старше 65 лет на 70% 
[421, 422].

активное лечение приносит наибольшую пользу пациентам с РПЖ промежуточного и вы-
сокого риска и высокой ожидаемой продолжительностью жизни. она обязательно должна превы-
шать 10 лет, чтобы местное лечение при локализованном РПЖ было эффективным. При пожилом 
возрасте и плохом исходном состоянии здоровья преимущество в канцероспецифической смертно-
сти и общей выживаемости после хирургического вмешательства по сравнению с активным наблю-
дением выражено в меньшей степени [423]. Хотя в РКи преимущество РПЭ перед выжидательной 
тактикой (Вт) в  показателях смертности от  РПЖ было максимальным у  мужчин младше 65 лет 
(оР 0,45), проведение РПЭ у мужчин пожилого возраста позволяет снизить риск метастазов и не-
обходимость проведения гт (оР 0,68 и 0,60 соответственно) [424]. Эффективность длт не зависит 
от возраста при подведении дозы >72 гр и использовании лт, модулированной по интенсивности 
(лтМи), или лт под контролем визуализации (IGRT) [425].

несмотря на высокую встречаемость и смертность от РПЖ у пожилых мужчин, они 
не получают достаточного лечения [426, 427]. По данным литературы, 71% летальных исходов, 
связанных с РПЖ, приходятся на мужчин в возрасте 75 лет и старше [428], несмотря на более 
высокую смертность от сопутствующих заболеваний. Это, возможно, связано с более высокой 
встречаемостью местно-распространенного/метастатического рака в этой возрастной группе 
[429–431]. В СШа радикальное лечение проводится только 41% пациентов с РПЖ промежу-
точного и высокого риска в возрасте >75 лет по сравнению с 88% больных в возрасте от 65 до 
74 лет [432].

5.4.2. Ожидаемая продолжительность жизни
таблицы для расчета ожидаемой продолжительности жизни у мужчин в европе доступны по ад-
ресу: http://appsso.eurostat.ec.europa.eu/nui/show.do?dataset=demo_mlexpec&lang=en. Выживаемость 
может значительно варьировать, и ее необходимо рассчитывать в каждом отдельном случае. Ско-
рость походки является хорошим прогностическим фактором (из положения стоя, в обычном тем-
пе, как правило, на расстояние 6 метров). у мужчин в возрасте 75 лет десятилетняя выживаемость 
варьирует от 19% при скорости 0,4 м/с до 87% при скорости ≥1,4 м/с [433].
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* Рисунок воспроизведен с разрешения издателя Studenski S. и соавт. JAMA. 2011;305(1):50.

Рис. 5.2. Прогнозируемая медиана ожидаемой продолжительности жизни в зависимости 
от возраста и скорости походки у мужчин* [433]
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5.4.3. Оценка состояния здоровья
Поскольку с возрастом увеличиваются различия между пациентами, при определении тактики ле-
чения важно использовать другие критерии, кроме хронологического возраста или общего состоя-
ния. Согласно рекомендациям международной рабочей группы SIOG по РПЖ, лечение мужчин по-
жилого возраста должно быть основано на систематической оценке состояния здоровья с помощью 
скрининговой шкалы Geriatric 8 (G8) (табл. 5.12) [134]. данный инструмент помогает дифференци-
ровать пациентов без сопутствующей патологии и «слабых» больных, у которых снижена возмож-
ность ответа на стрессоры. у ослабленных пациентов выше риск смертности и осложнений на фоне 
лечения онкологических заболеваний [434]. Пациентам с  показателем шкалы G8 >14 баллов или 
«уязвимым» больным с  обратимыми нарушениями после компенсации  гериатрических проблем 
можно проводить то же лечение, что и молодым мужчинам. «Слабым» пациентам с необратимыми 
нарушениями показано адаптированное лечение, а «очень слабым» больным с тяжелой сопутствую-
щей патологией проводится только паллиативная терапия (рис. 5.3) [134]. Поскольку шкала G8 свя-
зана с трехлетней смертностью, пациентам с показателем ≤14 баллов для определения обратимости 
нарушений показано полное гериатрическое обследование. Шкала CGA состоит из нескольких до-
менов для оценки сопутствующих заболеваний, нарушений питания, когнитивной функции, физи-
ческого состояния и необходимости социальной поддержки и позволяет определить обратимость 
нарушений [435]. В систематическом обзоре влияния гериатрической оценки у пожилых пациентов 
показано улучшение переносимости лечения и его завершения [436].

другим скрининговым инструментом является шкала Clinical Frailty Scale (CFS) (см. рис. 5.4) 
[437]. Хотя ее редко применяют у онкологических больных, она считается общим инструментом для 
оценки степени астении. Показатель шкалы варьирует от 1 до 9 баллов, и с увеличением показателя 
повышается выраженность астении. у пациентов с более высоким показателем шкалы CFS выше 
риск летального и исхода в течение 30 дней после операции и их реже выписывают домой [438]. для 
общей оценки состояния здоровья важно использовать валидированные инструменты, например 
G8 или CFS, поскольку клиническая оценка является плохим прогностическим фактором астении 
у онкологических пациентов пожилого возраста [439].

5.4.3.1. Сопутствующие заболевания
Сопутствующие заболевания – это важный прогностический фактор неонкологической смертности 
у мужчин с локализованным РПЖ, которым проводится РПЭ, и он прогностически важнее хро-
нологического возраста [440, 441]. через 10 лет большинство мужчин с высоким показателем ко-
морбидности, которым не проводится лечение РПЖ, умирают от сопутствующих заболеваний, вне 
зависимости от возраста или агрессивности опухоли [362]. В настоящее время используются куму-
лятивная гериатрическая шкала коморбидности (Cumulative Illness Score Rating-Geriatrics (CISR-G; 
табл. 5.13) [442, 443] и индекс сопутствующих заболеваний чарльсона [444].

5.4.3.2. Нарушение питания
Статус питания устанавливают в зависимости от изменений веса за последние три месяца (<5% по-
тери веса – хорошее питание; потеря веса 5–10% – риск нарушения питания; потеря веса >10% – тя-
желые нарушения питания) [445].

5.4.3.3. Когнитивное нарушение
Скрининг на когнитивное нарушение можно провести с помощью шкалы mini-COG (https://mini-
cog.com/), состоящей из запоминания трех слов и теста на рисование часов. на ее заполнение ухо-
дит 5 минут. Показатель ≤3/5 указывает на необходимость проведения полной оценки когнитивной 
функции. При наличии какой-либо формы когнитивного нарушения (болезнь альцгеймера или 
сосудистая деменция) необходимо определить способность пациента принять информированное 
решение, что является важным фактором при оценке состояния здоровья [446–448]. Когнитивное 
нарушение также позволяет прогнозировать риск делирия, и его важно учитывать перед хирурги-
ческим лечением [449].

5.4.3.4. Физическое состояние
для оценки общего физического состояния используют шкалу Карновского и шкалу ECOG [450]. 
Зависимость от посторонних лиц определяют по шкале активности в повседневной жизни (Activities 
of Daily Living, ADL; основная активность) и шкале инструментальной активности в повседневной 
жизни (Instrumental Activities of Daily Living, IADL; активность, требующая высоких когнитивных 
функций и мышления) [451–453].
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5.4.3.5. Совместное принятие решения
наряду с вышеописанными факторами следует учитывать ценности и предпочтения пациента. Сов-
местное принятие решения также включает обсуждение возможных изменений качества жизни, 
функциональных возможностей и надежд, переживаний и ожиданий больного [454]. При принятии 
решения эти аспекты имеют не менее важное значение, чем характеристики заболевания, особенно 
у пожилых и «слабых» пациентов [455]. Пожилые мужчины могут привлекать в процесс обсужде-
ния членов семьи, что имеет особенно важное значение при наличии когнитивного нарушения.

5.4.4. Заключение
тактика лечения при скрининге, диагностике и лечении РПЖ должна зависеть не только от возра-
ста, но и от ожидаемой продолжительности жизни, состояния здоровья и сопутствующих заболева-
ний. чаще всего в качестве порога для эффективности местного лечения используется ожидаемая 
продолжительность жизни 10 лет. Следует отметить, что мужчины пожилого возраста не получают 
адекватного лечения. «Слабым» пациентам в возрасте 70 лет и старше показано полное гериатриче-
ское обследование. После устранения нарушений «уязвимым» больным можно проводить такое же 
лечение, как и здоровым мужчинам.

Таблица 5.12. Скрининговый метод оценки состояния пожилых пациентов Geriatric 8 (G8) 
(изменено из [456])

Вопрос Возможные ответы (показатель)

A Снизилось ли потребление пищи 
за последние 3 месяца из-за потери 
аппетита, проблем с пищеварением, 
жеванием или глотанием? 

0 = сильное снижение потребления пищи 

1 = умеренное снижение потребления пищи 

2 = отсутствие снижения потребления пищи

B Потеря веса за последние 3 
месяца? 

0 = снижение веса > 3 кг 

1 = не знаю 

2 = снижение веса от 1 до 3 кг 

3 = вес не уменьшился 

C Подвижность? 0 = привязан к постели или креслу

1 = может подняться с постели/кресла, но не выходит из дома 

2 = выходит из дома 

E нервно-психологические 
проблемы? 

0 = тяжелая деменция или депрессия

1 = легкая деменция 

2 = нет психологических проблем

F иМт? (масса в кг)/(рост в м2) 0 = иМт < 19 

1 = иМт 19 – < 21 

2 = иМт 21 – < 23 

3 = иМт ≥ 23 

H Принимаете ли Вы более трех 
назначенных препаратов в день?

0 = да 

1 = нет 

P По сравнению с другими людьми 
такой же возрастной группы как 
Вы оцениваете свое состояние 
здоровья? 

0,0 = не так хорошо 

0,5 = не знаю 

1,0 = так же хорошо 

2,0 = лучше 

Возраст 0: > 85 

1: 80–85 

2: < 80 

Общий показатель 0–17 
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Скрининг по шкале G8 и mini-COGTM

    

Шкала CGA, 
затем 
гериатрические 
вмешательства

Здоровый Уязвимый
Слабые/тяжелые 
сопутствующие 

заболевания

Показатель
 > 14 баллов
Упрощенное 
гериатрическое 
обследование 
не требуется

Показатель 
≤ 14 баллов
Обязательно 
проводится 
упрощенное 
гериатрическое 
обследование

Обратимые 
· Изменение активности 
повседневной жизни: 
1 или 2 балла

· Снижение веса 5–10%
· Сопутствующие 
заболевания по шкале 
CISR-G 1–2-й степени

  

Необратимые  
· Изменение активности 
повседневной жизни: 
> 2 баллов

· Снижение веса > 10%
· Сопутствующие 
заболевания по шкале 
CISR-G 3–4-й степени

Для шкалы mini-COGTM пороговый показатель ≤ 3/5 свидетельствует о необходимости направить 
пациента на полное обследование для исключения.

Рис. 5.3. Тактика определения состояния здоровья (у пациентов старше 70 лет)** [134]
* Воспроизведено с разрешения Elsevier из Droz J.-P. et al. Eur. Urol.  2017 (перед публикацией) [360].

Клиническая шкала астении

1 отличное состояние 
здоровья

Пациенты активны, энергичны, высокий уровень мотивации. 
Регулярно выполняют физические упражнения и являются 
одними из самых физически приспособленных для своего 
возраста.

2 Хорошее состояние 
здоровья

имеются заболевания в неактивной фазе. уровень активности 
несколько ниже, чем у пациентов из категории 1. нередко 
выполняют физические упражнения, высокая сезонная 
активность (например, летом).

3 удовлетворительное 
состояние здоровья

имеются хронические заболевания, которые хорошо 
контролируются лечением. нерегулярная активность помимо 
рутинной ходьбы.

4 Преастения несмотря на независимость от посторонней помощи, 
физическая активность ограничена. типичны жалобы 
на медлительность, повышенную утомляемость.
Раньше категория называлась «уязвимые». она представляет 
собой плавный переход от полной независимости. Хотя 
пациент не нуждается в ежедневной посторонней помощи, 
симптомы заболевания часто ограничивают активность. 
частой жалобой является «замедление» и/или усталость 
в течение дня.

5 легкая старческая 
астения

Значительно более медлительны, нуждаются в помощи для 
выполнения сложной активности (финансовые вопросы, 
транспорт, работа по дому, прием препаратов). Возникают 
проблемы с самостоятельным совершением покупок 
и прогулками, приготовлением пищи и выполнением работы 
по дому.
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Таблица 5.13. Кумулятивная гериатрическая шкала коморбидности (CISR-G) 

1 Сердце
2 артериальная гипертензия (показатель зависит от тяжести; поражение органов-мишеней 

оценивается отдельно)
3 Сосудистая система (кровь, кровеносные сосуды и клетки, костный мозг, селезенка, 

лимфатические сосуды)
4 дыхательная система (легкие, бронхи, трахея ниже уровня гортани)
5 лоР-органы (глаза, уши, нос, горло и гортань)
6 Верхние отделы ЖКт (пищевод, желудок, двенадцатиперстная кишка, желчевыводящие 

протоки и протоки поджелудочной железы; не включает сахарный диабет)
7 нижние отделы ЖКт (кишечник, грыжи)
8 Печень
9 Почки
10 другие органы мочеполовой системы (мочеточники, мочевой пузырь, мочеиспускательный 

канал, предстательная железа, половые органы)
11 Скелетно-мышечная система/кожа (мышцы, кости, кожа)
12 нервная система (головной мозг, спинной мозг, нервы; не включает деменцию)
13 Эндокринная/метаболизм (включая сахарный диабет, диффузные инфекции, инфекции, 

токсичность)
14 Психиатрические заболевания (включая деменцию, депрессию, тревожность, агитацию, психоз)
По всем системам органов выставляется показатель от 0 до 4 баллов:
•	0 – нет нарушений 
•	1 – нарушения легкой степени (или тяжелое заболевание в прошлом) 
•	2 – нарушения умеренной степени (умеренная дисфункция или травматичность, требует 

терапии первой линии) 
•	3 – нарушения тяжелой степени (причина инвалидности/неконтролируемые хронические 

заболевания) 
•	4 – нарушения крайне тяжелой степени (требуется экстренное лечение/терминальная 

недостаточность/тяжелое нарушение функции) 
Общий показатель 0–56

6 умеренная 
старческая астения

нуждаются в помощи почти во всех видах инструментальной 
активности и ведении домашнего хозяйства. Проблемы 
с подъемом по лестнице, нуждаются в помощи при 
выполнении гигиенических мероприятий. Минимальная 
потребность в помощи с одеванием.

7 тяжелая старческая 
астения

Полностью зависят от посторонней помощи независимо 
от причины (физически или когнитивно). В целом состояние 
относительно стабильное. невысокий риск смерти в течение 
ближайших 6 месяцев.

8 очень тяжелая 
старческая астения

Полностью зависимы от посторонней помощи, приближаются 
к концу жизни. обычно не могут восстановиться даже после 
легкой болезни.

9 терминальное 
состояние

Приближаются к концу жизни. ожидаемая 
продолжительность жизни менее 6 месяцев. Пациенты 
не имеют других тяжелых заболеваний (многие больные 
в терминальном состоянии могут выполнять определенные 
нагрузки, даже непосредственно перед смертью).

Шкала астении у пациентов с деменцией
Степень астении, как правило, соответствует степени деменции. основные симптомы при легкой 
астении включают забывание деталей недавних событий, но вспоминание самих событий, повторе-
ние одного и того же вопроса/истории и социальное отдаление.
При умеренной деменции в значительной степени нарушена краткосрочная память, даже если пациенты 
хорошо помнят события из прошлого. они могут осуществлять уход за собой с небольшой помощью.
При тяжелой деменции пациенты не могут осуществлять уход за собой без посторонней помощи.
При очень тяжелой деменции пациенты часто прикованы к постели. Многие практически не разговаривают.
*Разрешение на публикацию шкалы Clinical Frailty Scale© получено от правообладателя.
Clinical Frailty Scale ©2005–2020 Rockwood, Version 2.0 (EN). All rights reserved. For permission: www.
geriatricmedicineresearch.ca
Rockwood K. et al. A global clinical measure of fitness and frailty in elderly people. CMAJ 2005;173:489–495.
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5.4.5. Рекомендации по оценке состояния здоровья и ожидаемой продолжительности жизни 
у пожилых мужчин

Рекомендации по оценке СР
При лечении РПЖ необходимо учитывать ожидаемую продолжительность жизни, 
состояние здоровья и сопутствующие заболевания

Сильная

Скрининг состояния здоровья проводится с использованием шкалы G8 и mini-COG Сильная
Пациентам с показателем шкалы G8 ≤14 баллов необходимо проводить полное 
гериатрическое обследование.

Сильная

лечение «уязвимых» пациентов с обратимыми нарушениями (после компенсации 
гериатрических проблем) не отличается от лечения здоровых мужчин, если ожидаемая 
продолжительность жизни составляет >10 лет

Слабая

Пациентам с необратимыми нарушениями функций отдельных органов и систем 
показано адаптированное лечение

Слабая

«Слабым» пациентам показано симптоматическое лечение Сильная

6. Лечение
В этой главе вначале обсуждаются доступные варианты лечения, после чего идет описание тактики 
лечения РПЖ различных стадий.

6.1. Варианты лечения
6.1.1. Отсроченное лечение (выжидательная тактика/активное наблюдение)
ожидаемая продолжительность жизни должна составлять не менее 10 лет, чтобы местное лечение при 
локализованном РПЖ приносило пользу. В рамках исследований по Вт проводилось наблюдение па-
циентов длительностью до 25 лет, при этом основные оцениваемые критерии включали общую и кан-
цероспецифическую выживаемость. По данным ряда исследований, показатели десятилетней общей 
выживаемости составляют 82–87% [457–462], а при стадии T1-T2 и группе ISUP ≤2 – 80–95% [463]. 
В трех исследованиях с периодом наблюдения более 15 лет общая выживаемость достигла 80, 79 и 58% 
соответственно [459, 461, 462]. В двух из них 20-летняя канцероспецифическая выживаемость состави-
ла 57 и 32% соответственно [459, 461]. Многие РПЖ группы ISUP 1 в старых исследованиях в настоящее 
время относились бы к группе ISUP 2–3 на основании классификации 2005 г., в связи с чем вышепри-
веденные результаты необходимо рассматривать как минимальные. При хорошо, умеренно и плохо 
дифференцированных опухолях десятилетняя канцероспецифическая выживаемость составляет 91, 
90 и 74% соответственно, что коррелирует с результатами объединенного анализа [463]. наблюдение 
выглядит наиболее целесообразным у мужчин в возрасте 65–75 лет с РПЖ низкого риска [464].

Сопутствующие заболевания оказывают более сильное влияние на  ожидаемую продол-
жительность жизни больных РПЖ, чем возраст. Большое количество сопутствующих заболеваний 
значительно повышает риск смерти по неонкологическим причинам, а при низкой ожидаемой про-
должительности жизни Вт с симптоматическим лечением позволяет поддерживать качество жиз-
ни. Согласно результатам анализа десятилетних показателей 19 639 пациентов в возрасте >65 лет, 
которым не  проводилось радикального лечения, большинство пациентов с  показателем индекса 
сопутствующих заболеваний чарльсона ≥2 баллов умерли в течение 10 лет от других причин, вне 
зависимости от исходного возраста. агрессивность опухоли оказывала небольшое влияние на об-
щую выживаемость, свидетельствуя о том, что этим больным, вероятно, не нужно было выполнять 
биопсию и диагностировать РПЖ. Мужчины с показателем индекса сопутствующих заболеваний 
чарльсона ≤1 имеют низкий риск смерти в течение 10 лет, особенно при хорошо или умеренно диф-
ференцированном РПЖ [440]. Это отражает важность исходной оценки сопутствующих заболева-
ний и вероятности выживания перед принятием решения о проведении биопсии.

При локализованном РПЖ, выявленном при скрининге, в большей степени имеется иска-
жение статистической вероятности выживания. Смертность от РПЖ группы ISUP 1–2, выявленно-
го при скрининге, в течение 15 лет наблюдения может не превышать 7% [465]. Примерно 45% муж-
чин с РПЖ, диагностированным при скрининге ПСа, подходят для активного наблюдения. чтобы 
уменьшить вероятность избыточного лечения в этой группе пациентов, предложено два консерва-
тивных подхода: активное наблюдение и Вт (см. табл. 6.1.1).

6.1.1.1. Определение
активное наблюдение имеет цель избежать ненужного лечения пациентов с клинически локали-
зованным РПЖ, которым не требуется раннее вмешательство, но в то же время вовремя провести 
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Таблица 6.1.1. Критерии активного наблюдения и выжидательной тактики [465]

Активное наблюдение Выжидательная тактика
Цель лечения излечение Паллиация
наблюдение Заранее установленная схема Зависит от пациента
оценка/используемые 
маркеры

ПРи, уровень ПСа, повторная биопсия, 
мпМРт

Заранее не определены

ожидаемая 
продолжительность 
жизни

> 10 лет < 10 лет

Цель Минимизировать осложнения, связанные 
с лечением, без ухудшения выживаемости

Минимизировать осложнения, 
связанные с лечением

Комментарии только для пациентов с РПЖ низкого 
риска 

Можно использовать у пациентов 
с РПЖ любой стадии

радикальное лечение в том случае, если оно становится необходимым [466]. Пациент остается под 
пристальным наблюдением в  рамках структурированной программы, и  лечение проводится при 
достижении заранее установленных критериев прогрессирования, указывающих на наличие потен-
циально угрожающего жизни заболевания с учетом ожидаемой продолжительности жизни.

Вт подразумевает консервативное лечение РПЖ при наличии противопоказаний к ради-
кальному лечению, и таких пациентов наблюдают до развития местного или системного прогрес-
сирования и появления клинических симптомов, после чего назначается паллиативное лечение для 
поддержания качества жизни.

6.1.1.2. Активное наблюдение 
К настоящему времени отсутствуют результаты РКи, в которых бы сравнивали активное наблюде-
ние и стандартное лечение. ниже обсуждается исследование ProtecT, которое фактически относит-
ся не к активному наблюдению, а скорее к активному мониторингу, поскольку представляет собой 
«облегченную» стратегию с менее строгими критериями наблюдения, визуализации и повторного 
выполнения биопсии [467].

В  систематическом обзоре суммированы результаты исследований, в  которых изучали 
активное наблюдение локализованного РПЖ [468]. также опубликованы крупные проспективные 
исследования пациентов с РПЖ низкого риска, которым проводилось активное наблюдение [469]. 
В таблице 6.1.2 приводятся отдельные публикации по активному наблюдению. не вызывает сомне-
ния тот факт, что при активном наблюдении можно получить очень высокие отдаленные показате-
ли общей и канцероспецифической выживаемости. При этом более чем одной трети пациентов во 
время наблюдения изменяется классификация РПЖ, и  большинству из  них требуется радикаль-
ное лечение из-за повышения стадии, степени злокачественности, прогрессирования или личных 
предпочтений. В исследованиях имеются значительные вариации по отбору пациентов, схеме на-
блюдения (включая частоту проведения и методы визуализации, например мпМРт, тип и частоту 
повторных биопсий ПЖ – прицельная МРт/уЗи fusion-биопсия или промежностная шаблонная 
биопсия, использование кинетики и плотности ПСа и интервалы для обследования), показаниям 
к активному лечению (критерии изменения классификации) и оцениваемым критериям [466]. Ре-
зультаты исследований обсуждаются в разделе 6.2.1.

Таблица 6.1.2. Активное наблюдение пациентов с раком предстательной железы, выявленным 
при  скрининге

Исследование N Медиана 
наблюдения, 
мес.

pT3 в 
препарате 
после РПЭ*

Общая  
выживаемость, 
%

Канцероспецифиче-
ская выживаемость, 
%

Van As и соавт., 
2008 [470]

326 22 8/18 (44%) 98 100

Carter и соавт., 
2007 [471]

407 41 10/49 (20%) 98 100

Adamy и соавт., 
2011 [472]

533–1000 48 4/24 (17%) 90 99
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Soloway 
и соавт., 2010 
[473]

99 45 0/2 100 100

Roemeling 
и соавт., 2007 
[474]

278 41 – 89 100

Khatami 
и соавт., 2007 
[475]

270 63 – не описано 100

Klotz и соавт., 
2015 [476]

993 77 – 85 98,1

Tosoian и со-
авт., 2015 [469]

1818 60 – 93 99,9

Всего 4724–5191 46,5 – 93 99

* У пациентов, которым проводилось лечение после включения в протокол активного наблюдения.

6.1.1.3. Выжидательная тактика
6.1.1.3.1. Сравнение выжидательной тактики и активного лечения
В РКи SPCG-4 сравнивали Вт и РПЭ (табл. 6.1.3) [477] до введения скрининга ПСа. Согласно ре-
зультатам, РПЭ превосходит Вт по канцероспецифической, общей выживаемости и выживаемости 
без прогрессирования (ВБП) при медиане наблюдения 23,6 года (от 3 недель до 28 лет). В РКи PIVOT 
(n = 731; в 50% случаев непальпируемые опухоли) проведено аналогичное сравнение в ранний пе-
риод скрининга ПСа [478]. В отличие от исследования SPCG-4 в нем не выявлено различий между 
группами РПЭ и Вт (кумулятивная частота смерти по всем причинам заболевания для РПЭ и на-
блюдения 68 и 73%; оР 0,92, 95% ди 0,84–1,01) при медиане наблюдения 18,6 года (межквартильный 
размах 16,6–20 лет), или оно было небольшим. При эксплоративном анализе показано пограничное 
преимущество для РПЭ при РПЖ промежуточного риска (оР 0,84, 95% ди 0,73–0,98), но не при 
РПЖ низкого и высокого риска. Кроме того, в течение первых лет не выявлено изменений качества 
жизни, связанного со здоровьем (КЖСЗ), и психологического самочувствия [479]. одним из крити-
куемых фактов исследования PIVOT является относительно высокий показатель общей смертности 
в группе Вт (73% при медиане наблюдения 18,6 года (межквартильный размах 16,6–20 лет)) по срав-
нению с современными исследованиями.

Таблица 6.1.3. Результаты исследования группы SPCG-4 при медиане наблюдения 23,6 года [477]

Параметр Группа РПЭ 
(n = 348), % 

Группа ВТ 
(n = 348), % (n)

ОР (95% ДИ) р 

Канцероспецифическая смертность 19,6 31,3 0,55 (0,41–0,74) <0,001 

общая смертность 71,9 83,8 0,74 (0,62–0,87) <0,001 

Появление отдаленных метастазов 26,6 43,3 0,54 (0,42–0,70) <0,001 

6.1.1.4. Исследование ProtecT
В исследовании ProtecT 1643 пациентов рандомизировали в группу лечения (РПЭ и длт) и активно-
го наблюдения [467]. В группе наблюдения при повышении уровня ПСа более чем на 50% в течение 
12 месяцев проводилась повторная биопсия, но ни одному из больных не выполнялась контроль-
ная систематическая биопсия. у 56% пациентов был РПЖ низкого риска: уровень ПСа <10 нг/мл 
в 90%, группа ISUP 1 – 77% (группа ISUP 2-3 – 20%), а стадия T1c – 76% случаев. у большинства 
из остальных пациентов был РПЖ промежуточного риска. через 10 лет в группе активного лечения 
и наблюдения были сопоставимые канцероспецифическая и общая выживаемость (99 и 98,8% со-
ответственно), но отличались показатели отдаленных метастазов (6% в группе наблюдения и 2,6% 
в группе лечения). основным выводом исследования стало то, что активный мониторинг в течение 
10 лет не уступает активному лечению, но при этом чаще развивается прогрессирование и в 2 раза 
выше риск развития метастазов. В группе активного мониторинга метастазы развиваются доста-
точно редко (6%), но чаще, чем при активном наблюдении, что, вероятно, связано с интенсивностью 
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Таблица 6.1.4. Онкологические результаты радикальной простатэктомии при злокачественной 
опухоли, ограниченной пределами органа

Авторы Исследование Популяция Год 
проведения 
РПЭ 

Медиана 
наблюдения, 
мес.

Категория 
риска

Канцероспе-
цифическая 
выживае-
мость, %

Bill-
Axelson 
и соавт., 
2018 [477]

SPCG-4 до введения 
скрининга

1989–1999 283 низкий риск
Промежу-
точный риск

80,4  
(через 23 года)

Wilt  
и соавт., 
2017 
[482]

PIVOT Первые 
годы после 
введения 
скрининга

1994–2002 152 низкий риск
Промежу-
точный риск

95,9
91,5
(через 19,5 лет)

Hamdy 
и соавт., 
2016 
[467]

ProtecT Выявление 
случаев 
заболевания

1999–2009 120 Преимуще-
ственно низ-
кий и про-
межуточный 
риск

99  
(через 10 лет)

наблюдения и отбором больных. Важно отметить, что активный мониторинг отличается от совре-
менных протоколов активного наблюдения, поскольку пациентам определяли только уровень ПСа. 
мпМРт не выполнялась ни исходно, ни при последующем наблюдении. Кроме того, протокол не по-
дразумевал периодическое выполнение контрольной биопсии ПЖ. также следует подчеркнуть, что 
примерно у 40% рандомизированных пациентов был РПЖ промежуточного риска.

несмотря на  эти особенности, в  исследовании ProtecT получены убедительные данные 
в пользу отсроченного лечения (при активном наблюдении или некоторых видах активного мони-
торинга) в  качестве приемлемой альтернативы радикальному при РПЖ ранней стадии и  низкой 
степени злокачественности. К настоящему времени не получено результатов наблюдения в течение 
более 10 лет, и активное наблюдение, возможно, безопаснее, в том числе у более молодых пациентов, 
в зависимости от критериев отбора, наблюдения, методов визуализации, повторной биопсии и кри-
териев изменения классификации. Перед выбором активного лечения при РПЖ низкого риска не-
обходимо оценивать ожидаемую продолжительность жизни, и, если она составляет не более 10 лет, 
активный мониторинг и Вт представляются очень хорошими вариантами.

6.1.2. Радикальная простатэктомия
6.1.2.1. Введение
Вне зависимости от доступа целью РПЭ является удаление опухоли с сохранением удержания мочи 
и, если это возможно, эректильной функции [480]. операция включает удаление всей ПЖ с  ин-
тактной капсулой и семенными пузырьками и последующим формированием пузырно-уретраль-
ного анастомоза. открытый промежностный и позадилонный доступ сменился лапароскопическим 
и робот-ассистированным; при создании анастомоза вместо сопоставляющих швов по Vest исполь-
зуют непрерывный герметичный шов под контролем зрения; картирование анатомии дорзального 
венозного комплекса (дВК) и кавернозных нервов позволило улучшить визуализацию и способст-
вует сохранению эректильной функции [481]. В таблице 6.1.4 представлены результаты многоцент-
ровых РКи по РПЭ.

6.1.2.2. Предоперационная подготовка
6.1.2.2.1. Предоперационное обучение пациента
Как и при любой операции, перед РПЭ необходимо подробно информировать и обучать пациен-
тов. Периоперационное обучение позволяет улучшить удовлетворенность после РПЭ при оценке 
в отдаленные сроки [483]. использование стандартных вербальных и письменных обучающих ма-
териалов, а также интерактивных мультимедийных инструментов [484, 485] и предоперационных 
3D-моделей ПЖ конкретного пациента улучшает понимание и удовлетворенность. данные методы 
способствуют оптимизации пациент-ориентированного подхода [486].

Упражнения для мышц тазового дна перед РПЭ
Хотя у многих пациентов после РПЭ восстановится удержание мочи [487], в раннем послеопера-
ционном периоде часто наблюдается временное недержание мочи, отрицательно влияющее на ка-
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чество жизни. С целью профилактики раннего недержания мочи используют предоперационные 
упражнения для мышц тазового дна, в том числе с биологической петлей обратной связи. В система-
тическом обзоре и метаанализе, посвященном влиянию упражнений на послеоперационное недер-
жание мочи, выявлено улучшение показателей через 3 месяца с оШ 0,64 (p = 0,005), хотя через 1 или 
6 месяцев показатели не отличались [488]. упражнения для мышц тазового дна перед РПЭ обладают 
некоторой эффективностью, однако анализ затруднен из-за различий в режимах и отсутствия кон-
сенсуса по критериям недержания мочи.

Антибактериальная профилактика
Перед РПЭ необходимо проводить антибактериальную профилактику, однако в литературе не пред-
ставлено убедительных данных по отдельным препаратам (см. рекомендации еау по урологиче-
ским инфекциям). В связи с различиями в чувствительности уропатогенов и доступности антиби-
отиков в разных странах профилактика проводится в соответствии с местными рекомендациями.

Неоадъювантная гормональная терапия
В ряде РКи анализировали влияние неоадъювантной гт перед РПЭ, как правило в течение 3 ме-
сяцев. основные результаты суммированы в  Кокрейновском обзоре [489]. неоадъювантная гт 
позволяет снизить частоту стадии pT3 (снижение стадии), ПХК и поражения лу. Эти преимуще-
ства выражены в большей степени при увеличении длительности гт (до 8 месяцев). однако, учи-
тывая отсутствие увеличения ВСБР или канцероспецифической выживаемости, неоадъювантная 
гт не рекомендуется в качестве стандарта. В РКи сравнивали монотерапию аналогами рилизинг-
гормона лютеинизирующего гормона (лгРг) и комбинацию лгРг и абиратерона перед РПЭ у 65 па-
циентов с локализованным РПЖ высокого риска [490]. В группе комбинированной терапии при на-
блюдении >4 лет был меньше объем опухоли и ниже частота биохимического рецидива (p = 0,0014). 
необходимо получить больше данных, прежде чем можно будет рекомендовать комбинированную 
неоадъювантную гт, включая абиратерон, перед РПЭ.

6.1.2.3. Хирургические подходы
РПЭ можно выполнить открытым, лапароскопическим или робот-ассистированным доступом. 
Впервые технику открытой промежностной РПЭ описал Young в 1904 г. [481], ее недостатком было 
отсутствие доступа к тазовым лу. если во время промежностной РПЭ необходимо выполнить тлаЭ, 
она проводится через отдельный позадилонный или лапароскопический доступ. В 1982 г. Walsh по-
пуляризировал позадилонную РПЭ, описав анатомию дВК, что позволило осуществлять ранний 
контроль комплекса и кавернозных нервов, после чего стало возможным двустороннее нервосбере-
жение [491]. Это привело к снижению популярности промежностной РПЭ. В 1997 г. выполнена пер-
вая лапароскопическая РПЭ с соблюдением принципов позадилонного доступа, но через брюшную 
полость [492]. Первые 9 операций в среднем занимали 9,4 часа, что свидетельствует о значительных 
технических и эргономических ограничениях метода. Позднее, в 2002 г., Binder выполнил робот-ас-
систированную РПЭ с использованием системы da Vinci Surgical System® [493]. данная технология 
сочетает преимущества малоинвазивного доступа лапароскопической РПЭ и улучшенной эргоно-
мики для хирурга, облегчая формирование пузырно-уретрального анастомоза. В настоящее время 
робот-ассистированная РПЭ стала предпочтительным малоинвазивным подходом в клиниках, где 
доступна роботическая система.

По данным РКи III фазы, после робот-ассистированной РПЖ ниже показатели регоспита-
лизации и кровопотери, но отсутствует преимущество в ранних функциональных или онкологиче-
ских результатах (через 12 недель) [494]. В обновленном анализе при наблюдении 24 месяца не вы-
явлено различий в функциональных результатах между разными доступами [495]. При накоплении 
опыта снижается частота осложнений и повышается радикальность вмешательства [461–464]. Бо-
лее низкая частота ПХК у хирургов, выполняющих большое количество операций, свидетельствует 
о том, что опыт и внимательное отношение к хирургической технике позволяют улучшить онколо-
гические показатели [496–498]. В литературе отсутствуют исследования с длительным наблюдением, 
в которых бы сравнивали различные хирургические доступы [460, 479, 482, 499]. В систематическом 
обзоре и метаанализе нерандомизированных исследований показано, что после робот-ассистиро-
ванной РПЖ ниже частота периоперационных осложнений и ПХК, чем после лапароскопической 
РПЭ, хотя исследования имели значительные методологические недостатки [500]. По результатам 
анализа, через 12 месяцев отсутствуют различия в частоте недержания мочи. При этом полученных 
данных недостаточно, чтобы сделать вывод о  различиях в  онкологических показателях, исходах, 
описываемых пациентами, или эректильной дисфункции (Эд). В  другой систематический обзор 
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и метаанализ [501] включены два небольших РКи, в которых сравнивали робот-ассистированную 
и лапароскопическую РПЭ. Результаты свидетельствуют о более высоких показателях восстанов-
ления эректильной функции (оР 1,51; 95% ди 1,19–1,92) и удержания мочи на ранних сроках (оР 
1,14; 95% ди 1,04–1,24) в группе робот-ассистированной РПЭ. При этом в Кокрейновском обзоре, 
в котором сравнивали робот-ассистированную, лапароскопическую и открытую РПЭ, не выявлено 
различий по онкологическим показателям, удержанию мочи и сексуальной функции, хотя открытая 
РПЭ уступает по длительности госпитализации и частоте переливания крови [502]. По этой причи-
не ни один из доступов нельзя считать более предпочтительным.

Результаты РПЭ зависят как от опыта хирурга [503], так и от количества операций в отде-
лении [504]. Хотя в разных странах установлены различные критерии количества операций, на ос-
новании опубликованных данных нельзя установить нижнее пороговое значение.

6.1.2.3.1. Робот-ассистированная передняя диссекция и РПЭ с сохранением ретциева пространства
РПЭ обычно выполняется передним доступом с мобилизацией мочевого пузыря для осуществле-
ния доступа в ретциево пространство. После публикации результатов двух РКи, свидетельствую-
щих о более раннем восстановлении удержания мочи, стал набирать популярность задний доступ 
(с сохранением ретциева пространства).

Galfano и соавт. впервые описали РПЭ с сохранением ретциева пространства в 2010 г. [505]. 
данный подход заключается в задней диссекции на уровне дугласова пространства, выделении се-
менных пузырьков и последующей каудальной мобилизации по задней поверхности ПЖ. При этом 
сохраняются все структуры передней поддержки, что гипотетически должно способствовать ран-
нему восстановлению удержания мочи. РПЭ с сохранением ретциева пространства имеет те же пре-
имущества, что и открытая промежностная РПЭ, но позволяет сохранить мышцы промежности.

РПЭ с сохранением ретциева пространства изучали в РКи, после чего проведены четыре 
систематических обзора и метаанализы [506–508], включая Кокрейновский систематический обзор 
2020 г. [509] и крупный анализ с псевдорандомизацией [510]. В Кокрейновском обзоре использова-
ли наиболее точную методологию и проанализировали пять РКи (n = 502). Согласно результатам, 
РПЭ с  сохранением ретциева пространства позволяет улучшить показатели удержания мочи че-
рез 1 неделю после удаления катетера по сравнению со стандартной РПЭ (оР 1,74). Преимущество 
в удержании мочи сохранялось и через 3 месяца (оР 1,33), но доказательства имели низкую убеди-
тельность. через 12 месяцев показатели в обеих группах были сопоставимы (оР 1,01). Эти резуль-
таты соответствуют другим систематическим обзорам. Сохраняются опасения в том, что РПЭ с со-
хранением ретциева пространства может повышать риск ПХК (оР 1,95), хотя доказательства также 
имели низкую убедительность. При анализе результатов одного хирурга с псевдорандомизацией, 
включавшем 1863 пациента, сделан аналогичный вывод по  раннему восстановлению удержания 
мочи, однако в публикации не представлено данных по ПХК [510].

на основании этих исследований нельзя дать рекомендации по превосходству какой-либо 
из методик. С пациентами необходимо обсуждать риски ПХК и преимущество раннего восстанов-
ления удержания мочи. Кроме того, отсутствуют убедительные данные по  РПЖ высокого риска 
и сохраняются опасения о более высоком риске ПХК при стадии pT3. Кроме того, в ряде случаев 
РПЭ с сохранением ретциева пространства сложнее выполнить технически, например при перед-
ней локализации опухоли, туР ПЖ в анамнезе, очень большом объеме ПЖ или выраженной сред-
ней доле [511].

6.1.2.3.2. тазовая лимфаденэктомия
В систематическом обзоре не показано преимущества выполнения какого-либо из вариантов тлаЭ 
во время РПЭ ни по одному из онкологических показателей, включая выживаемость [512]. Кроме 
того, в РКи не показано преимущества расширенной по сравнению с ограниченной тлаЭ в отно-
шении ближайших онкологических результатов [513]. общепризнано, что расширенная тлаЭ дает 
прогностически важную информацию, которую нельзя получить другими доступными в настоящее 
время способами [512].

Расширенная тлаЭ включает удаление лу, располагающихся по ходу наружной подвздош-
ной артерии и вены, в запирательной ямке краниально и каудально до запирательного нерва и ме-
диально и  латерально от  внутренней подвздошной артерии. При таком объеме тлаЭ позволяет 
правильно стадировать поражение лу в 94% случаев [514].

индивидуальный риск поражения лу можно рассчитать с помощью валидированных но-
мограмм. номограммы Briganti [381, 382], формула Roach [515] или номограммы Partin и Memorial 
Sloan Kettering Cancer Center (MSKCC) [516] имеют сопоставимую прогностическую ценность в от-
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ношении поражения лу. Эти номограммы разработаны в исследованиях, когда не проводилось МРт 
до биопсии, а РПЖ выявляли при систематической биопсии. Показанием к расширенной тлаЭ мо-
жет служить риск поражения лу более 5% [517–519].

обновленная номограмма прошла внешнюю валидацию на пациентах, у которых РПЖ 
выявлен после мпМРт и прицельной биопсии с МРт-навигацией [382]. на основании этой но-
мограммы пациентам можно не проводить расширенную тлаЭ при риске поражения лу менее 
7%, что приведет к  пропуску 1,5% больных с  поражением лу [382, 520]. данный порог в  7% 
сравним с порогом 5% номограммы Briganti у больных с РПЖ, выявленным при систематиче-
ской биопсии. таким образом, при определении показаний к  расширенной тлаЭ у  больных 
после прицельной биопсии с МРт-наведением следует использовать новую номограмму и порог 
в 7% [521].

6.1.2.3.3. анализ сигнальных лимфоузлов
основанием для биопсии сигнальных лу является концепция того, что мигрирующие клетки опухо-
ли вначале поражают сигнальный лу. Следовательно, если в этом лу нет метастазов, расширенная 
тлаЭ не показана. учитывая вариации в технике оценки сигнальных лу (например, оптимальном 
маркере), многопрофильная группа экспертов постаралась достигнуть консенсуса для стандартиза-
ции определений, пороговых значений и стратегии биопсии сигнальных лу [522].

для визуализации лу во время тлаЭ можно выполнить интрапростатическую инъекцию 
индоцианина зеленого. По данным РКи, проведенного Harke и соавт., несмотря на большее число 
положительных лу в  группе индоцианина зеленого, при длительности наблюдения 22,9 месяца 
не выявлено различий в частоте биохимического рецидива [523]. В систематическом обзоре пока-
зано, что чувствительность биопсии сигнальных лу в выявлении микрометастазов при расширен-
ной тлаЭ составляет 95,2%, а отрицательная прогностическая ценность – 98,0% [524]. Поскольку 
отсутствуют убедительные данные по онкологической эффективности, биопсия сигнальных лу по-
прежнему остается экспериментальным методом стадирования.

6.1.2.3.4. диссекция и гистологический анализ жировой подушки по передней поверхности предста-
тельной железы
В ряде многоцентровых и крупных одноцентровых исследований показано наличие лимфатической 
ткани в жировой подушке кпереди от внутритазовой фасции – передней простатической жировой 
клетчатке (PAFP) [525–531]. Эта ткань определяется у 5,5–10,6% пациентов, и в ней выявляются ме-
тастазы у 1,3% больных РПЖ промежуточного и высокого риска.

При этом PAFP может быть единственной локализацией метастазов в  лу. Как следст-
вие, PAFP является редким, но типичным путем распространения опухолевых клеток. В отличие 
от  тлаЭ удаление PAFP не  повышает травматичности операции. PAFP всегда удаляют во время 
РПЭ для осуществления доступа к внутритазовой фасции, и ее необходимо отправлять на гистоло-
гическое исследование вместе с удаленной ПЖ.

6.1.2.3.5. обработка дорзального венозного комплекса
С момента описания анатомических основ РПЭ Walsh и Donker в 1980-х гг. предложены различные 
методы контроля над кровотечением из дВК с целью достижения оптимальной визуализации [491]. 
При открытой РПЭ перевязка дВК перед его пересечением позволяет уменьшить объем кровопоте-
ри и частоту переливания крови [532]. При этом сохраняются опасения о влиянии перевязки дВК 
на частоту ПХК в области верхушки ПЖ и восстановление удержания мочи из-за близкого распо-
ложения дВК к  верхушке ПЖ и  мышечным волокнам сфинктера уретры. При робот-ассистиро-
ванной РПЭ предварительная перевязка дВК не влияет на объем кровопотери благодаря высокому 
давлению пневмоперитонеума [533]. В другом исследовании средний объем кровопотери был ниже 
при перевязке дВК (184 и 176 мл, p = 0,033), однако клиническое значение такого различия остается 
спорным [534]. несмотря на сопоставимую частоту ПХК, в последнем исследовании пропорция па-
циентов с полным восстановлением удержания мочи через 5 месяцев после РПЭ была выше в груп-
пе без перевязки дВК (61 и 40%, p <0,01).

для контроля над дВК можно использовать стандартный шов или сосудистый степлер. 
Второй вариант позволяет уменьшить объем кровопотери (494 и 288 мл) и частоту положительного 
края в верхушке ПЖ (13 и 2%) [535].

учитывая относительно небольшое различие в показателях, выбор техники обработки (пе-
ревязывать дВК перед пересечением или нет, использовать швы или степлер) зависит от опыта хи-
рурга и доступного оборудования.
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6.1.2.3.6. нервосберегающая простатэктомия
для оптимального восстановления эректильной функции после РПЭ проводится сохранение СнП 
с ветвями парасимпатических нервов тазового сплетения [536, 537].

Хотя возраст и исходная эректильная функция остаются наиболее важными прогности-
ческими факторами отсутствия Эд после РПЭ, нервосбережение позволяет улучшить показатели 
удержания мочи и по этой причине может иметь важное значение даже для пациентов с плохой 
эректильной функцией [538, 539]. Влияние на удержание мочи обусловлено в основном техникой 
диссекции во время нервосбережения, а не самим по себе сохранением СнП [538].

Выделяют экстра-, интер- и интрафасциальную диссекцию. двусторонняя диссекция в не-
посредственной близости от  ПЖ способствует улучшению ранних функциональных результатов 
[540–543]. Кроме того, описаны такие техники, как ретроградный доступ после передней (или ан-
теградной) мобилизации и обработка СнП без коагуляции или натяжения [544–546]. При тщатель-
ном отборе пациентов с  учетом локализации, размера и  степени злокачественности опухоли не-
рвосбережение не влияет на онкологические показатели [547–549].

6.1.2.3.7. Пациенты с поражением лимфоузлов, выявленным во время радикальной простатэктомии
Хотя не проводилось РКи, результаты проспективных когортных исследований, в которых оцени-
вали выживаемость пациентов с РПЖ стадии pN+ (диагностированной после РПЭ), свидетельству-
ют о преимуществе РПЭ по сравнению с отказом от продолжения операции при выявлении пораже-
ния лу [550]. По этой причине исследование замороженных срезов не играет роли для исключения 
метастазов в лу.

6.1.2.3.8. удаление семенных пузырьков
Поскольку при более агрессивных формах РПЖ может прорастать семенные пузырьки, с целью со-
блюдения радикальности необходимо удалять их вместе с ПЖ [551]. однако в ряде случаев трудно 
выделить дистальную часть семенных пузырьков. Кроме того, за этой зоной проходят кавернозные 
нервы, поэтому широкая диссекция может приводить к Эд [552]. В РКи, в котором оценивали воз-
можность сохранения семенных пузырьков, не выявлено различий в частоте ПХК, биохимического 
рецидива, показателях удержания мочи или эректильной функции. В другом исследовании, вклю-
чавшем 71 последовательную РПЭ, ни у одного из пациентов не выявлено опухолевых клеток в ди-
стальной части семенных пузырьков (1 см), включая 12 больных с инвазией в семенные пузырьки 
[553]. и  хотя стандартом должно быть полное удаление семенных пузырьков, при низком риске 
прорастания можно сохранять их дистальную часть.

6.1.2.3.9. техника пузырно-уретрального анастомоза
После удаления ПЖ выполняется анастомоз между шейкой мочевого пузыря и  мембранозным 
отделом уретры. Целью является создание точно сопоставленного,  герметичного, ненатяжного 
анастомоза с  сохранением внутреннего сфинктера и  отсутствием сужения. описан ряд методов, 
различающихся по подходу (прямой или непрямой), типу швов (нити с насечками или без насе-
чек/монофиламентные нити) и технике шва (узловой шов, непрерывный шов нитью с одной или 
двумя иглами). Стандартным методом реконструкции при открытой РПЭ является прямой пузыр-
но-уретральный анастомоз (первичный анастомоз «конец в конец» между слизистой шейкой моче-
вого пузыря и мембранозного отдела уретры с помощью шести узловых швов по окружности) [554].

Развитие лапароскопической и робот-ассистированной РПЭ привело к появлению новой тех-
ники создания анастомоза. В систематическом обзоре и метаанализе, включавшем три исследования 
[555], сравнивали однонаправленный шов нитью с насечками и стандартной нитью при робот-асси-
стированной РПЭ. Результаты свидетельствуют об  уменьшении длительности операции и  времени 
на создание анастомоза и заднюю реконструкцию при использовании однонаправленного шва нитью 
с насечками. При этом не выявлено различий по частоте несостоятельности анастомоза, длительности 
катетеризации и частоте недержания мочи. из-за низкого качества данных авторы не смогли прийти 
к убедительным выводам. В другом систематическом обзоре и метаанализе [556] сравнивали непре-
рывный и узловой шов. авторы проанализировали всего одно РКи (n = 60) [557]. Хотя результаты 
указывают на небольшое преимущество непрерывного шва над узловыми по длительности катетери-
зации, времени формирования анастомоза и частоте экстравазации, низкое качество данных не позво-
ляет дать рекомендации. В РКи [558] сравнивали непрерывный шов одной иглой рассасывающейся ни-
тью и непрерывный шов двумя иглами с одним узлом (техника Van Velthoven) при лапароскопической 
РПЭ [559]. Согласно результатам, использование одной иглы позволяет несколько уменьшить время 
создания анастомоза при сопоставимой частоте несостоятельности, стриктур и недержания мочи.
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таким образом, несмотря на большое количество описанных методов и техник создания пузырно-
уретрального анастомоза, из-за отсутствия убедительных данных невозможно дать рекомендации. 
В клинической практике техника анастомоза зависит от опыта хирурга и индивидуальных предпоч-
тений [554–565].

6.1.2.3.10. обработка шейки мочевого пузыря
Инвертирование слизистой шейки мочевого пузыря
Ряд хирургов при открытой РПЭ в качестве отдельного этапа накладывают инвертирующие швы 
на шейку мочевого пузыря с целью сопоставления слизистой уретры и мочевого пузыря для профи-
лактики стриктуры. Поскольку в результате этого слизистая мочевого пузыря закрывает мышечный 
слой, может увеличиваться время восстановления мышечных структур. альтернативой является 
простое прошивание слизистой мочевого пузыря при создании анастомоза. В нерандомизирован-
ном исследовании (n = 211) не выявлено различий в частоте стриктур в зависимости от использова-
ния инвертирующих швов [566]. Самым сильным прогностическим фактором стриктур анастомоза 
является курение сигарет на момент РПЭ [567].

Сохранение шейки мочевого пузыря
Хотя удержание мочи в большей степени обеспечивается наружным уретральным сфинктером, рас-
положенным на уровне мембранозной уретры (см. ниже), небольшой вклад также вносит внутрен-
ний лиссосфинктер на уровне шейки мочевого пузыря [468]. По этой причине с целью улучшения 
восстановления удержания мочи после РПЭ предложено сохранять шейку мочевого пузыря. В РКи, 
в котором оценивали восстановление удержания мочи через 12 месяцев и 4 года, субъективные и объ-
ективные показатели были лучше в группе сохранения шейки мочевого пузыря при сопоставимых 
онкологических результатах [569]. Эти данные подтверждены в систематическом обзоре [570]. При 
этом сохраняются опасения по поводу ПХК при опухолях, расположенных в основании ПЖ.

По данным систематического обзора, в котором оценивали наличие и локализацию ПХК, 
средняя частота ПХК в  основании ПЖ составила 4,9% при сохранении шейки мочевого пузыря 
и 1,9% в контрольной группе [568]. Хотя эти результаты выглядят неубедительными, рекомендует-
ся проявлять осторожность при локализации клинически значимого РПЖ в основании ПЖ. При 
этом можно выполнять сохранение шейки мочевого пузыря на рутинной основе при локализации 
опухоли на удалении от этой зоны. данная техника не рекомендуется при наличии крупной средней 
доли или туР ПЖ в анамнезе.

6.1.2.3.11. Сохранение длины уретры
Мембранозная уретра располагается дистальнее верхушки ПЖ и наряду с окружающими ее струк-
турами тазового дна отвечает за удержание мочи. В мембранозной уретре расположен наружный 
рабдосфинктер, который окружает внутренний слой гладких мышц. По данным МРт до РПЭ, длина 
мембранозной уретры значительно варьирует. В систематическом обзоре и метаанализе показано, 
что каждый дополнительный миллиметр длины мембранозной уретры на предоперационной МРт 
связан с более высокими показателями раннего восстановления удержания мочи после РПЭ [571]. 
Вероятно, что максимальное сохранение длины уретры во время РПЭ способствует раннему вос-
становлению удержания. Кроме того, определение длины уретры перед РПЭ позволяет консульти-
ровать пациентов о вероятности недержания мочи в ранние сроки.

6.1.2.3.12. Цистография перед удалением уретрального катетера
для проверки герметичности анастомоза перед удалением уретрального катетера можно выполнить 
цистографию. При выявлении утечки катетер можно удалить позже, чтобы анастомоз полностью 
сформировался. В  ряде сравнительных исследований показано, что при удалении катетера через 
8–10 дней после РПЭ не следует выполнять цистографию на рутинной основе [572]. Цистография 
может быть показана пациентам с СнМ, большим объемом ПЖ, туР в анамнезе или после рекон-
струкции шейки мочевого пузыря, поскольку эти факторы повышают риск несостоятельности ана-
стомоза [573, 574]. альтернативной цистографии является тРуЗи с контрастным усилением [575].

6.1.2.3.13. уретральный катетер
Во время РПЭ с  целью отведения мочи устанавливается уретральный катетер, что способствует 
заживлению пузырно-уретрального анастомоза. Стандартная длительность катетеризации состав-
ляет 7 дней, однако в ряде клиник катетер удаляют на вторые-третьи сутки, обычно при выполне-
нии анастомоза с задней реконструкцией или у отдельных пациентов с качественно сформирован-
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ным анастомозом [576–579]. Это не сопровождается повышением риска осложнений. Хотя раннее 
удаление катетера связано с хорошими ближайшими функциональными результатами, отдаленные 
показатели сопоставимы [580]. В РКи не выявлено различий в иМВП при профилактическом на-
значении ципрофлоксацина перед удалением постоянного катетера, поэтому антибактериальная 
профилактика не показана [581].

В качестве альтернативы уретральному катетеру можно установить цистостому. В ряде пу-
бликаций описана меньшая обеспокоенность  гигиеническими мерами и  интенсивность болевого 
синдрома [582–586], но в других исследованиях различий не выявлено [587, 588]. отдаленные функ-
циональные результаты сопоставимы.

6.1.2.3.14. тазовые дренажи
традиционно после РПЭ оставляют тазовые дренажи для отведения мочи при несостоятельности 
пузырно-уретрального анастомоза, крови или лимфатической жидкости после тлаЭ. опубли-
кованы результаты двух РКи по  робот-ассистированной РПЭ [589, 590]. из  анализа исключены 
пациенты с утечкой мочи при интраоперационной проверке герметичности анастомоза. В обоих 
исследованиях показано, что отсутствие тазовых дренажей не повышает частоту осложнений. если 
интраоперационно подтверждена герметичность анастомоза, целесообразно не оставлять тазовые 
дренажи. В литературе не представлено убедительных данных, чтобы можно было рекомендовать 
отказаться от страховых дренажей после тлаЭ.

6.1.2.3. Ранние и поздние осложнения радикальной простатэктомии
После РПЭ часто развиваются недержание мочи и  Эд. остается непонятным, позволяют ли но-
вые методики, например робот-ассистированная РПЭ, уменьшить риск  этих осложнений. В  сис-
тематических обзорах описаны осложнения робот-ассистированной РПЭ [500, 591–594], которые 
можно сравнивать с современными показателями позадилонной РПЭ [595]. недавно опубликованы 
результаты проспективного контролируемого нерандомизированного исследования, включавшего 
пациентов после робот-ассистированной и позадилонной РПЭ из 14 центров [596]. через 12 меся-
цев после робот-ассистированной РПЭ недержание мочи сохранялось у 21,3% пациентов по сравне-
нию с 20,2% после позадилонной РПЭ со скорректированным оР 1,08 (95% ди 0,87–1,34). частота 
Эд составила 70,4 и 74,7% соответственно со скорректированным оР 0,81 (95% ди 0,66–0,98) [596].

В РКи проводилось сравнение робот-ассистированной и позадилонной РПЭ у 326 паци-
ентов при длительности наблюдения 2 года [494]. После открытой позадилонной и робот-ассисти-
рованной РПЭ функция мочеиспускания через 6 и 12 недель была сопоставимой (74–50 и 71–10, 
p = 0,09; 83–80 и 82–50, p = 0,48) при аналогичных показателях сексуальной функции (30–70 и 32–70, 
p = 0,45; 35–00 и 38–90, p = 0,18). частота послеоперационных осложнений после открытой РПЭ 
составила 9% (n = 14) по сравнению с 4% в группе робот-ассистированной РПЭ (n = 6). интра- и по-
слеоперационные осложнения позадилонной и робот-ассистированной РПЭ представлены в табл. 
6.1.5. Раннее назначение ингибиторов фосфодиэстеразы 5-го типа для реабилитации полового чле-
на остается противоречивой стратегией, вследствие чего нельзя дать убедительных рекомендаций 
(см. раздел 8.3.2).

6.1.2.4.1. Влияние передней и задней реконструкции на удержание мочи
Сохранение наружного уретрального сфинктера является важнейшим фактором удержания мочи 
после РПЭ. Значение реконструкции окружающих поддерживающих структур изучено в меньшей 
степени. Хотя опубликован ряд небольших РКи, объединенный анализ затруднен из-за различий 
в  критериях недержания и  хирургическом доступе (открытая или робот-ассистированная РПЭ, 
чрезбрюшинная или внебрюшинная РПЭ). Кроме того, в исследованиях использовали разные тех-
ники передней суспензии или реконструкции и задней реконструкции. например, передняя суспен-
зия может выполняться через периостий лобковой кости или путем перевязки дВК и пубопроста-
тических связок. также описана задняя реконструкция от рабдосфинктера к фасции денонвилье 
кзади от мочевого пузыря или к задней стенке мочевого пузыря.

В двух исследованиях не показано положительного влияния задней реконструкции при ро-
бот-ассистированной РПЭ на восстановление удержания мочи [597, 598]. В третьем исследовании 
показано более раннее восстановление удержания до одной прокладки в день при выполнении ре-
конструкции через заднюю стенку мочевого пузыря (медиана 18 и 30 дней, p = 0,024) [599]. В другом 
РКи оценивали комбинацию передней реконструкции (подшивание пубопростатических связок 
к передней поверхности шейки мочевого пузыря) и задней. Согласно результатам, показатели удер-
жания мочи были сопоставимы со стандартной техникой анастомоза без реконструкции [600].



64

В четырех РКи, в которых оценивали переднюю суспензию, получены противоречивые результаты. 
Выполнение передней суспензии через периостий лобковой кости при внебрюшинной робот-ас-
систированной РПЭ неэффективно [601]. По данным РКи, комбинация передней и задней рекон-
струкций во время открытой позадилонной РПЭ позволяет улучшить удержание мочи через один 
(7,1 и 26,5%, p = 0,047) и три месяца (15,4 и 45,2%, p = 0,016), хотя через 6 месяцев различия отсут-
ствовали (57,9 и 65,4%, p = 0,609) [602]. В другом РКи показано, что комбинация передней и задней 
реконструкции с использованием расширенной реконструкции пузырно-уретральной поддержки 
(ARVUS) превосходит стандартную заднюю реконструкцию по Rocco по восстановлению удержа-
ния мочи при строгих критериях (отсутствие прокладок) через 2 недели (43,8 и 11,8%), 4 недели 
(62,5 и 14,7%), 8 недель (68,8 и 20,6%), 6 месяцев (75 и 44,1%) и 12 месяцев (86,7 и 61,3%) [603]. Перед-
няя суспензия через дВК и пубопростатические связки без задней реконструкции во время откры-
той позадилонной РПЭ позволяет улучшить показатели удержания мочи через 1 месяц (20 и 53%, 
p = 0,029), 3 месяца (47 и 73%, p = 0,034) и 6 месяцев (83 и 100%, p = 0,02), но через 12 месяцев раз-
личия отсутствуют (97 и 100%, p = 0,313) [604]. таким образом, результаты свидетельствуют о более 
раннем восстановлении удержания мочи, но сопоставимых отдаленных показателях.

Поскольку в  литературе представлены противоречивые данные по  влиянию передней 
и/или задней реконструкции на  восстановление удержания мочи после РПЭ, в  настоящее время 
нельзя дать убедительных рекомендаций. При этом ни в одном из исследований не показано ухуд-
шения онкологических результатов или повышения частоты осложнений при проведении рекон-
струкции.

6.1.2.4.2. Профилактика тромбоза глубоких вен
В  разделе 3.1.6 рекомендаций еау по  профилактике тромбоэмболии представлена информация 
по РПЭ [605], которую необходимо адаптировать с учетом национальных протоколов.

Таблица 6.1.5. Интра- и периоперационные осложнения позадилонной и робот-ассистированной 
РПЭ (изменено из [500])

Прогнозируемая вероятность 
осложнения 

Робот-ассистированная 
РПЭ, %

Лапароскопическая 
РПЭ, %

Позадилонная 
РПЭ, %

Склероз шейки мочевого 
пузыря

1,0 2,1 4,9 

несостоятельность анастомоза 1,0 4,4 3,3 
инфекция 0,8 1,1 4,8 
Повреждение органов 0,4 2,9 0,8 
динамическая кишечная 
непроходимость 

1,1 2,4 0,3 

тромбоз глубоких вен 0,6 0,2 1,4 
Прогнозируемая вероятность 
осложнения 

Робот-ассистированная 
РПЭ, %

Лапароскопическая 
РПЭ, %

Позадилонная 
РПЭ, %

Clavien I 2,1 4,1 4,2 
Clavien II 3,9 7,2 17,5 
Clavien IIIa 0,5 2,3 1,8 
Clavien IIIb 0,9 3,6 2,5 
Clavien IVa 0,6 0,8 2,1 
Clavien V < 0,1 0,2 0,2 

6.1.2.4.3. Ранние осложнения расширенной тазовой лимфаденэктомии
Расширенная тлаЭ повышает травматичность лечения РПЖ [512]. общая частота осложнений по-
сле расширенной и ограниченной тлаЭ составляет 19,8 и 8,2% соответственно. чаще всего встре-
чается лимфоцеле (10,3 и 4,6%). В другом исследовании показана более низкая частота осложнений 
[606]. В  исследованиях по  робот-ассистированной РПЭ описаны сопоставимые показатели лим-
фоцеле, однако по данным анализа подгрупп, оно чаще наблюдалось при внебрюшинном доступе 
(19%) по сравнению с чрезбрюшинным (0%) [607, 608]. Briganti и соавт. [609] показали более высо-
кую частоту осложнений (20%) после расширенной тлаЭ, чем ограниченной. тромбоэмболические 
осложнения развились менее чем у 1% пациентов.
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6.1.3. Лучевая терапия
В настоящее время оптимальным вариантом длт является лтМи в комбинации с IGRT.

6.1.3.1. Дистанционная лучевая терапия
6.1.3.1.1. технические аспекты: лучевая терапия с модуляцией по интенсивности и дистанционная 
лучевая терапия с модуляцией интенсивности аркой
При лтМи и  длт с  модуляцией интенсивности аркой (VMAT) используется динамический 
многолепестковый коллиматор, который автоматически и непрерывно корректирует контуры 
поля облучения, регистрируемые лучами. В  РКи, включавшем 215 пациентов, Viani и  соавт. 
показали более низкую частоту ранних и поздних лучевых осложнений ≥II степени со сторо-
ны мочеполовой системы (МПС) и ЖКт в группе лтМи при сопоставимых показателях ВСБР 
с трехмерной конформной лт (3D-Клт) [610]. Yu и соавт. провели метаанализ 23 исследований 
(n = 9556) и пришли к выводу, что лтМи позволяет снизить риск ранних и поздних лучевых 
осложнений II–IV степени со  стороны ЖКт и  позднего ректального кровотечения, а  также 
связана с  более высокой ВБСР по  сравнению с  3D-Клт. оба вида длт сопоставимы по  ча-
стоте ранних осложнений со стороны прямой кишки, поздних осложнений со стороны МПС 
и общей выживаемости, но при лтМи выше риск ранних осложнений со стороны МПС [611]. 
Wortel и соавт. пришли к выводу, что по сравнению с 3D-Клт лтМи с IGRT реже вызывает 
поздние осложнения со  стороны ЖКт при сравнимом риске осложнений со  стороны МПС 
(n = 242 и 189 в группе лтМи и 3D-Клт соответственно) [612]. наконец, по данным анализа 
733 последовательных пациентов (295 в группе лтМи и 438 в группе 3D-Клт), проведенного 
Zapatero и  соавт., после лтМи/IGRT ниже частота осложнений со  стороны МПС, несмотря 
на более высокую дозу [613]. В заключение, лтМи в комбинации с IGRT остается стандартом 
лт при РПЖ.

Преимущество VMAT перед лтМи заключается в  сокращении длительности сеанса, 
которая составляет от  2 до 3 минут. оба метода обеспечивают более сложное распределение 
подводимой дозы в поле облучения и получение вогнутых изодозных кривых, что особенно не-
обходимо для уменьшения лучевой нагрузки на прямую кишку. Планирование лтМи и VMAT 
отличается от  стандартной лт и  требует использования компьютерной системы, способной 
к  «обратному планированию», и  соответствующего опыта. План лечения должен соответст-
вовать заранее установленным ограничениям дозы для соседних органов, которые находятся 
под риском повреждения; кроме того, необходимо проводить официальный контроль качества 
на рутинной основе.

При эскалации дозы лтМи основной проблемой становится подвижность органа, влия-
ющая на эффективность и осложнения облучения. данные технологии будут совершенствоваться 
в направлении сочетания лтМи с VMAT и IGRT, которая позволяет оценивать подвижность органа 
и корректировать поле облучения в режиме реального времени, хотя оптимальный способ решения 
этой задачи пока неизвестен [614]. другой инновационной технологией лтМи считается томотера-
пия, при которой линейный ускоритель встроен в кольцевой штатив, вращающийся, пока кушетка 
с пациентом проходит через его центр, подобно спиральной Кт.

6.1.3.1.2. Эскалация дозы
Важнейшим фактором для достижения хороших результатов лечения РПЖ является доза об-
лучения. Местный рецидив вследствие недостаточной общей дозы является прогностическим 
фактором смерти от  РПЖ, когда появится вторая волна метастазов [615]. В  ряде РКи по-
казано, что эскалация дозы (диапазон 74–80 гр) оказывает влияние на десятилетнюю ВСБР, 
канцероспецифическую смертность и частоту развития метастазов [616–623]. В эти исследо-
вания, как правило, включали больных разных групп риска и с различными схемами адъю-
вантной/неоадъювантной гт (табл. 6.1.6). В нерандомизированном, но хорошо спланирован-
ном ретроспективном анализе национальной онкологической базы данных СШа (n = 42 481) 
с подбором контрольной группы по индексу соответствия получены наиболее убедительные 
данные по увеличению общей выживаемости у пациентов с РПЖ промежуточного и высокого 
риска, при отсутствии различий у больных РПЖ низкого риска [624]. В клинической практи-
ке при комбинировании длт и гт минимальная рекомендуемая доза составляет ≥74 гр. В на-
стоящее время нельзя дать отдельные рекомендации для пациентов разных групп риска. если 
для эскалации дозы используется лтМи или IGRT, частота серьезных поздних осложнений 
(≥III степени) со стороны прямой кишки составляет 2–3%, а со стороны МПС – 2–5% [618, 
621, 625–638].
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Таблица 6.1.6. Рандомизированные исследования по эскалации дозы при локализованном РПЖ

Исследо-
вание 

n Стадия 
РПЖ

Доза  
облучения

Наблюдение 
(медиана)

Оцениваемые  
показатели

Результаты

иссле-
дование 
MD 
Anderson, 
2011 
[623]

301 T1-T3, N0, 
M0, уровень 
ПСа 10 нг/мл 
или уровень 
ПСа > 10 нг/мл 

70 или 78 гр 9 лет Канцероспеци-
фическая  
смертность  
или смертность 
по другим  
причинам 
заболевания 

Высокий риск/уровень 
ПСа > 10 нг/мл:
канцероспецифиче-
ская смертность  
в группе 70 гр – 16% 
канцероспецифиче-
ская смертность  
в группе 78 гр – 4%  
(p = 0,05)
Более высокий риск:
канцероспецифиче-
ская смертность  
в группе 70 гр – 15% 
канцероспецифиче-
ская смертность  
в группе 78 гр – 2%  
(p = 0,03)

иссле-
дование 
PROG 95-
09, 2010 
[617]

393 T1b-T2b
уровень 
ПСа  
15 нг/мл
75% с индек-
сом глисона 
< 6 баллов

70,2 или 
79,2 гр, 
включая 
буст-дозу 
протонной 
терапии 
19,8  
или 28,8 гр

8,9 года  
у пациентов, 
оставшихся  
в живых

10-летняя 
частота био-
химического 
рецидива  
по критериям 
ASTRO 

Все пациенты:
32% в группе 70,2 гр
17% в группе 79,2 гр 
(p < 0,0001)
группа низкого  
риска:
28% в группе 70,2 гр
7% в группе 79,2 гр  
(p < 0,0001)

иссле-
дование 
MRC 
RT01, 
2014 
[622]

843 T1b-T3a, N0, 
M0
уровень  
ПСа < 50 нг/
мл
неоадъю-
вантная гт

64 или 74 гр 10 лет Выживаемость 
без биохимиче-
ского реци-
дива; общая 
выживаемость

Выживаемость 
без биохимического 
рецидива в группе  
64 гр – 43% 
Выживаемость без 
биохимического  
рецидива в группе  
74 гр – 55%  
(p = 0,0003)
общая выживае-
мость в обеих груп-
пах – 71%  
(p = 0,96)

нидер-
ландское 
РКи III 
фазы, 
2014 
[621]

664 T1b-T4
143 пациен-
тов с (нео)
адъювант-
ной гт

68 или 78 гр 110 месяцев отсутствие 
биохимическо-
го рецидива 
по критериям 
Phoenix и/или 
клинического 
рецидива

43% в группе 68 гр
49% в группе 78 гр  
(p = 0,045)
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Француз-
ское РКи 
GETUG 
06, 2011 
[620]

306 T1b-T3a, N0, 
M0
уровень  
ПСа  
< 50 нг/мл

70 или 80 гр 61 месяц Биохимиче-
ский рецидив 
по критериям 
ASTRO

39% в группе 70 гр
28% в группе 80 гр

иссле-
дование 
RTOG 
0126, 
2018 
[616]

1532 T1b-T2b
группа ISUP 
1 + уровень  
ПСа  
10–20 нг/мл
или
группа  
ISUP 2/3 + 
уровень  
ПСа  
< 15 нг/мл

70,2  
или 79,2 гр

100 месяцев общая выжи-
ваемость
отдаленные 
метастазы
Биохимиче-
ский рецидив 
по критериям 
ASTRO

общая выживае-
мость в группе  
70,2 гр – 75% 
общая выживае-
мость в группе  
79,2 гр – 76% 
частота отдаленных 
метастазов в группе 
70,2  
гр – 6%
частота отдаленных 
метастазов в группе 
79,2  
гр – 4%  
(p = 0,05)
частота биохими-
ческого рецидива 
в группе  
70,2  
гр – 47% 
частота биохими-
ческого рецидива 
в группе 79,2  
гр – 31%  
(p < 0,001;  
по критериям 
Phoenix p < 0,001)

6.1.3.1.3. Режим гипофракционирования
Фракционирование лт основано на различиях в способности к восстановлению днК у нормаль-
ных и  опухолевых клеток. Медленно пролиферирующие клетки очень чувствительны к  повыше-
нию дозы, подведенной за одну фракцию [639]. авторы метаанализа 25 исследований, включавших 
более 14 000 пациентов, пришли к выводу, что гипофракционированная лт может превосходить 
по эффективности стандартные фракции по 1,8–2 гр за счет медленной пролиферации опухолевых 
клеток [640]. Кроме радиобиологических аспектов, гипофракционирование может повысить комп-
лаентность пациента и снизить расходы на лечение.

В ряде исследований оценивали гипофракционирование, проводимое по различным тех-
никам, включая комбинацию с гт [641–651]. авторы систематического обзора пришли к выводу, 
что в исследованиях по умеренному гипофракционированию (2,5–4 гр), в которых использовали 
стандартную 3D-Клт/лтМи, период наблюдения был достаточным, чтобы подтвердить безопас-
ность такого режима, хотя отдаленные результаты по-прежнему отсутствуют [650]. Эти данные 
подтверждены в Кокрейновском обзоре умеренного гипофракционирования при локализованном 
РПЖ [652], включавшем 11 исследований (n = 8278) с медианой наблюдения 72 месяца, в котором 
не найдено различий в канцероспецифической выживаемости (оР 1,00) или они были минималь-
ны. В четырех исследованиях (n = 3848) показано, что гипофракционирование связано с небольшим 
различием по поздним осложнениям со стороны МПС и ЖКт или оно отсутствует (оР 1,05 и 1,1 со-
ответственно). такие выводы сделаны на основании относительно короткого периода наблюдения, 
поэтому для их подтверждения необходимо получить 10- и 15-летние результаты [652].

умеренное гипофракционирование должны проводить опытные специалисты с использо-
ванием высококачественной длт (лтМи или IGRT) и соблюдением опубликованных протоколов 
исследований III фазы (табл. 6.1.7).
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При размере фракции >3,4 гр облучение считается крупнофракционным [651]. оно требует использова-
ния IGRT и стереотаксической лт. В таблице 6.1.8 представлен обзор исследований. Ближайшие показа-
тели ВСБР сравнимы со стандартным фракционированием. При этом сохраняются опасения относитель-
но осложнений высокой степени со стороны органов МПС и прямой кишки, а отдаленные осложнения до 
конца не изучены [650, 654, 655]. В РКи HYPO-RT-PC, проведенном Widmark и соавт. (n = 1200), не выяв-
лено различий по безрецидивной выживаемости между стандартным и экстремальным гипофракциони-
рованием, но частота осложнений со стороны ЖКт ≥III степени составила 23 и 28% (p = 0,057) в пользу 
стандартного фракционирования. Различий в отдаленных осложнениях не выявлено [656]. В системати-
ческий обзор, проведенный Jackson и соавт., включено 38 исследований (n = 6116), в которых оценивали 
лт курсом <10 фракций с дозой ≥5 гр за фракцию. Показатели пяти- и семилетней ВСБР составили 95,3 
и 93,7% соответственно, а частота поздних осложнений со стороны МПС и ЖКт ≥III степени – 2,0 и 1,1% 
соответственно [657]. авторы пришли к выводу, что полученные данные позволяют рекомендовать сте-
реотаксическую лт в качестве стандартного метода при локализованном РПЖ, даже несмотря на то, что 
медиана наблюдения в данном обзоре составила всего 39 месяцев и оно включало как минимум одно ис-
следование (HYPO-RT-PC), в котором для экстремального гипофракционирования использовали стан-
дартную лтМи/VMAT. В обзоре по стереотаксической лт Cushman и соавт. проанализировали 14 иссле-
дований (n = 2038) и пришли к выводу, что, несмотря на отсутствие отдаленных результатов и различия 
в опубликованных данных, стереотаксическая лт обеспечивает необходимый биохимический контроль 
при низкой частоте осложнений высокой степени [658]. В исследовании PACE-B, в котором сравнива-
ли лтМи и стереотаксическую лт, частота ближайших осложнений ≥II степени со стороны МПС или 
ЖКт при стандартном фракционировании и экстремальном гипофракционировании была сопостави-
мой [659]. В настоящее время целесообразно ограничивать применение крупнофракционного облучения 
проспективными исследованиями и информировать пациентов об отсутствии отдаленных результатов.

Таблица 6.1.8. Отдельные исследования фазы по крайнему гипофракционированию 
при локализованном РПЖ 

Исследование n Медиана 
наблюдения, 
мес.

Риск, индекс 
Глисона или 
NCCN

Режим (общая 
доза/количество 
фракций)

Результаты

Widmark 
и соавт., 2019 
HYPO-RT-PC 
[656]

1200 60 РПЖ 
промежуточного 
риска – 89%
РПЖ высокого 
риска – 11%

78 гр/39 фракций, 
8 недель
42,7 гр/7 фракций, 
2,5 недели
Без 
стереотаксической 
лучевой терапии

Выживаемость 
без рецидива 84% 
в обеих группах

Brand и соавт., 
2019 [659]

847 Различная РПЖ низкого 
риска – 8%
РПЖ 
промежуточного 
риска – 92%

78 гр/39 фракций, 
8 недель
36,25 гр/5 
фракций, 
1–2 недели
Стереотаксическая 
лучевая терапия

осложнения со 
стороны ЖКт ≥II 
степени – 12 и 10%, 
p = 0,38
осложнения со 
стороны МПС ≥II 
степени – 27 и 23%, 
p = 0,16

6.1.3.1.4. неоадъювантная или адъювантная гормональная терапия в комбинации с лучевой терапией
В РКи III фазы подтверждено преимущество комбинации лт с гт (аналоги лгРг) перед лт в ре-
жиме монотерапии с отсроченной гт в случае рецидива [660–664] (табл. 6.1.9). основным выводом 
стало то, что при РПЖ промежуточного риска оптимальным является короткий курс гт (около 
6 месяцев), а при РПЖ высокого риска необходимо проводить гт в течение трех лет.

В метаанализе индивидуальных данных пациентов из двух РКи (RTOG 9413 и Ottawa 0101) 
сравнивали неоадъювантную/одновременную и  адъювантную гт в  комбинации с  лт на  область 
ПЖ. Результаты указывают на преимущество адъювантной гт по ВБП [665]. Это имеет важное зна-
чение, поскольку окажет влияние на дизайн последующих исследований и оценку результатов. При 
этом в двух исследованиях отличались характеристики пациентов, схема неоадъювантной ± однов-
ременной гт, препараты и схема лт. В настоящее время пациентам, которым планируется комбини-
рованная гт и лт, можно проводить неоадъювантную или адъювантную лт.
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Таблица 6.1.9. Исследования по использованию и длительности ГТ в комбинации с ЛТ при РПЖ

Исследо-
вание 

Стадия TNM n Цель  
сравнения 

ГТ ЛТ Влияние 
на общую 
выживаемость

RTOG 85-
31, 2005 
[661]

T3 или N1 M0 977 гт ± длт орхидэкто-
мия  
или аналоги 
лгРг  
15% – РПЭ 

65–70 гр 
стандартная 
лт

Статистически 
значимое преиму-
щество в группе 
комбинированной 
терапии  
(оР 0,60, 95% ди, 
p = 0,002), по-ви-
димому, преиму-
щественно при 
РПЖ группы  
ISUP 2–5

RTOG 94-
13, 2007 
[666] 

T1c-4 N0-1 M0 1292 Сравнение 
времени гт 

2 месяца нео-
адъювантной 
+ одновре-
менная гт 
или 4 месяца 
адъювантной 
гт

лт  
на область 
всего таза 
и лт  
на область 
ПЖ;  
70,2 гр 

отсутствие стати-
стически значимо-
го различия меж-
ду комбинацией 
неоадъювантной 
и одновременной 
гт и адъювантной 
гт (возможно, 
взаимодействие)

RTOG 86-
10, 2008 
[662] 

T2-4 N0-1 456 гт ± длт гозерелин 
и флутамид 
в течение 
2 месяцев  
до лт +  
одновремен-
ная гт

65–70  
стандартная 
лт

отсутствие стати-
стически значимо-
го различия через 
10 лет

D’Amico 
и соавт., 
2008 [663] 

T2 N0 M0 (ло-
кализованный 
РПЖ с небла-
гоприятными 
факторами 
риска) 

206 гт ± длт аналоги 
лгРг + 
флутамид 
в течение  
6 месяцев 

70 гр  
3D-Клт

Статистически 
значимое преиму-
щество (оР 0,55, 
95% ди 0,34–0,90, 
p = 0,01), которое 
может отно-
ситься толь-
ко к пациентам 
с минимальными 
сопутствующими 
заболеваниями 
или без них

RTOG 92-
02, 2008 
[667] 

T2c-4 N0-1 M0 1554 Короткий 
курс и дли-
тельная гт 

аналоги 
лгРг  
в течение  
2 лет в виде 
адъювант-
ной терапии 
после 4 
месяцев нео-
адъювантной 
терапии

65–70  
стандартная 
лт 

В целом p = 0,73 
и p = 0,36; стати-
стически значи-
мое преимуще-
ство  
(p = 0,044  
и p = 0,0061) 
в подгруппе 
с РПЖ группы 
ISUP 4–5

EORTC 
22961 
[668]

T1c-2ab N1 M0, 
T2c-4 N0-1 M0 

970 Короткий 
курс и дли-
тельная гт 

аналоги 
лгРг в тече-
ние 6 меся-
цев и 3 лет 

70 гр  
3D-Клт

Более высокие 
результаты в группе 
трехлетней тера-
пии, чем в группе 
шестимесячной 
терапии (улучшение 
пятилетней выжи-
ваемости на 3,8%)
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EORTC 
22863, 
2010 [660] 

T1-2 плохо-
дифференциро-
ванный РПЖ  
и стадия M0 
или T3-4  
N0-1 M0 

415 гт ± длт аналоги 
лгРг  
в течение  
3 лет (адъю-
вантная гт) 

70 гр  
стандартная 
лт 

Статистически 
значимое преи-
мущество через 
10 лет в группе 
комбинированной 
терапии (оР 0,60, 
95% ди 0,45–0,80, 
p = 0,0004)

TROG 96-
01, 2011 
[664] 

T2b-4 N0 M0 802 длитель-
ность неоа-
дъювантной 
гт 

гозерелин  
в комбина-
ции  
с флутами-
дом  
в течение  
3 и 6 месяцев 
до лт,  
с последую-
щей одновре-
менной гт

66 гр
3D Клт

не описано раз-
личий в общей 
выживаемости; 
преимущество  
в канцероспеци-
фической выжи-
ваемости (оР 0,56, 
95% ди 0,32–0,98, 
p = 0,04) (10 лет: 
оР 0,84, 0,65–1,08; 
p = 0,18)

RTOG 99-
10, 2015 
[669] 

Промежуточ-
ный риск  
(94% T1-T2,  
6% T3-4)

1579 Короткий 
курс  
и длитель-
ная гт 

антагонисты 
лгРг 8 + 8  
и 8 + 28 
недель 

70,2 гР 
2D/3D Клт

67 и 68%, p = 0,62, 
подтверждает  
в качестве стан-
дарта 8 + 8 недель 
лгРг 

В трех рандомизированных исследованиях изучали дополнительную эффективность лт в комбина-
ции с гт. Результаты свидетельствуют об убедительном преимуществе добавления длт к гт (см. та-
блицу 6.1.10).
Таблица 6.1.10. Отдельные исследования по ГТ в комбинации с ЛТ и без нее при РПЖ

Исследо-
вание

Год Стадия 
TNM

n Цель 
сравне-
ния 

ГТ ЛТ Влияние на общую 
выживаемость

SPCG-7/ 
SFUO-3, 
2016 [670] 

2016 T1b-2 
группа 
2-3, T3 N0 
M0

875 гт ± длт аналоги 
лгРг  
в течение  
3 месяцев + 
непрерывная 
гт  
флутамидом

70 гр 
3D-Клт  
и наблюдение

Канцероспецифи-
ческая смертность 
через 10 (15) лет  
в пользу комбини-
рованной терапии – 
18,9% (30,7%)  
и 8,3% (12,4%)  
(оР 0,35; p < 0,0001  
для 15-летних  
показателей) NCIC 
CTG PR.3/ MRC 

PRO7/
NCIC 
2011 [671] 
и 2015 
[672] 

2015 T3-4 
(88%), 
уровень 
ПСа > 
20 нг/мл 
(64%), 
группа 
ISUP 4-5 
(36%) N0 
M0

1205 гт ± длт непрерывная  
гт 
аналогами 
лгРг

65–70 гр 
3D-Клт  
и наблюдение 

10-летняя общая 
выживаемость   
49 и 55% в пользу 
комбинированной 
терапии  
(оР 0,7, p < 0,001) 

Sargos и 
соавт., 
2020 [673] 

2012 T3-4 N0 
M0

273 
264 

гт ± длт аналоги 
лгРг  
в течение  
3 лет 

70 гр  
3D-Клт 
и наблюдение

Статистически зна-
чимое снижение ча-
стоты клинического 
прогрессирования; 
пятилетняя общая 
выживаемость 71,4 
и 71,5%
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6.1.3.1.5. Комбинация лучевой терапии с эскалацией дозы и гормональной терапии
Zelefsky и соавт. провели ретроспективный анализ результатов лечения пациентов с РПЖ низкого 
(n = 571), промежуточного (n = 1074) и высокого риска (n = 906) [674]. 3D-Клт или лтМи прово-
дились только на область ПЖ и семенных пузырьков. доза, подводимая к ПЖ, составила от 64,8 до 
86,4 гр. В течение последних 10 лет исследования подводились доза >81 гр с использованием лтМи 
и IGRT. гт назначали по усмотрению лечащего врача, и ее получили 623 пациента с РПЖ высокого 
риска (69%), 456 с РПЖ промежуточного риска (42%) и 170 с РПЖ низкого риска (30%). гт проводи-
лась в течение 3 месяцев при РПЖ низкого риска и 6 месяцев при РПЖ промежуточного и высокого 
риска. гт начинали за 3 месяца до лт. Эскалация дозы >75,6 гр при РПЖ низкого риска и >81 гр при 
РПЖ промежуточного и высокого риска позволила увеличить 10-летнюю ВСБР. Шестимесячный 
курс гт позволил увеличить ВСБР у пациентов с РПЖ промежуточного и высокого риска. В мно-
гофакторном анализе показано, что ни доза облучения >81 гр, ни гт не влияли на общую выжи-
ваемость. По данным трех РКи, преимущество гт не зависит от эскалации дозы и назначение гт 
не компенсирует более низкую дозу лт:
1. В исследовании GICOR показатели безрецидивной выживаемости были выше у больных 

РПЖ высокого риска после проведения 3D-Клт с дозой облучения >72 гр в комбинации 
с длительным курсом гт [630].

2. В исследовании DART01/05 GICOR показано, что при РПЖ высокого риска комбинация высоко-
дозной лт с адъювантной гт в течение двух лет повышает ВСБР и общую выживаемость [675].

3. По данным исследования EORTC 22991, при РПЖ промежуточного риска и локализованном 
РПЖ высокого риска низкого объема гт в течение 6 месяцев повышает ВСБР и выживае-
мость без клинических признаков рецидива, вне зависимости от дозы лт (70, 74, 78 гр) [676].

6.1.3.2. Протонная лучевая терапия
Протонная терапия теоретически представляет собой перспективную альтернативу фотонной длт, по-
скольку протоны выделяют почти всю энергию в конечной точке (пик Брегга) в отличие от фотонной 
терапии, при которой облучение распределяется вдоль всего пути. Кроме того, при протонной терапии 
отмечается резкий спад дозы в области за пиком Брегга, что обеспечивает достоверное снижение лу-
чевой нагрузки на здоровые ткани, которые располагаются вне зоны лечения, тогда как при фотонной 
терапии лучевую нагрузку получают все ткани по длине пробега частиц, включая дозу на выходе. 

В РКи по эскалации дозы (70,2 и 79,2 гр) использовали протонную терапию для буст-дозы 
19,8 и 28,8 гр. несмотря на преимущество более высокой дозы, эти результаты нельзя использовать 
в  качестве подтверждения превосходства протонной терапии как таковой [617]. таким образом, 
по-прежнему отсутствуют убедительные данные о преимуществе протонной терапии над лтМи. 
В исследованиях баз SEER и гарварда [583, 584], в которых оценивали токсичность и исходы, опи-
сываемые пациентами, не было сделано акцента на превосходстве протонной терапии. При этом 
протонная терапия может даже уступать лтМи по поздней токсичности со стороны ЖКт [678].

В настоящее время проводится РКи, в котором используют эквивалентные дозы протон-
ной терапии и лтМи. до получения его результатов протонную терапию необходимо рассматри-
вать как экспериментальную альтернативу фотонной терапии.

6.1.3.3. Спейсер во время дистанционной лучевой терапии
Биоразлагаемый спейсер, представляющий собой жидкий гель или баллон, используют для увели-
чения расстояния между ПЖ и прямой кишкой с целью уменьшить дозу облучения, подводимую 
к прямой кишке. описаны различные материалы, но большинство публикаций посвящены спей-
серам из гидрогеля, имеющим маркировку CE [679]. По данным метаанализа, включавшего одно 
РКи и  шесть когортных исследований, спейсер из  гидрогеля позволяет снизить объем прямой 
кишки, к которому подводится высокая доза, на 5–8%, хотя между исследованиями были разли-
чия [680]. В окончательном анализе РКи с медианой наблюдения 37 месяцев, включавшем данные 
около 2/3 пациентов, не выявлено нарушений функции кишечника по сравнению с исходным уров-
нем в группе спейсера, а в контрольной группе средний показатель функции кишечника снизился 
на  5,8  балла, что соответствует заранее определенному порогу минимально значимого различия 
в 4–6 баллов [681]. В данном метаанализе отмечены различия в описании осложнений. Кроме того, 
с более широким распространением методики появляются описания редких, но тяжелых и инва-
лидизирующих осложнений, включая абсцесс ПЖ, свищи и сепсис [682]. установка спейсера имеет 
кривую обучения, и ее может осуществлять только специалист с опытом в тРуЗи и промежност-
ных процедурах. Процедура требует строгого аудита [683]. Роль спейсеров в контексте умеренного 
и крайнего гипофракционирования до конца не изучена.
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6.1.3.4. Брахитерапия
6.1.3.4.1. низкодозная брахитерапия
При низкодозной брахитерапии проводится имплантация постоянных радиоактивных зерен в ПЖ. 
достигнут консенсус по следующим критериям отбора для низкодозной брахитерапии [684]: стадия 
cT1b-T2a N0, M0;  группа ISUP 1 и ≤50% положительных столбиков;  группа ISUP 2 и ≤33% поло-
жительных столбиков; исходный уровень ПСа ≤10 нг/мл; сумма баллов по шкале IPSS ≤12 баллов 
и  максимальная скорость мочеиспускания на  урофлоуметрии >15 мл/сек [685]. Кроме того, бла-
годаря контролю распределения дозы брахитерапия у пациентов с туР ПЖ в анамнезе не связана 
с повышением риска осложнений со стороны МПС. Рекомендуется выполнять туР ПЖ с созданием 
минимальной воронки, а оптимальный интервал времени перед брахитерапией должен составлять 
не менее 3 месяцев [686–689].

единственное РКи, в котором сравнивали РПЭ и брахитерапию в режиме монотерапии, 
было закрыто вследствие недостаточного набора пациентов [690]. данные по эффективности полу-
чены в нескольких крупных популяционных когортах с достаточным периодом наблюдения [691–
698]. Показатели пяти- и десятилетней ВСБР при РПЖ группы ISUP 1 составляют от 71 до 93% и от 
65 до 85% соответственно [691–698]. описана корреляция между имплантируемой дозой и отсутст-
вием биохимического рецидива [699]. Пропорция пациентов с уровнем ПСа <1,0 нг/мл через 4 года 
наблюдения выше, если D90 (доза, охватывающая 90% ткани ПЖ) составляет >140 гр (92 и 68%). не-
оадъювантная или адъювантная гт не повышает эффективности низкодозной брахитерапии [691]. 
у пациентов с локализованным РПЖ низкого, промежуточного или высокого риска брахитерапию 
можно проводить в комбинации с длт (см. раздел 6.2.3.2.3).

6.1.3.4.2. Высокодозная брахитерапия
Высокодозная брахитерапия основана на временной имплантации радиоактивного источника 
в ПЖ для подведения облучения. технические различия представлены в табл. 6.1.11. необходи-
мо соблюдать опубликованные рекомендации [700]. Высокодозную брахитерапию можно под-
водить за один или несколько сеансов, и ее часто комбинируют с длт в дозе не менее 45 гр [701]. 
В РКи сравнивали длт и ее комбинацию с высокодозной брахитерапией [702]. Всего 218 паци-
ентов с локализованным РПЖ были рандомизированы в группу длт в дозе 55 гр за 20 фракций 
и группу длт с дозой облучения 35,75 гр за 13 фракций с последующей высокодозной брахите-
рапией с дозой 17 гр за две фракции в течение 24 часов. По сравнению с монотерапией в группе 
комбинации длт с высокодозной брахитерапией была выше ВСБР (p = 0,04) через 5 и 10 лет (75 
и 46% в группе комбинированной терапии по сравнению с 61 и 39% в группе монотерапии). При 
этом в группе длт наблюдался необычно высокий показатель ранних рецидивов, в том числе 
через два года, возможно из-за использования более низкой дозы, чем рекомендуется по совре-
менным стандартам [702]. Результаты систематического обзора нерандомизированных иссле-
дований свидетельствуют о превосходстве комбинации длт и высокодозной брахитерапии над 
брахитерапией в режиме монотерапии, но их необходимо подтвердить в проспективном РКи 
[703].

Больным РПЖ низкого и промежуточного риска можно проводить фракционированную 
высокодозную брахитерапию в  качестве монотерапии, однако следует информировать их, что 
проводилось небольшое число исследований в  высокоспециализированных центрах [704, 705]. 
Пятилетние показатели ВСБР составляют более 90%, а  частота лучевых осложнений со  стороны 
МПС III+ степени составила <5% при отсутствии или очень низких показателях лучевой токсично-
сти III+ степени со стороны ЖКт [704, 705].

Таблица 6.1.11. Различия между низкодозной и высокодозной брахитерапией

Различия в технике брахитерапии
Низкодозная 
брахитерапия

•	имплантируются постоянные зерна
•	используется изотоп I-125 (чаще всего), Pd-103 или CS-131
•	доза облучения подводится в течение нескольких недель или месяцев
•	острые осложнения проходят в течение нескольких месяцев
•	Проблема лучевой безопасности для пациента и медперсонала

Высокодозная 
брахитерапия 

•	Временная имплантация 
•	изотоп Ir-192 вводится через имплантируемые иглы или катетеры
•	доза облучения подводится в течение нескольких минут
•	острые осложнения проходят в течение нескольких недель
•	отсутствует проблема лучевой безопасности для пациента или медперсонала
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6.1.3.5. Ранние осложнения дистанционной лучевой терапии и брахитерапии
на фоне длт и после нее часто развиваются осложнения со стороны ЖКт и мочеиспускания. В исследо-
вании EORTC 22991 ближайшие осложнения со стороны МПС I, II и III степени описаны примерно у 50, 
20 и 2%, а со стороны ЖКт – 30, 10 и <1% соответственно. основные осложнения включали дизурию, уча-
щенное мочеиспускание, задержку мочи, гематурию, диарею, ректальное кровотечение и проктит [629]. 
Кроме того, часто встречаются системные побочные эффекты, например усталость. Следует отметить, 
что частота ближайших осложнений выше, чем отдаленных (см. раздел 8.2.2.1), поскольку большинство 
ранних осложнений купируются. В РКи, посвященном сравнению стандартной дозы длт и длт в ком-
бинации с низкодозной брахитерапией, в комбинированной группе была ниже частота острого прокти-
та, хотя показатели других осложнений были сопоставимы [706]. В РКи не описаны ранние осложнения 
высокодозной брахитерапии, но в ретроспективных сравнительных исследованиях с длт подтверждено 
снижение частоты осложнений со стороны ЖКт и осложнений III степени со стороны МПС (<10%), 
несмотря на более высокие показатели острой задержки мочеиспускания [707]. аналогичные данные 
получены для длт в режиме гипофракционирования. В объединенном анализе пациентов (n = 864), 
которым проводилась стереотаксическая лт с крайним гипофракционированием, отмечалось сниже-
ние показателей домена мочеиспускания и функции кишечника через 3 месяца, но они возвращались 
к исходному уровню или становились выше через 6 месяцев наблюдения [708].

6.1.4. Гормональная терапия
6.1.4.1. Введение
6.1.4.1.1. Различные виды гормональной терапии
гт может быть основана на подавлении секреции андрогенов яичками или ингибировании действия 
циркулирующих андрогенов на уровне их рецепторов при использовании конкурентных ингибиторов 
(антиандрогенов). Кроме того, эти два метода можно комбинировать для достижения так называемой 
максимальной (или полной) андрогенной блокады с использованием старых антиандрогенов [709].

6.1.4.1.1.1. терапия, направленная на снижение уровня тестостерона (кастрация)
6.1.4.1.1.1.1. Кастрационный уровень
Стандартом кастрационного уровня является показатель <50 нг/дл (1,7 нмоль/л). он был установ-
лен более 40 лет назад, когда возможности определения тестостерона в крови были ограничены. 
По данным современных методов, уровень тестостерона после хирургической кастрации состав-
ляет 15 нг/дл [710]. В связи с этим более точный кастрационный уровень не превышает 20 нг/дл (1 
нмоль/л). новое определение имеет важное значение, поскольку при более низком уровне тесто-
стерона результаты стабильно выше, чем при уровне 50 нг/дл [711–713]. При этом кастрационный 
порог, рассматриваемый регуляторными органами и используемый в клинических исследованиях 
по гт при РПЖ, по-прежнему составляет <50 нг/дл (1,7 ммоль/л).

6.1.4.1.1.1.2. двусторонняя орхидэктомия
двусторонняя орхидэктомия, тотальная или субкапсулярная, по-прежнему считается основным 
методом гт. Это простая и экономически доступная хирургическая операция, которая проводится 
под местной анестезией и практически не имеет осложнений. орхидэктомия является позволяет 
быстрее всего достичь кастрационного уровня тестостерона (<12 часов), но она необратима и не 
подходит для интермиттирующей гормональной терапии (игт) [714].

6.1.4.1.1.1.3. Эстрогены
терапия эстрогенами приводит к снижению уровня тестостерона, но не вызывает снижения мине-
ральной плотности костной ткани (МПКт) [715]. В ранних исследованиях изучали пероральный 
прием диэтилстильбэстрола (дЭС) в различных дозах. из-за тяжелых побочных эффектов, особен-
но тромбоэмболических осложнений, даже при использовании низких доз, эти препараты не рас-
сматриваются в качестве стандарта для первой линии терапии [716–718].

6.1.4.1.1.1.4. аналоги рилизинг-гормона лютеинизирующего гормона
В настоящее время аналоги лгРг длительного действия стали основной формой гт. данные препараты 
представляют собой синтетические аналоги лгРг, в основном вводимые в виде депо-инъекций один раз 
в один, три, шесть или двенадцать месяцев. После первого введения они стимулируют рецепторы лгРг, 
вызывая транзиторное повышение выброса лг и ФСг. Это в свою очередь приводит к повышению выра-
ботки тестостерона («волны» или эффект «вспышки»), которое начинается через два-три дня после пер-
вой инъекции и продолжается в течение примерно одной недели. Эффект «вспышки» может привести 
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к потенциально пагубным последствиям, которые проявляются усилением боли в костях, остро разви-
вающейся инфравезикальной обструкцией, постренальной почечной недостаточностью, компрессией 
спинного мозга и летальными осложнениями со стороны сердечно-сосудистой системы, связанными 
с гиперкоагуляцией [719]. Риск развития клинических «вспышек» выше у пациентов с симптоматиче-
скими метастазами в костях большого объема. Сопутствующая терапия антиандрогенами снижает ча-
стоту клинических «вспышек», но не исключает их полностью. антиандрогены, как правило, назначают 
на 4 недели, но в литературе нет убедительных данных ни по времени начала, ни по длительности тера-
пии. Кроме того, неизвестно отдаленное влияние профилактики «вспышек» [720, 721].

Постоянное действие аналогов лгРг постепенно приводит к снижению регуляции рецепто-
ров, подавлению секреции лг и ФСг и выработки тестостерона, поэтому его уровень снижается до ка-
страционного обычно в течение 2–4 недель [722]. Хотя не проводилось прямого сравнения различных 
аналогов лгРг, они считаются одинаково эффективными [723]. несмотря на отсутствие исследований 
высокого качества, показатели выживаемости выглядят сопоставимыми с орхидэктомией [724].

Разные препараты имеют практические различия, которые необходимо учитывать в кли-
нической практике, включая температуру хранения, готовность препарата для введения или необ-
ходимость его разведения, а также путь введения (подкожно или внутримышечно).

6.1.4.1.1.1.5. антагонисты рилизинг-гормона лютеинизирующего гормона
антагонисты лгРг немедленно связываются с рецепторами лгРг в гипофизе, в результате чего быст-
ро снижается уровень лг, ФСг и тестостерона без развития «вспышек». Практическим ограничением 
использования этих препаратов является отсутствие депо-форм длительного действия, и в настоящее 
время доступны только препараты для ежемесячного введения. дегареликс является антагонистом лгРг. 
Стандартная доза препарата составляет 240 мг в первый месяц, с последующим введением по 80 мг еже-
месячно. у большинства пациентов кастрационный уровень тестостерона достигается на третий день 
терапии [722]. опубликованы результаты длительного наблюдения, которые свидетельствуют о  более 
высокой ВСБР по сравнению с ежемесячным введением лейпрорелина [725]. В систематическом обзоре 
не показано больших различий между аналогами лгРг и дегареликсом, и авторы отмечают недостаточное 
количество данных при наблюдении более 12 месяцев, а также отсутствие результатов по выживаемости 
[726]. таким образом, преимущество дегареликса перед аналогами лгРг остается неподтвержденным.

6.1.4.1.1.1.6. антиандрогены
Эти пероральные препараты классифицируются в зависимости от своей химической структуры:
•	 стероидные, например ципротерона ацетат (ЦПа), мегестрола ацетат и медроксипрогесте-

рона ацетат;
•	 нестероидные, или чистые (нилутамид, флутамид и бикалутамид).
Препараты обоих классов конкурентно связываются с андрогеновыми рецепторами. Это единст-
венный механизм действия нестероидных антиандрогенов, на фоне которых уровень тестостеро-
на остается нормальным или даже немного повышенным. напротив, стероидные антиандрогены 
обладают также гестагенными свойствами за счет центрального ингибирования функции гипофи-
за, благодаря проникновению через гематоэнцефалический барьер.

6.1.4.1.1.1.6.1. Стероидные антиандрогены
Эти препараты представляют собой синтетические производные гидроксипрогестерона. основные 
фармакологические побочные эффекты развиваются вторично к  снижению уровня тестостерона 
(гинекомастия встречается достаточно редко), а нефармакологические побочные эффекты включа-
ют осложнения со стороны сердечно-сосудистой системы (4–40% для ЦПа) и гепатотоксичность.

ЦПа был первым антиандрогеном, одобренным для применения, однако он изучен в мень-
шей степени, и его эффективная доза до сих пор не определена. Хотя ЦПа имеет относительно дли-
тельный период полувыведения (31–41 час), он обычно назначается в режиме двух- или трехкратного 
приема по 100 мг. По данным РКи [729], общая выживаемость в группе ЦПа уступает показателям 
в группе аналогов лгРг. В РКи с недостаточной статистической мощностью сравнивали монотерапию 
ЦПа и флутамидом при метастатическом РПЖ. При медиане наблюдения 8,6 года не выявлено раз-
личий в канцероспецифической или общей выживаемости [730]. Хотя проводились другие исследо-
вания монотерапии ЦПа, методологические недостатки не позволяют сделать убедительные выводы.

6.1.4.1.1.1.6.2. нестероидные антиандрогены
нестероидные антиандрогены не подавляют секрецию тестостерона, поэтому при терапии сохраня-
ются либидо, общее физическое самочувствие и МПКт [731]. описаны различия в нефармакологи-
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ческих побочных эффектах, при этом у бикалутамида профиль безопасности и переносимости бо-
лее благоприятный, чем у флутамида и нилутамида [732]. Зарегистрированная доза для применения 
по схеме МаБ составляет 50 мг/сут, а для монотерапии – 150 мг/сут. нефармакологические побоч-
ные эффекты включают гинекомастию (70%) и болезненность грудных желез (68%). По сравнению 
с аналогами лгРг и, возможно, антагонистами лгРг бикалутамид не приводит к снижению МПКт 
[731, 733]. Все три нестероидных антиандрогена оказывают гепатотоксическое действие (иногда ле-
тальное), поэтому необходимо регулярно контролировать уровень ферментов печени.

6.1.4.1.1.2. новые антагонисты андрогеновых рецепторов
Во время гт развитие кастрационно-рефрактерного рака предстательной железы (КР РПЖ) происходит 
систематично. Считается, что оно опосредовано двумя основными механизмами, зависимыми и неза-
висимыми от андрогеновых рецепторов (см. раздел 6.5 «Кастрационно-рефрактерный рак предстатель-
ной железы»). При КР РПЖ уровень андрогенов в опухолевых клетках выше, чем в андроген-чувстви-
тельных клетках, и гиперэкспрессия рецепторов к андрогенам свидетельствует о механизме адаптации 
[734]. Это привело к  появлению ряда препаратов, направленных на  андрогеновую ось. абиратерона 
ацетат в комбинации с преднизолоном и энзалутамид зарегистрированы для лечения метастатического 
КР РПЖ. Кроме того, FDA одобрила абиратерона ацетат в комбинации с преднизолоном, апалутамид 
и энзалутамид, а EMA – абиратерон/преднизолон и апалутамид для применения при андроген-чувстви-
тельном метастатическом РПЖ в комбинации с гт (примечание: EMA приняло положительное реше-
ние по расширению показаний к энзалутамиду на момент публикации данных рекомендаций, однако 
ожидается окончательное одобрение). изменение статуса одобрения можно посмотреть на сайтах EMA 
и FDA [735–739]. наконец, апалутамид, даролутамид и энзалутамид одобрены для лечения пациентов 
с неметастатическим КР РПЖ и высоким риском развития метастазов [740–744].

6.1.4.1.1.2.1. абиратерона ацетат
абиратерона ацетат – это ингибитор фермента CYP17 (одновременное ингибирование 17-гидро-
лазы и 17-20-лиазы). он имеет преимущество перед кетоконазолом, который больше не доступен. 
Блокируя CYP17, абиратерона ацетат достоверно уменьшает внутриклеточный уровень тестостеро-
на за счет подавления его синтеза на уровне надпочечников и внутри опухолевых клеток (интрак-
ринный механизм). для профилактики лекарственно-индуцированного гиперальдостеронизма его 
необходимо назначать вместе с преднизоном/преднизолоном [735].

6.1.4.1.1.2.2. апалутамид, даролутамид, энзалутамид (алфавитный порядок)
Эти препараты представляют собой новые нестероидные анитандрогены с более высокой аффин-
ностью к  андрогеновым рецепторам по  сравнению с  бикалутамидом. Хотя при использовании 
нестероидных антиандрогенов возможна транслокация рецептора в ядрышки, все три препарата 
блокируют трансфер, тем самым подавляя возможную агонистподобную активность [739–741]. да-
ролутамид обладает уникальными структурными свойствами [740]. В частности, по данным докли-
нических исследований, препарат не проходит через гематоэнцефалический барьер [745, 746].

6.1.4.1.1.2.3. новые препараты
ингибиторы поли(адФ-рибоза)-полимеразы (PARPi) блокируют фермент поли(адФ-рибозу)-по-
лимеразу (PARP) и были разработаны для селективного воздействия на опухолевые клетки с мута-
цией BRCA и другими мутациями, вызывающими дефицит гомологичной рекомбинации с высоким 
уровнем репликации и чувствительностью к PARPi. Как следствие потери части эффекторов, вос-
станавливающих днК, и неполной репарации днК, некоторые опухолевые клетки становятся за-
висимыми от определенных путей репарации, например связанных с сигнальным путем репарации 
одноцепочечных разрывов поли(адФ-рибоза)-полимеразы (PARP). Взаимодействие между BRCA 
и  PARP представляет собой форму синтетического летального эффекта, который подразумевает 
одновременную функциональную потерю двух  генов, приводящих к  клеточной смерти, посколь-
ку дефект одного гена не оказывает сильного влияния на выживаемость клеток [747]. Показания 
к применению обсуждаются в разделе 6.5.8.1.

6.1.4.1.1.2.4. ингибиторы иммунных контрольных точек
иммунные контрольные точки являются основными регуляторами иммунной системы. Протеины 
B7-1/B7-2 на антиген-представляющих клетках и CTLA-4 на T-клетках обеспечивают баланс иммун-
ного ответа. Связывание B7-1/B7-2 с CTLA-4 поддерживает T-клетки в неактивном состоянии, а при 
блокировании этого процесса ингибиторами иммунных контрольных точек (анти-CTLA-4 антите-
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ла) происходит активация T-клеток, которые убивают опухолевые клетки. одобренные ингибито-
ры направлены на молекулы CTLA4, белок программируемой клеточной смерти 1 (PD-1) и лиганд 
белка программируемой клеточной смерти 1 (PD-L1). Белок программируемой клеточной смерти 1 
является трансмембранным протеином, который взаимодействует с PD-L1 (PD-1 лиганд 1). опос-
редованная опухолью повышенная регуляция PD-L1 на  поверхности клеток приводит к  ингиби-
рованию T-клеток. антитела, которые связывают PD-1 или PD-L1, блокируют их взаимодействие, 
позволяя T-клеткам убивать опухолевые клетки. Примеры ингибиторов PD-1 включают пембро-
лизумаб и ниволумаб; ингибиторов PD-L1 – атезолизумаб, авелумаб и дурвалумаб, а ингибиторов 
CTLA4 – ипилимумаб [748, 749]. Показания к применению обсуждаются в разделе 6.5.

6.1.4.1.1.2.5. ингибиторы протеинкиназы B (AKT)
При РПЖ часто наблюдается аберрантная активация сигнального пути PI3K (фосфатидилинози-
тол-4,5-бисфосфат 3-киназы)/AKT, преимущественно из-за инактивации PTEN (делеция  гомоло-
га фосфата и  тензина с  10-й хромосомы; встречается примерно в  40–60% случаев метастатическо-
го РПЖ), которая связана с неблагоприятным прогнозом. Сигнальный путь рецептора андрогенов 
и AKT имеют перекрестную реципрокную регуляцию, поэтому ингибирование одного пути приводит 
к активации другого. ингибиторы AKT представляют собой небольшие молекулы, мишенью которых 
является связывание всех трех изоформ AKT, являющего основным компонентом сигнального пути 
PI3K/AKT и основным фактором, обусловливающим рост раковых клеток. ипатасертиб является пе-
роральным высокоспецифичным ингибитором AKT, который имеет хорошую активность при комби-
нировании с абиратерона ацетатом у пациентов с подтвержденными на игХ делециями опухоль-су-
прессорного гена PTEN [750, 751]. Показания к применению препарата обсуждаются в разделе 6.5.6.5.

6.1.5. Экспериментальные методы лечения
6.1.5.1. Введение
наряду с РПЭ, длт и/или брахитерапией также разработаны альтернативные методы лечения клини-
чески локализованного РПЖ [752–755]. В этом разделе рассматриваются методы аблации всей железы 
и фокальная терапия, с подробным описанием высокоинтенсивного сфокусированного ультразвука 
(HIFU), криоаблации и фокальной фотодинамической терапии. По этим методам получено достаточ-
но данных, чтобы сформировать основу для первичных рекомендаций по лечению РПЖ. другие мето-
ды лечения, такие как радиочастотная аблация и электропорация (среди прочих), находятся в ранней 
фазе оценки [756]. Кроме того, относительно новым подходом является фокальная аблативная тера-
пия [756, 757], при которой проводится прицельная аблация в органосохраняющем режиме. данные 
методы разрабатывались для малоинвазивного лечения с целью достижения сопоставимой онкологи-
ческой эффективности, снижения частоты осложнений и улучшения функциональных результатов.

6.1.5.2. Криоаблация предстательной железы
Метод основан на  замораживании, которое вызывает клеточную смерть за счет дегидратации, 
приводящей к  денатурации белков, прямому разрыву клеточных мембран кристаллами льда, со-
судистому стазу и образованию микротромбов, что обусловливает нарушение микроциркуляции 
с развитием ишемии и апоптоза [752–755]. для замораживания ПЖ в нее устанавливают криозон-
ды размером 17G под контролем тРуЗи, термосенсоры в область наружного сфинктера и шейки 
мочевого пузыря и уретральный нагреватель. Под контролем тРуЗи проводится два цикла замо-
раживания-оттаивания, за счет чего температура в середине ПЖ и на уровне СнП снижается до 
-40 °C. В настоящее время в основном используются аппараты третьего и четвертого поколения. 
С момента своего появления криотерапия применяется для воздействия на всю ПЖ в рамках пер-
вичного лечения или спасительной терапии.

основные осложнения включают Эд (18%), недержание мочи (2–20%), отхождение слу-
щенной ткани (0–38%), ректальную боль или кровотечение (3%) и образование ректоуретральных 
свищей (0–6%) [758]. В настоящее время отсутствуют проспективные сравнительные данные по он-
кологическим результатам криотерапии в качестве радикального лечения локализованного РПЖ, 
и в большинстве исследований не было групп сравнения или в них описаны серии случаев с корот-
ким периодом наблюдения [758].

6.1.5.3. HIFU
HIFU представляет собой сфокусированные ультразвуковые волны, испускаемые преобразовате-
лем, которые вызывают повреждение ткани за счет механического и термического эффекта, а также 
кавитации [759]. Цель HIFU – повысить температуру ткани в опухоли выше 65 °C, чтобы произошло 
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ее разрушение посредством коагуляционного некроза. HIFU проводится под общей или спинальной 
анестезией в латеральном положении или положении на спине. HIFU ранее широко применялась 
для воздействия на всю ПЖ. основные осложнения включают острую задержку мочеиспускания 
(10%), Эд (23%), стриктуры уретры (8%), ректальную боль или кровотечение (11%), образование 
ректоуретральных свищей (0–5%) и недержание мочи (10%) [758]. К недостаткам метода относит-
ся сложность достижения полной аблации ПЖ, особенно при размере более 40 см3, и наведения 
на опухоли, локализованные в передней зоне ПЖ. аналогично криотерапии отсутствие проспек-
тивных сравнительных отдаленных онкологических результатов не позволяет рекомендовать HIFU 
в качестве приемлемой альтернативы радикальным методам лечения [758].

6.1.5.4. Фокальная терапия рака предстательной железы
на протяжении последних двух десятилетий наблюдается тенденция к ранней диагностике РПЖ, 
что связано с более высокой информированностью общества и врачей, в результате чего приня-
та официальная и неофициальная стратегия скрининга. Следствием этого стало выявление РПЖ 
меньшего размера на  ранних стадиях, когда рак занимает всего 5–10% объема ПЖ и  чаще всего 
имеется одиночный очаг или поражение одной доли [760–762]. Большинство современных мето-
дов фокальной терапии основано на технологиях аблации ткани – криотерапии, HIFU или фотоди-
намической терапии, электропорации, фокальной лт (брахитерапии) или технологии киберножа 
(CyberKnife Robotic Radiosurgery System technology (Accuray Inc., Sunnyvale, CA, USA)). основная 
цель фокальной терапии – селективно выполнить аблацию опухоли и ограничить риск осложнений 
за счет отсутствия воздействия на СнП, сфинктер и уретру [763–765].

В систематическом обзоре и сетевом метаанализе [758] аблативной терапии у мужчин с ло-
кализованным РПЖ проведено сравнение подгрупп фокальной терапии, РПЭ и длт. В литературе 
опубликовано 9 серий наблюдений по фокальной терапии (пять по криоаблации, три – по фокальной 
HIFU, одна – по обоим методам). При сравнении фокальной криоаблации, РПЭ и длт не выявлено 
различий в показателях биохимического рецидива через три года. При сравнении фокальной HIFU 
и РПЭ или длт не получено сопоставимых данных по онкологическим и функциональным показа-
телям (удержанию мочи и эректильной функции) через год наблюдения и более. Valerio и соавт. [757] 
провели систематический обзор эффективности фокальной терапии при локализованном РПЖ. 
В него включены результаты лечения 3230 пациентов из 37 исследований, охватывающих различные 
источники энергии, такие как HIFU, криоаблация, фотодинамическая терапия, лазерная интерстици-
альная термотерапия, фокальная брахитерапия, необратимая электропорация и радиочастотная абла-
ция. общее качество данных остается низким, поскольку большинство исследований были одноцен-
тровыми, ретроспективными, без групп сравнения, а также из-за различий в определениях, подходах, 
стратегиях и длительности наблюдения и оцениваемых показателях. Хотя результаты обзора свиде-
тельствуют о том, что фокальная терапия имеет благоприятный профиль осложнений при кратко- 
и среднесрочном наблюдении, ее онкологическая эффективность не доказана по причине отсутствия 
достоверных сравнительных данных со стандартными методами, такими как РПЭ и длт.

Рабочая  группа провела систематический обзор с  описательным синтезом, включающий 
сравнительные исследования по фокальной аблативной терапии и радикальному лечению, а также 
активному наблюдению и фокальной аблативной терапии, опубликованные на английском языке 
с 1 января 2010 г. по 12 июня 2020 г.  [766]. К основным оцениваемым критериям относились он-
кологические и функциональные результаты, а также осложнения. В обзор вошли только сравни-
тельные исследования, включавшие не менее 50 пациентов в каждой группе. Кроме того, включе-
ны систематические обзоры и продолжающиеся в настоящее время проспективные сравнительные 
исследования с  аналогичными терминами PICO. Качество систематических обзоров оценивали 
по критериям AMSTAR. Результаты систематического обзора рабочей группы опубликованы [766]. 
Вкратце, из 1119 статей включено четыре первичных исследования (одно РКи и три ретроспектив-
ных когортных исследования; n = 3961) [767–771] и 10 систематических обзоров [758]. из-за разли-
чий в клинических факторах рабочая группа смогла провести только качественный синтез. общий 
риск смещения и искажений расценивается как умеренный или высокий. данные по сравнительной 
эффективности фокальной терапии неубедительны. низкое качество и применимость данных свя-
заны с различиями в клинических факторах, риском смещения и искажений, отсутствием отдален-
ных данных, неоптимальными критериями и плохой внешней валидацией. Большинство система-
тических обзоров имели низкий или критически низкий уровень убедительности доказательств.

Заслуживает обсуждения единственное РКи, проведенное Azzouzi и соавт. [767]. авторы 
сравнивали фокальную терапию (сосудистая таргетная фотодинамическая терапия с препаратом 
паделопорфин) и активное наблюдение у пациентов с РПЖ очень низкого риска. При медиане на-
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блюдения 24 месяца показатели прогрессирования были ниже в  группе фотодинамической тера-
пии (скорректированное отношение рисков 0,34, 95% ди 0,24–0,46). Кроме того, в  группе фото-
динамической терапии у  большей пропорции пациентов был отрицательный результат биопсии 
через два года, чем в группе активного наблюдения (скорректированное оР 3,67, 95% ди 2,53–5,33). 
В 2018 г. опубликованы обновленные результаты, которые свидетельствуют о сохранении различия 
после 4 лет наблюдения [768]. ограничения исследования включают неправильное сравнение вме-
шательства, целью которого является разрушение опухолевых клеток у пациентов с РПЖ низкого 
риска, и тактики, направленной на избегание ненужного лечения, а также необычно высокие по-
казатели прогрессирования в группе активного наблюдения (58% в течение двух лет). Кроме того, 
в протоколах активного наблюдения больше пациентов выбрали радикальное лечение без клини-
ческих показаний, что может быть искажающим фактором. наконец, при активном наблюдении 
не  проводилась контрольная биопсия или мпМРт, что отличается от  современных стандартов. 
учитывая отсутствие убедительных сравнительных средне- и  долгосрочных онкологических ре-
зультатов фокальной терапии и радикальных методов (РПЭ или длт), фокальная терапия остается 
экспериментальным подходом; необходимо провести хорошо спланированные проспективные ис-
следования с описанием стандартизированных показателей [772], прежде чем можно будет дать ре-
комендации по применению фокальной терапии в рутинной клинической практике [756, 772, 773]. 
В настоящее время фокальную терапию РПЖ следует предлагать только в рамках клинических или 
хорошо спланированных проспективных когортных исследований.

6.1.6. Общие рекомендации по активному лечению

Рекомендации СР
необходимо информировать пациентов, что на основании убедительных 
данных наблюдения длительностью до 12 лет ни один из методов активного 
лечения не превосходит другие методы или отсроченное лечение по общей 
или канцероспецифической выживаемости при клинически локализованном РПЖ

Сильная

Вт показана пациентам с бессимптомным РПЖ и ожидаемой продолжительностью 
жизни <10 лет (по причине сопутствующих заболеваний)

Сильная

информируйте пациентов, что все методы лечения имеют осложнения Сильная
Хирургическое лечение
необходимо информировать пациентов, что ни один из доступов для РПЭ 
(открытый, лапароскопический и робот-ассистированный) не имеет преимуществ 
по функциональным или онкологическим результатам

Слабая

если показана тлаЭ, для оптимального стадирования показана расширенная тлаЭ Сильная
нервосберегающая РПЭ не показана при высоком риске экстракапсулярного 
прорастания на основании стадии cT, группы ISUP, номограмм, мпМРт

Слабая

неоадъювантная гт перед РПЭ не показана Сильная
Лучевая терапия
При радикальном лечении РПЖ методом лт следует использовать лтМи или IGRT Сильная
Пациентам с локализованным РПЖ показано умеренное гипофракционирование 
с использованием лтМи в комбинации с IGRT

Сильная

умеренное гипофракционирование необходимо проводить с соблюдением протоколов 
исследований, чтобы получить сопоставимую эффективность и токсичность, 
например, 60 гр/20 фракций в течение 4 недель или 70 гр/28 фракций в течение 
6 недель

Сильная

низкодозная брахитерапия в режиме монотерапии показана пациентам 
с нормальными параметрами мочеиспускания и локализованным РПЖ низкого 
и промежуточного риска

Сильная

низко- или высокодозная брахитерапия в виде буст-терапии в комбинации с лтМи 
и IGRT показана пациентам с нормальными параметрами мочеиспускания, РПЖ 
промежуточного риска с неблагоприятными характеристиками или РПЖ высокого 
риска

Сильная

Методы активного лечения, кроме радикальной простатэктомии и лучевой терапии
Криоаблацию и HIFU следует предлагать только в рамках клинических или хорошо 
спланированных проспективных когортных исследований

Сильная

Фокальную терапию РПЖ следует предлагать только в рамках клинических 
или хорошо спланированных проспективных когортных исследований

Сильная
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6.2. Тактика лечения в зависимости от стадии рака предстательной железы
6.2.1. Лечение рака предстательной железы низкого риска
6.2.1.1. Активное наблюдение
основным риском для пациентов с РПЖ низкого риска является избыточное лечение (см. разделы 
6.1.1.2 и 6.1.1.4), вследствие чего им показано активное наблюдение.

6.2.1.1.1. Клинические и патоморфологические критерии отбора для активного наблюдения 
Критерии отбора для активного наблюдения ограничены отсутствием проспективных РКи. Вслед-
ствие этого рабочая группа провела международное объединенное исследование, включавшее спе-
циалистов и  пациентов, чтобы разработать консенсус по  отсроченному радикальному лечению 
локализованного РПЖ с охватом всех доменов активного наблюдения (DETECTIVE Study) [252]. 
Самые частые критерии отбора для активного наблюдения включают группу ISUP 1, клиническую 
стадию T1c или T2a, уровень ПСа <10 нг/мл и плотность ПСа <0,15 нг/мл/см3 [468, 774]. Послед-
ний показатель остается противоречивым [774, 775]. Эти критерии поддерживаются консенсусом 
DETECTIVE. При этом не достигнуто соглашения по максимальному числу положительных биоп-
татов или проценту поражения столбика, хотя признается, что при стадии T2c или большом разме-
ре очагов на мпМРт не следует включать пациентов в протокол активного наблюдения.

В исследовании DETECTIVE достигнуто соглашение, что активное наблюдение можно так-
же проводить при благоприятных характеристиках РПЖ группы ISUP 2 (уровень ПСа <10 нг/мл, 
клиническая стадия ≤cT2a и небольшое число положительных биоптатов) [252]. В этом случае обя-
зательно проводится контрольная биопсия через 6–12 месяцев для исключения ошибки забора [774, 
776], даже если в последующем схема будет изменена [777]. В систематическом обзоре и метаана-
лизе выявлено три клинико-морфологических фактора, связанных с  изменением классификации 
РПЖ: плотность ПСа, более двух положительных биоптатов и афроамериканская раса [778].

достигнут консенсус, что пациентов с РПЖ группы ISUP 3 не следует включать в протокол 
активного наблюдения. Кроме того, на предыдущей согласительной конференции было предложено 
исключать пациентов при наличии одного из следующих критериев: преобладание внутрипрото-
ковой карциномы (включая чистую внутрипротоковую карциному), саркоматоидной карциномы, 
мелкоклеточной карциномы, экстрапростатическое прорастание или лимфососудистая инвазия 
на биопсии [345] и периневральная инвазия [779]. данная позиция сохранила свою актуальность.

недавно проведена многопрофильная согласительная конференция по анализу герминаль-
ных мутаций, целью которой было разработать алгоритм генетического анализа при определении 
тактики лечения РПЖ [139]. достигнут консенсус о том, что при рассмотрении активного наблюде-
ния показан анализ на мутации BRCA2. При этом не определен характер обсуждения с пациентом 
и то, как положительный результат должен влиять на тактику ведения. В настоящее время следует 
тщательно мониторировать пациентов с мутациями BRCA2, которым проводится активное наблю-
дение; необходимо получить больше данных, чтобы сделать окончательные выводы.

6.2.1.1.2. тканевые биомаркеры
Хотя биомаркеры, включая Oncotype Dx®, Prolaris®, Decipher®, PORTOS and ProMark®, выглядят пер-
спективными (см. раздел 5.2.8.3), необходимо получить больше данных перед тем, как можно будет 
рекомендовать их в рутинной клинической практике [198].

6.2.1.1.3. Роль методов визуализации при выборе тактики лечения
мпМРт позволяет выявить подозрительные очаги, что приводит к изменению классификации РПЖ 
при контрольной биопсии у пациентов, которые включены в протокол активного наблюдения на ос-
новании только систематической биопсии [780, 781]. При этом систематическая биопсия сохраняет 
дополнительную ценность при контрольной биопсии.

В метаанализе оценивали пропорцию пациентов, включенных в протокол активного на-
блюдения по результатам систематической биопсии, у которых была повышена стадия после контр-
ольной систематической (20%) и прицельной МРт/уЗи fusion-биопсии (17%) [782]. у 10% больных 
стадия была повышена по  результатам обеих методик. Прицельная биопсия позволяет дополни-
тельно повысить стадию у 7% (95% ди 5–10%), а систематическая биопсия – у 10% пациентов (95% 
ди 8–14%). Хотя в анализированных исследованиях использовались различные критерии клини-
чески значимого РПЖ (и повышения стадии), прицельная и систематическая биопсия дополняют 
друг друга, поскольку оба метода не позволяют выявить значительную часть опухолей, при которых 
изменяется классификация РПЖ. Комбинация двух методов выглядит наилучшим способом отбо-
ра пациентов для продолжения активного наблюдения после контрольной биопсии.



81

у пациентов с положительным результатом первой МРт примерно в 3 раза выше вероятность из-
менения классификации РПЖ (оР 2,77, 95% ди 1,76–4,38), чем при отрицательном результате [782]. 
аналогичные данные получены для когорты активного наблюдения (группа ISUP 1), которую срав-
нивали с когортой наблюдения до введения МРт. отношение рисков: изменения классификации 
у больных с отрицательным результатом МРт составило 0,61 (95% ди 0,39–0,95, p = 0,03), а при 
положительном результате – 1,96 (95% ди 1,36–2,82, p <0,01) [783].

В исследовании Active Surveillance Magnetic Resonance Imaging Study (ASIST) больных, ко-
торым проводилось активное наблюдение и  планировалась контрольная биопсия, рандомизиро-
вали в  группу 12-точечной систематической биопсии или прицельной биопсии (по  показаниям) 
в комбинации с систематической биопсией (всего не более 12 точек), чтобы избежать избыточного 
забора биоптатов в группе МРт [784]. Первые результаты не показали пользы от дополнительного 
выполнения прицельной биопсии, однако проведение МРт перед контрольной биопсией позволяет 
уменьшить пропорцию пациентов, переходящих на активное лечение (19 и 35%, p = 0,017), и боль-
ных с прогрессированием РПЖ до группы ISUP ≥2 (9,9 и 23%, p = 0,048) после наблюдения в течение 
двух лет [785].

Согласно консенсусу, достигнутому на согласительной конференции DETECTIVE, если ак-
тивное наблюдение проводится после комбинированной систематической и прицельной биопсии 
под МРт-наведением, контрольная биопсия не показана [252].

6.2.1.1.4. Мониторинг во время активного наблюдения
По результатам согласительного исследования DETECTIVE, стратегия наблюдения основана на пе-
риодическом выполнении ПРи (минимум ежегодно), анализа ПСа (минимум каждые 6 месяцев) 
и повторной биопсии [252]. Ряд авторов представили данные по периодическому выполнению МРт, 
суммированные в обзоре [786]. После комбинированной биопсии группа ISUP повысилась с 1 до 
≥2 у 30% пациентов (81/269). изменение группы ISUP наблюдалось у 39% больных с увеличением 
очагов на МРт и 21% пациентов с отсутствием динамики. таким образом, рентгенологическое про-
грессирование является прогностическим фактором изменения классификации. В  данный обзор 
не включено три исследования, в которых не показано связи между прогрессированием по данным 
мпМРт и повышением морфологической стадии [787–789]. В ретроспективном одноцентровом ис-
следовании больных РПЖ группы ISUP 1, которым проводились активное наблюдение и повторная 
МРт, изменение классификации через год произошло в 24% случаев (29/122) [787]. При многофак-
торной логистической регрессии показано, что прогрессирование по данным мпМРт не является 
прогностическим фактором изменения классификации. В проспективном одноцентровом исследо-
вании, включавшем пациентов с РПЖ группы ISUP 1, находящихся на активном наблюдении с по-
вторным выполнением МРт, изменение классификации наблюдалось в 32% случаев в течение года 
(35/111) во всей когорте и в 48% случаев (30/63) у больных с положительным результатом МРт. При 
этом не выявлено различий в изменении классификации у пациентов с положительным результа-
том МРт и изменением рентгенологической картины (41% (7/17), 95% ди 18–67%) и положитель-
ным результатом МРт без изменения рентгенологической картины (50% (23/46), 95% ди 35–65%) 
[788]. Эти результаты подтверждены в  одноцентровом ретроспективном анализе 207 пациентов 
с РПЖ группы ISUP 1, которым проводилось наблюдение в течение трех лет. частота изменения 
классификации составила 42% (20/48) у  больных с  изменением данных МРт и  31% (41/132) при 
стабильной картине. авторы пришли к выводу, что увеличение показателя шкалы PI-RADS не свя-
зано с изменением классификации после поправки на сам показатель при длительности наблюдения 
три года (p = 0,9) [789].

В литературе представлено недостаточно данных по пациентам, у которых при повторной 
мпМРт по-прежнему отсутствуют изменения. В  исследование PRIAS было включено 75 пациен-
тов, которым мпМРт выполнялась исходно, и в 46 случаях (61%) результат был отрицательным. 
у 15% больных (7/46) по результатам систематической биопсии через 12 месяцев был диагностиро-
ван РПЖ группы ISUP ≥2 [790]. В других исследованиях при повторном отрицательном результате 
МРт всего у 2% (1/56) [781], 5% (2/41) [787], 10% (5/48) [788] и 16% (8/51) пациентов на контрольной 
биопсии был выявлен РПЖ группы ISUP ≥2 [789].

еще меньше данных опубликовано по комбинированной динамической оценке резуль-
татов мпМРт и уровня ПСа с целью определения показаний к повторной биопсии. При исполь-
зовании мпМРт и уровня ПСа в качестве единственных показаний для биопсии было бы диаг-
ностировано всего 14 случаев прогрессирования из 20 (70%). При выполнении дополнительной 
биопсии в случае изменений на МРт выявлено 50% случаев прогрессирования (10/20) и прове-
дено 10 дополнительных биопсий (50%), при которых не изменилась классификация РПЖ [791]. 
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Повторная биопсия по протоколу при отсутствии изменений на мпМРт или повышения уровня 
ПСа позволила выявить прогрессирование у 6 пациентов из 87 (7%). В другом исследовании по-
вторной мпМРт в рамках протокола активного наблюдения показано, что скорость нарастания 
ПСа связана с последующим переходом к радикальному лечению у пациентов с отсутствием оча-
гов на МРт – 0,98  (0,56–1,11) нг/мл/год при прогрессировании и 0,12 (0,16–0,51) нг/мл/год при 
стабильном течении (p <0,01) [781]. Время удвоения ПСа является важным фактором у  паци-
ентов с положительным результатом МРт. При морфологическом прогрессировании показатель 
составляет 3,2 (1,9–5,2) года, а при стабильном течении – 5,7 (2,5–11,1) года (p <0,01). у пациентов 
с отсутствием видимых очагов на первой МРт пороговый показатель скорости нарастания ПСа 
0,5 нг/мл/год имеет чувствительность 89% (определено 8 из 9 случаев прогрессирования) и спе-
цифичность 75% в отношении перехода к радикальному лечению [781]. В другом исследовании 
получены аналогичные результаты по скорости нарастания и времени удвоения ПСа у больных 
с  отрицательным результатом МРт, которым проводится активное наблюдение [792]. чувстви-
тельность и специфичность порогового показателя >0,5 нг/мл/год составили 92 и 86% соответст-
венно. Время удвоения ПСа <3 лет в течение первых двух лет связано с изменением стадии РПЖ 
в  82% случаев (9/11) с  чувствительностью и  специфичностью в  выявлении прогрессирования 
опухоли 69 и 97% соответственно.

на согласительной конференции DETECTIVE специалисты пришли к выводу, что повтор-
ную биопсию следует выполнять при изменении данных мпМРт (увеличение показателя PI-RADS, 
объема очага или стадии T), результатов ПРи или росте ПСа. В  таких случаях вместо система-
тической биопсии показана повторная биопсия под МРт-наведением (in-bore, когнитивный или 
аппаратный fusion) [252]. Вопрос об  обязательной биопсии по  протоколу без изменения данных 
мпМРт до конца не изучен, и по нему не достигнуто консенсуса на согласительной конференции 
DETECTIVE. Большинство современных публикаций представлены сериями наблюдений с  од-
ной группой, и протоколы активного наблюдения включали обязательную биопсию через различ-
ные интервалы времени, несмотря на отсутствие сравнительных данных. В настоящее время остает-
ся неясным, необходимо ли повторять мпМРт при отсутствии других факторов прогрессирования 
(по протоколу). аналогично, не определено, следует ли выполнять повторную биопсию по протоко-
лу. В настоящее время нельзя дать рекомендации по этим вопросам.

6.2.1.1.5. Переход к активному лечению
Пациентам проводится активное наблюдение до тех пор, пока они согласны с протоколом, ожидае-
мая продолжительность жизни составляет >10 лет и не меняются характеристики РПЖ. Примерно 
у 10% пациентов при продолжении активного наблюдения появляется тревожность [793], по при-
чине которой может быть показано активное лечение [252]. чаще всего появление сопутствующих 
заболеваний приводит к смене активного наблюдения на Вт.

Повышение уровня ПСа (особенно время удвоения ПСа <3 лет) является менее важным 
показателем для изменения тактики, учитывая его слабую связь с  прогрессированием [794, 795]. 
По этой причине при повышении уровня ПСа показано дообследование. на согласительной кон-
ференции DETECTIVE достигнуто убедительное соглашение, что при изменении уровня ПСа по-
казаны повторная мпМРт и биопсия. также достигнут консенсус, что в случае изменения резуль-
татов мпМРт перед решением вопроса об активном лечении необходимо выполнить контрольную 
биопсию. При этом не достигнуто консенсуса об изменениях патоморфологических характеристик 
(степени поражения биоптата или количества положительных биоптатов), при которых необходи-
мо переходить к активному лечению [252].

6.2.1.2. Альтернативы активному наблюдению у пациентов с раком предстательной железы низ-
кого риска
В РКи получены данные по методам, альтернативным активному наблюдению при РПЖ низ-
кого риска. В  исследовании PIVOT (см. раздел 6.1.1.3.1), посвященном сравнению РПЭ и  на-
блюдения, всего у 42% пациентов был РПЖ низкого риска [478]. При анализе подгрупп пока-
зано отсутствие различий в смертности по всем причинам заболевания между двумя группами 
(оР 0,93, 95% ди 0,78–1,11). В исследовании ProtecT (см. раздел 6.1.1.4), в котором сравнива-
ли активный мониторинг, РПЭ и длт, РПЖ низкого риска был у 56% больных [467]. авторы 
не  проводили отдельного анализа данной подгруппы. В  исследовании не  выявлено различий 
между группами по общей и канцероспецифической выживаемости, но в группе мониторинга 
была выше частота развития метастазов, чем в  группе РПЭ и длт (6,0 и  2,6%). В  литературе 
не представлено убедительных данных по сравнению современных протоколов активного на-
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Рекомендации СР
Тактика активного наблюдения
Отбор пациентов
Показана пациентам с ожидаемой продолжительностью жизни >10 лет Сильная
если пациенту перед систематической и прицельной биопсией проводилась мпМРт, 
контрольная биопсия не показана

Слабая

Пациентам с внутрипротоковой и крибриформной карциномой активное наблюдение 
не показано

Сильная

если перед первичной биопсией не выполнялась мпМРт, ее необходимо выполнить 
перед контрольной биопсией

Сильная

Контрольная биопсия должна включать систематическую и прицельную биопсию 
(любые очаги PI-RADS ≥3)

Сильная

Стратегия наблюдения
уровень ПСа необходимо определять каждые 6 месяцев Сильная
ПРи необходимо выполнять каждые 12 месяцев Сильная
Следует информировать пациентов о возможной необходимости перехода 
к активному лечению

Сильная

Активное лечение
РПЭ и лт являются альтернативой активному наблюдению у пациентов, подходящих 
для радикального лечения, которые соглашаются на баланс между осложнениями 
и прогрессированием РПЖ

Слабая

ТЛАЭ
тлаЭ не показана Сильная
ЛТ
низкодозная брахитерапия показана пациентам с РПЖ низкого риска, хорошим 
показателем шкалы IPSS, которым не проводилась в ближайшее время туР ПЖ

Сильная

лтМи в комбинации с IGRT с общей дозой 74–80 гр или с умеренным 
гипофракционированием (60 гр/20 фракций в течение 4 недель или 70 гр/28 фракций 
в течение 6 недель) без гт

Сильная

Другие варианты
гт в режиме монотерапии не показана пациентам с противопоказаниями к местному 
лечению, у которых нет клинических проявлений

Слабая

другие варианты лечения (криоаблацию, HIFU и др.), в том числе фокальную 
терапию, можно проводить только в рамках клинических или хорошо 
спланированных проспективных когортных исследований

Сильная

блюдения с РПЭ или длт у больных РПЖ низкого риска. Как следствие, хотя активное наблю-
дение должно быть основной стратегией ведения пациентов с РПЖ низкого риска и ожидаемой 
продолжительностью жизни >10 лет, целесообразно рассматривать РПЭ и длт в качестве аль-
тернатив у пациентов без противопоказаний, которые соглашаются на баланс между осложне-
ниями и профилактикой прогрессирования рака.

6.2.1.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению рака предстательной железы 
низкого риска

Резюме по данным литературы
В протоколы активного наблюдения включены систематические биопсии, но количество 
и интервалы варьируют, и к настоящему времени отсутствует общепринятый стандарт
Хотя в протоколах активного наблюдения стали чаще проводить МРт, не достигнут консенсус 
по эффективности данного подхода или возможности не выполнять биопсию на основании 
результатов МРт
В будущем персонализированный подход, основанный на риске, заменит стандартные протоколы 
активного наблюдения
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6.2.2. Лечение локализованного рака предстательной железы промежуточного риска
При отсутствии радикального лечения показатели 10- и 15-летней смертности от РПЖ составляют 
13 и 19,6% соответственно [796].

6.2.2.1. Активное наблюдение
В исследовании ProtecT у 22% пациентов, рандомизированных в группу активного мониторинга, 
был РПЖ  группы ISUP 1, а  у 10% больных уровень ПСа составлял >10 нг/мл [467]. По  мнению 
Канадской согласительной группы, активное наблюдение допустимо проводить при РПЖ группы 
ISUP 2 небольшого объема (<10% паттерна глисона 4). Эти рекомендации также приняты амери-
канским обществом клинической онкологии (ASCO) [797] и поддержаны на согласительной кон-
ференции DETECTIVE [252] для пациентов с уровнем ПСа <10 нг/мл и небольшим количеством 
положительных биоптатов.

По другим группам пациентов данные неубедительны. любая пропорция паттерна глисона 
4 в 3 раза повышает риск развития метастазов по сравнению с группой ISUP 1, хотя уровень ПСа до 
20 нг/мл может быть приемлемым порогом [776, 798, 799]. Включение мпМРт и прицельной биоп-
сии позволит улучшить точность стадирования за счет выявления небольших очагов с паттерном 
по глисону 4 балла, которые могут быть пропущены при систематической биопсии. таким образом, 
следует проявлять осторожность при выборе данной стратегии, особенно при высокой ожидаемой 
продолжительности жизни.

6.2.2.2. Хирургическое лечение
необходимо информировать пациентов с локализованным РПЖ промежуточного риска о резуль-
татах двух РКи (SPCG-4 и PIVOT), в которых сравнивали позадилонную РПЭ и Вт. В исследовании 
SPCG-4 через 18 лет обнаружено снижение смертности по всем причинам заболевания (оР 0,71; 
95% ди 0,53–0,95), смертности от РПЖ (оР 0,38; 95% ди 0,23–0,62) и частоты отдаленных метаста-
зов (оР 0,49; 95% ди 0,32–0,74) при РПЖ промежуточного риска. В исследовании PIVOT в заранее 
запланированном анализе подгруппы мужчин с РПЖ промежуточного риска показано, что РПЭ 
снижает 10-летнюю смертность по всем причинам заболевания (отношение рисков 0,69; 95% ди 
0,49–0,98), но не влияет на 10-летнюю смертность от РПЖ (0,50; 95% ди 0,21–1,21). Риск поражения 
лу при РПЖ промежуточного риска составляет от 3,7 до 20,1% [800]. При РПЖ промежуточного 
риска рекомендуется проводить расширенную тлаЭ, если риск стадии pN+ превышает 5% [381], 
или 7%, если применяется номограмма Gandaglia и соавт., которая включает результат биопсии под 
МРт-наведением [521]. В остальных случаях тлаЭ можно не выполнять, что подразумевает приня-
тие низкого риска пропуска положительных лу.

6.2.2.3. Лучевая терапия
6.2.2.3.1. Рекомендации по лучевой терапии, модулированной по интенсивности, при раке предста-
тельной железы промежуточного риска
Пациентам без противопоказаний к гт можно проводить лтМи в комбинации с коротким курсом 
гт (4–6 месяцев) [801–803]. Больным с противопоказаниями к гт (из-за сопутствующих заболева-
ний) или отказывающихся от гт (желание сохранить сексуальное здоровье) рекомендуется прово-
дить лтМи или VMAT с эскалацией дозы (76–80 гр) или комбинацию лтМи или VMAT и брахи-
терапии (см. раздел 6.2.3.2.3).

6.2.2.3.2. Брахитерапия в режиме монотерапии
низкодозную брахитерапию можно предлагать очень тщательно отобранным пациентам (группа 
ISUP 2 и ≤33% положительных биоптатов) при условии, что они соответствуют другим критериям. 
Фракционированная высокодозная брахитерапия показана отдельным больным РПЖ промежуточ-
ного риска, хотя их следует информировать, что результаты получены в небольших исследовани-
ях, проведенных в экспертных центрах. Показатели ВСБР составляют более 90%, частота поздних 
осложнений со стороны органов МПС III+ степени – <5% при отсутствии или очень низкой часто-
той осложнений со стороны ЖКт III+ степени [707, 804]. В литературе нет прямых сравнительных 
данных по гт в этих условиях. Комбинация длт с бустом брахитерапии описана в разделе 6.2.3.2.3.

6.2.2.4. Другие варианты первичного лечения рака предстательной железы промежуточного риска 
(экспериментальные методы)
недавно опубликованы результаты проспективного исследования по фокальной HIFU у пациентов 
с локализованным РПЖ промежуточного риска [773], но результаты получены в сериях наблюде-
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ний без контрольной группы. В литературе недостаточно убедительных данных по аблации всей 
железы или фокальной аблации при РПЖ промежуточного риска. Вследствие этого ни воздействие 
на всю ПЖ, ни фокальная терапия не являются стандартом лечения РПЖ промежуточного риска, 
и их можно проводить только в рамках клинических исследований [756].

данные по  гт в  режиме монотерапии при РПЖ промежуточного риска можно косвенно 
взять из РКи EORTC 30891, в котором сравнивали отсроченную и раннюю гт у 985 пациентов с РПЖ 
стадии T0-4 N0-2 M0 [800]. В  данном исследовании показано небольшое, но  статистически значи-
мое различие в общей выживаемости в пользу ранней гт в режиме монотерапии, при отсутствии 
различий в канцероспецифической выживаемости, прежде всего из-за низкого риска смерти от РПЖ 
у пациентов с уровнем ПСа <8 нг/мл. По этой причине гт в режиме монотерапии в данной группе 
больных не является стандартом, даже при наличии противопоказаний к радикальному лечению.

6.2.2.5. Рекомендации по лечению рака предстательной железы промежуточного риска

Рекомендации СР
Тактика активного наблюдения
активное наблюдение показано только тщательно отобранным пациентам 
(<10% паттерна глисона 4, уровень ПСа <10 нг/мл, ≤cT2a, небольшой объем опухоли 
при визуализации и на биопсии) при принятии возможного повышения риска 
развития метастазов

Слабая

РПЭ
Показана пациентам с ожидаемой продолжительностью жизни >10 лет Сильная
нервосберегающая РПЭ показана пациентам с низким риском экстракапсулярного 
прорастания

Сильная

ТЛАЭ
При РПЖ промежуточного риска показана расширенная тлаЭ (см. раздел 6.1.2.3.3) Сильная
ЛТ
низкодозную брахитерапию можно проводить отдельным пациентам с РПЖ 
промежуточного риска группы ISUP 2 при поражении менее 33% биоптатов, которым 
не выполняли в ближайшее время туР ПЖ, с хорошим показателем шкалы IPSS

Сильная

длт с общей дозой 76–78 гр или умеренным гипофракционированием 
(60 гр/20 фракций в течение 4 недель или 70 гр/28 фракций в течение 6 недель) 
в комбинации с коротким курсом гт (4–6 месяцев)

Сильная

если пациенты отказываются от гт, необходимо проводить длт с эскалацией 
дозы (76–80 гр) или умеренным гипофракционированием (60 гр/20 фракций 
в течение 4 недель или 70 гр/28 фракций в течение 6 недель) либо в комбинации 
с брахитерапией

Слабая

Другие варианты лечения
другие варианты лечения (криоаблацию и HIFU), в том числе фокальную терапию, 
можно проводить только в рамках клинических или хорошо спланированных 
проспективных когортных исследований

Сильная

гт в режиме монотерапии не показана пациентам с противопоказаниями к местному 
лечению, у которых нет клинических проявлений

Слабая

6.2.3. Лечение локализованного рака предстательной железы высокого риска
у пациентов с РПЖ высокого риска повышен риск развития биохимического рецидива, необходи-
мости проведения адъювантной терапии, прогрессирования до метастазов и смерти от РПЖ. одна-
ко не все пациенты группы высокого риска имеют одинаково плохой прогноз после РПЭ [805]. При 
отсутствии радикального лечения показатели 10- и 15-летней смертности от РПЖ высокого риска 
составляют 28,8 и  35,5% соответственно [806]. К  настоящему времени не  достигнуто консенсуса 
по оптимальному лечению данной группы больных.

6.2.3.1. Радикальная простатэктомия
При условии, что опухоль не фиксирована к стенке таза и нет инвазии в сфинктер уретры, РПЭ 
является обоснованным методом лечения отдельных пациентов с  опухолями небольшого разме-
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ра. Пациентам с РПЖ высокого риска во всех случаях необходимо выполнять расширенную тлаЭ 
[381, 382]. Перед РПЭ пациентов следует предупреждать, что она может быть частью мультимодаль-
ного лечения.

6.2.3.1.1. группа ISUP 4-5
При выявлении на биопсии РПЖ группы ISUP ≥4 вероятность локализованной опухоли составляет 
26–31%. одна из причин выбирать хирургическое лечение – это высокая частота понижения группы 
ISUP, определенной при биопсии и патоморфологическом исследовании [684]. По данным ряда ре-
троспективных публикаций, 15-летняя канцероспецифическая выживаемость у пациентов с груп-
пой ISUP 5 на биопсии при мультимодальном лечении (адъювантная или спасительная гт и/или 
лт) составляет более 60% [424, 494, 807, 808].

6.2.3.1.2. уровень ПСа >20 нг/мл
Согласно результатам исследований пациентов с уровнем ПСа >20 нг/мл, которым РПЭ проводи-
лась в качестве первого этапа мультимодального лечения, 15-летняя канцероспецифическая выжи-
ваемость составляет более 70% [424, 494, 501, 809–811].

6.2.3.1.3. Радикальная простатэктомия при раке предстательной железы стадии cN0 в случае морфо-
логического подтверждения опухолевого поражения (pN1)
через 15 лет наблюдения показатели канцероспецифической и общей выживаемости у пациентов 
с РПЖ стадии cN0, у которых при РПЭ выявлено поражение лу (pN1), составляют 45 и 42% [812–
818]. Поскольку эта группа пациентов очень неоднородна, необходимо проводить индивидуализи-
рованное лечение на основании факторов риска (см. разделы 6.2.5.2 и 6.2.5.6).

6.2.3.2. Дистанционная лучевая терапия
6.2.3.2.1. Рекомендации по дистанционной лучевой терапии при локализованном раке предстатель-
ной железы высокого риска
Высокий риск рецидива за пределами зоны облучения обусловливает необходимость проведения 
комбинированного лечения, состоящего из лтМи или VMAT с эскалацией дозы и длительного кур-
са гт. При определении длительности гт необходимо учитывать общее состояние по шкале ВоЗ, со-
путствующие заболевания и число неблагоприятных прогностических факторов. Важно понимать, 
что, по данным ряда исследований, комбинация длт с коротким курсом гт не повышает общую 
выживаемость при локализованном РПЖ высокого риска, поэтому в настоящее время в этой груп-
пе рекомендуется длительная гт (в течение двух-трех лет) [662, 663, 666].

6.2.3.2.2. облучение тазовых лимфоузлов при клинической стадии cN0
В литературе отсутствуют убедительные данные о необходимости профилактического облуче-
ния тазовых лу, поскольку в РКи не подтверждено преимущества у пациентов с РПЖ группы 
высокого риска (доза облучения 46–50 гр) [819–821]. В  исследовании RTOG 94-13 не  показа-
но различий в  ВБП у  пациентов, которым проводилось облучение всего таза или только ПЖ, 
но в анализе подгрупп выявлено взаимодействие между лт всего таза и длительностью гт [666]. 
Кроме того, в большинстве исследований по РПЖ высокого риска стандартом лечения было об-
лучение всего таза. Эффективность облучения тазовых лу методом лтМи или VMAT требу-
ет дальнейшего изучения в РКи, проводимых группой RTOG или UK NCRI. из-за отсутствия 
убедительных данных выполнение расширенной тлаЭ для определения показаний к лт малого 
таза (в дополнение к длт на область ПЖ и длительному курсу гт) остается экспериментальным 
подходом.

6.2.3.2.3. Буст низкодозной брахитерапии
Пациентам с РПЖ промежуточного или высокого риска можно предлагать буст низкодозной брахи-
терапии с дополнительной длт и гт [822]. В РКи сравнивали длт с эскалацией дозы (общая доза 
78 гр) и длт со стандартной дозой (46 гр) и бустом низкодозной брахитерапии (планируемая доза 
115 гр) с дополнительным проведением гт в течение 12 месяцев у пациентов с РПЖ промежуточ-
ного или высокого риска [701]. В группе комбинированной терапии была выше пяти- и семилетняя 
ВСБР (89 и 86% соответственно по сравнению с 84 и 75%). При этом также была выше частота позд-
них лучевых осложнений со стороны МПС III+ степени (18 и 8%) [824]. осложнения в основном 
включали стриктуры уретры и недержание мочи, поэтому необходимо проявлять большую осто-
рожность при планировании лечения.
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Результаты РКи, посвященного сравнению с  длт в  режиме монотерапии и  в комбинации с  вы-
сокодозной брахитерапией, представлены в разделе 6.1.3.4.2. В исследовании TROG 03.04 RADAR 
рандомизировали пациентов с местно-распространенным РПЖ в группу 6 или 18 месяцев гт с до-
полнительной стратификацией по  эскалации дозы длт (66, 70 или 74 гр) или комбинации длт 
и буста высокодозной брахитерапии. При минимальном периоде наблюдения 10 лет в группе ком-
бинированной терапии наблюдалось уменьшение риска развития метастазов (первичный оцени-
ваемый критерий, отношение риска подраспределения 0,68 (95% ди 0,57–0,80); p <0,0001) по срав-
нению с длт в режиме монотерапии, вне зависимости от длительности гт [822]. Хотя эскалация 
дозы лт с бустом брахитерапии приводит к значительному увеличению биологической дозы, в РКи 
TROG 03.04 RADAR и систематическом обзоре показано, что проведение гт является независимым 
прогностическим фактором улучшения показателей, вне зависимости от интенсификации дозы об-
лучения [822, 825, 826]. отсутствие гт приводит к ухудшению выживаемости. на основании совре-
менных данных, проведение и длительность гт должны соответствовать таковым при выполнении 
длт в режиме монотерапии.

6.2.3.3. Другие варианты первичного лечения локализованного рака предстательной железы, кроме 
радикальной простатэктомии и лучевой терапии
В настоящее время отсутствуют данные по другим методам лечения или фокальной терапии при 
РПЖ высокого риска.

6.2.3.4. Рекомендации по лечению локализованного рака предстательной железы высокого риска

Рекомендации СР

Радикальная простатэктомия

РПЭ показана отдельным пациентам с локализованным РПЖ высокого риска только 
в рамках мультимодального лечения

Сильная

Расширенная ТЛАЭ

При РПЖ высокого риска показана расширенная тлаЭ Сильная

Во время РПЖ не рекомендуется выполнять исследование замороженных срезов, 
чтобы определить, продолжать или прекратить операцию

Сильная

Лучевая терапия

лтМи в комбинации с IGRT с дозой облучения 76–78 гр в комбинации с длительным 
курсом гт (2–3 года)

Сильная

При локализованном РПЖ высокого риска показана комбинация длт с буст-дозой 
брахитерапии (высокодозной или низкодозной) в комбинации с длительным курсом 
гт (2–3 года)

Слабая

Другие методы лечения, кроме РПЭ и ЛТ

При РПЖ высокого риска не показаны другие варианты лечения, в том числе 
фокальная терапия

Сильная

гт в режиме монотерапии показана пациентам, которые отказываются или которым 
нельзя провести местное лечение при времени удвоения ПСа <12 месяцев, уровне 
ПСа <50 нг/мл или низкодифференцированном РПЖ

Сильная

6.2.4. Лечение местно-распространенного рака предстательной железы
В отсутствие убедительных данных результаты систематического обзора не позволяют определить 
наиболее эффективный метод лечения [827]. В опубликованных РКи оценивали только длт. наи-
лучшие результаты получены при комбинации местного и системного лечения, при условии согла-
сия пациента и отсутствия противопоказаний к обоим вариантам терапии.

6.2.4.1. Хирургическое лечение
В литературе описано хирургическое лечение местно-распространенного РПЖ в рамках мультимо-
дальной терапии [806, 828, 829]. онкологическая эффективность РПЭ в рамках мультимодально-
го лечения при местно-распространенном РПЖ по сравнению с длт в комбинации с гт остается 
неизвестной. В  настоящее время проводится набор пациентов в  проспективное исследование III 
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фазы (SPCG-15), в котором сравнивают РПЭ (с комбинации с длт или без нее) и первичную длт 
с гт у пациентов с местно-распространенным РПЖ (T3) [830]. По данным ретроспективных ис-
следований, 15-летняя канцероспецифическая выживаемость превышает 60%, а 10-летняя общая 
выживаемость – 75% [804, 806, 828, 829, 831–834]. В когортных исследованиях показатели 10-летней 
канцероспецифической выживаемости при стадии cT3b-T4 составили более 87%, а общей выжива-
емости – 65% [835–837]. Показания для РПЭ при всех вышеописанных стадиях подразумевают от-
сутствие клинически определяемого поражения лу (cN0). В случае выявления увеличенных лу во 
время РПЭ (при предоперационной стадии cN0) не следует останавливать РПЭ, поскольку она дает 
преимущество в выживаемости. исследование замороженных срезов в таких случаях не показано 
[550]. При планировании РПЭ стандартом является расширенная тлаЭ.

6.2.4.2. Лучевая терапия при местно-распространенном раке предстательной железы
В РКи установлено, что длительная гт в комбинации с длт позволяет улучшать общую выживае-
мость у пациентов с местно-распространенным РПЖ по сравнению с длт или гт в режиме моноте-
рапии (см. раздел 6.1.3.1.4 и табл. 6.1.9 и 6.1.10) [827].

6.2.4.3. Лечение РПЖ стадии cN1M0
При поражении лу можно проводить как местное, так и  системное лечение. Примерно у  5–10% 
пациентов с  впервые диагностированным РПЖ выявляется синхронное поражение тазовых лу 
на стандартных методах диагностики (Кт/остеосцинтиграфия) без метастазов в кости или висце-
ральные органы (стадия cN1 M0). В метаанализах показано, что ПЭт/Кт с ПСМа перед первичным 
лечением пациентов с распространенным РПЖ позволяет выявить опухолевые очаги за предела-
ми ПЖ в 32% случаев, несмотря на отрицательный результат остеосцинтиграфии и Кт/МРт ор-
ганов малого таза [397]. Эти результаты подтверждены в РКи, посвященном оценке роли ПЭт/Кт 
с ПСМа в стадировании больных РПЖ высокого риска. Метод повышает точность стандартных 
исследований в выявлении поражения тазовых лу на 32% [417]. Важно, что более чувствительный 
метод также приводит к миграции стадии и большему числу пациентов устанавливается стадия cN1 
при небольшом числе пораженных лу (в среднем).

лечение пациентов с РПЖ стадии cN1 прежде всего основано на длительной гт. В раз-
личных ретроспективных исследованиях оценивали преимущество дополнительного местного 
лечения, из которых 5 публикаций, посвященных лечению РПЖ стадии cN+ [840–844], включены 
в систематический обзор [839]. Результаты свидетельствуют об увеличении общей и канцероспе-
цифической выживаемости при проведении местного лечения (лт или РПЭ) в комбинации с гт 
по сравнению с гт в режиме монотерапии. основным ограничением данного анализа является 
отсутствие рандомизации и сравнения РПЭ и лт, а также значение объема расширенной тлаЭ 
и полей облучения. В литературе представлено недостаточно данных по РПЭ у пациентов с РПЖ 
стадии N+. В исследовании Moschini и соавт. сравнивали результаты лечения 50 пациентов с РПЖ 
стадии cN+ и 252 больных со стадией pN1, у которых до операции установлена стадия cN0. Ста-
дия cN+ не является достоверным прогностическим фактором канцероспецифической смертно-
сти [838].

учитывая преимущество, показанное во всех ретроспективных исследованиях, включая 
пациентов с РПЖ стадии cN1, при впервые выявленном РПЖ с поражением лу (cN1) рекомендует-
ся проводить местную терапию в комбинации с длительной гт (см. табл. 6.2.4.1).

В  незапланированном анализе подгрупп многоцентрового РКи STAMPEDE оценивали 
интенсификацию системной терапии (абиратерона ацетат, доцетаксел, золедроновая кислота) 
со стратификацией по стадии cN+ и M+ [40, 843]. анализ выполнен с поправкой на поражение 
лу и плановое проведение лт в исследовании STAMPEDE при рандомизации и анализе. абирате-
рона ацетат дает статистически незначимое улучшение общей выживаемости (отношение рисков 
0,75, 95% ди 0,48–1,18) у больных без метастазов (N0/N+M0), но данные по общей выживаемости 
еще не доступны в связи с небольшим числом событий. Кроме того, анализу подгрупп не хватило 
статистической мощности и в лучшем случае по его результатам можно сформировать гипотезу. 
Более того, анализ выполнен в соответствии с наличием или отсутствием метастазов и пораже-
ния лу (любая стадия M) без отдельных данных по популяции N+M0 (n = 369; 20% всей когорты). 
аналогичная ситуация с группой доцетаксела в исследовании STAMPEDE, в котором не прово-
дился отдельный анализ подгруппы пациентов с впервые диагностированным РПЖ стадии N+M0 
PCa (n = 171, 14% всей когорты). тем не менее дополнительное назначение доцетаксела, золедро-
новой кислоты или их комбинации не дает преимущества в общей выживаемости при стратифи-
кации по стадии M0 и N+.
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Таблица 6.2.4.1. Отдельные исследования по местному лечению пациентов с РПЭ стадии 
(любая cT) cN1 M0

Исследо-
вание

n Дизайн Период 
исследо-
вания/ на-
блюдения

Группы Влияние на выживаемость

Bryant  
и соавт. 
2018 [845]

n = 648 Ретроспек-
тивное  
(база 
National 
Veterans 
Affairs)

2000–2015; 
61 месяц

гт ± длт Статистически значимое пре-
имущество в группе комбини-
рованной терапии, только если 
уровень ПСа был ниже медианы 
(26 нг/мл)
отношение рисков: смерти 
по всем причинам заболевания – 
0,50, смерти от РПЖ – 0,38

Sarkar  
и соавт. 
2019 [846]

n = 741 Ретроспек-
тивное  
(база 
National 
Veterans 
Affairs)

2000–2015; 
51 месяц

гт ± местное 
лечение  
(РПЭ или лт)

Статистически значимое преи-
мущество для РПЭ
отношение рисков: смерти 
по всем причинам заболева-
ния – 0,36, смерти от РПЖ – 0,32
отсутствие статистически 
значимых различий между РПЭ 
и лт (p ≥0,1)
отношение рисков: смерти 
по всем причинам заболева-
ния – 0,47, смерти от РПЖ – 0,88

Lin и соавт. 
2015 [841]

n = 983 
перед псев-
дорандо-
мизацией

Ретроспек-
тивное  
(база 
NCDB)

2004–2006; 
48 месяцев

гт ± длт Статистически значимое преи-
мущество в группе комбиниро-
ванной терапии
Пятилетняя общая выживае-
мость: 73 и 52%
отношение рисков: 0,5

Tward  
и соавт. 
2013 [840]

n = 1100 Ретроспек-
тивное  
(база SEER)

1988–2006; 
64 месяца

длт (n = 397) 
и без длт  
(n = 703;  
нет данных 
по гт)

Статистически значимое преи-
мущество в группе длт
Пятилетняя канцероспецифиче-
ская выживаемость (не общая?):
78 и 71%
отношение рисков: 0,66
Пятилетняя общая выжива-
емость: 68 и 56%, отношение 
рисков: 0,70

Rusthoven 
и соавт., 
2014 [844]

n = 796 Ретроспек-
тивное  
(база SEER)

1995–2005; 
61 месяц

длт  
или без длт 
(нет данных 
по гт)

Статистически значимое преи-
мущество в группе длт
десятилетняя общая выживае-
мость: 45 и 29%
отношение рисков: 0,58

Seisen  
и соавт. 
2018 [842]

n = 1987 Ретроспек-
тивное  
(база NCDB)

2003–2011; 
50 месяцев

гт ± местное 
лечение  
(РПЭ или лт)

Статистически значимое преи-
мущество в группе комбиниро-
ванной терапии
Пятилетняя общая выживае-
мость: 78,8 и 49,2%
отношение рисков: 0,31
отсутствие различий между 
РПЭ и лт

James  
и соавт. 
2016 [843]

n = 177 РКи;  
незаплани-
рованный  
анализ  
подгрупп

2005–2014; 
17 месяцев

гт ± длт Статистически значимое преи-
мущество в группе комбиниро-
ванной терапии
Пятилетняя общая выживае-
мость: 93 и 71%
двухлетняя безрецидивная 
выживаемость: 81 и 53%
отношение рисков: 0,48
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6.2.4.3.1. Рекомендации по лечению рака предстательной железы стадии N1M0

Рекомендации СР
Пациентам с РПЖ стадии cN1 показано местное лечение (РПЭ или лтМи в сочетании 
с IGRT) в комбинации с длительной гт

Слабая

6.2.4.4. Другие варианты первичного лечения, кроме радикальной простатэктомии и лучевой те-
рапии
6.2.4.4.1. Экспериментальные методы лечения
В настоящее время криоаблация, HIFU и фокальная терапия не показаны для лечения местно-рас-
пространенного РПЖ.

6.2.4.4.2. гормональная терапия в режиме монотерапии
В исследовании EORTC 30891 описано отсроченное лечение местно-распространенного РПЖ [800]. 
Всего 985 пациентов с РПЖ стадии T0-4 N0-2 M0 рандомизировали в группу ранней гт и группу, 
в которой гт проводилась только при появлении клинических симптомов или серьезных ослож-
нений. После медианы наблюдения 12,8 года общая выживаемость была выше в группе ранней гт 
(отношение рисков 1,21, 95% ди 1,05–1,39), однако она не оказывала влияния на канцероспецифи-
ческую смертность или выживаемость, свободную от симптомов. Это поднимает вопрос о клини-
ческой значимости такого незначительного преимущества. При местно-распространенном РПЖ 
стадии T3-T4 M0 и противопоказаниях к РПЭ или лт ранняя гт эффективна только у пациентов 
с  исходным уровнем ПСа >50 нг/мл и  временем удвоения ПСа <12 месяцев [800, 847] или при 
наличии симптомов. Медиана интервала от включения в исследование до начала отсроченной гт 
составила 7 лет, и 25,6% пациентов умерли до появления необходимости лечения РПЖ.

6.2.4.5. Рекомендации по лечению местно-распространенного рака предстательной железы

Рекомендации СР
Радикальная простатэктомия
РПЭ показана тщательно отобранным пациентам с местно-распространенным РПЖ 
(cT3b-T4 N0 или любая T N1) только в рамках мультимодального лечения

Сильная

Расширенная ТЛАЭ
При местно-распространенном РПЖ показана расширенная тлаЭ Сильная
Лучевая терапия
При местно-распространенном РПЖ стадии N0 показана лтМи в комбинации с IGRT 
и длительным курсом гт

Сильная

Показана длительная гт в течение не менее чем двух лет Слабая
Другие методы лечения, кроме РПЭ и ЛТ
При РПЖ высокого риска не показаны другие варианты лечения, в том числе 
фокальная терапия

Сильная

гт в режиме монотерапии показана пациентам, которые отказываются или которым нельзя 
провести местное лечение при времени удвоения ПСа <12 месяцев, уровне ПСа <50 нг/мл, 
низкодифференцированном РПЖ или местных симптомах, связанных с ростом опухоли

Сильная

Пациентам с РПЖ стадии cN1 показано местное лечение (РПЭ или лтМи 
в комбинации с IGRT) в комбинации с длительной гт

Сильная

6.2.5. Адъювантная терапия после радикальной простатэктомии
6.2.5.1. Введение
По определению адъювантная терапия проводится после первичного лечения для снижения риска 
рецидива. определяемый уровень ПСа после РПЭ свидетельствует о сохранении опухолевых кле-
ток (см. раздел 6.2.6). Вся информация, представленная ниже, относится к пациентам с неопределя-
емым уровнем ПСа после РПЭ.

6.2.5.2. Факторы риска рецидива
группа ISUP >2 в комбинации с экстрапростатическим прорастанием (pT3N0), особенно при инвазии 
в семенные пузырьки или ПХК, являются факторами риска рецидива, частота которого достигает 50% 
в течение 5 лет [732]. Вне зависимости от стадии pT число удаленных лу [851–858], объем опухо-
ли в лу и перфорация капсулы лу являются прогностическими факторами раннего рецидива после 
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РПЭ у пациентов со стадией pN+ [859]. Плотность лу (определяется как процент положительных лу 
от общего числа проанализированных/удаленных лу) более 20% связана с неблагоприятным прогно-
зом [860]. наконец, важным прогностическим фактором рецидива является число пораженных лу 
[853, 854, 861] с пороговым значением менее трех при выполнении расширенной тлаЭ [512, 853, 861]. 
необходимо получить проспективные данные для определения точного порогового значения.

6.2.5.2.1. Стратификация риска после радикальной простатэктомии на основе биомаркеров
генетическая подпись Decipher® включает 22 гена, отвечающих за различные биологические сигнальные 
пути. она разработана для прогнозирования системного прогрессирования после радикального лече-
ния. В метаанализе пяти исследований оценивали диагностическую точность теста Decipher® Genomic 
Classifier (GC) у больных после РПЭ. По данным многофакторного анализа, Decipher® GC является про-
гностическим фактором развития метастазов (отношение рисков 1,30, 95% ди 1,14–1,47, p <0,001) на ка-
ждое повышение показателя на 0,1. авторы пришли к выводу, что тест позволяет независимо улучшить 
стратификацию больных после РПЭ практически по  всем клинико-морфологическим, демографиче-
ским и лечебным подгруппам [862]. необходимо провести дальнейшие исследования, чтобы опреде-
лить, каким образом лучше использовать тест Decipher® GC при определении тактики лечения.

6.2.5.3. Ранняя (адъювантная) дистанционная лучевая терапия после радикальной простатэкто-
мии (стадия cN0 или pN0)
В четырех проспективных РКи оценивали роль ранней послеоперационной длт (адъювантной). 
В  них показана эффективность адъювантной длт (конечной точкой был биохимический реци-
див) у пациентов с РПЖ высокого риска (стадия pT2/T3 с ПХК и индексом глисона 8–10 баллов) 
(табл. 6.2.5.1). В исследовании ARO 96-02 у 80% пациентов с РПЖ стадии pT3/R1/индексом глисона 
8–10 баллов, рандомизированных в  группу наблюдения, развился рецидив в  течение 10 лет. не-
обходимо подчеркнуть, что только в исследовании ARO 96-02 критерием включения был неопре-
деляемый уровень ПСа, что является важным ограничением при интерпретации, поскольку при 
определяемом уровне ПСа лт является спасительной, а не адъювантной [863]. 

Таблица 6.2.5.1. Обзор четырех рандомизированных исследований по адъювантной ЛТ ложа 
ПЖ после РПЭ* (без ГТ)

Исследова-
ние 

Число 
паци-
ентов

Критерии 
включения

Рандоми-
зация

Критерии 
биохимиче-
ского реци-
дива, нг/мл)

Медиана 
наблю-
дения, 

мес.

ВСБР Общая 
выживае-
мость

SWOG 8794, 
2009 [863] 

431 pT3 cN0 ± 
положитель-
ный хирур-
гический 
край

60–64 гр и 
наблюдение 

> 0,4 152 10 лет: 
53% и 30% 
(p < 0,05) 

10 лет: 
74% и 66%, 
медиана 
времени: 
15,2 и 13,3 
года  
(p = 0,023) 

EORTC 
22911, 2012 
[864] 

1005 pT3 ± поло-
жительный 
хирургиче-
ский край 
pN0 pT2 ± 
положитель-
ный хирур-
гический 
край pN0 

60 гр и на-
блюдение

> 0,2 127 10 лет: 
60,6% и 
41%(p < 
0,001) 

81% и 77% 
(стати-
стически 
незначимо) 

ARO 96-02, 
2014 [865]

388 pT3 ± поло-
жительный 
хирургиче-
ский край 
pN0 неопре-
деляемый 
уровень ПСа 
после РПЭ 

60 гр и на-
блюдение

> 0,05 + под-
тверждение 

112 10 лет: 
56% 

и 35%(p = 
0,0001) 

10 лет: 82% 
и 86% (ста-
тистически 
незначимо)

FinnProstate 
Group 2019 
[866]

250 pT2,  положи-
тельный хи-
рургический 
край/pT3a

66,6 гр и 
наблюдение 
(+спаси-
тельная лт)

> 0,4 (при 
двух после-

довательных 
измерениях)

112 и 103 
(осталось 
живых па-
циентов)

10 лет: 
82% и 61% 
(p = 0,001) 

10 лет: 92% 
и 87% (ста-
тистически 
незначимо)

* См. раздел 6.3.5.1 по отсроченной (спасительной) ДЛТ после РПЭ.
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6.2.5.4. Сравнение адъювантной и спасительной лучевой терапии
В два ретроспективных исследования типа «случай – контроль» (гт получали 510 и 149 пациентов) 
не выявлено увеличения выживаемости без метастазов [867, 868]. однако оба исследования не име-
ли достаточной статистической мощности для оценки пациентов с РПЖ высокого риска, например 
стадии pT3b/R1/группы ISUP 4-5.

В отличие от этих исследований в ретроспективном анализе двух когорт из 366 пациентов со ста-
дией pT3 и/или R1 с псевдорандомизацией показано, что адъювантная лт при неопределяемом уровне ПСа 
(<0,1 нг/мл) дает преимущество по всем трем показателям (ВСБР, выживаемость без метастазов и общая 
выживаемость) по сравнению со спасительной лт, проводимой при уровне ПСа от 0,1 до 0,5 нг/мл [869].

В настоящее время в трех проспективных РКи проводится сравнение обоих подходов (адъю-
вантной и спасительной лт), наряду с оценкой эффективности адъювантной гт: Medical Research Council 
(MRC) Radiotherapy and Androgen Deprivation In Combination After Local Surgery (RADICALS) [870], Trans-
Tasman Oncology Group (TROG) Radiotherapy Adjuvant Versus Early Salvage (RAVES) [871] и Groupe d’Etude 
des Tumeurs Uro-Génitales (GETUG-AFU-17) [872]. Кроме того, опубликован заранее запланированный ме-
таанализ трех исследований (табл. 6.2.5.2) [873]. два исследования были преждевременно закрыты после 
рандомизации 333 из 470 (RAVES) и 424 из 718 пациентов (GETUG-AFU-17). В исследование RADICALS-RT 
вошло 1396 пациентов, которых в  последующем могли включить в  исследование RADICALS-HT. При 
этом 154 из 649 больных (24%), изначально рандомизированных в группу адъювантной лт, также полу-
чали нео- или адъювантную гт; 90 пациентов в течение 6 месяцев/45 в течение 2 лет/19 вне исследования 
RADICALS-HT. В группе спасительной лт 61 из 228 мужчин (27%) проводилась неоадъювантная или адъ-
ювантная гт в течение 6 месяцев (n = 33) и 2 лет (n = 13). из них 15 больных получали лечение вне рамок 
исследования [870]. В исследовании GETUG-AFU-17 (n = 424) проводилась гт в течение 6 месяцев. Всего 
в обоих исследованиях 684 из 2153 пациентов получили дополнительную гт в течение не менее 6 меся-
цев [873]. В исследованиях GETUG-AFU и RADICALSRT также допускалось облучение тазовых лу. для 
включения в исследования уровень ПСа после РПЭ должен был составлять <0,2 нг/мл (RADICALS-RT) 
или <0,1 нг/мл (RAVES, GETUG-AFU17) (см. табл. 6.2.5.2). Биохимическое прогрессирование определя-
лось как уровень ПСа >0,4 нг/мл после лт. Первичным оцениваемым критерием в исследованиях RAVES 
и GETUG-AFU 17 была выживаемость без биохимических признаков прогрессирования, а исследовании 
RADICALS-RT  – выживаемость без отдаленных метастазов. К  настоящему времени получены данные 
только по ВБП, и ожидаются показатели выживаемости без отдаленных метастазов и общей выживае-
мости. При медиане наблюдения 4,9 и 6,25 года ни в одном из исследований не выявлено различий в вы-
живаемости без биохимических признаков прогрессирования между двумя подходами (см. табл. 6.2.5.2). 
таким образом, в большинстве случаев можно избежать адъювантной лт. Кроме того, в группе спаситель-
ной терапии наблюдалось меньше поздних осложнений ≥II степени со стороны МПС и стриктур уретры 
III–IV степени, что может быть также связано с небольшим числом мужчин с биохимическим прогресси-
рованием и необходимостью проведения спасительной лт на момент проведения анализа (40%).

Важно отметить, что с появлением ультрачувствительного анализа ПСа показания к адъю-
вантной лт в течение последних 10 лет постепенно меняются в пользу ранней спасительной лт. Как 
следствие, многим пациентам, рандомизированным в этих три исследования (в 2006–2008 гг.), адъювант-
ная лт не принесет пользы из-за низкого риска биохимического прогрессирования (~20–30%), напри-
мер при РПЖ стадии pT3R0- или pT2R1. Медиана уровня ПСа на момент проведения спасительной лт 
во всех трех исследованиях составила 0,24 нг/мл, что намного ниже традиционного порога (0,5 нг/мл), 
используемого в качестве показания к ранней спасительной лт. По этой причине рекомендуется наблю-
дать пациентов с факторами низкого риска биохимического прогрессирования после РПЭ с помощью 
ультрачувствительного анализа ПСа и начинать спасительную лт сразу же после начала подъема уров-
ня ПСа, который необходимо подтвердить при повторном анализе. Поскольку в трех исследованиях 
была небольшая пропорция пациентов группы «очень высокого риска» (не менее двух из трех факторов: 
pT3/R1/индекс глисона 8–10 баллов), метаанализу не хватило статистической мощности, чтобы показать 
преимущество спасительной лт [873]. Кроме того, профиль побочных эффектов может быть связан 
с большой пропорцией пациентов, получавших адъювантную лт с применением устаревших трехмер-
ных методов планирования по сравнению со спасительной лт (GETUG-AFU 17: адъювантная лт – 69%; 
спасительная лт  – 46%). у  больных, которым лт проводилась позднее, чаще использовали лтМи, 
которая связана с более низкой частотой поздних осложнений [610]. По этим причинам необходимо 
дождаться десятилетних результатов и показателей выживаемости без отдаленных метастазов, прежде 
чем можно будет сделать окончательные выводы. из-за небольшого числа пациентов с  несколькими 
факторами высокого риска в трех исследованиях (от 10 до 20%) адъювантная лт остается рекомендо-
ванным вариантом лечения для тщательно отобранных больных с не менее чем двумя из трех факторов 
риска («группа очень высокого риска»), например РПЖ стадии pT3/R1/ISUP >3 [854, 874].
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6.2.5.5. Адъювантная гормональная терапия при раке предстательной железы стадии pN0
адъювантная гт бикалутамидом 150 мг не улучшает ВБП при локализованном РПЖ после РПЭ 
в отличие от местно-распространенного РПЖ, когда ее проводят в адъювантном режиме после лт. 
тем не менее гт не улучшает общую выживаемость [875]. В систематическом обзоре показано воз-
можное преимущество адъювантной гт в отношении ВБП при отсутствии влияния на общую вы-
живаемость [489].

исследование TAX3501, в котором сравнивали лейпролид (18 месяцев) ± доцетаксел (6 ци-
клов) у пациентов с РПЖ высокого риска после РПЭ, было закрыто преждевременно в связи с пло-
хим набором пациентов. В  РКи III фазы, посвященном сравнению адъювантной химиотерапии 
(Хт) доцетакселом и наблюдения после РПЭ, выполненной по поводу местно-распространенного 
РПЖ, не выявлено различий по онкологическим показателям [876]. адъювантную Хт после РПЭ 
следует проводить только в рамках клинических исследований [877].

6.2.5.6. Адъювантная терапия при раке предстательной железы стадии pN1
6.2.5.6.1. адъювантная гормональная терапия в режиме монотерапии
десятилетняя канцероспецифическая выживаемость у  пациентов с  РПЖ стадии pN+, которым 
проводится комбинация РПЭ и  ранней адъювантной гт, составляет 80%. В  проспективном РКи 
показано, что у при стадии pN+ после РПЭ ранняя гт улучшает общую и канцероспецифическую 
выживаемость [848, 849]. Следует отметить, что это в исследование включали в основном пациен-
тов с большим объемом поражения лу и множеством неблагоприятных характеристик опухоли. 
неизвестно, можно ли экстраполировать его результаты на пациентов с менее обширным пораже-
нием лу.

6.2.5.6.2. адъювантная лучевая терапия в комбинации с гормональной терапией при раке предста-
тельной железы стадии pN1
По  данным ретроспективного многоцентрового когортного исследования, максимальная мест-
ная терапия с облучением ложа ПЖ в адъювантном режиме (в течение 6 месяцев после РПЭ, вне 
зависимости от уровня ПСа) улучшает результаты у пациентов со стадией pN1 после РПЭ, кото-
рые получают непрерывную гт. Положительное влияние адъювантной длт на выживаемость при 
РПЖ стадии pN1 в большой степени зависит от характеристик опухоли. длт после РПЭ наиболее 
эффективна у пациентов с небольшим объемом поражения лу (<3), группой ISUP 2–5 и стадией 
pT3-4 или R1, а также у мужчин с 3–4 положительными лу, хотя в других подгруппах различия 
отсутствуют [878].

Результаты подтверждены в  анализе базы данных US National Cancer Database analysis 
(n = 5498) [879]. В другом анализе той же базы, включавшем 8074 пациента с РПЖ стадии pN1 с од-
ной или несколькими неблагоприятными морфологическими характеристиками, описано улучше-
ние общей выживаемости на фоне комбинации гт и длт (включая облучение тазовых лу) по срав-
нению с  наблюдением и  гт в  режиме монотерапии. Ранняя адъювантная терапия неэффективна 
у пациентов без неблагоприятных морфологических факторов [880].

В исследовании 2596 пациентов с РПЖ стадии pN1 показано преимущество в общей вы-
живаемости в группе комбинированной терапии (гт + длт; n = 906) по сравнению с гт в режиме 
монотерапии (n = 1663; отношение рисков 1,5) [881]. В ретроспективном популяционном анализе 
базы SEER («наблюдение, эпидемиология и результаты») при добавлении длт к РПЭ получена ста-
тистически незначимая тенденция к улучшению общей, но не канцероспецифической выживаемо-
сти, хотя в этом исследовании не представлены данные по границам дополнительной длт [844]. 
длт должна включать ложе ПЖ и тазовые лу [878, 882–884]. К настоящему времени не получено 
данных по адъювантной длт без добавления гт.

6.2.5.6.3. наблюдение пациентов с  раком предстательной железы стадии pN1 после радикальной 
простатэктомии и расширенной тазовой лимфаденэктомии
В ряде ретроспективных исследований и систематическом обзоре изучали тактику лечения пациен-
тов с РПЖ стадии pN1 после РПЭ [861, 878, 884–886]. В подгруппе больных с поражением одного-
двух лу получены благоприятные онкологические результаты, и им не требовалась дополнительная 
терапия.

из  209 пациентов с  РПЖ стадии pN1 с  одним или двумя положительными лу у  37% 
мужчин не  развились метастазы и  им не  требовалась спасительная терапия при медиане на-
блюдения 60,2 месяца [885]. Touijer и соавт. представили результаты лечения 369 больных с по-
ражением лу (40 пациентам проводилась адъювантная терапия). По данным многофакторного 
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анализа, более высокая морфологическая группа ISUP и три и более положительных лу были 
связаны с повышенным риском биохимического рецидива [861]. четырех- и десятилетние пока-
затели ВСБР у пациентов с РПЖ стадии pN1, не получивших адъювантного лечения, составили 
43 и 28% соответственно [886], а пяти- и десятилетние показатели канцероспецифической вы-
живаемости – 78 и 72%. Большинству пациентов вначале проводилось наблюдение, поскольку 
у них были благоприятные характеристики, и у 63% больных выявлено поражение только од-
ного лу [886].

6.2.5.7. Рекомендации по адъювантной терапии у пациентов с раком предстательной железы ста-
дии pNo и pN1 после радикальной простатэктомии

Рекомендации СР

При стадии pN0 адъювантная гт не показана Сильная 

адъювантная лтМи в комбинации с IGRT показана только пациентам группы 
высокого риска (pN0) при наличии не менее двух из трех факторов высокого риска 
(группа ISUP 4-5, стадия pT3 ± ПХК)

Сильная 

При РПЖ стадии pN+ после расширенной тлд можно предлагать три варианта 
лечения в зависимости от характера поражения лу:
1. только адъювантная гт.
2. адъювантная гт с дополнительной лт.
3. Вт можно предлагать пациентам при микроскопическом поражении ≤ 2 лу, 

выявленном при расширенной тлд, уровне ПСа < 0,1 нг/мл и отсутствии 
экстранодального прорастания.

Слабая

6.2.5.8. Рекомендации по нерадикальному или паллиативному лечению рака предстательной железы

Рекомендации УД СР

ВТ при локализованном РПЖ

Вт показана пациентам с бессимптомным РПЖ при наличии противопоказаний 
к местному радикальному лечению или низкой ожидаемой продолжительностью 
жизни

1b Сильная

ВТ при местнораспространенном РПЖ

Пациентам с РПЖ стадии M0 без клинических проявлений со временем удвоения 
ПСа > 12 месяцев, уровнем ПСа < 50 нг/мл и высокодифференцированным 
РПЖ, которые отказываются или которым нельзя провести местное лечение, 
показана отсроченная гт в режиме монотерапии

1b Слабая

6.2.6. Стабильно определяемый уровень ПСА после радикальной простатэктомии
у 5–20% пациентов после РПЭ сохраняется определяемый или стабильный уровень ПСа (в боль-
шинстве исследований критерием был показатель ≥0,1 нг/мл через 4–8 недель) [887, 888], что может 
быть связано с сохранением резидуальной опухолевой или доброкачественной ткани ПЖ или нали-
чием метастазов на момент выполнения операции.

6.2.6.1. Динамика определяемого уровня ПСА после радикальной простатэктомии
В ряде исследований показано, что стабильно определяемый уровень ПСа после РПЭ связан с бо-
лее распространенным процессом (ПХК, стадия ≥pT3a, поражение лу и/или группа ISUP после 
операции >3) и неблагоприятным прогнозом (см. табл. 6.2.6.1). Хотя раньше пороговый показатель 
составлял ≥0,1 нг/мл, повышение чувствительности анализа позволяет определить намного более 
низкий уровень ПСа.
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Moreira и соавт. показали, что стабильно определяемый уровень ПСа выше 0,03 нг/мл в течение 
6 месяцев после РПЭ связан с повышением риска биохимического рецидива и летального исхода 
[889, 890]. В большинстве исследований порог ПСа составлял ≥0,1 нг/мл, и по нему опубликовано 
значительно больше отдаленных результатов.

Прогностические факторы стабильно определяемого уровня ПСа включают высокий 
иМт, высокий исходный уровень ПСа и  группу ISUP ≥3 [890]. у  больных с  определяемым 
уровнем ПСа показатели одно- и  пятилетней ВСБР составляют 68 и  36% соответственно 
по сравнению с 95 и 72% у больных, у которых уровень ПСа стал неопределяемым [889]. При 
этом показатели десятилетней общей выживаемости после РПЭ составляют 63 и  80% соот-
ветственно. По  данным исследования Ploussard и  соавт., биохимический рецидив развился 
примерно у 74% больных со стабильно определяемым уровнем ПСа после РПЭ [887]. Spratt 
и соавт. подтвердили, что определяемый уровень ПСа является одним из наиболее неблаго-
приятных прогностических факторов для онкологических показателей [891]. В этом исследо-
вании лт проводилась до выявления метастазов 95% из 150 пациентов со стабильно опреде-
ляемым уровнем ПСа. При многофакторном анализе показано, что стабильно определяемый 
уровень ПСа связан с четырехкратным повышением риска развития метастазов после РПЭ. 
Кроме того, в исследовании Preisser и соавт. стабильно определяемый уровень ПСа был про-
гностическим фактором риска развития метастазов и смерти [892]. через 15 лет после РПЭ 
показатели выживаемости без метастазов, общей и  канцероспецифической выживаемости 
составили 53,0 и 93,2% (p <0,001), 64,7 и 81,2% (p <0,001) и 75,5 и 96,2% (p <0,001) при ста-
бильно определяемом и неопределяемом уровне ПСа соответственно. Медиана наблюдения 
пациентов составила 46,4 и  61,8 месяца соответственно. По  данным многофакторного рег-
рессионного анализа Кокса, стабильно определяемый уровень ПСа является независимым 
прогностическим фактором развития метастазов (отношение рисков 3,59, p <0,001), смерти 
по любой причине заболевания (отношение рисков 1,86, p <0,001) и смерти от РПЖ (отноше-
ние рисков 3,15, p <0,001).

тем не  менее не  у всех пациентов со  стабильно определяемым уровнем ПСа после 
РПЭ развивается рецидив. Xiang показал, что пятилетняя ВСБР у  пациентов с  уровнем ПСа 
от 0,1 до ≤0,2 нг/мл через 6–8 недель после РПЭ составляет 50% [893].

Rogers и  соавт. оценивали клинические показатели у  160 пациентов со  стабильно 
определяемым уровнем ПСа после РПЭ [894]. ни в одном случае не проводилась адъювантная 
терапия до выявления метастазов. у 38% больных не было признаков метастазов в течение 
7 лет и более, а у 32% пациентов метастазы развились в течение трех лет. Следует отметить, 
что у значительной части пациентов был РПЖ низкого риска. По данным многофакторного 
анализа, динамика нарастания ПСа после РПЭ (рассчитывается с  использованием уровней 
ПСа с 3-го по 12-й месяцы) и морфологическая стадия ISUP связаны с развитием отдаленных 
метастазов.

6.2.6.2. Методы визуализации у пациентов со стабильно определяемым уровнем ПСА после ради-
кальной простатэктомии
При уровне ПСа <2 нг/мл стандартные методы визуализации, включая остеосцинтигра-
фию и МРт, имеют низкую чувствительность. В то же время ПЭт/Кт с ПСМа позволяет 
выявить резидуальную опухоль при уровне ПСа 0,2–0,5, 0,5–1,0, 1–2 и  ≥2 нг/мл в  15–58, 
25–73, 69–100 и 71–100% случаев соответственно [900], что позволяет планировать спаси-
тельную лт [769]. исследование, проведенное Schmidt-Hegemann и соавт., включало 129 па-
циентов со стабильно определяемым уровнем ПСа (52%) или биохимическим рецидивом 
(48%) после РПЭ. При сохранении определяемого уровня ПСа у  больных чаще выявляли 
поражение тазовых лу на ПЭт/Кт с ПСМа [901]. В многоцентровом ретроспективном ис-
следовании (n = 191) ПЭт/Кт с 68Ga-ПСМа позволила выявить локализацию опухолевых 
очагов при сохранении определяемого уровня ПСа после РПЭ более чем у 2/3 пациентов 
с РПЖ высокого риска. чаще всего метастазы выявлялись в  запирательных и предкрест-
цовых/мезоректальных лу [902]. В  другом ретроспективном исследовании, включавшем 
150  мужчин с  определяемым уровнем ПСа после РПЭ, проводилось повторное стадиро-
вание с помощью ПЭт/Кт с 68Ga-ПСМа и ПЭт/Кт с 18F-DCFPyL-ПСМа. В большинстве 
случаев диагностировано поражение паховых лу или отдаленные метастазы, что поддер-
живает роль ПЭт/Кт с ПСМа в определении дальнейшей тактики (спасительной) терапии 
[903]. В  настоящее время по-прежнему не  определена оптимальная тактика лечения при 
выявлении метастазов на ПЭт/Кт с ПСМа.
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Биохимический рецидив после РПЭ СР
При уровне ПСа >0,2 нг/мл после РПЭ показано выполнение ПЭт/Кт с ПСМа для 
исключения отдаленных метастазов, если результаты повлияют на тактику лечения

Слабая

При отсутствии отдаленных метастазов показана спасительная лт в комбинации с гт Слабая

6.2.6.3. Влияние послеоперационной лучевой и/или гормональной терапии у пациентов со стабиль-
но определяемым уровнем ПСА
Преимущество спасительной лт у пациентов со стабильно определяемым уровнем ПСа остается 
недоказанным ввиду отсутствия РКи, однако ее эффективность, вероятно, ниже, чем при биохими-
ческом рецидиве.

Wiegel и соавт. [888] показали, что у пациентов со стабильно определяемым уровнем ПСа по-
сле РПЭ хуже онкологические показатели после спасительной лт на ложе ПЖ по сравнению с больны-
ми, у которых ПСа становится неопределяемым (десятилетняя выживаемость без метастазов составила 
67 и 83%, а общая выживаемость – 68 и 84% соответственно). Preisser и соавт. [892] сравнивали онколо-
гические результаты у пациентов со стабильно определяемым уровнем ПСа, которым проводилась спа-
сительная лт или наблюдение. После псевдорандомизации в отношении 1:1 показатели десятилетней 
общей выживаемости во всей когорте составили 86,6 и 72,6% (p <0,01), у пациентов с ПХК – 86,3 и 60,0% 
(p = 0,02), при стадии pT3b – 77,8 и 49,0% (p <0,001), при РПЖ группы ISUP 1 – 79,3 и 55,8% (p <0,01), 
а при стадии pN1 – 87,4 и 50,5% (p <0,01) соответственно. Кроме того, десятилетняя канцероспецифи-
ческая выживаемость после РПЭ во всей когорте составила 93,7% и 81,6% (p <0,01), у пациентов с ПХК 
– 90,8 и 69,7% (p = 0,04), при стадии pT3b – 82,7 и 55,3% (p <0,01), при РПЖ группы ISUP 1 – 85,4 и 69,7% 
(p <0,01), а при стадии pN1 – 96,2 и 55,8% (p <0,01) соответственно. При многофакторном анализе по-
сле псевдорандомизации в отношении 1:1 показано, что спасительная лт снижает риск смерти по всем 
причинам заболевания (отношение рисков 0,42, p = 0,02) и от РПЖ (отношение рисков 0,29, p = 0,03). 
Показатели выживаемости у  пациентов со  стабильно определяемым уровнем ПСа свидетельствуют 
об эффективности спасительной лт, хотя она ниже, чем при биохимическом рецидиве.

Согласно результатам различных исследований [888, 904–908], уровень ПСа до лт, груп-
па ISUP ≥4 и стадия T3b являются неблагоприятными прогностическими факторами. По данным 
Fossati и  соавт., лт эффективна только у  пациентов со  стабильно определяемым уровнем ПСа 
и  РПЖ группы ISUP ≤3 [909], хотя эти результаты противоречат исследованию Preisser и  соавт. 
[892]. В настоящее время нельзя дать окончательные рекомендации по лечению.

добавление гт может улучшать выживаемость без прогрессирования [904]. Choo и соавт. 
изучали эффективность гт в течение двух лет в дополнение к ранней лт на ложе ПЖ у пациентов 
с морфологической стадией T3 (pT3) и/или ПХК после РПЭ [904]. у 39 из 78 пациентов был ста-
бильно определяемый уровень ПСа. Показатели пяти- и семилетней безрецидивной выживаемости 
составили 85 и 68% соответственно, что превосходит показатели пятилетней ВБП (74 и 61%) в груп-
пах послеоперационной лт исследований EORTC и  SWOG соответственно, в  которые включали 
пациентов с неопределяемым уровнем ПСа после РПЭ [863, 864]. В исследованиях EORTC и SWOG 
уровень ПСа оставался стабильно определяемым у 50 и 12% больных.

В проспективном РКи ARO 96-02 74 пациентам со стабильно определяемым уровнем ПСа 
(20%) (группа C) проводилась ранняя спасительная лт с дозой облучения 66 гр. Показатели десяти-
летней выживаемости без клинического рецидива составили 63% [888]. В исследовании GETUG-22 
сравнивали лт в режиме монотерапии и в комбинации с коротким курсом гт у больных со стабиль-
но определяемым уровнем ПСа после РПЭ (0,2–2,0 нг/мл). Результаты свидетельствуют о хорошей 
переносимости комбинированного лечения. онкологические показатели еще не опубликованы [910].

Ploussard и соавт. провели систематический обзор онкологических показателей и эффек-
тивности спасительной терапии у пациентов со стабильно определяемым уровнем ПСа после РПЭ. 
Результаты свидетельствуют о  сильной корреляции с  плохими онкологическими результатами 
[911]. авторы также показали, что спасительная лт позволяет улучшить выживаемость, несмотря 
на низкую убедительность доказательств [911].

6.2.6.4. Заключение
Согласно опубликованным данным, у пациентов со стабильно определяемым уровнем ПСа после 
РПЭ эффективна ранняя агрессивная мультимодальная терапия, однако ввиду отсутствия проспек-
тивных РКи трудно дать убедительные рекомендации.

6.2.6.5. Рекомендации по ведению пациентов с сохранением определяемого уровня ПСА после ради-
кальной простатэктомии
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6.3. Лечение пациентов с биохимическим рецидивом после радикального лечения
В этой главе не обсуждается схема наблюдения; она описана в главе 7.

6.3.1. Введение
Биохимический рецидив развивается у 27–53% пациентов, которым проводятся лт и РПЭ. Хотя 
повышение уровня ПСа, как правило, предшествует развитию метастазов и смерти от РПЖ, необ-
ходимо информировать пациентов о том, что после биохимического рецидива заболевание может 
протекать длительно, а повышение уровня ПСа не всегда сопровождается развитием метастазов. 
При лечении биохимического рецидива врачи встречают различные проблемы. им необходи-
мо отсрочить развитие метастазов и смерть от РПЖ, стараясь при этом избежать перелечивания 
больных, у  которых РПЖ не  повлияет на  общую выживаемость или качество жизни. необходи-
мо подчеркнуть, что рекомендации по лечению этой группы пациентов должны быть согласованы 
с многопрофильной командой.

6.3.2. Определение клинически значимого биохимического рецидива
Пороговый уровень ПСа, при котором диагностируется рецидив, зависит от проведенного лече-
ния. Риск развития симптоматических метастазов отличается у пациентов с биохимическим реци-
дивом после РПЭ и лт и зависит от других параметров, включая уровень ПСа. По этой причине 
при сравнении различных методов лечения необходимо оценивать конечные точки, связанные с би-
охимическим рецидивом.

Пороговый показатель ПСа >0,4 нг/мл после РПЭ позволяет точнее всего прогнозировать 
развитие метастазов [912–914]. При использовании ультрачувствительного анализа намного более 
низкий уровень ПСа может вызвать обеспокоенность пациентов. После первичной лт с коротким 
курсом гт или без нее критерием биохимического рецидива, согласно консенсусу RTOG-ASTRO 
Phoenix, является повышение уровня ПСа ≥2 нг/мл выше надира независимо от его уровня (точ-
ность >80%) [915].

К настоящему времени не определен четкий пороговый уровень ПСа после HIFU или кри-
оаблации, который позволяет прогнозировать клиническое прогрессирование или выживаемость. 
По этой причине невозможно дать рекомендации по допустимому порогу ПСа после альтернатив-
ных вариантов местного лечения [916].

6.3.3. Естественное течение биохимического рецидива
После выявления биохимического рецидива большое значение имеет дифференцирование мест-
ного и отдаленного рецидива. В систематическом обзоре и метаанализе оценивали влияние био-
химического рецидива на «жесткие» конечные точки. авторы пришли к выводу, что биохимиче-
ский рецидив связан с увеличением частоты развития метастазов, канцероспецифической и общей 
смертности [916]. Следует отметить сильные различия в размере эффекта биохимического рециди-
ва в качестве фактора риска летального исхода. После первичной РПЭ его влияние варьирует, с от-
ношением рисков от 1,03 (95% ди 1,004–1,06) до 2,32 (95% ди 1,45–3,71) [917, 918]. После первичной 
лт показатели общей выживаемости через 8–10 лет наблюдения снижаются примерно на 20%, даже 
у пациентов с минимальными сопутствующими заболеваниями [919, 920]. В разных публикациях 
имеются сильные различия в размере эффекта биохимического рецидива, и он повышает риск ле-
тального исхода лишь в отдельных подгруппах больных.

исходные клинические и морфологические факторы (стадия T, уровень ПСа, группа ISUP) 
и кинетика уровня ПСа (время удвоения и интервал до биохимического рецидива) позволяют про-
гнозировать риск развития метастазов и канцероспецифическую смертность. данный вопрос из-
учался в систематическом обзоре [916].
для пациентов с  биохимическим рецидивом после РПЭ имеют значение следующие показатели 
и связанные с ними прогностические факторы:
•	 отдаленные метастазы: ПХК, высокая группа ISUP после операции, высокая категория pT, 

короткое время удвоения ПСа, высокий уровень ПСа перед спасительной лт;
•	 канцероспецифическая смертность: высокая группа ISUP после операции, короткий интервал 

до биохимического рецидива (по критериям исследователя), короткое время удвоения ПСа;
•	 общая смертность: высокая группа ISUP после операции, короткий интервал до биохими-

ческого рецидива, короткое время удвоения ПСа.
аналогичные показатели для пациентов с биохимическим рецидивом после лт:
•	 отдаленные метастазы: высокая группа ISUP на биопсии, высокая стадия cT, короткий ин-

тервал до биохимического рецидива;
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•	 канцероспецифическая смертность: короткий интервал до биохимического рецидива;
•	 общая смертность: возраст, высокая группа ISUP на биопсии, короткий интервал до биохи-

мического рецидива, высокий исходный уровень ПСа.
Согласно результатам метаанализа, необходимо стратифицировать пациентов в группу низкого риска 
(время удвоения ПСа >1 года и группа ISUP после операции <4; интервал до биохимического реци-
дива >18 месяцев и группа ISUP на биопсии <4 для лт) или высокого риска биохимического рецидива 
по критериям еау (время удвоения ПСа <1 года и группа ISUP после операции 4–5, интервал до био-
химического рецидива <18 месяцев или группа ISUP на биопсии 4–5 для лт), поскольку не все пациен-
ты с биохимическим рецидивом имеют одинаковый прогноз. Стратификация пациентов с биохими-
ческим рецидивом в группу низкого и высокого риска еау валидирована в европейской когорте [921].

6.3.4. Роль методов визуализации при биохимическом рецидиве
Методы визуализации имеют значение только в том случае, если результаты могут повлиять на тактику 
лечения и улучшить результаты. К настоящему времени получено недостаточно данных по онкологиче-
ским показателям в зависимости от результатов методов визуализации при биохимическом рецидиве.

6.3.4.1. Оценка наличия метастазов
6.3.4.1.1. остеосцинтиграфия и Кт органов брюшной полости и малого таза
Поскольку биохимический рецидив после РПЭ или лт предшествует появлению симптоматических ме-
тастазов в среднем на 7–8 лет [855, 922], методы визуализации (остеосцинтиграфия и Кт органов брюш-
ной полости и малого таза) у бессимптомных пациентов имеют низкую диагностическую ценность [923]. 
у мужчин с биохимическим рецидивом после лт вероятность положительного результата остеосцин-
тиграфии при уровне ПСа <7 нг/мл составляет <5% [924, 925]. Вероятность положительного результата 
Кт у пациентов с биохимическим рецидивом после РПЭ составляет всего 11–14% [924]. у 132 мужчин 
с биохимическим рецидивом после РПЭ средний уровень ПСа и скорость нарастания ПСа, коррелиру-
ющие с положительным результатом Кт, составляют 27,4 и 1,8 нг/мл/месяц соответственно [926].

6.3.4.1.2. ПЭт/Кт с холином
По данным двух метаанализов, комбинированные показатели чувствительности и специфичности 
ПЭт/Кт с холином для всех локализаций рецидива у пациентов с биохимическим рецидивом со-
ставляют 86–89 и 89–93% соответственно [927, 928].

ПЭт/Кт с  холином позволяет определять множественные метастазы в  костях у  пациентов, 
у которых на остеосцинтиграфии выявлен один очаг [929], и метод дает положительный результат у 15% 
больных с биохимическим рецидивом после РПЭ и отрицательным результатом остеосцинтиграфии 
[930]. Специфичность ПЭт/Кт выше, а частота ложноположительных и неопределенных результатов – 
ниже, чем у  остеосцинтиграфии [401]. относительно низкая чувствительность ПЭт/Кт ограничива-
ет возможность выявления метастазов в лу (см. раздел 5.3.2.3). чувствительность ПЭт/Кт с холином 
или ацетатом сильно коррелирует с уровнем и скоростью нарастания ПСа [409, 931, 932]. у пациентов 
с биохимическим рецидивом после РПЭ показатели выявления опухоли на ПЭт/Кт составляют всего 
5–24% при уровне ПСа <1 нг/мл, но повышаются до 67–100% при более высоком уровне ПСа (>5 нг/мл). 
несмотря на эти ограничения, ПЭт/Кт с холином или ацетатом позволяет изменить тактику лечения 
у 18–48% пациентов с биохимическим рецидивом после первичного лечения [933–935].

ПЭт/Кт с холином необходимо рекомендовать только пациентам, у которых нет противо-
показаний к спасительному местному лечению. чувствительность метода в значительной степени 
зависит от уровня и кинетики ПСа и при низком уровне ПСа не достигает клинически значимых 
показателей [932]. оптимальный порог уровня ПСа после РПЭ для проведения ПЭт/Кт с холином 
составляет 1–2 нг/мл [932].

6.3.4.1.3. ПЭт с 18F-фторидом и ПЭт/Кт
чувствительность ПЭт и  ПЭт/Кт с  18F-фторидом в  выявлении костных метастазов выше, чем 
у остеосцинтиграфии [936]. тем не менее 18F-фторид не относится к опухоль-специфичным марке-
рам и не позволяет оценить метастазы в мягких тканях [937].

6.3.4.1.4. ПЭт/Кт с флуцикловином
ПЭт/Кт с  18F-флуцикловином несколько превосходит по  чувствительности ПЭт/Кт с  холином 
в выявлении очагов при биохимическом рецидиве [938]. В многоцентровом исследовании, вклю-
чавшем смешанную популяцию из 596 пациентов с биохимическим рецидивом (33,3% после РПЭ, 
59,5% после лт ± РПЭ, 7,1% после других методов лечения), общая частота выявления для ПЭт/Кт 
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с флуцикловином составила 67,7%, а чувствительность – 62,7% (95% ди 56–69%); в 38,7% случаев 
был визуализирован местный рецидив, а  у 9%  – рецидив в  лу или костях [680]. Как и  в случае 
с  ПЭт/Кт с  холином, чувствительность ПЭт/Кт с  флуцикловином зависит от  уровня ПСа; при 
уровне <1 нг/мл показатель составляет менее 50%.

В ретроспективном исследовании изучали диагностическое значение ПЭт/Кт с 18F-флу-
цикловином и МРт органов малого таза при рецидиве РПЖ после первичного лечения. В оцени-
ваемой когорте из 129 пациентов показана высокая согласованность двух методов (~94%). чувст-
вительность, специфичность, положительная и отрицательная прогностическая точность ПЭт/Кт 
и МРт составили 96,6, 94,3, 93,4, 97% и 91,5, 95,7, 94,7, 93% соответственно, что указывает на сопо-
ставимую точность обоих методов [940].

Следует отметить, что 18F-флуцикловин одобрен в СШа и европе и поэтому в настоящее 
время является единственным широкодоступным маркером, специфичным для РПЖ.

6.3.4.1.5. ПЭт/Кт с ПСМа
Метод обладает хорошим потенциалом у пациентов с биохимическим рецидивом, хотя большин-
ство исследований имели ретроспективный характер. В  крупных исследованиях обновлены про-
гностические факторы положительного результата ПЭт/Кт с 68GA-ПСМа при рецидивном РПЖ 
(см. табл. 6.3.1) [397]. После РПЭ и лт отличается частота положительного результата в ложе ПЖ 
(22 и 52% соответственно). При анализе по очагам показана высокая чувствительность (75%) и спе-
цифичность (99%) метода.

Таблица 6.3.1. Вероятность положительного результата ПЭТ/КТ с ПСМА в зависимости 
от уровня ПСА [397]

ПСА, нг/мл Положительный результат ПЭТ/КТ с 68Ga-ПСМА
<0,2 33% (ди 16–51)
0,2–0,49 45% (ди 39–52)
0,5–0,99 59% (ди 50–68)
1,0–1,99 75% (ди 66–84)
2,0+ 95% (ди 92–97)

В исследовании, включавшем 314 пациентов с биохимическим рецидивом после лечения и медианой 
уровня ПСа 0,83 нг/мл, у 197 больных результат ПЭт/Кт с 68Ga-ПСМа был положительным (67%). 
При этом у 59 из 88 мужчин с отрицательным результатом ПЭт/Кт с холином выявлены метастазы 
на ПЭт/Кт с 68Ga-ПСМа [943]. В другом проспективном многоцентровом исследовании (n = 635; 
после РПЭ – 41%, лт – 27%, их комбинации – 32%) показано, что положительная прогностическая 
ценность ПЭт/Кт с 68Ga-ПСМа составила 0,84 (95% ди 0,75–0,90) по патоморфологической ва-
лидации (первичный оцениваемый критерий, n = 87) и 0,92 (95% ди 0,75–0,90) по композитному 
референтному стандарту. Показатели выявления повышались с ростом ПСа: при уровне <0,5 нг/мл 
(n = 136) – 38%, 0,5–1,0 нг/мл (n = 79) – 57%, 1,0–2,0 нг/мл (n = 89) – 84%, 2,0–5,0 нг/мл (n = 158) – 86% 
и >5,0 нг/мл (n = 173, p <0,001) – 97% [944].

Следует отметить, что термин «ПЭт/Кт с ПСМа» включает несколько радиофармацевти-
ческих препаратов; в  большинстве опубликованных исследований использовали 68Ga-ПСМа-11 
[397, 895, 897, 945, 946], но ряд авторов применяли ПСМа, меченный 18F [898, 899]. В настоящее 
время отсутствуют убедительные сравнительные данные по этим препаратам [947].

6.3.4.1.6. МРт всего тела и МРт в аксиальной плоскости
К настоящему времени не получено убедительных данных по точности МРт всего тела и аксиальной МРт 
у пациентов с биохимическим рецидивом после РПЭ или лт [948]. В связи с этим необходимо определить 
роль данных методов в выявлении метастазов в костях или лу при биохимическом рецидиве.

6.3.4.2. Оценка местного рецидива
6.3.4.2.1. Местный рецидив после радикальной простатэктомии
из-за низкой чувствительности биопсии зоны анастомоза, особенно при уровне ПСа <1 нг/мл 
[923], спасительная лт, как правило, проводится при биохимическом рецидиве без гистологическо-
го подтверждения местного рецидива. К ложу ПЖ обычно подводят одинаковую дозу, поскольку 
не показано, что фокальная эскалация дозы в зоне рецидива улучшает результаты. таким образом, 
в большинстве случаев спасительная лт проводится без методов визуализации.
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мпМРт позволяет выявить местный рецидив в ложе ПЖ, но чувствительность метода при уровне 
ПСа <0,5 нг/мл остается противоречивой [949, 950]. При уровне ПСа <1 нг/мл ПЭт/Кт с холином 
уступает по чувствительности мпМРт [951]. В ретроспективном исследовании, включавшем 53 па-
циента с биохимическим рецидивом после РПЭ (медиана ПСа 1,5 нг/мл), которым проводилась ги-
бридная ПЭт/МРт всего тела с 18F холином, МРт позволила выявить больше рецидивов (17 и 14, 
p = 0,453), а чувствительность ПЭт/Кт была выше в диагностике регионарных (16 и 9, p = 0,016) 
и отдаленных (12 и 6, p = 0,031) метастазов [952].

Показатели выявления для ПЭт/Кт с 68Ga-ПСМа у пациентов с биохимическим рецидивом 
при уровне ПСа <0,2 нг/мл составляют 11,3–50%, 0,20–0,49 нг/мл – 20–72%, а при 0,5–1 нг/мл – 25–87,5% 
[953]. В исследованиях по ПЭт/Кт с ПСМа показано, что значительная часть рецидивов после РПЭ 
локализуется вне ложа ПЖ даже при низком уровне ПСа. По данным ретроспективного исследования 
125 больных с медианой ПСа 0,40 нг/мл (межквартильный размах 0,28–0,63), метаболически активные 
очаги выявлены у 66 пациентов (53%), из которых у 25 (38%) они локализовались за пределами таза, 
у 33 (50%) – в ложе ПЖ и тазовых лу и лишь у 8 (12%) – только в ложе ПЖ [954]. В другом ретроспек-
тивном исследовании 119 мужчин со средним уровнем ПСа 0,34 нг/мл результат ПЭт/Кт с 68Ga-ПСМа 
был положительным в 41 случае (34,4%). Рецидив в ложе ПЖ выявлен всего у 3 больных; кроме того, 
диагностированы метастазы в костях (n = 21), забрюшинных лу (n = 4) и тазовых лу (n = 21) [895]. 
добавление МРт к ПЭт/Кт с 68Ga-ПСМа позволяет улучшить диагностику местного рецидива [955].

6.3.4.2.2. Местный рецидив после лучевой терапии
у пациентов с биохимическим рецидивом результат биопсии является важным прогностическим 
фактором результатов лечения при условии ее выполнения через 18–24 месяца после лт. учиты-
вая травматичность спасительной терапии, необходимо получать гистологическое подтверждение 
местного рецидива [923].

тРуЗи не позволяет достоверно определить местный рецидив после лт. напротив, мпМРт 
дает прекрасные результаты, и ее можно использовать для наведения биопсии и спасительного ле-
чения [923, 956–959], хотя на мпМРт несколько занижается объем опухоли [960]. определить ре-
цидив также можно с помощью ПЭт/Кт с холином [961], но метод не сравнивали с мпМРт. Кроме 
того, в диагностике местного рецидива после лт также играет роль ПЭт/Кт с ПСМа [397].

6.3.4.3. Резюме по данным литературы по визуализации у пациентов с биохимическим рецидивом
у пациентов с биохимическим рецидивом методы визуализации позволяют диагностировать отда-
ленные метастазы и определить локализацию местного рецидива, однако чувствительность зависит 
от  уровня ПСа. При низком уровне ПСа после РПЭ самой высокой чувствительностью обладает 
ПЭт/Кт с ПСМа, которая позволяет дифференцировать рецидив в ложе ПЖ и отдаленные метаста-
зы, что может влиять на показания и характер лт. После лт МРт дает прекрасные результаты в вы-
явлении местного рецидива для наведения биопсии ПЖ. учитывая высокую травматичность спаси-
тельной терапии после лт, при отсутствии к ней противопоказаний у больных с местным рецидивом 
необходимо исключить отдаленные метастазы. С этой целью можно использовать ПЭт/Кт с холином, 
флуцикловином или ПСМа, однако наибольшей чувствительностью обладает ПЭт/Кт с ПСМа.

6.3.4.4. Рекомендации по визуализации у пациентов с биохимическим рецидивом

Биохимический рецидив после РПЭ СР
При уровне ПСа >0,2 нг/мл показано выполнение ПЭт/Кт с ПСМа, если результаты 
повлияют на тактику лечения

Слабая

если ПЭт/Кт с ПСМа не доступна, при уровне ПСа ≥1 нг/мл рекомендуется выполнить 
ПЭт/Кт с флуцикловином или холином, если их результаты повлияют на тактику лечения

Слабая

Биохимический рецидив после ЛТ
мпМРт малого таза показана для определения локализации патологических участков 
и наведения биопсии у пациентов, которым планируется местная спасительная терапия

Сильная

ПЭт/Кт с ПСМа (если доступно) или ПЭт/Кт с флуцикловином/холином 
рекомендуется выполнять пациентам, у которых нет противопоказаний 
к спасительному радикальному лечению

Сильная

6.3.5. Лечение при биохимическом рецидиве
Время и вид лечения при биохимическом рецидиве после РПЭ или лт до сих пор точно не опреде-
лены, поскольку в литературе представлено недостаточно данных.
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6.3.5.1. Лечение биохимического рецидива после радикальной простатэктомии
6.3.5.1.1. Спасительная лучевая терапия у пациентов с биохимическим рецидивом после радикаль-
ной простатэктомии (cTxcN0M0, без ПЭт/Кт)
Ранняя спасительная лт дает возможность излечить пациентов с повышенным уровнем ПСа после 
РПЭ. В исследовании Boorjian и соавт. сравнивали спасительную лт (n = 856) и наблюдение (n = 
1801). Согласно результатам, спасительная лт позволяет снизить риск системного прогрессирова-
ния на 75% [962]. По данным исследований RAVES и RADICAL, в которых изучали спасительную лт 
после РПЭ у пациентов с уровнем ПСа >0,1–0,2 нг/мл, пятилетняя ВСБР составила 88% [870, 963].

уровень ПСа на момент биохимического рецидива является прогностическим фактором эффек-
тивности лт [962]. Более чем у 60% больных, которым проводится лт до подъема уровня ПСа >0,5 нг/
мл, удается достичь неопределяемого уровня [964–967], а пятилетняя ВБП составляет около 80% [968]. 
В ретроспективный анализ включено 635 больных, у которых развился биохимический и/или местный 
рецидив после РПЭ. авторы сравнивали наблюдение (n = 397) и спасительную лт в течение двух лет после 
биохимического рецидива (n = 160). Согласно результатам, спасительная лт коррелировала с трехкрат-
ным увеличением канцероспецифической выживаемости по сравнению с наблюдением (p <0,001). Спаси-
тельная лт также эффективна у больных с коротким временем удвоения ПСа [969]. Согласно обзору еау, 
в котором предложена балльная система [916], риск клинического прогрессирования ниже у пациентов 
со временем удвоения ПСа >1 года и индексом глисона после РПЭ <8 баллов, и их можно отнести к группе 
низкого риска еау. у пациентов со временем удвоения ПСа ≤1 года или индексом глисона после РПЭ 8–10 
баллов риск прогрессирования выше, и они входят в группу высокого риска еау. Эти критерии прошли 
внешнюю валидацию, и их можно использовать для определения тактики лечения [921]. несмотря на по-
казания к спасительной лт, наблюдение может быть приемлемым вариантом при времени удвоения ПСа 
более 12 месяцев и других благоприятных факторах, включая время до биохимического рецидива >3 лет, 
стадию ≤pT3a, группу ISUP ≤2/3 [916, 970]. Результаты исследований представлены в табл. 6.3.2.

Хотя биохимический рецидив в настоящее время широко рассматривается в качестве сур-
рогатного маркера рецидива РПЖ, появление метастазов, канцероспецифическая и общая выжи-
ваемость являются клинически более важными конечными точками для определения тактики лече-
ния. В систематическом обзоре и метаанализе показано положительное влияние спасительной лт 
на общую и канцероспецифическую выживаемость у пациентов с биохимическим рецидивом после 
РПЭ. Спасительную лт необходимо начинать у пациентов с быстрой кинетикой уровня ПСа после 
РПЭ, когда уровень ПСа не превышает 0,4 нг/мл [916]. По данным международного многоцентро-
вого анализа объединенных данных РКи, выживаемость без метастазов является наиболее точным 
суррогатным критерием общей выживаемости [971, 972]. В таблице 6.3.3 представлены результаты 
последних исследований по клинически значимым конечным точкам после спасительной лт.

Таблица 6.3.2. Отдельные исследования по спасительной ЛТ после РПЭ, стратифицированные 
по уровню ПСА до ЛТ* (cTxcN0M0, без ПЭт/Кт)

Автор n Медиана 
наблюдения, 
месяцы

Уровень 
ПСА перед 
ЛТ, нг/мл, 
медиана

Доза 
ЛТ ГТ

Отсутствие призна-
ков биохимическо-
го прогрессирова-
ния/ВБП, годы

Пятилетние 
результаты

Bartkowiak, 
и соавт. 
[973]

464 71 0,31 66,6 гр 54% (5,9) 73% и 56%  
при уровне  
ПСа < 0,2  
и ≥ 0,2 нг/мл
p < 0,0001

Soto и соавт. 
[974]

441 36 < 1 (58%) 68 гр 
24% 
гт

63/55% (3 года; гт/
нет гт)

44%/40%  
(гт/нет гт)

Stish 
и соавт. 
[964]

1106 107 0,6 68 гр 
16% 
гт

50% (5)
36% (10) 

44% и 58% при уровне 
ПСа ≤ 0,5 и > 0,5 нг/мл
(p < 0,001)

Tendulkar 
и соавт., 
2009 [975]

2460 60 0,5 66 гр 
16% 
гт

56% (5) В зависимости от уровня 
ПСа до спасительной лт:
<0,2 нг/мл – 71%,
0,21–0,5 нг/мл – 63%,
0,51–1,0 нг/мл – 54%,
1,01–2,0 нг/мл –43%,
>2 нг/мл – 37%
(p <0,001)

* ГТ может влиять на показатель «отсутствие биохимических признаков заболевания» или «выживаемость 
без прогрессирования». Чтобы облегчить сравнение, включены пятилетние показатели, рассчитанные 
по методу Каплана–Майера.
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Таблица 6.3.3. Последние исследования, в которых описаны клинически значимые конечные 
точки после спасительной ЛТ (cTxcN0M0, без ПЭт/Кт; большинство пациентов не получали гт)

Автор Год n Медиана 
наблюдения, 
мес

Режим Показатели

Bartkowiak 
и соавт., 
2018 [973]

2017 464 71 66,6 гр 
(59,4–72) 
Без гт

5,9-летная общая выживаемость
При уровне ПСа до спасительной  
лт < 0,1 нг/мл – 98%
При уровне ПСа ≥ 0,1 нг/мл – 92% (p = 0,005)

Jackson 
и соавт., 
2014 [976]

2014 448 64 68,4 гр
Без гт 

5-летняя частота развития метастазов
При уровне ПСа до спасительной  
лт < 0,1 нг/мл – 5%
При уровне ПСа до спасительной  
лт ≥ 0,1 нг/мл –29% (p < 0,0001)
Пятилетняя частота развития метастазов
При уровне ПСа до спасительной  
лт < 0,1 нг/мл – 2%
При уровне ПСа до спасительной  
лт ≥ 0,1 нг/мл – 7% (p < 0,0001)
общая выживаемость
При уровне ПСа до спасительной  
лт < 0,1 нг/мл – 97%
При уровне ПСа до спасительной  
лт ≥ 0,1 нг/мл –90% (p < 0,0001)

Stish и 
соавт., 
2016 [964]

2016 1106 107 68  
(64,8–70,2) 
гр
39%  
2-мерное 
планирова-
ние,  
включая 
16% гт

5- и 8,9-летная частота развития метастазов
При уровне ПСа до спасительной  
лт ≤ 0,5 нг/мл –7% и 12%
При уровне ПСа до спасительной  
лт > 0,5 нг/мл – 14% и 23% (p < 0,001)
5 и 8,9-летная частота развития метастазов
При уровне ПСа до спасительной  
лт ≤ 0,5 нг/мл – < 1% и 6%
При уровне ПСа до спасительной  
лт > 0,5 нг/мл – 5% и 10% (p = 0,02)
5- и 8,9-летная частота развития метастазов
При уровне ПСа до спасительной  
лт ≤ 0,5 нг/мл – 94% и 86%
При уровне ПСа до спасительной  
лт > 0,5 нг/мл – 91% и 78% (p = 0,14)

Tendulkar 
и соавт., 
2016 [975]

2016 2460 60 66 гр (64,8–
68,4), 16%  
получали гт

10-летние показатели отдаленных метастазов
При уровне ПСа до спасительной  
лт 0,01–0,2 нг/мл – 9%
При уровне ПСа до спасительной  
лт 0,21–0,50 нг/мл – 15%
При уровне ПСа до спасительной  
лт 0,51–1,0 нг/мл – 19%
При уровне ПСа до спасительной  
лт 1,01–2,0 нг/мл – 20%
При уровне ПСа до спасительной  
лт > 2 нг/мл – 37%, p < 0,001

6.3.5.1.2. Спасительная лучевая терапия в комбинации с гормональной терапией
Результаты исследования RTOG 9601 [977] свидетельствуют о повышении канцероспецифической 
и общей выживаемости при добавлении к спасительной лт бикалутамида (150 мг внутрь) в течение 
двух лет. Согласно результатам исследования GETUG-AFU 16, аналоги лгРг в течение 6 месяцев 
повышают пятилетнюю ВБП, уменьшают риск  биохимического рецидива и  в некоторой степени 
улучшают выживаемость без отдаленных метастазов. Показатели безрецидивной и общей выжива-
емости после спасительной лт в комбинации с гозерелином или плацебо сопоставимы [978]. В таб-
лице 6.3.4 представлен обзор двух РКи.

В трех РКи показана эффективность комбинации гт и спасительной лт. При интерпрета-
ции результатов необходимо учитывать, что в исследовании RTOG 9601 использовали не применя-
емую в настоящее время дозу облучения (<66 гр) и технику лт. К настоящему времени нет ответа 
на  вопрос о  профиле риска пациента, при котором показана комбинированная терапия, и  опти-
мальном препарате (аналоги лгРг или бикалутамид). При определении тактики можно использо-
вать классификацию риска еау [916, 921].

В одном из этих РКи описано повышение общей выживаемости, а в другом – выживае-
мости без метастазов, но из-за методологических неточностей по наблюдению и профилю риска 
остается непонятным, каким пациентам следует назначать гт, какой препарат и на какой период 
времени. При высоком риске прогрессирования РПЖ (уровень ПСа ≥0,7 нг/мл, индекс глисо-
на ≥8 баллов) эффективна спасительная лт в  комбинации с  двухлетним курсом гт; при проме-
жуточном риске (уровень ПСа <0,7 нг/мл, индекс глисона <8 баллов) достаточно гт в течение 6 
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месяцев. При низком риске (уровень ПСа <0,5 нг/мл, индекс глисона <8 баллов) можно провес-
ти спасительную лт в режиме монотерапии. В подгруппе пациентов с уровнем ПСа от 0,61 до 1,5 
(n = 253) антиандрогены дают преимущество в общей выживаемости (отношение рисков 0,61, 95% 
ди 0,39–0,94). Раннее проведение спасительной лт (уровень ПСа 0,6 нг/мл, n = 389) не приводит 
к  улучшению общей выживаемости (отношение рисков 1,16, 95% ди 0,79–1,70), но  сопровожда-
ется увеличением риска смерти по  другим причинам заболевания (подраспределение отношения 
рисков 1,94, 95% ди 1,17–3,20, p = 0,01) и вероятности развития поздних кардиологических и не-
врологических осложнений III–V степени (оШ 3,57, 95% ди 1,09–15,97, p = 0,05). Эти результаты 
свидетельствуют о том, уровень ПСа до лт является прогностическим маркером эффективности 
гт в комбинации со спасительной лт. При этом гт улучшает результаты отсроченной спасительной 
лт (уровень ПСа >0,6 нг/мл), но длительная гт не влияет на общую выживаемость больных, полу-
чивших раннюю спасительную лт (ПСа <0,6 нг/мл) [979].

авторы литературного обзора рекомендовали проводить стратификацию риска на осно-
вании уровня ПСа до лт (<0,5, 0,6–1,0, >1,0 нг/мл), состояния хирургического края (положитель-
ный) и группы ISUP для определения показаний к комбинации гт и лт [980]. В ретроспективном 
многоцентровом исследовании (n = 525) показано, что одновременная гт снижает риск развития 
метастазов только у  пациентов с  более агрессивным РПЖ (стадия pT3b/4 и  группа ISUP >4 или 
стадия pT3b/4 и уровень ПСа на момент начала лт >0,4 нг/мл) [981]. По данным ретроспектив-
ного анализа, включавшего 1125 пациентов, стадия РПЖ ≥pT3b, индекс глисона ≥8 баллов и уро-
вень ПСа на момент спасительной лт >5 нг/мл являются факторами риска клинического рецидива. 
длительная гт особенно эффективна у больных с двумя и более факторами риска. для пациентов 
с одним фактором риска достаточно короткого курса гт, а при их отсутствии одновременная гт 
неэффективна [982].

Таблица 6.3.4. Рандомизированные исследования, в которых сравнивали спасительную ЛТ 
в режиме монотерапии и в комбинации с ГТ

Автор Год n Группы риска Медиана 
наблюдения, 
месяцы

Режим Результат

GETUG-
AFU 
16, 2019 
[978]

2016 369  
лт + 
гт
374 лт

группа  
ISUP ≤ 2/3 – 89%,
группа  
ISUP ≥ 4 – 11% 
cN0

63 66 гр + 
аналоги лгРг 
в течение  
6 месяцев
66 гр

Пятилетняя ВБП 80%
p < 0,0001
Пятилетняя ВБП 62%

RTOG 
9601, 
2017 
[977]

2017 384  
лт + 
гт
376 лт

pT2 R1,  
pT3
cN0

156 64,8 гр + 
бикалутамид 
в течение  
24 месяцев
64,8 гр + 
плацебо

12-летняя 
канцероспецифическая 
выживаемость – 14%
p = 0,005
12-летняя 
канцероспецифическая 
выживаемость – 23%
12-летняя общая 
выживаемость – 76%
p = 0,04
12-летняя общая 
выживаемость – 71%
12-летняя 
канцероспецифическая 
выживаемость – 5,8%
p < 0,001
12-летняя 
канцероспецифическая 
выживаемость – 13,4%

6.3.5.1.2.1. доза, поля облучения, осложнения
В  различных исследованиях авторы пытаются определить  границы «клинического таргетного 
объема» РПЖ [983–986] и  соседних органов, находящихся в  зоне риска развития осложнений 
[987]. учитывая различия в технике и ограничениях дозы, к настоящему времени не достигнуто 
консенсуса. Спасительная лт малого таза (± гт) дает преимущество в ВСБР, но не выживаемости 
без метастазов, вследствие чего необходимо взвешивать преимущества и возможные осложне-
ния [988].
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К настоящему времени точно не определена оптимальная доза спасительной лт. она должна со-
ставлять не менее 66 гр на ложе ПЖ (± ложе семенных пузырьков в  зависимости от морфоло-
гической стадии после РПЭ) [965, 989]. В  систематическом обзоре показана корреляция уров-
ня ПСа до лт и  дозы облучения с  биохимическим рецидивом. Безрецидивная выживаемость 
снижается на 2,4% на каждые 0,1 нг/мл ПСа и увеличивается на 2,6% на каждый дополнитель-
ный 1 гр. оптимальный вариант лт заключается в подведении дозы более 70 гр при минимально 
возможном уровне ПСа [990]. Комбинация стадии pT, состояния хирургического края, индекса 
глисона и уровня ПСа перед спасительной лт связана с риском биохимического прогрессиро-
вания, развития метастазов и общей смертностью [867, 991, 992]. В исследовании 894 пациентов 
с РПЖ стадии N0 подводимая доза варьировала от 64 до ≥74 гр в зависимости от группы риска, 
определяемой по исходному уровню ПСа (<0,1, 0,1–0,2, 0,2–0,4 и >0,4 нг/мл) и группе ISUP (≤1, 
2/3 или ≥4) [993]. В обновленной номограмме Stephenson доза облучения при спасительной лт 
и проведение гт являются прогностическими факторами биохимического рецидива и развития 
отдаленных метастазов [975].

Спасительная лт также может вызывать осложнения. В  исследовании, включавшем 
464 пациентов, которым проводилась спасительная лт с медианой дозы 66,6 гр (максимально 
до 72 гр), частота ранних осложнений II степени со стороны ЖКт и МПС составила по 4,7%. 
у двух больных развились отдаленные осложнения со стороны ЖКт III степени. Случаев тя-
желых осложнений со стороны МПС не наблюдалось. частота поздних осложнений II степени 
составила 4,7% (ЖКт) и 4,1% (МПС) соответственно, а у 4,5% пациентов развилась стриктура 
уретры [973].

По данным РКи, посвященного оценке эскалации дозы спасительной лт (n = 350), частота 
ранних осложнений со стороны МПС II и III степени составила 13,0 и 0,6% соответственно при дозе 
64 гр и 16,6 и 1,7% соответственно при дозе 70 гр. осложнения со стороны ЖКт II и III степени при 
дозе 64 гр развились у 16,0 и 0,6%, а при дозе 70 гр – у 15,4 и 2,3% больных соответственно. данные 
по отдаленным осложнениям к настоящему времени не опубликованы [994, 995].

При эскалации дозы более 72 гр и/или до медианы 76 гр значительно увеличивается ча-
стота тяжелых лучевых осложнений, особенно со стороны МПС, даже при использовании новых 
методов планирования и современных методик лт [996, 997]. например, лтМи имеет более низкий 
риск осложнений со стороны ЖКт II степени по сравнению с 3D-Клт (10,2 и 1,9%; p = 0,02), но при 
этом вид лт не оказывает влияния на относительно высокий уровень осложнений со стороны МПС 
(через 5 лет: 3D-Клт – 15,8%; лтМи – 16,8%) [996]. При медиане дозы спасительной лтМи 76 гр 
пятилетний риск осложнений II–III степени со стороны МПС и ЖКт увеличивается до 22 и 8% со-
ответственно [997]. Рекомендуемая доза облучения составляет не менее 66 гр, и ее можно повышать 
до 72 гр [973, 994].

6.3.5.1.2.2. Сравнение адъювантной и спасительной лучевой терапии (cTx CN0/1) (с ПЭт/Кт)
В проспективном исследовании, включавшем 323 пациента с биохимическим рецидивом, в 62% слу-
чаев тактика лечения была изменена по результатам ПЭт/Кт с ПСМа по сравнению со стандарт-
ным стадированием. Как следствие, у меньшего числа больных не была установлена локализация 
рецидива (77 и 19%, p <0,001) и в значительно большем проценте случаев выявлены отдаленные ме-
тастазы (11 и 57%) [415]. В другом проспективном исследовании в подгруппе из 119 пациентов с би-
охимическим рецидивом и низким уровнем ПСа (<0,5 нг/мл) тактика лечения изменилась в 30,2% 
случаев [895]. данные по влиянию на онкологические показатели не опубликованы. В проспектив-
ном исследовании, включавшем 272 пациента с ранним биохимическим рецидивом после РПЭ, по-
казано, что ПЭт/Кт с 68Ga-ПСМа позволяет определить тактику лечения (местное или системное) 
даже при низком уровне ПСа (0,2–1 нг/мл) [897].

В одноцентровом исследовании ретроспективно оценивали 164 пациентов из проспектив-
ной базы данных, которым проводилась ПЭт/Кт с ПСМа при повышении уровня ПСа после РПЭ 
<0,5 нг/мл. При отрицательном результате ПЭт/Кт у 85% пациентов наблюдался ответ на спаси-
тельную лт (23/27) по сравнению с дальнейшим повышением уровня ПСа у 65% больных, не полу-
чавших лт (22/34). При этом спасительная лт была эффективна у 29 из 36 пациентов с опухолевым 
очагом в ложе ПЖ на ПЭт/Кт [945]. таким образом, ПЭт/Кт с ПСМа позволяет стратифицировать 
пациентов в  группу с  хорошим ответом (отрицательный результат ПЭт/Кт или рецидив в  ложе 
ПЖ) и плохим ответом (положительный результат или отдаленные метастазы) на спасительную лт. 
Поскольку не проводилось проспективных исследований III фазы (по оценке канцероспецифиче-
ской или общей выживаемости), необходимо подтвердить эти результаты, чтобы можно было дать 
рекомендации.
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6.3.5.1.2.3. терапия, направленная на метастазы при rcN+ (с ПЭт/Кт)
для выявления метастазов у пациентов с биохимическим рецидивом после радикального лечения 
стали чаще применять ПЭт/Кт с ПСМа. В обзоре, включавшем 30 исследований (n = 4476), показа-
но, что на основании результатов ПЭт/Кт изменение стадии происходит в 38% случаев при пораже-
нии тазовых лу и 13% случаев при метастазах в лу другой локализации [397]. Вероятность положи-
тельного результата ПЭт/Кт с ПСМа возрастает с увеличением уровня ПСа, с 33% (95% ди 16–51) 
при уровне <0,2 нг/мл до 45% (39–52), 59% (50–68), 75% (66–84) и 95% (92–97) при уровне 0,2–0,49, 
0,5–0,99, 1,00–1,99 и >2,00 нг/мл соответственно [397]. Результаты анализа указывают на высокую 
чувствительность и специфичность ПЭт/Кт с 68Ga-ПСМа при поздних стадиях РПЖ – 75 и 99% 
соответственно (по очагам).

Пациентам с рецидивом после местного лечения (включая стадию cN+ и тщательно ото-
бранных больных РПЖ стадии M1) можно предложить терапию, направленную на  метастазы, 
с  целью отсрочить начало системной терапии. В  крупном ретроспективном многоцентровом ис-
следовании изучали терапию, направленную на метастазы, у пациентов с выявленными на ПЭт/Кт 
метастазами в лу (263 больных в изучаемой группе и 1816 в группе стандартного лечения, подо-
бранной в соотношении 3:1). терапия, направленная на метастазы, включала спасительную тлаЭ 
(n = 166) и стереотаксическую лт (SABR) (n = 97). При медиане наблюдения 70 месяцев пятилетняя 
канцероспецифическая выживаемость была выше в лечебной группе (98,6 и 95,7%, p <0,01 соответ-
ственно) [998].

В другом ретроспективном исследовании сравнивали SABR (n = 309) с элективным об-
лучением лу (n = 197) у пациентов с выявленным на ПЭт/Кт поражением нескольких лу после 
РПЭ (n = 506 пациентов, у  365 диагностирован рецидив стадии N1). частота рецидива в  лу 
при медиане наблюдения 36 месяцев была ниже в группе лт (2%) по сравнению с SABR (18%), 
но ценой более высокой частоты осложнений [999]. Эти результаты необходимо подтвердить 
в проспективных исследованиях, чтобы можно было дать рекомендации. таким образом, SABR 
показана только тщательно отобранным пациентам. В разделе 6.4.8 описана терапия, направ-
ленная на метастазы.

6.3.5.1.3. Спасительная лимфаденэктомия
В ряде ретроспективных анализов [1000–1002] и систематическом обзоре [1003] оценивали хирур-
гическое лечение метастазов в тазовых лу. описанные показатели пятилетней ВСБР составляют 
от 6 до 31%, а пятилетняя общая выживаемость – около 84% [1003]. частота биохимического ре-
цидива зависит от исходного уровня ПСа, локализации и числа положительных лу [1004]. допол-
нительное облучение путей лимфатического оттока после тлаЭ позволяет снизить частоту био-
химического рецидива [1005]. В  многоцентровом ретроспективном исследовании показано, что 
отдаленные результаты спасительной тлаЭ ниже, чем было описано в исследованиях с коротким 
наблюдением [1006]. Показатели десятилетней ВСБР составляют 11%.

Риск смерти от РПЖ ниже у пациентов со снижением уровня ПСа после спасительной тлаЭ 
и больных, получающих гт в течение 6 месяцев после тлаЭ [1006]. тем не менее убедительные до-
казательства онкологической эффективности спасительной тлаЭ по-прежнему отсутствуют [1003].

6.3.5.1.4. Сравнение адъювантной и спасительной лучевой терапии
Подробности описаны в разделе 6.2.5.4 «адъювантная лучевая терапия». основной вывод РКи III 
фазы, посвященных сравнению адъювантной лт и ранней спасительной лт при медиане наблюде-
ния 5 лет, состоит в том, что подавляющему большинству пациентов не требуется адъювантная лт 
[870–874].

тем не менее, чтобы сделать окончательные выводы, необходимо получить отдаленные ре-
зультаты (10 лет) и данные по выживаемости без метастазов. из-за небольшого числа пациентов 
с комбинацией факторов высокого риска в трех исследованиях (всего около 20%) адъювантная лт 
остается рекомендованным методом лечения у тщательно отобранных больных не менее чем с дву-
мя из трех факторов высокого риска (например, pT3/R1/группа ISUP >3) [854, 874].

6.3.5.2. Лечение пациентов с биохимическим рецидивом после лучевой терапии
Возможные варианты лечения включают гт или местное лечение. В систематический обзор и ме-
таанализ включены все исследования, посвященные сравнению эффективности и  осложнений 
спасительной РПЭ, HIFU, криотерапии, SBRT, низкодозной и  высокодозной брахитерапии при 
лечении местного рецидива после радикальной лт [1007]. авторы оценивали ВСБР через 2 года 
и 5 лет.
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Между различными методами не  выявлено различий в  безрецидивной выживаемости 
[1007]. Пятилетняя ВСБР варьирует от 50% после криотерапии до 60% после высокодозной брахите-
рапии и SBRT [1007]. авторы показали, что частота серьезных нежелательных явлений со стороны 
МПС после РПЭ и HIFU превышает 21%, а при повторном облучении составляет 4,2–8,1%. Кроме 
того, различие в серьезных нежелательных явлениях со стороны ЖКт также в пользу повторного 
облучения, особенно высокодозной брахитерапии [1007]. из-за методологических ограничений об-
зора (большинство исследований представляли собой серии наблюдений без контрольной группы; 
выявлены значительные различия в критериях исходов) данные литературы не позволяют дать убе-
дительные рекомендации по выбору какого-либо из этих методов. далее представлен обзор наибо-
лее важных результатов по каждому из методов и возможные показания.

6.3.5.2.1. Спасительная радикальная простатэктомия
частота осложнений после спасительной РПЭ выше по  сравнению с  первичной операцией из-за 
риска фиброза и плохого заживления раны после облучения [1008].

6.3.5.2.1.1. онкологические результаты
По данным систематического анализа литературы, проведенного Chade и соавт., показатели пяти- 
и десятилетней ВСБР после спасительной РПЭ составляют 47–82 и 28–53% соответственно, а де-
сятилетней канцероспецифической и  общей выживаемости  – 70–83 и  54–89% соответственно. 
уровень ПСа до операции и индекс глисона при биопсии ПЖ являются наиболее сильными про-
гностическими факторами локализованного РПЖ, прогрессирования и  канцероспецифической 
выживаемости [1009]. В многоцентровом исследовании, включавшем 414 пациентов, пятилетняя 
ВСБР, канцероспецифическая и общая выживаемость составили 56,7, 97,7 и 92,1% соответственно 
[1010]. независимыми прогностическими факторами биохимического рецидива были стадия ≥T3b 
(оШ 2,348) и индекс глисона (оШ до 7,183 при показателе >8 баллов).

Таблица 6.3.5. Онкологические результаты серий по спасительной РПЭ

Автор n Медиана 
наблюде-
ния, мес.

Морфо-
логически 
подтвер-
жденный 
локализо-
ванный 
РПЖ

Частота по-
ложитель-
ного края, %

Пора-
жение 
ЛУ, %

Вероят-
ность 
ВСБР, %

Канце-
роспеци-
фическая 
выжива-
емость

Вероят-
ность 
времени, 
лет

Chade  
и соавт., 
2011 [1011]

404 55 55 25 16 37 83 10 лет

Mandel 
и соавт., 
2016 [1012]

55 36 50 27 22 49 89 5 лет

Ogaya-
Pinies  
и соавт., 
2018 [1013]

96 14 50 17 8 85* – 14 месяцев

Marra  
и соавт., 
2021 [1010]

414 36 46 30 16 57 98 5 лет

* Пропорция пациентов без биохимического рецидива.

6.3.5.2.1.2. осложнения
По сравнению с первичной РПЭ спасительная операция сопровождается более высоким отдален-
ным риском стриктуры анастомоза (47 и 5,8%), острой задержки мочеиспускания (25,3 и 3,5%), мо-
чевых свищей (4,1 и 0,06%), абсцессов (3,2 и 0,7%) и повреждений прямой кишки (9,2 и 0,6%) [1014]. 
В позднее опубликованных исследованиях показана более низкая частота этих осложнений [1008, 
1009, 1012].

Спасительная РПЭ уступает первичной РПЭ по функциональным результатам – частота 
недержания мочи составляет от 21 до 90%, а Эд развивается практически у всех пациентов [1009, 
1012].
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Таблица 6.3.7. Онкологические результаты серий по спасительной криоаблации, включающих 
не менее 250 пациентов

Автор n Медиана 
наблюдения, 
мес.

Временная 
точка 
для оценки 
показателей, 
годы

Вероятность 
ВСБР

Критерии 
рецидива

Ginsburg и соавт., 2017 [1017] 898 19,0 5 71,3% Phoenix
Spiess и соавт., 2010 [1018] 480 40,8 3,4 39,6% ПСа >0,5 

нг/мл 
Li и соавт., 2015 [1019] 486 18,2 5 63,8% Phoenix
Marra и соавт., 2021 [1010] 414 36 46 30 16
Kovac и соавт., 2016 [1020] 486 18,2 5 75,5% (надир 

ПСа ≤0,4 нг/мл);
22,1% (надир 
ПСа ≥0,4 нг/мл)

Phoenix

Ahmad и соавт., 2013 [1021] 283 23,9 3 67,0% (надир 
ПСа ≤1 нг/мл);
14,0% (надир 
ПСа >1 нг/мл)

Phoenix

Pisters и соавт., 2008 [883] 279 21,6 5 58,9% (ASTRO);
54,5% (Phoenix)

ASTRO 
и Phoenix 

Таблица 6.3.6. Периоперационные осложнения серий по спасительной РПЭ, включающих 
не менее 30 пациентов

Автор n Повреждение 
прямой 
кишки, %

Стриктуры 
анастомоза, 
%

Осложнения 
III–IV степени 
по Clavien

Кровопотеря, 
мл, средняя, 
диапазон

Ward и соавт., 2005 [1015] 138 5 22 – – 
Sanderson и соавт., 2006 
[1016] 

51 2 41 6 – 

Gotto и соавт., 2010 [1014] 98 9 41 25 –
Gontero и соавт., 2019 [1008] 395 1,6 25 3,6 10,1

6.3.5.2.1.3. Выводы по спасительной радикальной простатэктомии
Спасительная РПЭ показана только пациентам с  минимальными сопутствующими заболевания-
ми, ожидаемой продолжительностью жизни не менее 10 лет, уровнем ПСа до операции <10 нг/мл, 
группой ISUP ≤2–3, отсутствием поражения лу и отдаленных метастазов и исходной стадией T1 
или T2 [1009].

В метаанализе и систематическом обзоре местной спасительной терапии после лт пока-
зано, что повторное облучение (SBRT, высокодозная или низкодозная брахитерапия) вызывают 
меньше серьезных осложнений со стороны МПС, чем РПЭ, а высокодозная брахитерапия – меньше 
серьезных осложнений со стороны ЖКт, чем РПЭ [1007].

Спасительная РПЭ вызывает больше серьезных осложнений со стороны МПС и ЖКт, чем 
повторное облучение [1007].

6.3.5.2.2. Спасительная криоаблация предстательной железы
6.3.5.2.2.1. онкологические результаты
Спасительная криоаблация рассматривается как альтернатива РПЭ, поскольку ее потенциальным 
преимуществом является меньшая травматичность при сопоставимой эффективности.

опубликованы результаты систематического обзора, включавшего 32 исследования 
по  спасительной криоаблации (n = 5513). Подавляющему числу пациентов выполнена кри-
оаблация всей железы (93%). В  скорректированном объединенном анализе показано, что 
двухлетняя ВСБР составила 50,25% (95% ди 44,10–56,40%). При этом убедительность доказа-
тельств была низкой. В таблице 6.3.7 представлены результаты самых крупных исследований 
по спасительной криоаблации, в которых описаны онкологические результаты (только ВСБР) 
[1007].
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6.3.5.2.2.2. осложнения
основные осложнения включают недержание мочи, задержку мочи вследствие инфравезикальной 
обструкции, ректоуретральный свищ и Эд. В систематическом обзоре и метаанализе [1007] показа-
но, что скорректированная объединенная частота серьезных осложнений со стороны МПС состав-
ляет 15,44% (95% ди 10,15–21,54%). убедительность доказательств также была низкой. В таблице 
6.3.8 представлены результаты самых крупных исследований по спасительной криоаблации, в кото-
рых описаны осложнения со стороны МПС.

Таблица 6.3.8. Периоперационные осложнения, эректильная функция и недержание мочи 
в отдельных сериях по спасительной криоаблации, включающих не менее 100 пациентов 

Автор n Временная точка 
для оценки 
показателей, 
годы

Недержание, 
%

Обструкция/
острая задержка  
мочеиспускания, 
%

Ректоуретральный 
свищ, %

ЭД, %

Li и соавт., 
2015 [1019]

486 12 33,3 21,7 4,7 71,3

Ahmad 
и соавт., 
2013 [1021]

283 12 12,0 8,1 1,8 83,0

Pisters 
и соавт., 
2008 [1022]

279 12 4,4 3,2 1,2 –

Cespedes 
и соавт., 
2003 [1023]

143 Медиана 27,0 28,0 14,0 – –

Chin 
и соавт., 
2007 [1024]

118 Медиана 18,6 6,7 – 3,3 –

6.3.5.2.2.3. Выводы по спасительной криоаблации предстательной железы
Спасительная криоаблация имеет плохую доказательную базу со  значительной неопределенно-
стью по отдаленным онкологическим результатам. Кроме того, метод связан с серьезными ослож-
нениями. Как следствие, спасительную криоаблацию рекомендуется проводить только в опытных 
центрах в рамках клинических или хорошо спланированных проспективных когортных исследо-
ваний.

6.3.5.2.3. Спасительное повторное облучение
6.3.5.2.3.1. Спасительная брахитерапия при рецидиве после лучевой терапии 
Кандидатами для высокодозной или низкодозной брахитерапии являются тщательно 
отобранные пациенты с хорошим общим состоянием, первично-локализованным РПЖ, 
хорошей функцией мочеиспускания и гистологически подтвержденным местным реци-
дивом.

В  систематический обзор включено 16 исследований (4 проспективных) по  вы-
сокодозной и 32 исследования (2 проспективных) по низкодозной брахитерапии [1007]. 
Большинству пациентов (>85%) проводилась брахитерапия всей железы. При скоррек-
тированном объединенном анализе двухлетняя ВСБР для высокодозной и низкодозной 
брахитерапии составила 77% (95% ди 70–83%) и 81% (95% ди 74–86%) соответственно, 
а пятилетние показатели – 60% (95% ди 52–67%) и 56% (95% ди 48–63%). Как отмечалось 
выше, после брахитерапии реже наблюдаются серьезные осложнения со  стороны МПС 
по сравнению с РПЭ и HIFU – 8% (95% ди 5,1–11%) и 8,1% (95% ди 4,3–13%) для высоко-
дозной и низкодозной брахитерапии соответственно. таким образом, оба вида брахите-
рапии представляют собой эффективные методы лечения с приемлемым профилем ток-
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Таблица 6.3.9. Осложнения и выживаемость без биохимического рецидива в отдельных сериях 
по спасительной брахитерапии, включающих не менее 100 пациентов 

Автор Дизайн 
исследования

n и тип 
брахитерапии

Медиана 
наблюдения, 
мес.

Осложнения Выживаемость 
без 
биохимического 
рецидива

Lopez 
и соавт., 
2019 
[1025]

Многоцентровое 
ретроспективное

Высокодозная 
брахитерапия – 
75
низкодозная 
брахитерапия – 
44

52 частота поздних 
осложнений III 
степени и выше 
со стороны МПС 
и ЖКт – 23,5%

5-летняя:
(95% ди  
65,9–75,9%)

Crook 
и соавт., 
2019 
[1026]

Многоцентровое 
проспективное

низкодозная 
брахитерапия – 
100

54 Комбинированная 
частота поздних 
осложнений 
III степени 
со стороны МПС 
и ЖКт – 14%

не описано

Smith 
и соавт., 
2020 
[1027]

одноцентровое 
ретроспективное

низкодозная 
брахитерапия – 
108

76 частота поздних 
осложнений III 
степени и выше 
со стороны МПС 
и ЖКт – 15,7 
и 2,8%

5-летняя:
63,1%
10-летняя:
52%

Lyczek 
и соавт., 
2009 
[1028]

одноцентровое 
ретроспективное

Высокодозная 
брахитерапия – 
115

не описано частота поздних 
осложнений 
III степени и выше 
со стороны МПС 
и ЖКт – 12,2 
и 0,9%

через  
40 месяцев – 60% 

6.3.5.2.3.2. Спасительная стереотаксическая лучевая терапия при рецидиве после дистанционной лу-
чевой терапии
6.3.5.2.3.2.1. онкологические результаты и осложнения
Спасительная стереотаксическая лт (SABR; CyberKnife или с  применением Linac) представляет 
собой потенциально эффективный метод лечения местного рецидива после лт. Кандидатами для 
SABR являются тщательно отобранные пациенты без обструкции мочевыводящих путей, с хоро-
шим показателем шкалы IPSS, общим состоянием и  гистологически подтвержденным местным 
рецидивом. В метаанализ и систематический обзор включено пять исследований (в основном ре-
троспективных, n = 206), в которых проводилась спасительная SABR. двухлетняя безрецидивная 
выживаемость составила 61,6% (95% ди 52,6–69,9%) [1007]. В ретроспективном многоцентровом 
исследовании (n = 100) медиана уровня ПСа на момент проведения спасительной SABR составила 
4,3 нг/мл, а 34% пациентов в течение 12 месяцев (медиана) получали гт. Все рецидивы были под-
тверждены гистологически. Больным проводилась терапия с использованием CyberKnife с подведе-
нием дозы 6 гр за одну фракцию (всего шесть ежедневных фракций; общая доза 36 гр). При медиане 
наблюдения 30 месяцев рассчитанная трехлетняя выживаемость без второго биохимического реци-
дива составила 55% [1029].

В небольших ретроспективных исследованиях, включавших 50 мужчин с гистологически 
подтвержденным местным рецидивом и медианой уровня ПСа на момент проведения спаситель-
ной терапии 3,9 нг/мл, всего 15% пациентов получали дополнительную гт. Рассчитанная пятилет-

сичности, хотя исследования включали небольшое число пациентов и  в них, вероятно, 
описаны не все осложнения. Как следствие, спасительную брахитерапию рекомендуется 
проводить только в опытных центрах в рамках РКи или проспективных реестровых ис-
следований.
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Таблица 6.3.10. Осложнения и выживаемость без биохимического рецидива в отдельных 
сериях по спасительной SABR, включающих не менее 50 пациентов

Автор Дизайн ис-
следования

n и тип бра-
хитерапии

Медиана 
наблюдения, 
мес.

Фракцио-
нирование 
(одна фрак-
ция/общая 
доза)

Осложнения Выжи-
ваемость 
без биохи-
мического 
рецидива

Fuller  
и соавт., 
2020 [1030]

одноцен-
тровое 
ретроспек-
тивное

Cyber 
Knife – 50

44 доза 
за фракцию 
6,8 гр
общая доза 
34 гр

Пятилетняя 
частота 
поздних 
осложнений 
III степени 
и выше 
со стороны 
МПС – 8%

Пятилет-
няя – 60%

Pasquier 
и соавт., 
202 [1029]

Много-
центровое 
ретроспек-
тивное

CyberKnife – 
100

30 доза 
за фракцию 
6 гр
общая доза 
36 гр

трехлетняя 
частота 
осложнений 
II степени 
и выше 
со стороны 
МПС – 20,8%; 
ЖКт – 1%

трехлет-
няя – 55%

6.3.5.2.3.2.2. осложнения
В  ретроспективном одноцентровом исследовании, включавшем 50 последовательных пациентов, 
отдаленные серьезные осложнения наблюдались только по домену МПС. Пятилетние показатели 
осложнений II+ и III+ степени составили 17 и 8% соответственно. При этом не отмечено осложне-
ний со стороны ЖКт >I степени. Эд развилась у 12 из 15 пациентов с исходно нормальной эрек-
тильной функцией [1030]. В  ретроспективных многоцентровых исследованиях French (GETUG; 
n = 100) частота трехлетних осложнений со стороны МПС и ЖКт составила 20,8% (95% ди 13–29%) 
и 1% (95% ди 0,1–5,1%) соответственно [1029].

6.3.5.2.3.2.3. Резюме по спасительной стереотаксической аблативной лучевой терапии
несмотря на впечатляющие результаты, к настоящему времени SABR выполнена лишь не-
большому числу пациентов. учитывая показатели осложнений со  стороны МПС II+ сте-
пени, SABR рекомендуется проводить только отобранным пациентам в  опытных центрах 
в рамках клинических или хорошо спланированных проспективных когортных исследова-
ний.

6.3.5.2.4. Спасительная HIFU
6.3.5.2.4.1. онкологические результаты
Спасительная HIFU в  последнее время становится альтернативным методом термальной 
аблации при рецидиве РПЖ после лт. В систематический обзор и метаанализ включены 20 
исследований (n = 1783) по  спасительной HIFU [1007]. Подавляющему большинству паци-
ентов (86%) проведена HIFU всей железы. При скорректированном объединенном анализе 
двухлетняя ВСБР составила 54,14% (95% ди 47,77–60,38%), а пятилетняя – 52,72% (95% ди 
42,66–62,56%). При этом доказательства имеют низкую убедительность. В таблице 6.3.11 пред-
ставлены онкологические результаты (только ВСБР) самых крупных исследований по спаси-
тельной HIFU.

няя выживаемость без второго биохимического рецидива составила 60% (медиана наблюдения 
44 месяца), что сопоставимо с результатами РПЭ, HIFU или брахитерапии [1030]. В таблице 6.3.10 
представлены результаты двух крупных исследований по SABR, в которых оценивали онкологиче-
ские результаты и осложнения.
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Таблица 6.3.12. Периоперационные осложнения, эректильная функция и недержание мочи 
в отдельных сериях по спасительной HIFU, включающих не менее 100 пациентов 

Автор n Временная 
точка 
для оценки 
показателей 
(годы)

Недержание*, 
%

Обструкция/
острая 
задержка 
мочеиспус-
кания, %

Ректоуретральный 
свищ, %

ЭД, %

Crouzet 
и соавт., 
2017 [1031]

418 Медиана 
39,6

42,3 18,0 2,3 не описано

Murat 
и соавт., 
2009 [1032] 

167 Медиана 
18,1

49,5 7,8 3,0 не описано

Kanthabalan 
и соавт., 
2017 [1033]

150 24 12,5 8,0 2,0 41,7

Jones 
и соавт., 
2018 [1034]

100 12 42,0 49,0 5,0 74,0

* Критерии недержания мочи варьировали; представлены показатели по использованию не менее одной 
прокладки.

Таблица 6.3.11. Онкологические результаты отдельных серий по спасительной HIFU, 
включающих не менее 20 пациентов 

Автор n Медиана 
наблюдения, 
мес.

Временная точка 
для оценки 
показателей (годы)

Вероятность 
ВСБР, %

Критерии рецидива

Crouzet 
и соавт., 2017 
[1031]

418 39,6 5 49,0% Phoenix

Murat и 
соавт., 2009 
[894] 

167 Средняя 18,1 3 25,0%  
(высокого риска)
53,0%  
(низкого риска)*

Phoenix, 
или положительный 
результат биопсии, 
или проведение 
дополнительного 
лечения

Kanthabalan 
и соавт., 2017 
[1033]

150 35,0 3 48,0% Phoenix

Jones 
и соавт., 2018 
[1034]

100 12,0 1 50,0% надир ПСа >0,5 нг/мл 
или положительный 
результат биопсии

*Результаты стратифицированы по группе D’Amico перед ЛТ.

6.3.5.2.4.2. осложнения
основные осложнения спасительной HIFU включают недержание мочи, задержку вследствие ин-
фравезикальной обструкции, ректоуретральный свищ и Эд. В систематическом обзоре и метаана-
лизе [1007] показано, что скорректированная объединенная частота серьезных осложнений со сто-
роны МПС составляет 22,66% (95% ди 16,98–28,85%). убедительность доказательств была низкой. 
В таблице 6.3.12 приводятся результаты самых крупных исследований по спасительной HIFU, в ко-
торых описаны осложнения со стороны МПС.
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6.3.5.2.4.3. Выводы по спасительной HIFU
отсутствие убедительных данных не позволяет дать рекомендации по показаниям к спасительной 
HIFU в рутинной клинической практике. Кроме того, спасительная HIFU связана с высоким риском 
осложнений. Как следствие, спасительную HIFU можно проводить только отдельным пациентам 
в опытных центрах в рамках клинических или хорошо спланированных проспективных когортных 
исследований.

6.3.6. Гормональная терапия при рецидиве
Рабочая  группа еау провела систематический обзор исследований, опубликованных после 
2000 г. [1035]. данные по эффективности гт после радикального лечения первичной опухоли про-
тиворечивы. В ряде исследований описан благоприятный эффект гт, включая РКи, в котором авто-
ры ответили на главный вопрос обзора (общая выживаемость 86 и 79% в пользу ранней гт) [1036]. 
В других работах не выявлено различий в эффективности ранней и отсроченной гт или наблюде-
ния. В одной публикации описано отрицательное влияние гт [1037], что может быть связано с от-
бором пациентов с клинически неблагоприятными факторами для (ранней) гт, более интенсивным 
обследованием и наблюдением.

исследуемая популяция является крайне неоднородной по  биологическому поведению 
опухоли и, как следствие, клиническому течению. Прогностически значимым фактором для КР 
РПЖ было наличие отдаленных метастазов, а для канцероспецифической и общей выживаемости – 
короткое время удвоения ПСа, высокая группа ISUP, высокий уровень ПСа, пожилой возраст и со-
путствующие заболевания. По данным ряда публикаций, включая исследование Boorjian и соавт. 
[970], у пациентов группы высокого риска (высокая группа ISUP и короткое время удвоения ПСа, 
как правило, <6 месяцев), гт (ранняя) представляется эффективным методом лечения, особенно 
при высокой ожидаемой продолжительности жизни.

В литературе отсутствуют сравнительные данные по эффективности различных типов гт, 
хотя маловероятно, что это влияет на показатели выживаемости в данной группе. нестероидные 
антиандрогены уступают по эффективности кастрации, но при стадии M0 различий не наблюда-
ется [969]. В одном из включенных РКи авторы предположили, что игт не уступает непрерывной 
гт по общей и канцероспецифической выживаемости [1038]. Результаты указывают на небольшое 
преимущество по ряду доменов качества жизни, но общее качество жизни не отличалось. Важным 
ограничением данного исследования было отсутствие критериев стратификации, например време-
ни удвоения ПСа или исходных факторов риска. учитывая отсутствие доказанной эффективности 
и  серьезные побочные эффекты, не  всем пациентам с  рецидивом после первичного радикально-
го лечения следует назначать стандартную гт. лишь у небольшой части из них наблюдается про-
грессирование до метастазов или смерть от  РПЖ. Цели гт должны включать увеличение общей 
выживаемости и времени до появления отдаленных метастазов и улучшение качества жизни. Би-
охимический ответ на гт не приносит пациентам клинической пользы. у мужчин пожилого возра-
ста и с сопутствующими заболеваниями побочные эффекты гт могут снижать продолжительность 
жизни; в частности, следует учитывать сердечно-сосудистые факторы риска [1039, 1040]. Ранняя гт 
показана только пациентам с самым высоким риском прогрессирования РПЖ, критерии которого, 
как правило, включают короткое время удвоения ПСа на момент рецидива (<6–12 месяцев), высо-
кую исходную группу ISUP (>2/3) и высокую ожидаемую продолжительность жизни.

6.3.7. Выжидательная тактика
у пациентов с рецидивом РПЖ медиана актуриального времени до появления метастазов составляет 
8 лет, а медиана времени от развития метастазов до смерти – еще 5 лет [855]. наблюдение до появ-
ления симптомов метастатического рака может быть приемлемым вариантом для пациентов группы 
низкого риска по классификации еау (см. раздел 6.3.3), больных с противопоказаниями к спаситель-
ной терапии, при ожидаемой продолжительности жизни <10 лет и/или отказе от активного лечения.

6.3.8. Рекомендации по терапии второй линии после радикального лечения

Местная спасительная терапия СР
Биохимический рецидив после РПЭ
Пациентам с биохимическим рецидивом и критериями низкого риска еау можно 
предлагать наблюдение, включая оценку уровня ПСа

Слабая

Пациентам с двумя последовательными повышениями уровня ПСа показана ранняя 
спасительная лтМи + IGRT

Сильная
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При отрицательном результате ПЭт/Кт не следует откладывать проведение спасительной лт, 
если не показаны другие методы

Сильная

Пациентам с подъемом уровня ПСа, выходящим за пределы неопределяемого, 
показана спасительная лт. общая доза должна составлять не менее 66 гр, и ее 
необходимо проводить в максимально ранние сроки

Сильная

Пациентам с биохимическим рецидивом, которым проводится спасительная лт, 
показана гт

Слабая

Биохимический рецидив после ЛТ
Пациентам с биохимическим рецидивом и критериями низкого риска еау можно 
предлагать наблюдение, включая оценку уровня ПСа

Слабая

Пациентам с гистологически подтвержденным местным рецидивом можно проводить 
спасительную РПЭ, брахитерапию, HIFU и криоаблацию в специализированных 
центрах только в рамках клинических или хорошо спланированных проспективных 
когортных исследований

Сильная

Спасительную РПЭ следует проводить только в специализированных центрах Слабая
Системная спасительная терапия
При отсутствии метастазов и времени удвоения ПСа >12 месяцев гт не показана Сильная

6.4. Лечение метастатического рака предстательной железы
6.4.1. Введение
Все проспективные данные основаны на выявлении отдаленных метастазов на Кт и остеосцинти-
графии. К настоящему времени не оценивалось влияние более новых и чувствительных методов 
на показания к лечению и его эффективность.

6.4.2. Прогностические факторы
Медиана выживаемости пациентов с вновь выявленными метастазами составляет не менее 42 ме-
сяцев [1041], хотя популяция больных РПЖ стадии M1 очень неоднородна. Предложен ряд прогно-
стических факторов, включая число и локализацию метастазов в кости, висцеральные метастазы, 
группу ISUP, общее состояние, исходный уровень ПСа и уровень щелочной фосфатазы, но лишь 
немногие из них валидированы [1042–1045].

В исследовании CHAARTED (Chemo-hormonal Therapy versus Androgen Ablation Randomized 
Trial for Extensive Disease in Prostate Cancer) в качестве потенциального прогностического фактора 
предложен термин «объем опухоли» [1045–1047]. В анализе подгрупп показана его прогностическая 
значимость в оценке эффективности дополнительного проведения лт и гт [1048].

на основании результатов крупного исследования SWOG 9346, в зависимости от уровня 
ПСа через 7 месяцев после начала гт пациентов можно разделить на три прогностические группы 
(см. табл. 6.4.1) [1049]. В исследовании CHAARTED подтверждено, что уровень ПСа ≤0,2 нг/мл че-
рез 7 месяцев является прогностическим фактором у пациентов, получающих гт по поводу мета-
статического РПЖ, вне зависимости от применения доцетаксела [1050].

Таблица 6.4.1. Критерии большого и небольшого объема метастазов и критерии риска 
в исследованиях CHAARTED [1045–1047] и LATITUDE [744]

Большой Низкий
CHAARTED 
(объем)

≥4 метастазов в кости, включая ≥1 за пределами позвоночника
или
Висцеральные метастазы

остальные

LATITUDE 
(риск)

≥ 2 факторов высокого риска
•	≥ 3 метастазов в кости
•	Висцеральные метастазы
•	группа ISUP ≥ 4 

остальные

Таблица 6.4.2. Прогностические факторы по результатам исследования SWOG 9346 [1049]

Уровень ПСА через 7 месяцев ГТ Медиана выживаемости
< 0,2 нг/мл 75 месяцев
0,2–4 нг/мл 44 месяца
> 4 нг/мл 13 месяцев
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6.4.3. Первая линия гормональной терапии
Первичная гт считается стандартом лечения в течение более 50 лет [709]. В настоящее время не по-
лучено сравнительных данных высокой убедительности по орхидэктомии, аналогам или антагони-
стам лгРг, кроме пациентов с угрозой развития компрессии спинного мозга, для которых в каче-
стве первой линии терапии предпочтительна двусторонняя орхидэктомия или антагонисты лгРг.

6.4.3.1. Монотерапия нестероидными антиандрогенами
По данным Кокрейновского систематического обзора, нестероидные антиандрогены в виде моноте-
рапии уступают кастрации (медикаментозной или хирургической) по показателям общей выжива-
емости, клинического прогрессирования, эффективности и отказа от лечения из-за нежелательных 
явлений [1051]. убедительность доказательств, включенных в обзор, оценивается как средняя.

6.4.3.2. Интермиттирующая и непрерывная гормональная терапия
Клиническую эффективность игт изучали в трех независимых обзорах [1052–1054] и двух мета-
анализах [1055, 1056]. они включали 8 РКи, из которых в трех исследованиях участвовали только 
пациенты с РПЖ стадии M1. В пять других исследований входили различные группы пациентов, 
в основном с местно-распространенным и метастатическим РПЖ.

К  настоящему времени самым крупным исследованием, посвященным игт у  пациентов 
с РПЖ стадии M1b, является SWOG 9346 [1057]. из 3040 больных только 1535 были рандомизированы 
на основании критериев включения. Это опять же подчеркивает, что кандидатами на игт в лучшем 
случае могут быть только 50% пациентов с РПЖ стадии M1b, у которых получен хороший биохими-
ческий ответ. В  исследовании не  меньшей эффективности не  получено убедительных результатов: 
верхний порог был выше заранее определенной 90% верхней границы в 1,2 (отношение рисков 1,1; ди 
0,99–1,23). таким образом, заранее определенные критерии не меньшей эффективности не были до-
стигнуты и результаты не показали более низкой эффективности одного из подходов. Полученные дан-
ные не позволяют полностью исключить более низкую выживаемость у пациентов, получающих игт.

В других исследованиях не выявлено различий по общей выживаемости с отношением рисков 
1,02 (0,94–1,11) [1052]. на основании этих обзоров и метаанализов можно прийти к выводу об отсут-
ствии различий в  общей или канцероспецифической выживаемости между игт и  непрерывной гт. 
В последнем обзоре исследований III фазы подчеркивались ограничения большинства исследований, 
и авторы рекомендуют с осторожностью относиться к результатам, показывающим не меньшую эффек-
тивность [1058]. ни в одном из исследований пациентов с РПЖ стадии M1 не показано преимущества 
в выживаемости, но имеется стойкая тенденция в пользу непрерывной гт в отношении общей выжива-
емости и ВБП. Следует отметить, что в большинстве публикаций проводилась оценка не меньшей эф-
фективности. В ряде когорт игт оказывала менее выраженное отрицательное влияние на сексуальную 
функцию. Кроме того, имеется тенденция к преимуществу игт по качеству жизни, особенно в отноше-
нии побочных эффектов, связанных с лечением, например горячих приливов [1059, 1060].

6.4.3.3. Ранняя и отсроченная гормональная терапия
При симптоматическом РПЖ обязательно проводится ранняя гт. остается спорным вопрос об оп-
тимальном времени проведения гт при бессимптомном РПЖ, поскольку отсутствуют исследо-
вания хорошего качества. В первый Кокрейновский обзор были включены данные четырех РКи: 
VACURG I и II, MRC и ECOG 7887 [1050, 1051]. Все они были проведены до введения скрининга 
ПСа и включали пациентов с метастатическим или неметастатическим РПЖ, которые получали 
раннюю или отстроченную гт [1061]. Согласно результатам, у  пациентов с  РПЖ стадии M1a/b 
не наблюдалось улучшения общей выживаемости, хотя ранняя гт снижала риск прогрессирования 
РПЖ. В 2019 г. опубликован обновленный Кокрейновский обзор, и авторы пришли к выводу, что 
ранняя гт, возможно, способствует увеличению времени до смерти по любым причинам заболева-
ния и смерти от РПЖ [933]. Поскольку в анализе пропорция пациентов со стадией M1 была неболь-
шой и их не оценивали отдельно, эффективность ранней гт в этой подгруппе не определена.

6.4.4. Комбинированная терапия
Все нижеперечисленные виды комбинированной терапии изучались в рамках непрерывной гт, а не 
интермиттирующей.

6.4.4.1. Максимальная андрогенная блокада
В самом крупном РКи, включавшем 1286 пациентов с РПЖ стадии M1, не показано различий меж-
ду хирургической кастрацией в комбинации с флутамидом и хирургической кастрацией в виде мо-
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нотерапии [1063]. Эти результаты не  подтверждены в  исследованиях по  другим антиандрогенам 
или другим вариантам гт, и по данным систематического обзора, МаБ с использованием нестеро-
идных антиандрогенов дает небольшое преимущество в выживаемости (<5%) по сравнению с мо-
нотерапией (хирургической кастрацией или аналогами лгРг) [1064, 1065] при наблюдении более 
5 лет [1066]. необходимо взвешивать это преимущество в выживаемости в небольшой подгруппе 
пациентов с побочными эффектами длительного применения нестероидных антиандрогенов.

6.4.4.2. Гормональная терапия в комбинации с другими препаратами
6.4.4.2.1. Комбинация с химиотерапией
К  настоящему времени проведено три крупных РКи [801, 1045, 1067], в  которых сравнивали гт 
в режиме монотерапии в качестве стандарта лечения и комбинацию гт с ранним назначением до-
цетаксела (75 мг/м2 каждые три недели в течение трех месяцев после начала гт). Во всех публикаци-
ях основным оцениваемым критерием была общая выживаемость. основные результаты представ-
лены в табл. 6.4.3.

Таблица 6.4.3. Основные данные – гормональная терапия в комбинации с химиотерапией

STAMPEDE [James] [679] GETUG Gravis 
[938]

CHAARTED 
Sweeney [915]

гт гт + доцетаксел + 
преднизон

гт гт + 
доцетаксел

гт гт + 
доцетаксел

n 1184 592 193 192 393 397
Впервые 
диагностированная 
стадия M+

58% 59% 75% 67% 73% 73%

основные критерии 
включения

Пациенты, которым планируется 
длительная гт
РПЖ, впервые диагностированный 
на стадии M1 или N+
местнораспространенный РПЖ 
(не менее 2 критериев – cT3-cT4, группа 
ISUP ≥ 4, уровень ПСа ≥ 40 нг/мл)
рецидив после местного лечения 
с уровнем ПСа > 4 нг/мл и временем 
удвоения ПСа < 6 месяцев
или уровень ПСа > 20 нг/мл
или метастазы в лу
или отдаленные метастазы

Метастатический 
РПЖ
Показатель 
шкалы 
Карновского  
≥ 70%

Метастатический 
РПЖ
Показатель 
шкалы ECOG 0, 1 
или 2 балла

основной 
оцениваемый критерий

общая выживаемость общая 
выживаемость

общая 
выживаемость

Медиана наблюдения, 
мес.

43; 78,2 (обновление по стадии M1) 50 54 (обновление)

отношение рисков 
(95% ди)

0,78 (0,66–0,93) 1,01 (0,75–1,36) 0,72 (0,69–0,89)

Только стадия M1
N 1086 – –
отношение рисков 
(95% ди)

0,81 (0,69–0,95) – –

В исследование GETUG 15 [1067] включили пациентов с РПЖ, впервые диагностированным на ста-
дии M1, и РПЖ стадии M1 после первичного лечения. Больных стратифицировали на основании 
ранее проводимого лечения и факторов риска Glass [1042]. В исследовании CHAARTED использо-
вали аналогичные критерии включения, но пациентов стратифицировали в зависимости от объема 
метастазов. Большой объем определялся как наличие висцеральных метастазов или четырех и бо-
лее метастазов в кости и не менее одного метастаза за пределами позвоночника и костей таза [1045].

В многоцентровом многоэтапном исследовании STAMPEDE было несколько групп паци-
ентов с различными стадиями РПЖ, а референтная группа включала 1184 пациента (гт в режиме 
монотерапии). В одной из экспериментальных групп больные получали доцетаксел в комбинации 
с гт (n = 593), в другой – доцетаксел в комбинации с золедроновой кислотой (n = 593). Критериями 
включения был РПЖ стадии M1 или N1 или не менее двух из трех следующих критериев: стадия 
T3/4, уровень ПСа ≥40 нг/мл, группа ISUP 4–5. Кроме того, в исследование включали пациентов 
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с  рецидивом после первичного лечения при наличии одного из  следующих критериев: уровень 
ПСа ≥4 нг/мл со временем удвоения ПСа <6 месяцев, уровень ПСа ≥20 нг/мл, стадия N1 или M1. 
При этом не проводилось стратификации в зависимости от объема метастазов (большой/неболь-
шой) [801]. В  трех исследованиях наблюдалась преимущественно  гематологическая токсичность 
с частотой нейтропении III–IV степени 12–15% и фебрильной нейтропении III–IV степени 6–12%. 
гранулоцитарный колониестимулирующий фактор (г-КСФ) был эффективен в  снижении риска 
фебрильной нейтропении. Первичная или вторичная профилактика г-КСФ проводилась согласно 
рекомендациям [1069, 1070].

на основании полученных данных комбинированную терапию доцетакселом и гт необ-
ходимо рассматривать в качестве нового стандарта у мужчин с РПЖ, впервые диагностированным 
на  стадии M1, если у  них нет противопоказаний к  доцетакселу [1070]. доцетаксел использовали 
в стандартной дозе 75 мг/м2 в комбинации со стероидами в качестве премедикации, но без обяза-
тельного длительного назначения кортикостероидов.

В анализе подгрупп исследований GETUG-AFU 15 и CHAARTED показано положительное 
влияние дополнительного назначения доцетаксела к гт, наиболее выраженное у пациентов с РПЖ, 
впервые выявленным на стадии M1, и большим объемом очагов [1046, 1047]. При этом в дополни-
тельном анализе исследования STAMPEDE не показано, что объем метастазов является прогности-
ческим фактором [1068]. Эффективность комбинированной терапии была ниже у пациентов, кото-
рым ранее проводилось местное лечение, хотя их пропорция была небольшой, а частота явлений 
низкой.

По  данным систематического обзора и  метаанализа, включавшего три вышеописанных 
исследования, добавление доцетаксела к  стандартному лечению повышает выживаемость [940]. 
Полученное отношение рисков: (0,77, 95% ди 0,68–0,87; p <0,0001) дает абсолютное повышение че-
тырехлетней выживаемости на 9% (95% ди 5–14). Кроме того, на фоне комбинированной терапии 
повышается безрецидивная выживаемость (отношение рисков 0,64 (0,58–0,70); p <0,0001), что со-
ставляет абсолютное снижение риска рецидива в течение четырех лет на 16% (95% ди 12–19).

6.4.4.2.2. Комбинация с новыми гормональными препаратами (абиратерона ацетатом, энзалутами-
дом)
В  двух крупных РКи (STAMPEDE, LATITUDE) изучалось дополнительное назначение абирате-
рона ацетата (1000 мг/сут) и преднизона (5 мг/сут) к гт у пациентов с андрогенчувствительным 
метастатическим РПЖ [40, 744, 1071]. основным оцениваемым критерием в обоих исследованиях 
было увеличение общей выживаемости. Результаты свидетельствуют о  повышении общей вы-
живаемости, но  отношение рисков в  исследовании LATITUDE составило 0,62 (0,51–0,76) [744] 
только у  пациентов с  высоким риском метастазов. В  исследовании STAMPEDE отношение ри-
сков было сопоставимым, 0,63 (0,52–0,76), но для всей выборки (с метастазами и без метастазов), 
а в подгруппе больных с метастазами составило 0,61 [40]. несмотря на разные критерии вклю-
чения, в обоих исследованиях показано увеличение общей выживаемости. Хотя в исследование 
LATITUDE вошли только пациенты с РПЖ высокого риска, в дополнительном анализе исследо-
вания STAMPEDE не  выявлено различий по  эффективности в  зависимости от  стратификации 
по риску или объему метастазов [1072].

Комбинированная терапия превосходила гт по  всем дополнительным показателям, 
включая ВБП, время до появления рентгенологических признаков прогрессирования, боли или 
проведения химиотерапии. основные результаты исследований представлены в табл. 6.4.4. Меж-
ду группами не выявлено различий в летальных исходах, связанных с лечением (отношение ри-
сков 1,37 (0,82–2,29)). тем не менее в исследовании STAMPEDE в два раза больше пациентов отка-
зались от лечения в группе комбинированной терапии вследствие нежелательных явлений (20%) 
по  сравнению с  исследованием LATITUDE (12%). на  основании этих результатов абиратерона 
ацетат в комбинации с преднизоном и гт должен рассматриваться в качестве стандарта лечения 
пациентов с РПЖ, впервые выявленным на стадии M1, при отсутствии противопоказаний (см. 
табл. 6.4.4) [1071].

В трех крупных РКи (ENZAMET, ARCHES и TITAN) оценивали эффективность дополни-
тельного использования антагонистов андрогеновых рецепторов к гт у пациентов с андрогенчув-
ствительным метастатическим РПЖ [742, 743, 1073]. В исследовании ARCHES первичной конеч-
ной точкой была выживаемость без рентгенологических признаков прогрессирования. Показатель 
был выше в группе комбинированной терапии (отношение рисков 0,39 (0,3–0,5)). Примерно у 36% 
пациентов был небольшой объем метастазов; 25% больных проводилось местное лечение, а  18% 
ранее получали доцетаксел. В  исследовании ENZAMET первичной конечной точкой была общая 
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выживаемость. Показатель был выше в группе комбинированной терапии (отношение рисков 0,67 
(0,52–0,86)). Примерно 50% больных одновременно получали доцетаксел, 40% проводилось местное 
лечение, и примерно у половины был небольшой объем метастазов [743]. В исследовании TITAN 
в  качестве антагониста андрогеновых рецепторов использовали апалутамид, а  композитная пер-
вичная конечная точка включала выживаемость без рентгенологических признаков прогрессиро-
вания и общую выживаемость. В группе комбинированной терапии наблюдалось незначительное 
увеличение выживаемости без рентгенологических признаков прогрессирования (отношение ри-
сков 0,48 (0,39–0,6)) и повышение общей выживаемости (отношение рисков 0,67 (0,51–0,89)). При 
этом 11% больных одновременно получали доцетаксел, 16% проводилось местное лечение и у 37% 
был небольшой объем метастазов [742].

В  заключение, дополнительное назначение антагонистов андрогеновых рецепторов 
способствует повышению эффективности лечения, которая не отличалась в разных подгруп-
пах. у  большинства пациентов был изначально диагностирован метастатический РПЖ, и  в 
этой подгруппе получены наиболее убедительные данные. Комбинированную терапию можно 
также рекомендовать при прогрессировании РПЖ после местной терапии, но пропорция та-
ких пациентов в  исследованиях по  антагонистам была небольшой (см. табл.  6.4.5). наконец, 
к настоящему времени неизвестно, эффективно ли дополнительное использование доцетаксе-
ла в комбинации с антагонистом андрогеновых рецепторов, поскольку не получено отдален-
ных результатов. учитывая, что доцетаксел повышает токсичность терапии, не рекомендуется 
назначать его в комбинации с антагонистом андрогеновых рецепторов вне рамок клинических 
исследований.

Таблица 6.4.4. Результаты группы G исследования STAMPEDE и исследования LATITUDE

STAMPEDE [James] [35] LATITUDE [Fizazi] [921]

гт гт + абиратерона 
ацетат + 
преднизон

гт + плацебо гт + абиратерона 
ацетат + преднизон

n 957 960 597 602

Впервые 
диагностированная 
стадия N+

20% 19% 0 0

Впервые 
диагностированная 
стадия N+

50% 48% 100% 100%

основные критерии 
включения

Пациенты, которым планируется 
длительная гт
•	РПЖ, впервые диагностированный 

на стадии M1 или N+
•	местнораспространенный 

РПЖ (не менее 2 критериев – 
cT3–cT4, индекс глисона ≥ 8, 
уровень ПСа ≥ 40 нг/мл)

•	рецидив после местного 
лечения с уровнем 
ПСа > 4 нг/мл и временем 
удвоения ПСа < 6 месяцев

или уровень ПСа > 20 нг/мл  
или метастазы в лу  
или отдаленные метастазы

РПЖ, впервые диагностированный 
на стадии M1 и 2 из 3 факторов 
риска: индекс глисона ≥ 8, ≥ 3 очагов 
в костях, определяемые висцеральные 
метастазы

основной 
оцениваемый 
критерий

общая выживаемость общая выживаемость
Выживаемость без рентгенологических 
признаков прогрессирования

Медиана 
наблюдения, месяцы

40 30,4
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трехлетняя общая 
выживаемость

83%  
(гт + абиратерона ацетат + преднизон)
76% (гт)

66%  
(гт + абиратерона ацетат + преднизон)
49% (гт + плацебо)

оР (95% ди) 0,63 (0,52–0,76) 0,62 (0,51–0,76)

Только стадия M1

n 1002 1199

трехлетняя общая 
выживаемость

нет данных 66%  
(гт + абиратерона ацетат + преднизон)
49% (гт + плацебо)

оР (95% ди) 0,61 (0,49–0,75) 0,62 (0,51–0,76)

оР Выживаемость без признаков 
прогрессирования (биохимических, 
рентгенологических, клинических или 
летального исхода): 0,29 (0,25–0,34)

Выживаемость без 
рентгенологических признаков 
прогрессирования:  
0,49 (0,39–0,53)

Таблица 6.4.5. Результаты группы G исследования STAMPEDE и исследования LATITUDE

ENZAMET [945] TITAN [944]
гт + старый  
антагонист ± доцетаксел 
(стандартная терапия)

гт + энзалутамид ± 
доцетаксел

гт + плацебо гт + 
апалутамид

n 562 563 527 525
Впервые 
диагностированная 
стадия M+

47% 48% 36% 38%

низкий объем опухоли 47% 48% 36% 38%
основной 
оцениваемый 
критерий

общая выживаемость общая выживаемость
Выживаемость 
без рентгенологических 
признаков прогрессирования

Медиана наблюдения, 
мес.

34 30,4

трехлетняя общая 
выживаемость

двухлетняя выживаемость:
84% (гт + апалутамид)
74% (гт + плацебо)

оР (95% ди) 0,67 (0,51–0,89)

6.4.5. Определение тактики лечения и отбор пациентов
К настоящему времени не проводилось исследований, в которых бы сравнивали 6 циклов доцета-
ксела и  длительную терапию абиратерона ацетатом в  комбинации с  преднизоном у  пациентов 
с РПЖ, впервые выявленным на стадии M1. тем не менее в исследовании STAMPEDE пациентов 
рандомизировали в группу абиратерона или доцетаксела, которые назначали в дополнение к стан-
дартной терапии. авторы проанализировали результаты двух экспериментальных  групп, однако 
такое разделение не было указано в протоколе, поэтому для их сравнения не хватило статистиче-
ской мощности. Преимущество в выживаемости для обоих препаратов было сопоставимым [1074]. 
Кроме того, в метаанализе не выявлено различий в общей выживаемости между двумя препаратами 
[1075]. ограничения сетевого метаанализа включают различия в группах пациентов, оцениваемых 
показателях и длительности наблюдения. В систематическом обзоре и метаанализе STOPCAP по-
казано, что абиратерона ацетат в комбинации с преднизоном является наиболее эффективной схе-
мой [1076]. оба режима имеют специфические побочные эффекты и требуют строгого наблюдения. 
По этой причине выбор, скорее всего, зависит от предпочтений пациентов, специфических побоч-
ных эффектов, доступности и стоимости.

авторы ряда сетевых метаанализов пришли к  выводу, что комбинированная терапия 
более эффективна, чем гт в режиме монотерапии, но ни один из вариантов комбинированной 
терапии не превосходит другие [1077, 1078]. При выборе между комбинированной терапией и гт 
в режиме монотерапии следует учитывать ожидаемую продолжительность жизни. Во всех иссле-
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дованиях показано увеличение выживаемости без рентгенологических признаков прогрессиро-
вания (например, с 14,8 до 33 месяцев в исследовании LATITUDE). Как следствие, при ожидаемой 
продолжительность жизни менее 15 месяцев комбинированная терапия не принесет клинической 
пользы.

6.4.6. Отсроченное лечение при метастатическом раке предстательной железы (стадия M1)
единственными кандидатами с метастатическим РПЖ, которым можно проводить отсроченное ле-
чение, являются пациенты с  бессимптомным РПЖ, настоятельно желающие избежать побочных 
эффектов. однако учитывая, что медиана выживаемости составляет всего 42 месяца, в большин-
стве случаев время без лечения (до появления симптомов) будет небольшим. В литературе описан 
риск развития симптомов и даже смерти от РПЖ при отсутствии эффекта от гт [796, 805]. При 
выборе отсроченного лечения распространенного РПЖ пациенты должны находиться под строгим 
наблюдением.

6.4.7. Терапия, направленная на предстательную железу, у пациентов с впервые выявленны-
ми метастазами
исследование HORRAD стало первым, в  котором оценивали лт у  пациентов с  метастатическим 
андрогенчувствительным РПЖ. Всего 432 больных было рандомизировано в группу гт или ком-
бинации гт и  лт на  область ПЖ. Показатели общей выживаемости не  отличались (отношение 
рисков 0,9 (0,7–1,14)). Медиана времени до увеличения уровня ПСа была выше в группе комби-
нированной терапии (отношение рисков 0,78 (0,63–0,97)) [1079]. В  исследовании STAMPEDE па-
циентов с метастатическим КР РПЖ (n = 2061) рандомизировали в  группу гт и комбинации гт 
и лт на область ПЖ. Результаты подтвердили, что лт на область первичной опухоли не повышает 
общую выживаемость у неотобранной когорты пациентов [1048]. однако после результатов иссле-
дования CHAARTED и до проведения анализа пациентов разделили в зависимости от объема мета-
стазов (большой и небольшой). В подгруппе небольшого объема (n = 819) выявлено преимущество 
в  общей выживаемости для комбинированной терапии. необходимо подчеркнуть, что оно было 
достигнуто без повышения дозы облучения. В этой связи следует рассматривать дозу облучения 
и шаблоны, используемые в исследовании STAMPEDE (55 гр за 20 ежедневных фракций в течение 4 
недель, или 36 гр за 6 еженедельных фракций, или эквивалентная доза 72 гр). По этой причине лт 
на область ПЖ можно проводить только пациентам с метастатическим РПЖ и небольшим объемом 
очагов. Следует отметить, что только 18% больных дополнительно получали доцетаксел, и ни од-
ному из пациентов не назначали абиратерона ацетат в комбинации с преднизоном, поэтому нельзя 
дать рекомендаций по тройной комбинации. Кроме того, неизвестно, можно ли экстраполировать 
эти данные на лт как на местное лечение. В настоящее время ожидаются результаты новых иссле-
дований.

В систематическом обзоре и метаанализе, включавшем два вышеуказанных РКи, не пока-
зано преимущества в общей выживаемости в неотобранной группе пациентов при дополнительном 
проведении лт на область ПЖ в комбинации с гт (отношение рисков 0,92, 95% ди 0,81–1,04, p = 
0,195) [1080]. При этом выявлена связь между количеством метастазов и выживаемостью (абсолют-
ное различие в  трехлетней выживаемости при количестве костных метастазов не  более четырех 
составило 7%).

6.4.8. Терапия, направленная на метастазы
Пациентам с рецидивом после местного лечения можно проводить терапию, направленную на ме-
тастазы, с целью отсрочки проведения системной терапии. В двух РКи II фазы сравнивали терапию, 
направленную на метастазы (удаление ± стереотаксическая лт), и наблюдение [1081] у пациентов 
с рецидивным олигометастатическим РПЖ [1082]. Критерием олигометастатического РПЖ было 
наличие ≤3 очагов на ПЭт/Кт с холином [1081] или стандартных методах визуализации (МРт и/
или остеосцинтиграфии) [1082]. Размер выборки был небольшим (n = 62 и 54), и у многих пациен-
тов были поражены только лу [1081]. Первичным оцениваемым критерием была выживаемость без 
гт, и она была выше в группе активного лечения [1081]. В исследовании ORIOLE первичным оцени-
ваемым критерием было прогрессирование через 6 месяцев. его частота была ниже в группе SBRT, 
чем наблюдения (19 и 61%, p = 0,005) [1082]. В настоящее время отсутствуют данные об улучшении 
общей выживаемости. В двух систематических обзорах убедительно показано, что в настоящее вре-
мя направленная на метастазы терапия (SABR) является перспективным подходом к лечению, кото-
рый по-прежнему остается экспериментальным до получения результатов проходящих в настоящее 
время РКи [902].
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6.4.9. Рекомендации по первой линии терапии метастатического рака предстательной железы

Рекомендации СР
Пациентам с симптоматическим РПЖ стадии M1 показана ранняя гт для 
облегчения симптомов и снижения риска потенциально серьезных последствий 
распространенного рака (компрессии спинного мозга, патологических переломов, 
обструкции мочеточника)

Сильная

Предлагайте антагонисты лгРг, особенно пациентам с угрозой компрессии спинного 
мозга или инфравезикальной обструкцией

Слабая

Пациентам с РПЖ стадии M1 и угрозой таких осложнений, как компрессия спинного 
мозга или патологические переломы, показано хирургическое лечение и/или лт

Сильная

Пациентам с бессимптомным РПЖ стадии M1 показана ранняя гт Слабая
Хорошо информированным пациентам с бессимптомным РПЖ стадии M1 можно 
предлагать позднюю гт во избежание побочных эффектов, связанных с лечением, 
при условии возможности тщательного мониторирования

Слабая

Кратковременный курс антиандрогенов позволяет снизить риск возникновения 
эффекта «вспышки» у пациентов с РПЖ стадии M1, которым назначают аналоги лгРг

Слабая

Пациентам с РПЖ стадии M1 не показана монотерапия антиандрогенами Сильная
Всем пациентам с метастатическим РПЖ показана гт в комбинации с системной терапией Сильная
Пациентам с РПЖ, впервые выявленным на стадии M1, не показана гт в режиме 
монотерапии, если у них нет противопоказаний к комбинированной терапии 
и достаточная ожидаемая продолжительность жизни, чтобы она могла принести 
пользу, а больные согласны с более высоким риском побочных эффектов

Сильная

Пациентам с РПЖ, выявленным на стадии M1, показана гт в комбинации с Хт 
(доцетакселом) при условии отсутствия противопоказаний к Хт

Сильная

Пациентам с РПЖ, выявленным на стадии M1, показана гт в комбинации 
с абиратерона ацетатом и преднизоном или апалутамидом или энзалутамидом, 
если у них нет противопоказаний к этим препаратам

Сильная

Пациентам с РПЖ, выявленным на стадии M1, и небольшим объемом очагов 
по критериям исследования CHAARTED можно предлагать гт в комбинации с лт 
на область ПЖ

Сильная

Пациентам с РПЖ стадии M1 и большим объемом очагов (по критериям исследования 
CHAARTED) не показана комбинация гт с любым видом местного лечения (лт/РПЭ) 
вне рамок клинических исследований (за исключением необходимости паллиативного 
лечения)

Сильная

Пациентам с РПЖ на стадии M1 можно проводить гт в комбинации с хирургическим 
лечением только в рамках клинических исследований

Сильная

Пациентам с РПЖ стадии M1 можно проводить направленную на метастазы 
терапию только в рамках клинических исследований или хорошо спланированных 
проспективных когортных исследований

Сильная

6.5. Лечение: кастрационно-рефрактерный рак предстательной железы 
6.5.1. Определение кастрационно-рефрактерного рака предстательной железы
Кастрационный уровень тестостерона в крови (<50 нг/дл или <1,7 нмоль/л) в сочетании с одним 
из следующих критериев:
•	 биохимические признаки прогрессирования: три последовательных повышения уровня 

ПСа, определенные с интервалом не менее одной недели, в результате чего уровень ПСа 
увеличился в двух измерениях на 50% выше надира и составляет >2 нг/мл;

•	 рентгенологические признаки прогрессирования: появление двух и  более костных мета-
стазов на остеосцинтиграфии или увеличение очагов в мягких тканях по критериям оцен-
ки ответа при солидных опухолях (RECIST) [1085]. Роль одних клинических признаков 
прогрессирования остается противоречивой и требует дополнительного изучения. их не-
достаточно для постановки диагноза КР РПЖ.

6.5.2. Лечение кастрационно-рефрактерного рака предстательной железы – общие аспекты
Выбор лечения КР РПЖ зависит от многих факторов, включая следующие:

•	 ранее проводимое лечение метастатического и неметастатического андрогенчувствитель-
ного РПЖ;

•	 ранее проводимое лечение метастатического КР РПЖ;
•	 эффективность предыдущего лечения и темп прогрессирования РПЖ;
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•	 описанная перекрестная резистентность между препаратами, действующими на рецептор 
к андрогенам;

•	 сопутствующие препараты и известные лекарственные взаимодействия (см. утвержденное 
резюме по характеристикам препаратов);

•	 известные генетические изменения;
•	 известные  гистологические варианты и  нарушения процессов репарации днК (рассмо-

треть препараты платины или таргетную терапию, например ингибиторы PARP);
•	 одобрение препаратов и покрытие страховкой в отдельных странах;
•	 доступные клинические исследования.
•	 пациент и его сопутствующие заболевания.

6.5.2.1. Молекулярная диагностика
Всем пациентам с  метастатическим РПЖ показан  генетический анализ соматических мутаций ре-
парации гомологичных оснований и MMR, предпочтительно после биопсии метастазов, хотя также 
можно использовать материал первичной опухоли. Кроме того, в ряде исследований изучали генети-
ческий анализ на днК циркулирующих опухолевых клеток, хотя он по-прежнему редко применяется. 
FDA одобрила один из тестов, FoundationOne® Liquid CDx [1086]. для выявления мутаций MMR про-
водится игХ на MMR-протеины (MSH2, MSH6, MLH1 и PMS2) и/или секвенирование нового поколе-
ния [1087]. При наличии клинических показаний при РПЖ высокого риска, особенно при метастати-
ческом, рекомендуется выполнять анализ на герминальные мутации BRCA1/2, ATM и MMR.

Молекулярную диагностику следует проводить в сертифицированных (аккредитованных) 
центрах с использованием стандартной процедуры мультипликации секвенирования нового поко-
ления с минимальной глубиной покрытия 200 X. необходимо описывать гены и соответствующие 
экзоны и оценивать не только мутации днК, но также и РнК на предмет слияния и экспрессии про-
теинов, чтобы получить всю клинически важную информацию. «Критический актив» (critical asset) 
помогает оценивать мутации в соответствии с их клинической значимостью [1088, 1089].

опубликованы доказательства 1-го уровня по применению ингибиторов PARP [1090–1092].
Хотя высокая микросателлитная нестабильность и мутации MMR редко встречаются при 

РПЖ, FDA одобрило к применению пембролизумаб при высоком уровне микросателлитной неста-
бильности, и он может стать эффективным дополнительным вариантом терапии [1093, 1094].

В разделе 5.1.3 обсуждается анализ герминальных мутаций, а в разделе 5.1.4 представлены 
соответствующие рекомендации.

6.5.3. Определение тактики лечения и последовательности назначения препаратов
В европе для лечения метастатического КР РПЖ одобрены доцетаксел, абиратерон/преднизолон, 
энзалутамид, кабазитаксел, олапариб и радий-223. Как правило, не рекомендуется последовательно 
назначать препараты, влияющие на андрогеновые рецепторы, например абиратерон/преднизолон 
и энзалутамид, особенно при быстром прогрессировании на  фоне гт и  первого антагониста ан-
дрогеновых рецепторов (≤12 месяцев) или высоком риске быстрого прогрессирования [1095, 1096].

Рекомендуется проводить Хт доцетакселом с последующим ранним назначением кабази-
таксела, пока еще нет противопоказаний к  Хт. доказательства в  поддержку этой тактики имеют 
высокую убедительность [1095].

6.5.4. Неметастатический кастрационно-рефрактерный рак предстательной железы
частое определение уровня ПСа позволяет раньше выявить прогрессирование заболевания. При-
мерно у 1/3 мужчин с повышением уровня ПСа в течение двух лет развиваются метастазы в кости, 
выявляемые на остеосцинтиграфии [1097].

у пациентов с КР РПЖ и отсутствием отдаленных метастазов на остеосцинтиграфии и Кт 
исходный уровень, скорость нарастания и  время удвоения ПСа связаны со  временем до перво-
го метастаза в  кости, выживаемостью без метастазов и  общей выживаемостью [1097, 1098]. Эти 
факторы можно использовать для отбора пациентов, у которых необходимо исключать развитие 
метастазов. группа рентгенологических исследований для выявления распространенного рециди-
ва РПЖ (RADAR) опубликовала консенсус [963], согласно которому при достижении уровня ПСа 
2 нг/мл необходимо выполнить остеосцинтиграфию и Кт. При отрицательном результате и отсут-
ствии клинических проявлений они проводятся повторно при уровне ПСа 5 нг/мл и каждый раз 
после удвоения уровня ПСа (измеряется каждые три месяца) [1099]. При наличии симптомов об-
следование проводится вне зависимости от уровня ПСа. С развитием более чувствительных мето-
дов визуализации, таких как ПЭт/Кт с ПСМа или МРт всего тела, метастатический КР РПЖ будет 
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диагностирован на ранней стадии у большего количества пациентов [1100]. остается неясным, по-
зволяет ли применение ПЭт/Кт с ПСМа улучшить результаты лечения.

В трех крупных РКи III фазы, PROSPER [1101], SPARTAN [1102] и ARAMIS [1103], первич-
ным оцениваемым критерием была выживаемость без метастазов у пациентов с неметастатическим КР 
РПЖ, которые получали энзалутамид (PROSPER), апалутамид (SPARTAN) или даролутамид (ARAMIS) 
и  плацебо соответственно. отсутствие метастазов было подтверждено на  Кт и  остеосцинтиграфии. 
В исследования были включены только больные с высоким риском метастазов и коротким временем 
удвоения ПСа (10 месяцев и ниже; у 2/3 оно составило <6 месяцев). Во всех исследованиях показано 
увеличение выживаемости без метастазов (PROSPER: медиана 36,6 месяца в группе энзалутамида и 14,7 
месяца в группе плацебо (отношение рисков: для метастазов или летального исхода 0,29; 95% ди 0,24–
0,35, p <0,001); SPARTAN: медиана 40,5 месяца в группе апалутамида по сравнению с 16,2 месяца в группе 
плацебо (отношение рисков: для метастазов или летального исхода 0,28, 95% ди 0,23–0,35, p <0,001); 
ARAMIS: медиана 40,4 месяца в группе даролутамида и 18,4 месяца в группе плацебо (отношение рисков 
0,41, 95% ди 0,34–0,50; двусторонний p <0,0001]). Во всех исследованиях показано преимущество в вы-
живаемости при медиане наблюдения более 30 месяцев. учитывая длительный характер терапии, на-
правленной на андрогеновые рецепторы, при бессимптомном РПЖ следует учитывать потенциальные 
нежелательные явления и предоставлять пациентам необходимую информацию.

6.5.5. Метастатический кастрационно-рефрактерный рак предстательной железы
ниже в данном разделе обсуждается лечение пациентов с подтвержденным метастатическим КР РПЖ.

6.5.5.1. Стандартная гормональная терапия при кастрационно-рефрактерном раке предстатель-
ной железы
В конечном счете у пациентов с РПЖ появляются признаки прогрессирования, несмотря на кастрацию. 
В двух исследованиях показано недостоверное преимущество в выживаемости у пациентов, получающих 
аналоги лгРг в рамках второй и третьей линии терапии [1104, 1105]. тем не менее при отсутствии про-
спективных данных даже небольшое потенциальное преимущество продолжения кастрационной терапии 
перевешивает минимальный риск лечения. Кроме того, почти все последующие варианты лечения изуча-
лись у пациентов на фоне продолжающейся гт, и поэтому ее необходимо продолжать до конца жизни.

Таблица 6.5.1. Рандомизированные контролируемые исследования III фазы – первая линия 
терапии КР РПЖ

Автор, 
иследование 

Изучаемый  
препарат (n)

Группа 
сравнения (n) 

Критерии отбора Основные  
результаты

доцетаксел

SWOG 99-16
Petrylak D.P. 
и соавт., 2004 
[1106] 

доцетаксел/ 
эстрамустин 
каждые  
3 недели  
60 мг/кг2, 
эстрамустин  
3 × 280 мг/сут

Митоксантрон 
каждые  
3 недели  
12 мг/м2, 
преднизон  
5 мг 2 р/сут

общая 
выживаемость:  
17,52 и 15,6 месяца  
(p = 0,02, оР 0,80, 95% 
ди 0,67–0,97). ВБП: 
6,3 и 3,2 месяца (p < 
0,001)

TAX 327 2008 
[1107, 1108] 

доцетаксел 
каждые 3 недели  
75 мг/кг2, 
преднизон 5 мг  
2 р/сут или 
доцетаксел 1 раз 
в неделю 30 мг/
м2, преднизон  
5 мг 2 р/сут

Митоксантрон 
каждые  
3 недели  
12 мг/м2, 
преднизон 5 мг 2 
р/сут

общая выживаемость:  
19,2 месяца для 
режима 1 раз  
в 3 недели, 17,8 месяца 
для режима 1 раз 
в неделю и 16,3  
в контрольной группе 
(p = 0,004, оР 0,79, 95% 
ди 0,67–0,93)

Абиратерон

COU-AA-302
Ryan C.J. 
и соавт., 2013 
[1109–1111] 

абиратерон + 
преднизон

Плацебо + пред-
низон 

•	не проводилась Хт 
доцетакселом

•	Показатель общего 
состояния ECOG 0–1

•	Биохимические 
или рентгенологические 
признаки 
прогрессирования

•	отсутствие симптомов 
или симптомы легкой 
степени

•	отсутствие 
висцеральных метастазов 

общая выживаемость:  
34,7 и 30,3 месяца  
(оР 0,81, p = 0,0033).  
наблюдение:  
49,2 месяца.  
ВБП: 16,5 и 8,3 месяца  
(p < 0,0001)
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Энзалутамид
PREVAIL 
Beer T.M. 
и соавт., 2014 
[1112]

Энзалутамид Плацебо •	Ранее не проводилась Хт 
доцетакселом

•	Показатель общего состояния 
ECOG 0–1

•	Биохимические или 
рентгенологические признаки 
прогрессирования

•	отсутствие симптомов или 
симптомы легкой степени

•	у 10% пациентов висцеральные 
метастазы

общая выживаемость:  
32,4 и 30,2 месяца  
(p < 0,001).  
наблюдение: 22 месяца  
(p < 0,001, оР 0,71, 95% ди 
0,60–0,84). Выживаемость  
без рентгенологических 
признаков 
прогрессирования:  
20,0 и 5,4 месяца.
оР 0,186 (95% ди 
0,15–0,23), p < 0,0001

Sipuleucel-T
Kantoff P.W.  
и соавт. [1113] 

Sipuleucel-T [615] Плацебо [615] •	некоторым ранее проводилась 
Хт доцетакселом. 

•	Показатель общего состояния 
ECOG 0–1. 

•	отсутствие симптомов или 
небольшая симптоматика

общая выживаемость: 
25,8 и 21,7 месяца  
(p = 0,03, оР 0,78, 95% ди 
0,61–0,98). наблюдение: 
34,1 месяца.  
ВБП: 3,7 и 3,6 месяца (нет 
различий)

Small E.J. 
и соавт., 2006 
[1114] 

Sipuleucel-T [749] Плацебо [96] •	Показатель общего состояния 
ECOG 0–1

•	отсутствие висцеральных 
метастазов

•	отсутствие боли, связанной 
с поражением костей или 
опухолью

•	отсутствие терапии 
кортикостероидами в анамнезе

общая выживаемость:  
25,9 и 21,4 месяца  
(p = 0,01). наблюдение:  
36 месяцев.  
ВБП: 11,7 и 10,0 недель

IPAtential150 
2020 [1115]

ипатасертиб (400 
мг/сут) + абира-
терон (1000 мг/
сут) + преднизон 
(5 мг 2 р/сут)

абиратерон + 
преднизон + 
ипатасертиб 
или абиратерон 
+ преднизон + 
плацебо

•	Пациенты с метастатическим 
КР РПЖ, которые ранее 
не получали лечения, без 
симптомов или с симптомами 
легкой степени. При игХ 
определяется делеция PTEN

Выживаемость без 
рентгенологических 
признаков 
прогрессирования 
в популяции с потерей 
PTEN:
18,5 и 16,5 месяца 
(p = 0,0335, отношение 
рисков 0,77, 95% ди 0,61– 
0,98)

6.5.6. Терапия первой линии метастатического кастрационно-рефрактерного рака предста-
тельной железы
6.5.6.1. Абиратерон
В  исследовании III фазы COU-AA-302 рандомизировали 1088 больных с  метастатическим КР 
РПЖ, симптомами легкой степени или без симптомов, которые ранее не получали Хт, в группу 
абиратерона ацетата и плацебо (в обоих случаях в комбинации с преднизоном) [1109]. Критери-
ем исключения было наличие висцеральных метастазов. основными факторами стратификации 
были общее состояние по шкале ECOG 0 или 1 балл и симптомы легкой степени или их отсутст-
вие. В исследовании были две комбинированные первичные точки: общая выживаемость и вы-
живаемость без рентгенологических признаков прогрессирования. При медиане наблюдения 22,2 
месяца показано преимущество в выживаемости без рентгенологических признаков прогресси-
рования (медиана 16,5 и  8,3 месяца, отношение рисков 0,52, p <0,001), после чего был раскрыт 
код исследования. окончательный анализ при медиане наблюдения 49,2 месяца свидетельствует 
об улучшении общей выживаемости (34,7 и 30,3 месяца, отношение рисков 0,81, 95% ди% 0,70–
0,93, p = 0,0033) [1111]. В группе абиратерона чаще наблюдались побочные эффекты, преимуще-
ственно I–II степени, связанные с минералокортикоидной активностью и нарушением функции 
печени. В анализе подгрупп показана сопоставимая эффективность препарата у пациентов пожи-
лого возраста (>75 лет) [1116].

6.5.6.2. Энзалутамид
В исследовании III фазы (PREVAIL) сравнивали энзалутамид и плацебо в аналогичной популяции 
[1112]. наличие висцеральных метастазов не было критерием исключения, но пропорция таких па-
циентов была небольшой. назначение кортикостероидов допускалось, но не было обязательным. 
исследование PREVAIL включало 1717 больных, не  получавших Хт. Результаты свидетельству-
ют об  увеличении времени до рентгенологических признаков прогрессирования (отношение ри-
сков 0,186, ди 0,15–0,23, p <0,0001) и общей выживаемости (отношение рисков 0,706, ди 0,6–0,84, 
p <0,001). у 78% пациентов наблюдалось снижение уровня ПСа на 50% и более. Самые частые не-
желательные явления включали слабость и  артериальную  гипертензию. Эффективность и  пере-
носимость энзалутамида были сопоставимыми у мужчин в возрасте >75 лет [1117] и не зависели 
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от наличия висцеральных метастазов [1118]. В подгруппе больных с метастазами в печень не на-
блюдалось преимущества в общей выживаемости [1118, 1119].

В исследовании II фазы TERRAIN, в котором сравнивали энзалутамид и бикалутамид (50 мг) 
[1120], показано улучшение ВБП (15,7 и 5,8 месяца, отношение рисков 0,44, p <0,0001) в группе энза-
лутамида. При окончательном анализе отдаленных результатов подтверждено преимущество в общей 
выживаемости и выживаемости без рентгенологических признаков прогрессирования [1121].

6.5.6.3. Доцетаксел
Хт на  основе доцетаксела позволяет увеличить медиану выживаемости на  2–2,9 месяца по  сравнению 
с комбинацией митоксантрона и преднизона [1108, 1122]. Стандарт Хт первой линии – доцетаксел по 75 мг/
м2 каждые 3 недели в комбинации с преднизоном по 5 мг 2 р/сут, до 10 циклов. При наличии противопо-
казаний к преднизону или отсутствии выраженных симптомов его можно не использовать. независимые 
прогностические факторы эффективности доцетаксела, которые позволяют стратифицировать пациентов, 
включают наличие висцеральных метастазов, боль, анемию (гемоглобин <130 г/л), отрицательную динами-
ку на остеосцинтиграфии и применение эстрамустина. Пациентов можно распределить на три группы: низ-
кого (0–1 фактор), промежуточного (2 фактора) и высокого риска (3–4 фактора), которым соответствовали 
три различные медианы общей выживаемости: 25,7, 18,7 и 12,8 месяца соответственно [1123].

Возраст сам по себе не является противопоказанием к назначению доцетаксела [985], но следует 
уделить внимание тщательному мониторингу и сопутствующим заболеваниям, как обсуждалось в разделе 
5.4 [1125]. Ранее считалось, что мужчины с метастатическим КР РПЖ не перенесут стандартный режим 
Хт доцетакселом (50 мг/м2 каждые 2 недели), но они хорошо его переносят. При этом отмечается низкая 
частота нежелательных явлений III–IV степени и длительный интервал времени до рецидива [1126].

6.5.6.4. Sipuleucel-T
В 2010 г. в исследовании III фазы по Sipuleucel-T показано преимущество в выживаемости у пациен-
тов с метастатическим КР РПЖ (n = 512) [1113]. При медиане наблюдения 34 месяца медиана выжи-
ваемости в группе Sipuleucel-T составила 25,8 месяца по сравнению с 21,7 месяца в группе плацебо, 
со статистически значимым отношением рисков 0,78 (p = 0,03). Примечательно, что в обеих группах 
не  наблюдалось снижения уровня ПСа, а  показатели ВБП были сопоставимы. общая переноси-
мость была приемлемой, но частота нежелательных явлений I–II степени, связанных с цитокинами, 
была выше в группе Sipuleucel-T при одинаковой частоте нежелательных явлений III–IV степени. 
В европе Sipuleucel-T не доступен (отозвана лицензия).

6.5.6.5. Ипатасертиб
у пациентов с метастатическим КР РПЖ без симптомов или с симптомами легкой степени, которые 
ранее не получали лечения и у которых при игХ выявлена делеция PTEN, изучали комбинацию ин-
гибитора AKT ипатасертиба, преднизона и абиратерона. В РКи III фазы (IPAtential) показано пре-
имущество по первичному оцениваемому критерию (выживаемости без рентгенологических при-
знаков прогрессирования; 18,5 и 16,5 месяца; p = 0,0335, отношение рисков 0,77, 95% ди 0,61–0,98). 
Результаты по  общей выживаемости пока не  опубликованы. Побочные эффекты ипатасертиба 
включают сыпь и диарею [750]. данная комбинация остается экспериментальной [1115].

Таблица 6.5.2. Рандомизированные контролируемые исследования терапии второй линии 
метастатического КР РПЖ

Автор Изучаемый 
препарат (n)

Группа 
сравнения (n) 

Критерии отбора Основные результаты

Абиратерон 
COU-
AA-301, 
2012 [1127] 

абиратерон + 
преднизон

Плацебо + 
преднизон

•	Ранее проводилась 
Хт доцетакселом

•	Показатель общего 
состояния ECOG 0–2

•	Биохимические 
или радиологические 
признаки 
прогрессирования

общая выживаемость:  
15,8 и 11,2 месяца (p < 0,0001).  
наблюдение: 20,2 месяца.
Выживаемость 
без радиологического 
прогрессирования: 
без изменений

COU-
AA-301, 
2011 [1128] 

общая выживаемость:  
14,8 и 10,9 месяца (p < 0,001, 
оР 0,65, 95% ди 0,54–0,77). 
наблюдение: 12,8 месяца.
Выживаемость 
без радиологического 
прогрессирования: 5,6 и 3,6 месяца
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Ra-223 
Parker 
и соавт., 
2013 [1129]

Ra-223 Плацебо •	Ранее 
проводилась или 
не проводилась Хт 
доцетакселом

•	Показатель общего 
состояния ECOG 
0–2

•	два или более 
очагов в костях

•	отсутствие 
висцеральных 
метастазов

общая выживаемость:  
14,9 и 11,3 месяца (p = 0,002, 
оР 0,61, 95% ди 0,46–0,81).
По всем дополнительным 
критериям эффективности 
преимущество 
над наилучшим стандартным 
лечением

Кабазитаксел 
Tropic, 
2013 [991]

Кабазитаксел 
+ преднизон

Митоксантрон + 
преднизон 

•	Ранее проводилась 
Хт доцетакселом

•	Показатель общего 
состояния ECOG 
0–2

общая выживаемость: 
318/378 и 346/377 явлений 
(оР 2,11; 95% ди 1,33–3,33).
наблюдение: 25,5 месяца
общая выживаемость  
≥ 2 лет: 27% и 16%
ВБП: – 

Tropic, 
2010 [1131]

общая выживаемость:  
15,1 и 12,7 месяца  
(p < 0,0001, оР 0,70,  
95% ди 0,59–0,83).  
наблюдение: 12,8 месяца.
ВБП: 2,8 и 1,4 месяца  
(p < 0,0001, оР 0,74,  
95% ди 0,64–0,86)

CARD, 
2019 [1095]

Кабазитаксел 
(25 мг/м2 
Q3W)
+ преднизон
+ г-КСФ

абиратерон + 
преднизон
или
Энзалутамид 
(антагонист 
андрогеновых 
рецепторов)

•	Ранее проводимая 
терапия 
доцетакселом

•	Прогрессирование 
в течение  
≤ 12 месяцев 
на фоне других 
антагонистов 
андрогеновых 
рецепторов (до или 
после доцетаксела)

Медиана общей 
выживаемости 13,6 и 11,0  
месяца (p = 0,008, оР 0,64, 
95% ди 0,46–0,89).
Выживаемость без 
рентгенологических 
признаков прогрессирования: 
8,0 и 3,7 месяца (p < 0,001, оР 
0,54, 95% ди 0,40–0,73).
наблюдение: 9,2 месяца

Энзалутамид  
AFFIRM, 
2012 [1132]

Энзалутамид Плацебо •	Ранее проводилась 
Хт доцетакселом

•	Показатель общего 
состояния ECOG 
0–2

общая выживаемость:  
18,4 и 13,6 месяца  
(p< 0,001, оР 0,63,  
95% ди 0,53–0,75). 
наблюдение:  
14,4 месяца.  
Выживаемость 
без радиологического 
прогрессирования:  
8,3 и 2,9 месяца (оР 0,40,  
95% ди 0,35–0,47, p < 0,0001)

ингибитор PARP
PROfound, 
2020 [1091, 
1092, 1133]

олапариб абиратерон + 
преднизолон или 
энзалутамид; при 
прогрессировании 
допускался 
переход между 
группами

•	Ранее проводимая 
терапия 
антагонистами 
андрогеновых 
рецепторов, 
изменения в 
когорте A: BRCA1, 
BRCA2 или ATM

Выживаемость 
без рентгенологических 
признаков 
прогрессирования:  
7,39 и 3,55 месяца (p < 0,0001; 
оР 0,34; 95% ди 0,25–0,47).
частота объективного ответа: 
33,3% и 2,3%  
(оР 20,86, 95% ди 4,18–379,18)

* Включены только исследования, в которых показатели выживаемости были первичным оцениваемым критерием.
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6.5.7. Терапия второй линии при метастатическом кастрационно-рефрактерном раке пред-
стательной железы
у всех пациентов с метастатическим КР РПЖ, которые получают лечение, в конечном счете разви-
вается прогрессирование. В таблице 6.5.2 представлены все доступные варианты терапии. доказа-
тельства высокой убедительности получены только для терапии второй линии после первой линии 
Хт доцетакселом и для терапии третьей линии.

6.5.7.1. Кабазитаксел
Кабазитаксел  – это новое производное таксанов, которое обладает активностью при РПЖ, рези-
стентном к доцетакселу. его изучали в крупном проспективном РКи III фазы (TROPIC), в котором 
сравнивали комбинацию кабазитаксела и преднизона с комбинацией митоксантрона и преднизона 
у 755 пациентов с КР РПЖ, у которых развилось прогрессирование после или во время Хт на основе 
доцетаксела [1131]. Больные получили не менее 10 циклов кабазитаксела (25 мг/м2) или митоксантро-
на (12 мг/м2) в комбинации с преднизоном (10 мг/сут) соответственно. основными оцениваемыми 
критериями были общая выживаемость и ВБП, а дополнительными – ответ на лечение и безопас-
ность. В группе кабазитаксела была выше общая выживаемость: 15,1 месяца по сравнению с 12,7 ме-
сяца (p <0,0001). также в группе кабазитаксела показано улучшение ВБП (2,8 и 1,4 месяца, p <0,0001), 
объективного ответа по критериям RECIST (14,4 и 4,4%, p <0,005) и частоты снижения уровня ПСа 
(39,2 и 17,8%, p <0,0002). В группе кабазитаксела была выше частота нежелательных явлений III–IV сте-
пени по критериям ВоЗ, включая гематологическую токсичность (68,2 и 47,3%, p <0,0002) и другие 
нежелательные явления (57,4 и 39,8%, p <0,0002) [1134]. В двух постмаркетинговых РКи III фазы было 
показано отсутствие преимущества кабазитаксела перед доцетакселом в рамках терапии первой ли-
нии. Кроме того, в рамках второй линии доза кабазитаксела 20 мг/м2 не уступает дозе 25 мг/м2 по об-
щей выживаемости, но имеет меньшую токсичность. По этой причине рекомендуется использовать 
более низкую дозу [1135, 1136]. Кабазитаксел предпочтительно назначать в комбинации с г-КСФ, и его 
должны использовать только врачи, имеющие опыт лечения нейтропении и сепсиса [1137].

6.5.7.2. Абиратерона ацетат у пациентов, которые получали доцетаксел
В крупном исследовании III фазы COU-AA-301 получены предварительные положительные резуль-
таты при медиане наблюдения 12,8 месяца [1128]. Позднее опубликованы окончательные результаты 
[1127]. Всего 1195 пациентов с метастатическим КР РПЖ, у которых развилось прогрессирование 
по критериям Рабочей группы клинических исследований по раку предстательной железы (PCWG2) 
после Хт доцетакселом (максимум два режима Хт), были рандомизированы в группу абиратерона 
ацетата или плацебо в соотношении 2:1. основной целью исследования была общая выживаемость, 
с запланированным отношением рисков 0,8 в пользу абиратерона. При медиане наблюдения 20,2 ме-
сяца медиана выживаемости в группе абиратерона составила 15,8 месяца по сравнению с 11,2 меся-
ца в группе плацебо (отношение рисков 0,74, p <0,001). Преимущество в выживаемости не зависело 
от возраста, исходной интенсивности боли и типа прогрессирования. Все дополнительные показа-
тели также были в пользу абиратерона (ПСа, рентгенологический ответ, время до биохимических 
или объективных признаков прогрессирования). Между двумя группами не наблюдалось различий 
по основным нежелательным явлениям III–IV степени, но в группе абиратерона чаще встречались 
осложнения, связанные с минералокортикоидной активностью, преимущественно I–II степени (за-
держка жидкости, отеки или гипокалиемия).

6.5.7.3. Энзалутамид у пациентов, которые получали доцетаксел
В  2012  г.  опубликован запланированный промежуточный анализ исследования AFFIRM [1132], 
в котором рандомизировали 1199 пациентов с метастатическим КР РПЖ и прогрессированием по-
сле Хт доцетакселом по критериям PCWG2 (соотношение 2:1 в группе энзалутамида и плацебо). 
В исследовании допускалось назначение кортикостероидов и их получали 30% больных. основным 
оцениваемым критерием исследования была общая выживаемость с ожидаемым преимуществом 
в отношении рисков 0,76 в пользу энзалутамида. При медиане наблюдения 14,4 месяца медиана вы-
живаемости в группе энзалутамида составила 18,4 месяца по сравнению с 13,6 месяца в группе пла-
цебо (отношение рисков 0,63, p <0,001). на основании этих данных в исследовании был раскрыт код 
протокола. Преимущество в выживаемости не зависело от возраста, исходной интенсивности боли 
и типа прогрессирования. В окончательном анализе с более длительным периодом наблюдения под-
тверждено преимущество в выживаемости, несмотря на переход между группами и интенсивное 
лечение после прогрессирования [1121]. Энзалутамид также эффективен у пациентов с висцераль-
ными метастазами.
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Все дополнительные показатели также были в пользу энзалутамида (ПСа, изменение очагов в мяг-
ких тканях, качество жизни, время до биохимических или объективных признаков прогрессирова-
ния). Между двумя группами не наблюдалось различий по частоте нежелательных явлений, а ча-
стота нежелательных явлений III–IV степени была ниже в группе энзалутамида. Следует отметить, 
что у 0,6% пациентов в группе энзалутамида развились судороги (ни у одного из больных в группе 
плацебо).

6.5.7.4. Ra-223
единственным радиоизотопом, специфичным для костной ткани, для которого показано преиму-
щество в выживаемости, остается альфарадин, Ra-233, дающий альфа-излучение. В крупном иссле-
довании III фазы (ALSYMPCA) 921 пациент с симптоматическим КР РПЖ и неэффективностью или 
противопоказаниями к Хт доцетакселом был рандомизирован в группу 6 инъекций альфарадина 
в дозе 50 кБк/кг или плацебо. основным оцениваемым критерием исследования была общая выжи-
ваемость. В группе альфарадина наблюдалось повышение общей выживаемости на 3,6 месяца (от-
ношение рисков 0,70; p <0,001) [1129], а также увеличение времени до первого скелетного явления 
и улучшение качества жизни. нежелательные явления были минимальными и, кроме чуть более 
высокой частоты гематологической токсичности и диареи, не отличались от группы плацебо [1129]. 
Эффективность и безопасность Ra-223 не зависят от того, получал ли пациент доцетаксел или нет 
[1138]. По соображениям безопасности показания к Ra-223 ограничены пациентами, получавшими 
доцетаксел и не менее одного антагониста андрогеновых рецепторов [1139]. Раннее применение Ra-
223 в комбинации с абиратерона ацетатом и преднизолоном повышает риски переломов и леталь-
ного исхода, особенно у пациентов, которые не получают антирезорбтивные препараты [1140].

6.5.8. Лечение пациентов с метастатическим кастрационно-рефрактерным раком предста-
тельной железы, которые получали доцетаксел и одну линию гормональной терапии 
очевидно, что кабазитаксел является самым эффективным препаратом для пациентов с быстрым 
прогрессированием РПЖ на фоне антагонистов андрогеновых рецепторов (<12 месяцев). В РКи III 
фазы с открытым приемом CARD оценивали терапию кабазитакселом после доцетаксела и одной 
линии антагонистов андрогеновых рецепторов (абиратерон плюс преднизолон или энзалутамид) 
[1095]. исследование включало пациентов с прогрессированием метастатического КР РПЖ в тече-
ние менее 12 месяцев на фоне терапии абиратероном или энзалутамидом. В группе кабазитаксела 
выживаемость без рентгенологических признаков прогрессирования более чем в 2 раза превышала 
показатели в группе другого антагониста андрогеновых рецепторов. Риск летального исхода был 
ниже на 36%. Выживаемость без рентгенологических признаков прогрессирования на фоне кабази-
таксела была выше, вне зависимости от последовательности антагонистов андрогеновых рецепто-
ров и того, назначался ли доцетаксел до или после первого антагониста.

Вопрос терапии после доцетаксела и  одной линии гт у  пациентов с  метастатическим 
КР РПЖ и  длительностью ответа на  абиратерон или энзалутамид в  рамках первой линии тера-
пии >12 месяцев остается открытым. Возможные варианты включают Ra-223 или Хт второй линии 
(кабазитаксел) [1141]. Следует отметить, что последующие линии терапии менее эффективны [1142, 
1143], и описана перекрестная резистентность между энзалутамидом и абиратероном [1144, 1145].

По  данным первых исследований, ингибиторы PARP дают высокие показатели ответа 
у мужчин с дефицитом соматической гомологичной рекомбинации. Показатели ответа на олапа-
риб у пациентов, которые получали доцетаксел и не менее одного нового гормонального препарата, 
в случае гомозиготной делеции или делетирующей мутации генов, опосредующих процессы репа-
рации днК, составляют 88% [1146]. В другом исследовании композитная частота ответа в когорте 
больных, получавших препарат в дозе 400 мг, составила 54,3% (95% ди 39,0–69,1). Кроме того, ответ 
наблюдался у 18 из 46 пациентов (39,1%; 25,1–54,6), получавших дозу 300 мг [1147].

6.5.8.1. Ингибиторы PARP для лечения метастатического кастрационно-рефрактерного рака 
предстательной железы
К настоящему времени FDA одобрило два ингибитора PARP – олапариб и рукапариб (EMA одобрило 
только олапариб), а ряд других ингибиторов изучается в исследованиях (талазопариб, нирапариб).

В РКи III фазы (PROfound) сравнивали ингибитор PARP олапариб с альтернативным ан-
тагонистом андрогеновых рецепторов у  пациентов с  прогрессированием метастатического КР 
РПЖ на фоне антагониста и изменением как минимум одного качественного гена, опосредующе-
го процессы репарации днК. Большинство пациентов ранее получали одну-две линии Хт и  до 
двух антагонистов андрогеновых рецепторов [1091, 1092]. Первичным оцениваемым критерием 
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была выживаемость без рентгенологических признаков прогрессирования по  данным независи-
мого централизованного анализа с ослеплением. В общей когорте пациентов эффективность была 
выше в  группе олапариба (отношение рисков 0,49, 95% ди 0,38–0,63). Результаты свидетельству-
ют о повышении общей выживаемости у пациентов с мутациями BRCA1/2 или ATM (когорта A) 
(p = 0,0175; отношение рисков 0,69, 95% ди 0,50–0,97), однако у больных с другими мутациями ге-
нов, опосредующих процессы репарации днК, различие было незначимым (когорта B) (отношение 
рисков 0,96, 95% ди 0,63–1,49). Следует отметить, что 66% пациентов (86/131), у которых развилось 
прогрессирование на  фоне энзалутамида/абиратерона, перешли в  группу олапариба по  решению 
врача. При анализе пациентов группы B с централизованным пересмотром и ослеплением не выяв-
лено преимущества в группе олапариба по выживаемости без рентгенологических признаков про-
грессирования (отношение рисков 0,88, 95% ди 0,58–1,36) или общей выживаемости (отношение 
рисков 0,73, 95% ди 0,45–1,23), однако при оценке выживаемости без рентгенологических призна-
ков прогрессирования исследователем показано преимущество олапариба (отношение рисков 0,60, 
95% ди >0,39–0,93) [1092, 1133].

наиболее частые нежелательные явления в группе олапариба и энзалутамида/абиратерона 
включали анемию (46,1 и 15,4%), тошноту (41,4 и 19,2%), снижение аппетита (30,1 и 17,7%) и уста-
лость (26,2 и 20,8%). При этом 16,4% пациентов, получавших олапариб, прекратили лечение из-за 
нежелательных явлений по сравнению с 8,5% в группе антагониста андрогеновых рецепторов. При-
мечательно, что у 4,3% в группе олапариба развилась тромбоэмболия легочной артерии по срав-
нению с  0,8% в  группе энзалутамида/абиратерона, однако ни  в одном из  случаев она не  привела 
к летальному исходу. Это исследование стало первым, в котором показана эффективность генети-
ческого анализа и прецизионной медицины при метастатическом КР РПЖ.

Рукапариб одобрен для пациентов с  вредными мутациями  гена BRCA (герминальными 
и/или соматическими), которые получали новые антагонисты андрогеновых рецепторов и Хт на ос-
нове таксанов.

олапариб одобрен FDA для лечения пациентов с прогрессированием метастатического КР 
РПЖ после терапии энзалутамидом или абиратероном при наличии или подозрении на вредную 
мутацию генов гомологичной рекомбинации. EMA одобрила олапариб для пациентов с мутацией 
BRCA1 и BRCA2 [1148]. Рекомендованная доза составляет 600 мг/сут (300 мг 2 р/сут), вне зависимо-
сти от приема пищи.

Рукапариб одобрен для больных с вредными мутациями гена BRCA (герминальными и/или 
соматическими), которые получали новые антагонисты андрогеновых рецепторов и Хт на основе 
таксанов [1149]. При одобрении учитывались результаты исследования с одной группой TRITON2, 
но не данные по общей выживаемости (NCT02952534). Подтвержденная частота объективного от-
вета, по данным независимого рентгенологического пересмотра, у 62 пациентов с делетирующей 
мутацией BRCA составила 43,5% (95% ди 31–57) [1150].

6.5.8.2. Последовательность терапии
6.5.8.2.1. антагонисты андрогеновых рецепторов → антагонисты андрогеновых рецепторов (паци-
енты, не получавшие Хт)
В ретроспективных и одном проспективном исследовании показано небольшое преимущество при 
последовательном назначении новых антагонистов андрогеновых рецепторов [1151–1158]. данная 
последовательность не рекомендуется больным метастатическим КР РПЖ с непродолжительным 
ответом на первый антагонист андрогеновых рецепторов (<12 месяцев), учитывая наличие пере-
крестной резистентности и доступность Хт, а также ингибиторов PARP (при выявлении соответст-
вующих мутаций).

у тщательно отобранных пациентов, получавших абиратерон в комбинации с преднизо-
лоном в течение более 24 недель, последующее назначение энзалутамида приводит к некоторому 
увеличению медианы выживаемости без рентгенологических признаков прогрессирования (95% 
ди 6,1–8,3) при неподтвержденном снижении уровня ПСа у 27% больных [1159]. если у пациента 
имеются противопоказания к Хт и ингибитору PARP, при отсутствии других эффективных вари-
антов (клиническое исследование: иммунотерапия при высоком уровне микросателлитной неста-
бильности) показана наилучшая поддерживающая терапия. ни в одном из клинических сценариев 
последовательность двух антагонистов андрогеновых рецепторов не является предпочтительной, 
но ее можно использовать при хорошем общем состоянии и в случае, если можно купировать воз-
можные побочные эффекты.

Результаты первого проспективного исследования с переходом между группами по после-
довательности двух новых антагонистов андрогеновых рецепторов [1151], а также систематическо-



131

го обзора и метаанализа свидетельствуют, что в отношении влияния на уровень ПСа и выживае-
мость без биохимических признаков прогрессирования назначение вначале абиратерона, а  затем 
энзалутамида является предпочтительным, несмотря на отсутствие различий в общей выживаемо-
сти [1160].

6.5.8.2.2. новый антагонист андрогеновых рецепторов → ингибитор PARP/олапариб
В РКи III фазы PROfound показана эффективность данной последовательности у пациентов с ме-
тастатическим КР РПЖ с делетирующей герминальной или соматической мутацией генов гомоло-
гичной рекомбинации или подозрением на нее [1092]. Эти пациенты ранее получали один или два 
новых антагониста андрогеновых рецепторов, и  им не  проводилась Хт. В  настоящее время про-
должается изучение последовательности: новый антагонист андрогеновых рецепторов → доцетак-
сел → ингибитор PARP/олапариб → доцетаксел.

6.5.8.2.3. доцетаксел при метастатическом  гормон-чувствительном раке предстательной желе-
зы → повторное назначение доцетаксела
В литературе представлены единичные публикации по применению доцетаксела в рамках терапии 
второй или третьей линии у пациентов, получавших его при метастатическом гормон-чувствитель-
ном РПЖ. доцетаксел представляется менее эффективным, чем новые антагонисты андрогеновых 
рецепторов, при прогрессировании до метастатического КР РПЖ в данной группе пациентов [1161].

6.5.8.2.4. новый антагонист андрогеновых рецепторов → доцетаксел или доцетаксел → новый антаго-
нист андрогеновых рецепторов с последующим назначением ингибитора PARP
При подборе по биомаркерам олапариб и рукапариб эффективны у больных метастатическим КР 
РПЖ, получавших антагонист андрогеновых рецепторов и доцетаксел, вне зависимости от их по-
следовательности [1092, 1149].

6.5.8.2.5. новые антагонисты андрогеновых рецепторов перед или после доцетаксела
По обеим последовательностям получены доказательства 1-го уровня (см. табл. 6.5.2).

6.5.8.2.6. новые антагонисты андрогеновых рецепторов → доцетаксел → кабазитаксел или доцетак-
сел → антагонисты андрогеновых рецепторов → кабазитаксел
В  литературе представлены доказательства 1-го  уровня по  обеим последовательностям в  рамках 
третьей линии терапии. Следует отметить, что у больных, получавших доцетаксел и один антаго-
нист андрогеновых рецепторов, убедительно доказано превосходство кабазитаксела над вторым 
антагонистом андрогеновых рецепторов. CARD – это первое проспективное РКи III фазы, посвя-
щенное изучению данного вопроса (см. табл. 6.5.2) [1095].

6.5.9. Терапия простатическим специфическим мембранным антигеном (ПСМА), мечен-
ным галлием
6.5.9.1. Введение
В 1990-х гг. разработан ряд радиофармацевтических препаратов для купирования боли в костях, 
связанной с  метастазами РПЖ, включая фосфор-32, стронций-89, итррий-90, самарий-153 и  ре-
ний-186 [1162]. Эти препараты эффективны для паллиативного лечения, уменьшения выраженно-
сти болевого синдрома и улучшения качества жизни, особенно при наличии множественных мета-
стазов в костях. ни один из них не получил широкого применения. Ra-223 стал первым препаратом, 
для которого показано преимущество в выживаемости (см. раздел 6.5.7.4).

6.5.9.2. Терапия на основе ПСМА
Широкое применение ПСМа в качестве диагностического изотопа для ПЭт/Кт и понимание того, 
что он позволяет выявить больше метастатических очагов, привело к  попыткам замены изотопа 
для визуализации на изотоп для лечения РПЖ, который будет накапливаться в местах локализации 
опухоли (тераностика) [1164]. После выявления мишени у пациентов с метастатическим РПЖ, как 
правило с помощью ПСМа, меченного 68Ga, можно использовать терапевтические радиофарма-
цевтические препараты, меченные изотопами с бета-(лютеций-177 или иттрий-90) или альфа-излу-
чением (актиний-225). В настоящее время все препараты остаются экспериментальными.

наиболее убедительные данные получены для терапевтического радиофармацевтического 
препарата Lu- ПСМа-617. В 2014 г. проведено лечение первого пациента. В ранних клинических 
исследованиях, в которых оценивали безопасность и эффективность терапии Lu-ПСМа, получе-
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ны перспективные результаты, несмотря на то что у значительной части пациентов РПЖ прогрес-
сировал на фоне множества препаратов [1165]. К настоящему времени опубликованы в основном 
одноцентровые исследования. РКи не проводилось [1166]. В проспективных исследованиях II фазы 
без контрольной группы получены высокие показатели ответа и низкая токсичность [1167, 1168]. 
В РКи II фазы, посвященном сравнению Lu-ПСМа с кабазитакселом у пациентов, получавших но-
вые антагонисты андрогеновых рецепторов и  доцетаксел, показаны положительные результаты. 
у тщательно отобранных пациентов (по критериям ПЭт/Кт с ПСМа и Фдг) был достигнут первич-
ной оцениваемый критерий (снижение уровня ПСа ≥50%) [1169]. В настоящее время проводятся 
исследования, в которых должны быть получены более убедительные результаты.

6.5.10. Иммунотерапия при метастатическом кастрационно-рефрактерном раке предста-
тельной железы
FDA одобрило к применению ингибитор PD-1 пембролизумаб при мутациях генов MMR или высо-
кой микросателлитной нестабильности, вне зависимости от типа опухоли [1093]. его также можно 
применять при РПЖ, хотя данные мутации встречаются крайне редко [1094]. у других пациентов 
с РПЖ пембролизумаб в режиме монотерапии остается экспериментальным препаратом, обладаю-
щим небольшой противоопухолевой активностью с приемлемым профилем безопасности, опять же 
в маленькой подгруппе пациентов. В исследовании II фазы, включавшем 258 больных, получавших 
пембролизумаб [1163], частота объективного ответа составила около 4%, но эффективность была 
стойкой. В настоящее время проводится изучение комбинированной иммунотерапии.

6.5.11. Мониторинг терапии
исходное обследование должно включать анамнез и клиническое исследование, а также анализы 
крови (уровень ПСа, общий анализ крови, показатели функции почек, печеночные пробы, щелоч-
ная фосфатаза), остеосцинтиграфию и Кт органов грудной клетки, брюшной полости и малого таза 
[1170, 1171]. Роль ПЭт/Кт с холином или ПСМа при прогрессировании КР РПЖ не определена, 
и, по всей видимости, метод не настолько эффективен, как у пациентов с биохимическим рецидивом 
или больных, не получавших гт. В литературе описаны «вспышки», повышение экспрессии ПСМа 
и несовпадение результатов по сравнению с динамикой ПСа или прогрессированием на фоне ан-
тагонистов андрогеновых рецепторов [1172]. Сам по себе уровень ПСа не является достоверным 
показателем [1173] активности заболевания при распространенном КР РПЖ, поскольку висцераль-
ные метастазы могут развиваться без повышения уровня ПСа [1174]. Вместо этого группа PCWG2 
рекомендует использовать для наблюдения мужчин с  КР РПЖ комбинацию остеосцинтиграфии 
и  Кт, уровня ПСа и  клинического ответа [1122]. Большинство экспертов на  последней согласи-
тельной конференции 2015 г. (Advanced Prostate Cancer Consensus Conference (APCCC)) предложили 
повторять анализы крови и клиническое обследование каждые два-три месяца, а остеосцинтигра-
фию и Кт как минимум каждые 6 месяцев, даже при отсутствии клинических показаний [1170]. Это 
отражает тот факт, что препараты, для которых показано преимущество в выживаемости, облада-
ют токсичностью и  требуют значительных расходов, поэтому пациентам без объективного отве-
та необходимо изменять схему лечения. Рабочая группа подчеркивает, что прекращение терапии 
не должно быть основано только на повышении уровня ПСа. Следует использовать не менее двух 
из трех критериев (биохимические, рентгенологические или клинические признаки прогрессиро-
вания). В целях исследования в обновленных рекомендациях PCWG3 придается больше значения 
описанию прогрессирования имеющихся очагов и внесена концепция «больше клинически неэф-
фективен», чтобы подчеркнуть различие между первыми признаками прогрессирования и необхо-
димостью изменять или прекращать лечение [1175]. Эти рекомендации представляются целесоо-
бразными для клинической практики вне рамок исследований.

6.5.12. Когда необходимо менять терапию
Время изменения терапии метастатического КР РПЖ остается предметом для обсуждения, хотя 
общепринято, что при появлении симптомов прогрессирования необходимо начинать или менять 
препараты. Поскольку увеличивается число эффективных вариантов, а в литературе представле-
ны лишь отдельные сравнительные исследования различных последовательностей, непонятно, как 
правильно выбирать терапию второй линии, например, у пациентов без изменений генов, ответст-
венных за репарацию днК, или других биомаркеров. Положительным примером является исследо-
вание CARD, в котором убедительно показано, что в рамках третьей линии терапии у пациентов, 
получавших ранее доцетаксел после антагониста андрогеновых рецепторов, кабазитаксел более эф-
фективен, чем назначение второго антагониста андрогеновых рецепторов [1095].
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для стратификации пациентов используют шкалу общего состояния ECOG. Как правило, пациен-
ты с показателем общего состояния 0–1 балл переносят лечение, а при показателе 2 балла и выше 
маловероятно, что оно будет эффективным. При этом важно, чтобы тактика лечения была инди-
видуализированной. Это особенно необходимо, когда общее состояние определяется симптомами 
прогрессирования заболевания. В таких случаях целесообразно испытывать новые схемы лечения, 
чтобы определить, могут ли они улучшать общее состояние. Вопросы последовательности терапии 
обсуждаются в  статье, опубликованной по  результатам согласительной конференции Св. галена 
2019 г. [1176].

6.5.13. Симптоматическая терапия при метастатическом кастрационно-рефрактерном 
раке предстательной железы
КР РПЖ обычно представляет собой инвалидизирующее заболевание, часто поражающее пожи-
лых мужчин. В лечении зачастую требуется многопрофильный подход с вовлечением урологов, ме-
дицинских онкологов, лучевых онкологов, медсестер, психологов и социальных работников [1176, 
1177]. При выборе дополнительной системной терапии следует учитывать основные принципы пал-
лиации, включая купирование боли, запоров, анорексии, тошноты, усталости и депрессии.

6.5.13.1. Частые осложнения, вызванные метастазами в кости
у  большинства пациентов с  КР РПЖ метастазы в  кости сопровождаются выраженным болевым 
синдромом. В таких случаях высокой эффективностью обладает длт, даже в виде одной фракции 
[1178, 1179]. если длт не доступна, рекомендуется однократная инфузия бисфосфонатов третьего 
поколения [1180]. частые осложнения, вызванные скелетными метастазами, включают боль в ко-
стях, коллапс тел позвонков или деформирующие патологические переломы, а также компрессию 
спинного мозга. При болезненных переломах эффективно применение костного цемента вне зави-
симости от природы болевого синдрома, и оно позволяет существенно уменьшить болевой синдром 
и повысить качество жизни [1181]. По-прежнему важно предлагать стандартные паллиативные опе-
рации, которые могут быть очень эффективны при остеобластных метастазах [1182, 1183]. Перво-
степенную опасность представляет угроза компрессии спинного мозга. Поскольку ее необходимо 
своевременно диагностировать, следует научить пациентов распознавать ее ранние симптомы. При 
подозрении на компрессию необходимо как можно скорее назначать высокие дозы кортикостерои-
дов и выполнить МРт. Следует регулярно обсуждать с нейрохирургом возможность декомпрессии 
с последующей длт [1184]. При невозможности проведения операции предпочтительным методом 
лечения считается длт с системной терапией или без нее.

6.5.13.2. Профилактика скелетных осложнений
6.5.13.1.1. Бисфосфонаты
для снижения частоты скелетных осложнений при КР РПЖ используют золедроновую кислоту. 
В литературе опубликованы результаты исследования, проведенного, когда не было доступно ак-
тивного противоопухолевого лечения, кроме доцетаксела. Всего 643 пациента с КР РПЖ с метаста-
зами в кости были рандомизированы в группу золедроновой кислоты в дозе 8 мг или 4 мг каждые 
три недели в течение 15 последующих месяцев или группу плацебо [1185]. доза 8 мг плохо перено-
силась и была заменена на дозу 4 мг, которая не уступала по эффективности. При среднем периоде 
наблюдения 15 и 24 месяца у пациентов, которые получали золедроновую кислоту в дозе 4 мг, разви-
лось меньше скелетных осложнений (44 и 33%, p = 0,021) и патологических переломов (13,1 и 22,1%, 
p = 0,015), чем в группе плацебо. Кроме того, в группе золедроната отмечалось увеличение интерва-
ла времени до первого скелетного осложнения.

6.5.13.2.2. ингибиторы лиганда RANK
денозумаб – это полное человеческое моноклональное антитело против RANKL (Receptor Activator 
of Nuclear factor Kappa B – лиганд рецептора, активирующего ядерный фактор каппа B), ключево-
го медиатора функции, активации и жизнедеятельности остеокластов. При неметастатическом КР 
РПЖ денозумаб способствует увеличению выживаемости без метастазов в  кости по  сравнению 
с плацебо (медиана различия 4,2 месяца, отношение рисков 0,85, p = 0,028) [1178]. Следует отметить, 
что это преимущество не отразилось в увеличении общей выживаемости (43,9 и 44,8 месяца соот-
ветственно), и ни FDA, ни EMA не одобрили применение денозумаба по данному показанию [1186].

В исследовании III фазы оценивали эффективность и безопасность денозумаба (n = 950) 
по сравнению с золедроновой кислотой (n = 951) у пациентов с метастатическим КР РПЖ. денозумаб 
превосходит золедроновую кислоту по профилактике и времени до развития скелетных осложне-
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ний (патологического перелома, облучения и хирургического лечения, компрессии спинного мозга). 
Показатели составили 20,7 и 17,1 месяца соответственно (отношение рисков 0,82; p = 0,008). уровень 
маркеров активности остеокластов и костного изофермента щелочной фосфатазы в моче был ниже 
в группе денозумаба по сравнению с золедроновой кислотой (p <0,0001 для обоих показателей). Эти 
положительные результаты не отразились в преимуществе в выживаемости, а в дополнительном 
анализе конечных точек показана сопоставимая эффективность денозумаба при сравнении собы-
тий, связанных со скелетными осложнениями, и симптоматических скелетных осложнений [1187].

Всегда необходимо помнить о  побочных эффектах этих препаратов (например, некрозе 
нижней челюсти – 5 и 8,2% при неметастатическом и метастатическом КР РПЖ соответственно) 
[1187–1189]. Перед началом терапии бисфосфонатами пациентам необходимо пройти обследование 
у стоматолога. Риск некроза нижней челюсти повышается при наличии в анамнезе травмы, опера-
ций на зубах или инфекции [1190]. Кроме того, в пилотном исследовании риск остеонекроза был 
значительно выше при длительной терапии (один и два года) [1034], но не отличался от показателей 
для золедроновой кислоты [1186]. По данным EMA, другой проблемой для пациентов, получающих 
денозумаб или золедроновую кислоту, остается гипокальциемия. для ее коррекции важно следить 
за потреблением достаточного количества кальция и  витамина D перед началом терапии [1192]. 
на фоне терапии препаратами, защищающими костную ткань, необходимо выявлять и профилак-
тировать гипокальциемию (риск тяжелой гипокальциемии составляет 8 и 5% для денозумаба и зо-
ледроновой кислоты соответственно) [1189]. Перед началом и на фоне терапии следует измерять 
уровень кальция, особенно в течение первых недель, а также при наличии факторов риска гипо-
кальциемии и  приеме других препаратов, влияющих на  уровень кальция. Всем пациентам реко-
мендуется принимать ежедневно ≥500 мг кальция и ≥400 Ме витамина D, за исключением больных 
с гиперкальциемией [1189, 1193, 1194].

6.5.14. Резюме по данным литературы и рекомендации по методам лечения, повышающим вы-
живаемость при кастрационно-рефрактерном раке предстательной железы

Резюме по данным литературы УД
Первая линия терапии КР РПЖ зависит от того, какой препарат или группу препаратов 
получал пациент при первичной диагностике

4 

В литературе нет убедительных данных по наиболее эффективному препарату для терапии 
КР РПЖ первой линии (гт, Хт или Ra-223), поскольку не выявлено достоверных 
прогностических факторов

3

Рекомендации СР 
Перед постановкой диагноза КР РПЖ следует убедиться, что уровень тестостерона 
составляет >50 нг/дл

Сильная

Консультированием и лечением пациентов с КР РПЖ должна заниматься 
многопрофильная команда специалистов

Сильная

Пациентам с КР РПЖ необходимо назначать препараты, увеличивающие общую 
выживаемость

Сильная

Пациентам с метастатическим КР РПЖ необходимо проводить анализ соматических и/или 
герминальных мутаций генов, ответственных за репарацию днК, или микросателлитной 
нестабильности

Сильная

6.5.15. Рекомендации по цитотоксической терапии при метастатическом кастрационно-
рефрактерном раке предстательной железы

Рекомендации СР 
Пациентам с КР РПЖ необходимо назначать препараты, увеличивающие 
общую выживаемость. Выбор препарата для первой линии терапии зависит 
от общего состояния, симптомов, сопутствующих заболеваний, локализации 
и распространенности заболевания, а также предпочтений пациента и препаратов, 
которые назначались для лечения андрогенчувствительного РПЖ (в алфавитном 
порядке: абиратерон, доцетаксел, кабазитаксел, олапариб, энзалутамид, Ra-223, 
Sipuleucel-T)

Сильная

Пациентам с метастатическим КР РПЖ, которым показана цитотоксическая терапия, 
следует назначить доцетаксел в дозе 75 мг/м2 каждые 3 недели

Сильная
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Пациентам с метастатическим КР РПЖ, у которых развилось прогрессирование 
на фоне доцетаксела, необходимо назначать препараты, увеличивающие общую 
выживаемость, включая абиратерон, кабазитаксел, олапариб (в случае мутаций в генах 
гомологичной рекомбинации), энзалутамид и Ra-223

Сильная

тактика терапии второй линии метастатического КР РПЖ зависит от исходного 
общего состояния, эффективности предыдущего лечения, симптомов, сопутствующих 
заболеваний, генетического профиля, распространенности процесса и предпочтений 
пациента

Сильная

Пациентам, получавшим одну или две линии Хт, показан абиратерон или энзалутамид. Сильная
не рекомендуется последовательно назначать новые антагонисты андрогеновых 
рецепторов

Слабая

Пациентам, получавшим абиратерон или энзалутамид, показана Хт Сильная
Пациентам, получавшим доцетаксел, показан кабазитаксел Сильная
Пациентам, ранее получавшим доцетаксел, у которых в течение 12 месяцев после 
терапии абиратероном или энзалутамидом развивается прогрессирование РПЖ, 
показан кабазитаксел.

Сильная

Новые препараты
Пациентам с метастатическим КР РПЖ и мутациями генов, ответственных 
за репарацию днК, которые получали лечение, показаны ингибиторы PARP

Сильная

6.5.16. Рекомендации по паллиативному лечению кастрационно-рефрактерного рака предста-
тельной железы
Эти рекомендации дополняют соответствующую системную терапию.

Рекомендации СР 
для профилактики скелетных осложнений пациентам с метастазами в кости показаны 
препараты, защищающие костную ткань

Сильная

При использовании денозумаба или бисфосфонатов необходимо дополнительно 
назначать кальций и витамин D

Сильная

При болезненных метастазах в кости показана паллиативная терапия на раннем этапе, 
например длт и адекватное применение анальгетиков

Сильная

При сдавлении спинного мозга следует срочно назначить высокие дозы кортикостероидов 
и оценить возможность проведения операции на позвоночнике с последующей лт. если 
хирургическое лечение невозможно, показана лт в режиме монотерапии

Сильная

6.5.17. Рекомендации по лечению неметастатического кастрационно-рефрактерного рака 
предстательной железы

Рекомендации СР 
Пациентам с КР РПЖ стадии M0 и высоким риском развития метастазов (время 
удвоения ПСа <10 месяцев) показаны апалутамид, даролутамид или энзалутамид для 
увеличения времени до появления метастазов

Сильная

6.5. Резюме рекомендаций по лечению рака предстательной железы

Таблица 6.6.1. Группы риска ЕАУ по биохимическому рецидиву локализованного 
и местно-распространенного рака предстательной железы

Определение

Низкий риск Промежуточный риск Высокий риск

ПСа < 10 нг/мл, 
индекс глисона < 7 
(группа ISUP 1),  
стадия cT1-2a

ПСа 10–20 нг/мл или 
индекс глисона = 7 
(группа ISUP 2/3)  
или стадия cT2b

ПСа > 20 нг/мл, 
индекс глисона > 7 
(группа ISUP 4/5), 
стадия cT2c

любой уровень ПСа
любой индекс глисона 
(любая группа ISUP)
cT3-4 или cN+

Локализованный процесс Местнораспространенный 
процесс
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6.6.1. Общие рекомендации по активному лечению

необходимо информировать пациентов, что на основании убедительных 
данных наблюдения длительностью до 12 лет ни один из методов активного 
лечения не превосходит другие методы или отсроченное лечение по общей 
или канцероспецифической выживаемости при клинически локализованном 
РПЖ

Сильная

Вт показана пациентам с бессимптомным РПЖ и ожидаемой продолжительностью 
жизни < 10 лет (по причине сопутствующих заболеваний)

Сильная

информируйте пациентов, что все методы лечения имеют осложнения Сильная

Хирургическое лечение

необходимо информировать пациентов, что ни один из доступов для РПЭ 
(открытый, лапароскопический и робот-ассистированный) не имеет преимуществ 
по функциональным или онкологическим результатам

Слабая

если показана тлд, для оптимального стадирования показана расширенная 
тлд

Сильная

нервосберегающая РПЭ не показана при высоком риске экстракапсулярного 
прорастания на основании стадии cT, группы ISUP, номограмм, мпМРт

Слабая

неоадъювантная гт перед РПЭ не показана Сильная

Лучевая терапия

При радикальном лечении РПЖ методом лт следует использовать лтМи 
или IGRT

Сильная

Пациентам с локализованным РПЖ показано умеренное гипофракционирование 
с использованием лтМи в комбинации с IGRT

Сильная

умеренное гипофракционирование необходимо проводить с соблюдением протоколов 
исследований, чтобы получить сопоставимую эффективность и токсичность, 
например, 60 гр/20 фракций в течение 4 недель или 70 гр/28 фракций в течение 
6 недель

Сильная

низкодозная брахитерапия в режиме монотерапии показана пациентам 
с нормальными параметрами мочеиспускания и локализованным РПЖ низкого 
и промежуточного риска

Сильная

низко- или высокодозная брахитерапия в виде буст-терапии в комбинации с лтМи 
и IGRT показана пациентам с нормальными параметрами мочеиспускания, РПЖ 
промежуточного риска с неблагоприятными характеристиками или РПЖ высокого 
риска

Сильная

Криоаблацию и HIFU следует предлагать только в рамках клинических или хорошо 
спланированных проспективных когортных исследований

Сильная

Фокальную терапию РПЖ следует предлагать только в рамках клинических 
или хорошо спланированных проспективных когортных исследований

Сильная
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6.6.2. Рекомендации при различных стадиях заболевания – терапия первой линии

Рекомендации СР
РПЖ низкого риска
тактика 
активного 
наблюдения

Отбор пациентов
Показана пациентам с ожидаемой продолжительностью жизни >10 лет Сильная
если пациенту перед систематической и прицельной биопсией 
проводилась мпМРт, контрольная биопсия не показана

Слабая

Пациентам с внутрипротоковой и крибриформной карциномой 
активное наблюдение не показано

Сильная

если перед первичной биопсией не выполнялась мпМРт, 
ее необходимо выполнить перед контрольной биопсией

Сильная

Контрольная биопсия должна включать систематическую 
и прицельную биопсию (любые очаги PI-RADS ≥3)

Сильная

Стратегия наблюдения
уровень ПСа необходимо определять каждые 6 месяцев Сильная
ПРи необходимо выполнять каждые 12 месяцев Сильная
Следует информировать пациентов о возможной необходимости 
перехода к активному лечению

Сильная

активное 
лечение

РПЭ и лт являются альтернативой активному наблюдению у пациентов, 
подходящих для радикального лечения, которые соглашаются на баланс 
между осложнениями и профилактикой прогрессирования РПЖ

Слабая

тлаЭ тлд не показана (рассчитанный риск поражения лу < 5%) Сильная
лт низкодозная брахитерапия показана пациентам с РПЖ низкого 

риска, хорошим показателем шкалы IPSS и объемом ПЖ < 50 см3, 
которым не проводилась туР ПЖ

Сильная

Предлагайте лтМи с общей дозой 74–80 гр или с умеренным 
гипофракционированием (60 гр/20 фракций в течение 4 недель  
или 70 гр/28 фракций в течение 6 недель) без гт

Сильная

другие 
варианты

гт в режиме монотерапии не показана пациентам с 
противопоказаниями к местному лечению, у которых нет клинических 
проявлений

Слабая

другие варианты лечения (криоаблацию, HIFU и др.), в том числе 
фокальную терапию, можно проводить только в рамках клинических 
или хорошо спланированных проспективных когортных исследований

Сильная

РПЖ промежуточного риска
тактика 
активного 
наблюдения

активное наблюдение показано только тщательно отобранным 
пациентам (<10% паттерна глисона 4, уровень ПСа <10 нг/мл, 
≤cT2a, небольшой объем опухоли при визуализации и на биопсии) 
при принятии возможного повышения риска развития метастазов

Слабая

РПЭ Показана пациентам с ожидаемой продолжительностью жизни > 10 лет Сильная
нервосберегающая РПЭ показана пациентам с низким риском 
экстракапсулярного прорастания

Сильная

Расширенная тлд тлд показана, если рассчитанный риск поражения лу превышает 5% Сильная
лт низкодозную брахитерапию можно проводить отдельным пациентам 

с РПЖ промежуточного риска группы ISUP 2 при поражении ≤33% 
биоптатов, которым не выполняли в ближайшее время туР ПЖ, 
с хорошим показателем шкалы IPSS

Сильная

длт с общей дозой 76–78 гр или умеренным гипофракционированием 
(60 гр/20 фракций в течение 4 недель или 70 гр/28 фракций в течение 
6 недель) в комбинации с коротким курсом гт (4–6 месяцев)

Сильная

если пациенты отказываются от гт, необходимо проводить длт 
с эскалацией дозы (76–80 гр) или умеренным гипофракционированием 
(60 гр/20 фракций в течение 4 недель или 70 гр/28 фракций в течение 
6 недель) либо в комбинации с брахитерапией

Слабая

другие 
варианты

другие варианты лечения (криоаблацию и HIFU), в том числе 
фокальную терапию, можно проводить только в рамках клинических 
или хорошо спланированных проспективных когортных исследований

Сильная

гт в режиме монотерапии не показана пациентам 
с противопоказаниями к местному лечению, у которых нет 
клинических проявлений

Слабая
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Локализованный рак предстательной железы высокого риска
РПЭ РПЭ показана пациентам с локализованным РПЖ высокого риска 

с ожидаемой продолжительностью жизни > 10 лет только в рамках 
мультимодального лечения

Сильная

Расширенная 
тлаЭ

При РПЖ высокого риска показана расширенная тлд Сильная
Во время РПЖ не рекомендуется выполнять исследование замороженных 
срезов, чтобы определить, продолжать или прекратить операцию

Сильная

лт доза облучения должна составлять 76–78 гр, в комбинации 
с длительным курсом гт (2–3 года)

Сильная

При локализованном РПЖ высокого риска показана комбинация 
длт с буст-дозой брахитерапии (высокодозной или низкодозной), 
в комбинации с длительным курсом гт (2–3 года)

Слабая

другие 
варианты

При РПЖ высокого риска не показаны другие варианты лечения, в том 
числе фокальная терапия

Сильная

гт в режиме монотерапии показана пациентам, которые отказываются или 
которым нельзя провести местное лечение при времени удвоения ПСа <12 
месяцев, уровне ПСа <50 нг/мл или низкодифференцированном РПЖ

Сильная

Местнораспространенный рак предстательной железы
РПЭ РПЭ показана тщательно отобранным пациентам 

с местнораспространенным РПЖ (cT3b-T4 N0 или любая T N1) 
в рамках мультимодального лечения

Сильная

Расширенная 
тлаЭ

При РПЖ высокого риска показана расширенная тлаЭ Сильная

лт При местно-распространенном РПЖ стадии N0 показана лтМи 
в комбинации с IGRT и длительным курсом гт

Сильная

Показана длительная гт в течение не менее чем двух лет Слабая
другие 
варианты

гт в режиме монотерапии показана пациентам, которые отказываются 
или которым нельзя провести местное лечение при времени удвоения 
ПСа <12 месяцев, уровне ПСа <50 нг/мл, низкодифференцированном 
РПЖ или местных симптомах, связанных с ростом опухоли

Сильная

Пациентам с РПЖ стадии cN1 показано местное лечение (РПЭ 
или лтМи в комбинации с IGRT) в комбинации с длительной гт

Слабая

Адъювантная терапия после РПЭ
При стадии pN0 адъювантная гт не показана Сильная
адъювантная лтМи в комбинации с IGRT показана только пациентам 
группы высокого риска (pN0) при наличии не менее двух из трех 
факторов высокого риска (группа ISUP 4–5, стадия pT3 ± ПХК)

Сильная

При РПЖ стадии pN+ после расширенной тлд можно предлагать три 
варианта лечения в зависимости от характера поражения лу:
1. только адъювантная гт.
2. адъювантная гт с дополнительной лт.
3. Вт можно предлагать пациентам при микроскопическом поражении 

не более двух лу, выявленном при расширенной тлаЭ, уровне ПСа 
<0,1 нг/мл и отсутствии экстранодального прорастания.

Слабая

Нерадикальное или паллиативное лечение
Локализованный рак предстательной железы
Вт Вт показана пациентам с бессимптомным РПЖ при наличии 

противопоказаний к местному радикальному лечению или низкой 
ожидаемой продолжительностью жизни

Сильная

Местнораспространенный рак предстательной железы
Вт Пациентам с РПЖ стадии M0 без клинических проявлений 

со временем удвоения ПСа > 12 месяцев, уровнем ПСа < 50 нг/мл 
и высокодифференцированным РПЖ, которые отказываются или 
которым нельзя провести местное лечение, показана отсроченная гт 
в режиме монотерапии

Сильная

Сохранение определяемого уровня ПСА после радикальной простатэктомии
При уровне ПСа > 0,2 нг/мл после РПЭ показано выполнение ПЭт/Кт 
с PSMA для исключения отдаленных метастазов

Слабая

При отсутствии отдаленных метастазов показана спасительная лт 
в комбинации с гт

Слабая
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6.6.3. Рекомендации по метастатическому раку, терапии второй линии и паллиативному лечению

Рекомендации
Метастатический РПЖ – первая линия терапия
Пациенты с РПЖ 
стадии M1

Пациентам с симптоматическим РПЖ стадии M1 показана ранняя 
гт для облегчения симптомов и снижения риска потенциально 
серьезных последствий распространенного рака (компрессии 
спинного мозга, патологических переломов, обструкции мочеточника)

Сильная

Предлагайте антагонисты лгРг, особенно пациентам с угрозой 
компрессии спинного мозга или инфравезикальной обструкцией

Слабая

Пациентам с РПЖ стадии M1 и угрозой таких осложнений, 
как компрессия спинного мозга или патологические переломы, 
показано хирургическое лечение и/или лт

Сильная

Пациентам с бессимптомным РПЖ стадии M1 показана ранняя гт Слабая
Хорошо информированным пациентам с бессимптомным РПЖ 
стадии M1 можно предлагать позднюю гт во избежание побочных 
эффектов, связанных с лечением, при условии возможности 
тщательного мониторирования

Слабая

Кратковременный курс антиандрогенов позволяет снизить 
риск возникновения эффекта «вспышки» у пациентов с РПЖ 
стадии M1, которым назначают аналоги лгРг

Слабая

Пациентам с РПЖ стадии M1 не показана монотерапия 
антиандрогенами

Сильная

Всем пациентам с метастатическим РПЖ показана гт в комбинации 
с системной терапией

Сильная

Пациентам с РПЖ, впервые выявленным на стадии M1, не показана 
гт в режиме монотерапии, если у них нет противопоказаний 
к комбинированной терапии и достаточная ожидаемая 
продолжительность жизни, чтобы она могла принести пользу, 
а больные согласны с более высоким риском побочных эффектов

Сильная

Пациентам с РПЖ, выявленным на стадии M1, показана гт 
в комбинации с Хт (доцетакселом) при условии отсутствия 
противопоказаний к Хт

Сильная

Пациентам с РПЖ, выявленным на стадии M1, показана 
гт в комбинации с абиратерона ацетатом и преднизоном 
или апалутамидом или энзалутамидом, если у них нет 
противопоказаний к этим препаратам

Сильная

Пациентам с РПЖ, выявленным на стадии M1, и небольшим 
объемом очагов по критериям исследования CHAARTED можно 
предлагать гт в комбинации с лт на область ПЖ

Сильная

Пациентам с РПЖ стадии M1 и большим объемом очагов 
(по критериям исследования CHAARTED) не показана комбинация 
гт с любым видом местного лечения (лт/РПЭ) вне рамок 
клинических исследований (за исключением необходимости 
паллиативного лечения)

Сильная

Пациентам с РПЖ на стадии M1 можно проводить гт 
в комбинации с хирургическим лечением только в рамках 
клинических исследований

Сильная

Пациентам с РПЖ стадии M1 можно проводить направленную 
на метастазы терапию только в рамках клинических исследований или 
хорошо спланированных проспективных когортных исследований

Сильная

Биохимический рецидив после радикального лечения
Биохимический 
рецидив после РПЭ

Пациентам с биохимическим рецидивом и критериями низкого риска 
еау можно предлагать наблюдение, включая оценку уровня ПСа

Слабая

Пациентам с двумя последовательными повышениями уровня ПСа 
показана ранняя спасительная лтМи + IGRT

Сильная

При отрицательном результате ПЭт/Кт не следует откладывать 
проведение спасительной лт, если не показаны другие методы

Сильная

Пациентам с подъемом уровня ПСа, выходящим за пределы 
неопределяемого, показана спасительная лт. общая доза должна 
составлять не менее 66 гр, и ее необходимо проводить в максимально 
ранние сроки

Сильная

Пациентам с биохимическим рецидивом, которым проводится 
спасительная лт, показана гт

Слабая
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Биохимический 
рецидив после ЛТ

Пациентам с биохимическим рецидивом и критериями низкого 
риска еау можно предлагать наблюдение, включая оценку 
уровня ПСа

Слабая

Пациентам с гистологически подтвержденным местным 
рецидивом можно проводить спасительную РПЭ, 
брахитерапию, HIFU и криоаблацию в специализированных 
центрах только в рамках клинических или хорошо 
спланированных проспективных когортных исследований

Сильная

Спасительную РПЭ следует проводить только 
в специализированных центрах

Слабая

Системная 
спасительная терапия

При отсутствии метастазов и времени удвоения 
ПСа > 12 месяцев гт не показана.

Сильная

Методы лечения, повышающие выживаемость при кастрационно-рефрактерном раке 
предстательной железы

Перед постановкой диагноза КР РПЖ следует убедиться, 
что уровень тестостерона составляет >50 нг/дл

Сильная

Консультированием и лечением пациентов с КР РПЖ должна 
заниматься многопрофильная команда специалистов

Сильная

Пациентам с КР РПЖ необходимо назначать препараты, 
увеличивающие общую выживаемость

Сильная

Пациентам с метастатическим КР РПЖ необходимо проводить 
анализ соматических и/или герминальных мутаций генов, 
ответственных за репарацию днК, или микросателлитной 
нестабильности

Сильная

Цитотоксическая терапия при метастатическом кастрационно-рефрактерном раке 
предстательной железы

Пациентам с КР РПЖ необходимо назначать препараты, 
увеличивающие общую выживаемость. Выбор препарата для 
первой линии терапии зависит от общего состояния, симптомов, 
сопутствующих заболеваний, локализации и распространенности 
заболевания, а также предпочтений пациента и препаратов, 
которые назначались для лечения андрогенчувствительного РПЖ 
(в алфавитном порядке: абиратерон, доцетаксел, кабазитаксел, 
олапариб, энзалутамид, Ra-223, Sipuleucel-T)

Сильная

Пациентам с метастатическим КР РПЖ, которым показана 
цитотоксическая терапия, следует назначить доцетаксел в дозе 
75 мг/м2 каждые 3 недели

Сильная

Пациентам с метастатическим КР РПЖ, у которых развилось 
прогрессирование на фоне доцетаксела, необходимо назначать 
препараты, увеличивающие общую выживаемость, включая 
абиратерон, кабазитаксел, олапариб (в случае мутаций в генах 
гомологичной рекомбинации), энзалутамид и Ra-223

Сильная

тактика терапии второй линии метастатического КР РПЖ 
зависит от исходного общего состояния, эффективности 
предыдущего лечения, симптомов, сопутствующих 
заболеваний, генетического профиля, распространенности 
процесса и предпочтений пациента

Сильная

Пациентам, получавшим одну или две линии Хт, показан 
абиратерон или энзалутамид

Сильная

не рекомендуется последовательно назначать новые 
антагонисты андрогеновых рецепторов

Слабая

Пациентам, получавшим абиратерон или энзалутамид, показана Хт Сильная
Пациентам, получавшим доцетаксел, показан кабазитаксел Сильная
Пациентам, ранее получавшим доцетаксел, у которых в течение 
12 месяцев после терапии абиратероном или энзалутамидом 
развивается прогрессирование РПЖ, показан кабазитаксел

Сильная

Новые препараты
Пациентам с метастатическим КР РПЖ и мутациями генов, 
ответственных за репарацию днК, которые получали лечение, 
показаны ингибиторы PARP

Сильная
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Паллиативное лечение кастрационно-рефрактерного рака предстательной железы
для профилактики скелетных осложнений пациентам 
с метастазами в кости показаны препараты, защищающие 
костную ткань

Сильная

При использовании денозумаба или бисфосфонатов 
необходимо дополнительно назначать кальций и витамин D

Сильная

При болезненных метастазах в кости показана паллиативная 
терапия на раннем этапе, например лтМи в комбинации 
с IGRT и адекватное применение анальгетиков

Сильная

При компрессии спинного мозга следует срочно назначить 
высокие дозы кортикостероидов и оценить возможность 
проведения операции на позвоночнике с последующей лт. если 
хирургическое лечение невозможно, показана лт в режиме 
монотерапии

Сильная

Неметастатический кастрационно-рефрактерный рак предстательной железы
Пациентам с КР РПЖ стадии M0 и высоким риском развития метастазов (время 
удвоения ПСа <10 месяцев) показаны апалутамид, даролутамид или энзалутамид для 
увеличения времени до появления метастазов

Сильная

7. Наблюдение
наблюдение пациентов проводится с целью оценки средне- и долгосрочных онкологических резуль-
татов, комплаентности и необходимости проведения дальнейшего лечения по показаниям. Кроме 
того, при наблюдении можно оценить побочные эффекты или осложнения терапии, функциональ-
ные результаты и оказать психологическую поддержку пациентам, пережившим РПЖ. данные ас-
пекты описаны в главе 8.

7.1. Наблюдение: после местного лечения
7.1.1. Определение
Местное лечение определяется как РПЭ или лт в виде длт, низко- и высокодозной брахитерапии, 
а также их комбинации. для альтернативных методов лечения, эффективность которых полностью 
не изучена, включая HIFU, криоаблацию или фокальную терапию, не определено порогового значе-
ния уровня ПСа для диагностики биохимического рецидива, но, как правило, используются общие 
принципы, представленные в данном разделе. Повышение уровня ПСа считается признаком реци-
дива заболевания.

7.1.2. Для чего необходимо наблюдение
Цель первого клинического посещения – определить осложнения, связанные с лечением, и помочь 
пациенту адаптироваться после лечения, а также обсудить результаты морфологического заклю-
чения. у пациентов с РПЖ повышен риск депрессии, и им показана оценка психического статуса 
[1195, 1196]. Схему наблюдения можно корректировать с учетом характеристик опухоли и состоя-
ния больного.

7.1.3. Как проводить наблюдение
Методы диагностики зависят от клинической ситуации. При каждом посещении пациента необ-
ходимо обязательно собирать анамнез заболевания, который должен включать психологические 
аспекты, признаки прогрессирования и осложнения, связанные с лечением. Методы оценки ослож-
нений после лечения представлены в разделах 6.1.2.4, 6.1.2.4.3, 6.3.9.2, 6.3.10.2.2, 6.3.11.2 и 8.2. ниже 
обсуждаются наиболее часто применяемые методы исследования после РПЭ или длт.

7.1.3.1. Мониторирование уровня ПСА
измерение уровня ПСа – это краеугольный камень наблюдения после радикального лечения. Су-
ществуют различия в уровне ПСа, которого можно ожидать после РПЭ и длт, но биохимический 
рецидив после лечения почти всегда предшествует развитию клинического рецидива [914, 1197]. 
К  настоящему времени не  существует официального консенсуса по  оптимальному порогу ПСа 
для диагностики рецидива после местного лечения. Прежде всего необходимо определить, имеет 
ли повышение уровня ПСа клиническое значение, поскольку лечение показано не во всех случаях 
(см. раздел 6.3) [916].
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7.1.3.1.1. Мониторинг при выборе тактики активного наблюдения 
При выборе тактики активного наблюдения схема мониторинга должна быть основана на рекомен-
дациях, представленных в разделе 6.2.2.

7.1.3.1.2. Мониторирование уровня ПСа после радикальной простатэктомии
После РПЭ уровень ПСа должен стать неопределяемым (<0,01 нг/мл). обычно уровень ПСа оце-
нивают каждые 3 месяца в течение первого года, далее каждые 6 месяцев в течение 3 лет, а затем 
ежегодно, хотя в литературе нет убедительных данных по таким интервалам [467] и они выбраны 
на основе наблюдения, что ранние рецидивы связаны с риском быстрого прогрессирования [916, 
1198, 1199]. После успешно выполненной РПЭ уровень ПСа должен стать неопределяемым в тече-
ние 2 месяцев [1200]. Как указано в разделе 6.3.2, пороговый показатель, который наиболее точно 
прогнозирует развитие метастазов после РПЭ, составляет >0,4 нг/мл. В разделе 6.2.6 обсуждается 
сохранение определяемого уровня ПСа после РПЭ.

использование для рутинного наблюдения после РПЭ ультрачувствительного метода оп-
ределения уровня ПСа остается противоречивым. у  мужчин с  надиром ПСа менее 0,01 нг/мл, 
подтвержденным ультрачувствительным методом, вероятность биохимического рецидива в тече-
ние двух лет составляет 4% [1201]. уровень ПСа >0,01 нг/мл, определенный ультрачувствительным 
методом, в сочетании с клиническими характеристиками (группа ISUP и ПХК) позволяет прогно-
зировать биохимический рецидив, и с его помощью можно определять схему наблюдения [1199]. 
наконец, уровень ПСа и время удвоения [1202] с использованием первого показателя до 0,2 нг/мл 
позволит отбирать подходящих пациентов для ранней адъювантной терапии [1203]. Мониторинг 
уровня ПСа после спасительной лт на область ложа ПЖ проводится с аналогичными интервалами, 
а ранний подъем уровня ПСа также связан с быстрым прогрессированием [1198].

7.1.3.1.3. Мониторирование уровня ПСа после лучевой терапии
уровень ПСа после лт снижается медленнее, чем после РПЭ. достижение надира ПСа <0,5 нг/мл 
связано с благоприятным прогнозом, хотя оптимальный порог не определен [1204]. интервал до 
достижения надира ПСа иногда бывает очень длинным, до трех лет и более. на согласительной 
конференции RTOG-ASTRO в  2006  г.  принято новое определение рецидива после длт с  целью 
усилить корреляцию между уровнем ПСа и клиническими результатами (в основном с развитием 
метастазов). новый критерий рецидива после длт Phoenix определяется как подъем уровня ПСа 
на 2 нг/мл выше надира, достигнутого после лечения [915]. Этот критерий применим к пациентам 
независимо от того, проводили им гт или нет [915].

7.1.3.1.4. Пальцевое ректальное исследование
Местный рецидив РПЖ после радикального лечения может развиваться без подъема уровня ПСа 
[1205], однако это описано только у пациентов с неблагоприятными гистологическими характе-
ристиками, например с недифференцированным РПЖ. уровень ПСа и ПРи остаются наиболее 
эффективными методами первичной диагностики после лт, но  роль ПРи противоречива, по-
скольку в серии из 899 пациентов метод не позволил выявить ни одного местного рецидива при 
отсутствии повышения уровня ПСа [1206]. В  исследовании, включавшем 1118 больных после 
РПЭ, по результатам ПРи не удалось выявить ни одного гистологически подтвержденного мест-
ного рецидива, поэтому после РПЭ единственным необходимым методом является оценка уровня 
ПСа [1207, 1208].

7.1.3.1.5. тРуЗи, остеосцинтиграфия, Кт, МРт и ПЭт/Кт
Методы визуализации не показаны в рамках рутинного наблюдения пациентов с локализованным 
РПЖ, если не наблюдается роста уровня ПСа. их применение целесообразно только у пациентов 
с биохимическим рецидивом или при наличии симптомов, если подтверждение рецидива повлияет 
на тактику лечения (более подробная информация представлена в разделе 6.3.4).

7.1.4. Когда проводить наблюдение
В  большинстве случаев рецидив развивается в  течение первых семи лет после местного лечения 
[482]. По этой причине в первые годы требуется более пристальное наблюдение, учитывая макси-
мальный риск рецидива. После РПЭ рекомендуется измерять уровень ПСа, проводить ПРи и со-
бирать анамнез заболевания со следующими интервалами: через 3, 6 и 12 месяцев, затем каждые 
6 месяцев до трех лет, далее – ежегодно. В настоящее время неизвестно, можно ли прекращать на-
блюдение, если уровень ПСа остается неопределяемым (после РПЭ) или стабильным (после лт).
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Резюме по данным литературы УД 

необходимо дифференцировать подъем уровня ПСа от клинически значимого рецидива. 
наиболее точно прогнозирует развитие метастазов после РПЭ уровень ПСа >0,4 нг/мл, 
а после лтМи + IGRT (± гт) – повышение на 2 нг/мл выше надира

3

Пальпируемые узелки в сочетании с подъемом уровня ПСа могут свидетельствовать 
о местном рецидиве

2a

Рекомендации СР 
Рекомендуемый объем рутинного обследования пациентов без симптомов заболевания 
включает сбор анамнеза и измерение уровня ПСа через 3, 6 и 12 месяцев после РПЭ, 
затем каждые 6 месяцев до трех лет, далее – ежегодно

Сильная

Применение методов визуализации для выявления местного рецидива рекомендуется 
только в том случае, если это повлияет на тактику лечения

Сильная

7.1.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по наблюдению после радикального ле-
чения

7.2. Наблюдение во время гормональной терапии (период чувствительности опухоли к андрогенам)
7.2.1. Введение 
гт применяется по различным показаниям: в комбинации с лт при локализованном или местно-
распространенном РПЖ, в качестве монотерапии при рецидиве после местного лечения или при 
метастатическом РПЖ, часто в комбинации с другими препаратами. Во всех случаях цель лечения 
заключается в снижении уровня тестостерона за счет препаратов (аналоги или антагонисты лгРг) 
или орхидэктомии. В конечном счете РПЖ прогрессирует до кастрационно-рефрактерного, несмо-
тря на продолжение гт.

В данном разделе представлены основные принципы наблюдения пациентов, получающих 
гт в режиме монотерапии. Поскольку лечение КР РПЖ и наблюдение тесно связаны, в разделе 6.5.7 
представлена дополнительная информация по  другим препаратам. В  настоящих рекомендациях 
не описаны особенности наблюдения для каждого препарата по отдельности.

Пациентам необходимо проводить регулярное клиническое обследование, которое не за-
меняют методы визуализации или лабораторные анализы. Полноценное обследование показано 
только в том случае, если оно принесет клиническую пользу, чтобы избежать избыточной диагно-
стики и расходов.

7.2.2. Цели наблюдения
основные цели наблюдения включают обеспечение комплаентности, оценку эффективности ле-
чения и потенциальных осложнений и определение схемы терапии КР РПЖ. После начала гт ре-
комендуется проводить обследование каждые 3–6 месяцев. Схему наблюдения следует определять 
на индивидуальной основе, и каждый пациент должен обращаться к своему врачу при появлении 
проблемных симптомов.

7.2.3. Общее наблюдение пациентов, получающих гормональную терапию
Пациентам показано регулярное наблюдение, включая мониторинг уровня тестостерона, креатини-
на, печеночных ферментов и метаболических параметров, с интервалом 3–6 месяцев. Вне зависимо-
сти от стадии РПЖ на фоне гт могут развиваться побочные явления.

7.2.3.1. Мониторирование уровня тестостерона
измерение уровня тестостерона должно входить в стандарт обследования пациентов, которые по-
лучают препараты лгРг. у многих пациентов с РПЖ, получающих аналоги лгРг, уровень тестосте-
рона достигает кастрационного (<20 нг/дл), а у большинства – <50 нг/дл. тем не менее примерно 
у 13–38% пациентов не удается достичь такого уровня, а у 24% больных могут отмечаться волны 
тестостерона (>50 нг/дл) на фоне длительной гт [1200], что описано как «острый эффект на фоне 
хронического» или «прорывное повышение» [1209]. При использовании порогового показате-
ля <20 нг/дл частота «прорывного повышения» выше и достигает 41,3%. Предполагается, что оно 
связано с неблагоприятными клиническими показателями [1209].

интервалы между измерениями четко не определены. оценку снижения уровня тестосте-
рона и сохранения кастрационного уровня следует проводить каждые 3–6 месяцев (особенно при 
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медикаментозной кастрации). если уровень тестостерона выше кастрационного, можно попробо-
вать перейти на другой аналог лгРг или хирургическую орхидэктомию. При повышении уровня 
ПСа и/или появлении клинических признаков прогрессирования необходимо определять уровень 
тестостерона для подтверждения кастрационно-рефрактерного состояния. В  идеале необходимо 
подтверждать, что уровень тестостерона выше кастрационного, с  помощью масс-спектрометрии 
или иммуноферментного анализа [1210, 1211].

7.2.3.2. Оценка функции печени
анализ печеночных проб позволяет выявить токсичность гт (особенно нестероидных антиандро-
генов) или, в  редких случаях, прогрессирование заболевания. учитывая  гепатотоксичность ком-
бинированной гт, необходимо не менее чем два раза в год проверять уровень трансаминаз, но при 
приеме некоторых препаратов (например, абиратерона ацетата) требуется более частое обследова-
ние. уровень щелочной фосфатазы может повышаться вторично к метастазам в кости и остеопо-
розу, вызванному гт. В этом случае полезно определять уровень костных изоферментов щелочной 
фосфатазы, на который гт не оказывает прямого влияния [1212].

7.2.3.3. Креатинин и гемоглобин
Скорость клубочковой фильтрации является хорошим маркером, поскольку ее повышение может 
быть связано с  двусторонней обструкцией мочеточников или инфравезикальной обструкцией. 
Снижение уровня гемоглобина является известным осложнением гт. Снижение уровня гемоглоби-
на после трех месяцев гт независимо коррелирует с более короткой ВБП и общей выживаемостью 
и может объяснять выраженную усталость, хотя следует учитывать и другие факторы [1213]. ане-
мия часто имеет многофакторную этиологию, и необходимо исключать иные причины.

7.2.3.4. Оценка метаболических осложнений
наиболее серьезные побочные эффекты включают метаболический синдром, сердечно-сосудистые 
заболевания, психические нарушения и резорбцию костной ткани (см. раздел 8.2.4.5).

Всем пациентам необходимо проводить скрининг для выявления сахарного диабета, вклю-
чая уровень глюкозы натощак и гликированного гемоглобина (до начала терапии и далее на регуляр-
ной основе), наряду с липидограммой. Пациентов с нарушенной толерантностью к глюкозе и/или 
сахарным диабетом необходимо направлять на консультацию к эндокринологу. Перед началом гт 
мужчинам старше 65 лет и больным с сердечно-сосудистыми заболеваниями в анамнезе рекомен-
дуется консультация кардиолога. на фоне гт увеличивается риск сердечно-сосудистых осложнений 
и артериальной гипертензии, поэтому необходимо проводить регулярное обследование [1214].

7.2.3.5. Мониторинг состояния костной ткани
гт повышает риск остеопороза. Риск остеопороза увеличивается при проведении гт в течение бо-
лее  года по  сравнению с  более коротким курсом (отношение рисков 1,77 и  1,38 соответственно) 
[1215]. Разработано несколько шкал (Fracture Risk Assessment Tool (FRAX score), Osteoporosis Self-
Assessment Tool (OST), Osteoporosis Risk Assessment Instrument (ORAI), Osteoporosis Index of Risk 
(OSIRIS), Osteoporosis Risk Estimation (SCORE)), которые используют для выявления пациентов 
с высоким риском остеопоротических осложнений, однако их необходимо валидировать в условиях 
гт (см. раздел 8.3.2.2) [1216–1218].

С  целью рутинного обследования для исключения остеопороза показано выполнение 
двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии (дРа) [1219–1221]. При выявлении остеопо-
роза необходимо своевременно назначать препараты, защищающие костную ткань. Критерии для 
начала терапии описаны в разделе 8.3.2.2. если не проводится терапия для защиты костной ткани, 
необходимо на регулярной основе выполнять дРа как минимум каждые 2 года [1222]

В обзоре литературы показано почти двукратное повышение риска переломов на фоне гт, 
в  зависимости от  возраста, длительности и  типа препаратов. Среди всех вариантов РПЖ самый 
высокий риск у мужчин пожилого возраста, получающих дополнительно новый антагонист андро-
геновых рецепторов [1223]. При развитии остеопоротического перелома обязательно назначаются 
препараты, защищающие костную ткань. Кроме того, следует регулярно определять уровень вита-
мина D и кальция и при необходимости назначать их дополнительно (см. раздел 6.5.15).

7.2.3.6. Мониторинг образа жизни и когнитивной функции
образ жизни (диета, физическая нагрузка, прекращение курения и т.д.) влияет на качество жизни 
и результаты лечения [1212, 1213]. необходимо информировать пациентов о положительном вли-
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янии физической нагрузки на уменьшение риска осложнений гт [1224]. гт влияет на психический 
статус, и на ее фоне в три раза чаще встречается депрессия [1225]. Важнейшей частью схемы наблю-
дения является оценка психического статуса.

7.2.4. Методы наблюдения пациентов без метастазов, получающих гормональную терапию
7.2.4.1. Мониторинг уровня ПСА
уровень ПСа – это ключевой маркер для наблюдения пациентов с андрогенчувствительным РПЖ. 
При повышении уровня ПСа >2 нг/мл или появлении симптомов метастазов показаны методы ви-
зуализации.

7.2.4.2. Методы визуализации
Пациентам без симптомов заболевания со стабильным уровнем ПСа не следует проводить мето-
ды визуализации на рутинной основе, хотя следует проявлять осторожность у пациентов с агрес-
сивными вариантами, поскольку уровень ПСа может не отражать прогрессирование [1226]. При 
появлении нового симптоматического поражения костей требуется выполнить как минимум один 
метод визуализации и, возможно, остеосцинтиграфию. При повышении уровня ПСа, свидетельст-
вующем о развитии КР РПЖ, необходимо выполнить остеосцинтиграфию и Кт для повторного ста-
дирования, если планируется изменение стратегии лечения. Выявление метастазов в значительной 
степени зависит от метода визуализации (см. раздел 6.3.4).

7.2.5. Методы визуализации для оценки эффективности лечения метастатического гормон-
чувствительного рака предстательной железы
у пациентов с метастатическим РПЖ важнейшее значение имеют обсуждение ранних признаков 
компрессии спинного мозга, исключение бессимптомной компрессии, осложнений со  стороны 
мочевыводящих путей (обструкции мочеточников, инфравезикальной обструкции) и диагности-
ка метастазов в  кости, которые повышают риск  переломов. интервалы для наблюдения пациен-
тов с РПЖ стадии M1 могут варьировать и зависят от жалоб пациента. Поскольку в большинстве 
случаев помимо гт больные получают другую противоопухолевую терапию, включая антагонисты 
андрогеновых рецепторов, Хт и локальную лт, интенсивность наблюдения зависит от проводимого 
лечения.

7.2.5.1. Мониторирование уровня ПСА
Снижение уровня ПСа на фоне гт <4 нг/мл связано со стойким ответом, поэтому рекомендуется 
проводить наблюдение каждые 3–6 месяцев при отсутствии симптомов или уменьшении выражен-
ности клинических проявлений. В зависимости от симптомов и оценки риска может потребоваться 
более частое обследование. ответ на лечение можно оценить с помощью изменения уровня ПСа 
[1049, 1050], остеосцинтиграфии и Кт, хотя не достигнут консенсус о частоте их выполнения [1176]. 
Подъем уровня ПСа обычно на несколько месяцев предшествует появлению клинических симпто-
мов заболевания. Повышение уровня ПСа требует определения уровня тестостерона с целью уста-
новить диагноз КР РПЖ и рестадирования с помощью методов визуализации. При этом показано, 
что стабильный уровень ПСа на фоне гт не гарантирует отсутствие прогрессирования [1227].

7.2.5.2. Методы визуализации в качестве маркера ответа у пациентов с метастатическим раком 
предстательной железы
ответ на лечение у пациентов с метастазами в мягкие ткани оценивают с помощью морфологических 
методов визуализации (Кт или МРт), используя критерии RECIST. Эти критерии нельзя использовать 
при метастазах в кости, при которых затруднена оценка эффективности терапии [1228, 1229].

Количественная оценка накопления радиоизотопа при остеосцинтиграфии проводится 
автоматическим методом, например по индексу сканирования костей (Bone Scan Index) [1230]. ог-
раничением остеосцинтиграфии является так называемый феномен «вспышки», который опреде-
ляется как появление новых очагов, вызванное лечением, при первом контрольном исследовании. 
При длительном наблюдении феномен «вспышки» связан с  благоприятным ответом. «Вспышки» 
наблюдаются в течение 8–12 недель терапии и могут приводить к ложноположительной диагности-
ке прогрессирования. Поскольку при эффективном лечении может развиваться склероз, который 
свидетельствует о восстановлении костной ткани, не рекомендуется использовать Кт для динами-
ческой оценки склеротических костных очагов. МРт позволяет напрямую оценить костный мозг 
и прогрессирование на основании морфологических критериев или изменений внешнего коэффи-
циента диффузии. К настоящему времени проведена стандартизация описания результатов [1231]. 
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В ряде исследований изучали возможности ПЭт/Кт в оценке ответа на лечение, однако пока не бу-
дут получены новые результаты, выполнение ПЭт/Кт и МРт пациентам с метастатическим РПЖ 
вне рамок клинических исследований не показано [1232].

Поскольку в исследовании ECOG3805 CHAARTED у 25% больных появились рентгеноло-
гические признаки прогрессирования без повышения уровня ПСа, на фоне гт пациентам с РПЖ 
стадии M1 показано регулярное выполнение методов визуализации [1227].

7.2.6. Рекомендации по наблюдению после гормональной терапии

Рекомендации СР 
Схема наблюдения в каждом конкретном случае зависит от стадии и симптомов 
заболевания, прогностических факторов и проводимой терапии

Сильная

Пациентам с РПЖ стадии M0 при хорошем ответе на лечение необходимо проводить 
наблюдение каждые 6 месяцев. оно должно включать как минимум сбор анамнеза 
заболевания, определение уровня ПСа и оценку функции печени и почек

Сильная

Пациентам с РПЖ стадии M1 необходимо проводить обследование каждые 3–6 месяцев Сильная
Перед назначением длительной гт необходимо определять МПКт для оценки риска переломов Сильная
Во время наблюдения пациентов, получающих гт, следует определять уровень 
ПСа и тестостерона, а также оценивать симптомы и компоненты метаболического 
синдрома как осложнения гт

Сильная

Минимальный объем обследования включает сбор анамнеза, определение уровня гемоглобина, 
креатинина, щелочной фосфатазы, липидного профиля и гликированного гемоглобина

Сильная

необходимо информировать пациентов (особенно со стадией M1b) о клинических 
признаках компрессии спинного мозга

Сильная

При развитии прогрессирования заболевания необходимо провести повторное 
стадирование и наблюдать пациента по индивидуальной схеме

Сильная

Пациентам с РПЖ стадии M1 показано регулярное выполнение методов визуализации 
(Кт и остеосцинтиграфии), даже при отсутствии повышения уровня ПСа

Слабая

При подозрении на прогрессирование необходимо определять уровень тестостерона. 
условием постановки диагноза КР РПЖ является уровень тестостерона как минимум 
<50 нг/мл (<1,7 нмоль/л)

Сильная

8.  Качество жизни у пациентов с раком 
предстательной железы

данный раздел состоит из двух частей. В первой части (8.2) кратко описаны отдаленные последст-
вия лечения РПЖ (≥12 месяцев). Вторая часть (8.3) составлена на основании двух систематических 
обзоров, и в ней даны рекомендации, помогающие пациентам выбрать метод лечения локализо-
ванного РПЖ, а также рекомендации по поддерживающим мероприятиям, направленным на улуч-
шение болезнь-специфического качества жизни на всех стадиях заболевания.

8.1. Введение
Качество жизни и персонифицированная помощь идут рука об руку. лечение РПЖ может влиять 
физически и психологически как на самого пациента, так и на его близких родственников, работу 
или устремления. Эти многосторонние проблемы определяют восприятие пациентом качества 
жизни [1233]. оказание помощи с холистической точки зрения требует вмешательства уролога, 
онколога, специалиста по лт, онкологической медсестры, психолога и многих других. Внимание 
к психологическим проблемам мужчин с РПЖ является интегральным звеном качественного ока-
зания помощи и включает необходимость в ухаживающих лицах и партнерах [1234]. оказание 
помощи при РПЖ не  должно ограничиваться только ПЖ: побочные эффекты или отдаленные 
нежелательные явления могут проявляться системно и оказывать серьезное влияние на качество 
жизни пациента. оценка качества жизни основана на понимании желаний и предпочтений боль-
ного, чтобы можно было сформулировать и обсудить оптимальный вариант лечения.

8.2. Нежелательные явления различных методов лечения рака предстательной железы
8.2.1. Радикальная простатэктомия
отсутствие стандартизации в описании хирургических осложнений РПЖ и появление новых ме-
тодик привели к  широким различиям в  характере и  частоте осложнений [1235–1238]. Самой ча-
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стой послеоперационной проблемой является Эд, хотя следует учитывать и  другие последствия, 
включая отсутствие эякуляции, изменение качества оргазма и боль при оргазме. Пациенты также 
предъявляют жалобы на уменьшение длины полового члена (3,73%, 19/510 мужчин) [1239]. Вторым 
наиболее частым осложнением остается недержание мочи в отдаленном периоде [1235–1238], хотя 
проблемы при мочеиспускании могут быть также связаны со склерозом пузырно-уретрального ана-
стомоза (1,1% после робот-ассистированной РПЭ) [1240].

частота развития вентральных грыж после малоинвазивной РПЭ при установке 12-мил-
лиметрового безножевого троакара составляет 0,66% [1241]. для снижения риска можно использо-
вать 8- и 5-миллиметровые троакары [1241]. основным вопросом является то, позволяют ли новые 
методики, такие как робот-ассистированная РПЭ, уменьшить риск осложнений. В систематических 
обзорах описаны осложнения робот-ассистированной РПЭ [500, 591–594], и их можно сравнивать 
с современными результатами позадилонной РПЭ [595]. Средние показатели удержания мочи че-
рез 12 месяцев после робот-ассистированной РПЭ составляют 89–100%, после позадилонной РПЭ – 
80–97%. недавно опубликованы результаты проспективного контролируемого нерандомизирован-
ного исследования, включавшего пациентов после РПЭ (робот-ассистированной и позадилонной) 
из 14 центров. через 12 месяцев после робот-ассистированной РПЭ недержание мочи сохранялось 
у 21,3% пациентов по сравнению с 20,2% после позадилонной РПЭ со скорректированным оШ 1,08 
(95% ди 0,87–1,34). частота Эд составила 70,4 и 74,7% соответственно со скорректированным оШ 
0,81 (95% ди 0,66–0,98) [596, 1242]. При более длительном наблюдении (24 месяца) функциональные 
результаты обоих методов сопоставимы [1242, 1243]. В  одноцентровом РКи III фазы, в  котором 
сравнивали робот-ассистированную и позадилонную РПЭ (n = 326), также не выявлено различий 
в функциональных результатах через 24 месяца [495].

8.2.2. Лучевая терапия
8.2.2.1. Осложнения дистанционной лучевой терапии
анализ осложнений в исследовании ProtecT [1244] показал, что после длт и 6-месячного курса гт 
развиваются осложнения со стороны ЖКт, включая персистирующую диарею, ургентность и/или 
недержание кала, а также ректальное кровотечение (подробная информация представлена ниже, 
в разделе 8.3.1.1). В исследовании ProtecT проводилась 3D-Клт, и в более поздних исследованиях 
с использованием лтМи показатели осложнений со стороны ЖКт были ниже [1245].

По  данным систематического обзора и  метаанализа обсервационных исследований, после 
лт в ходе лечения РПЖ повышен риск развития второго рака мочевого пузыря (оШ 1,39), колорек-
тального рака (оШ 1,68) и рака прямой кишки (оШ 1,62) с сопоставимыми рисками при промежутке 
во времени 5 и 10 лет по сравнению с контрольной группой. Хотя абсолютный риск в течение 10 лет 
небольшой (1–4%), о нем необходимо информировать пациентов, особенно молодого возраста [1246].

8.2.2.2. Осложнения брахитерапии
у некоторых больных после имплантации зерен развиваются серьезные осложнения со стороны МПС, 
включая острую задержку мочеиспускания (1,5–22%), необходимость выполнения туР (до 8,7%) и не-
держание мочи (0–19%) [1247]. Хронические осложнения со стороны МПС могут развиваться у 20% 
пациентов в зависимости от тяжести симптоматики до брахитерапии. Стриктуры уретры составляют 
не менее 50% осложнений со стороны МПС. Бужирование эффективно в большинстве случаев [822, 
824]. Профилактика осложнений зависит от тщательного отбора пациентов и экспертной оценки по-
казателей шкалы IPSS с выполнением при необходимости уродинамического исследования.

8.2.3. Методы местной терапии, кроме радикальной простатэктомии или лучевой терапии
8.2.3.1. Осложнения криоаблации
По данным систематического обзора, проведенного Ramsay и соавт., и метаанализа, показатели не-
держания мочи через год после криоаблации ниже, чем после РПЭ, но при более длительном наблю-
дении выраженность различия снижается [758]. При этом частота недержания мочи после криоа-
блации и длт через год сопоставима (<1%), так же как и частота Эд через год после криоаблации 
и РПЭ (0–40%). В настоящее время получено недостаточно данных, чтобы сравнить влияние крио-
аблации и длт на Эд.

8.2.3.2. Осложнения HIFU
В литературе опубликовано недостаточно информации по недержанию мочи, Эд или нарушению 
функции кишечника после HIFU, хотя через год показатели ниже, чем после РПЭ (оШ 0,06, 95% ди 
0,01–0,48) [758].
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8.2.4. Гормональная терапия
В двух клинических обзорах представлены данные по влиянию гт на психологические факторы, вклю-
чая сексуальную функцию, настроение, депрессию, когнитивную функцию и партнера [1248, 1249].

В  небольшом РКи с  длительностью наблюдения 12 месяцев оценивали качество жизни 
у пациентов с нелокализованным РПЖ, которые получали различные виды гт или которым не про-
водилось лечение. у больных, которые получали гт, снижены пространственное ориентирование, 
пространственное восприятие и рабочая память, а также чаще встречаются депрессия, тревожность, 
усталость и раздражительность на фоне лечения [1250]. напротив, в проспективном обсервацион-
ном исследовании с длительностью наблюдения до трех лет не выявлено снижения когнитивной 
функции после гт по сравнению с наблюдением или показателями у здоровых лиц [1251]. По дан-
ным проспективного обсервационного исследования неметастатического РПЖ, при проведении 
ранней гт качество жизни ниже, чем при поздней гт [1252]. Результаты другого ретроспективного 
нерандомизированного исследования свидетельствуют о том, что у пациентов, получавших аналоги 
лгРг, выше эмоциональный и физический дискомфорт, ниже общее состояние здоровья и меньше 
уверенность в эффективности лечения, чем у больных, которым выполнена орхидэктомия. Стадия 
РПЖ при диагностике не оказывает независимого влияния на состояние здоровья [1253].

При использовании специфических невалидированных анкет показано преимущество 
монотерапии бикалутамидом перед кастрацией в  отношении физических способностей и  либи-
до (не сексуальной функции) через 12 месяцев наблюдения [1254]. При дополнительном анализе, 
в который вошли только пациенты с исходно нормальным либидо, установлено, что в группе би-
калутамида лучше сохранилась сексуальная функция, включая интерес к половой жизни, уверен-
ность в том, что они по-прежнему сексуально привлекательны [1255], а также либидо и эректильная 
функция [1256]. игт обсуждается в других разделах (см. раздел 6.4.3.2).

8.2.4.1. Сексуальная функция
Потеря либидо и Эд встречаются очень часто; показатели могут достигать 93% [1257]. гт снижает 
либидо и  возможность достичь и  сохранить эрекцию. лечение приобретенной Эд, как правило, 
не отличается от общепринятого [1258].

8.2.4.2. Приливы
Приливы, возможно, относятся к наиболее частым побочным эффектам гт (установленная частота со-
ставляет 44–80%) [1257]. они появляются через три месяца после начала лечения, длительно сохраня-
ются у большинства пациентов и существенно снижают качество жизни. Модуляторы эстрогеновых ре-
цепторов или эстрогены в низких дозах, например дЭС 0,5–1 мг/сут, снижают частоту и выраженность 
приливов. оба типа препаратов связаны с риском развития сердечно-сосудистых осложнений [1259].

для лечения приливов у  мужчин можно использовать антидепрессанты, например се-
лективные ингибиторы обратного захвата серотонина (венлафаксин или сертралин). они усту-
пают по  эффективности  гормональным препаратам, по  данным проспективного исследования 
(n = 919), в котором сравнивали венлафаксин (75 мг/сут), медроксипрогестерон (20 мг/сут) и ЦПа 
(100 мг/сут) [1260]. После 6 месяцев терапии аналогом лгРг было рандомизировано 311 пациентов 
с выраженными приливами. на основании медианы дневных показателей горячих приливов, вен-
лафаксин уступает по эффективности (-47,2% (межквартильный диапазон от -74,3 до -2,5)) ЦПа 
(-94,5% (от -100,0 до -74,5)) и медроксипрогестерону (-83,7% (от -98,9 до -64,3)). Поскольку у 30% 
пациентов может развиваться эффект плацебо [1261], необходимо провести проспективные РКи, 
посвященные сравнению клонидина, вералиприда, габапентина [1262] и акупунктуры [1263].

8.2.4.3. Переломы костей, не связанные с метастазами
на фоне гт усиливается ремоделирование костной ткани и снижается МПКт и при этом наблю-
дается временная зависимость. относительный риск  спонтанных переломов при длительной гт 
возрастает на  45% [1264]. Перелом бедра связан с  увеличением риска смерти [1106]. для точной 
оценки МПКт перед началом длительной гт рекомендуется проводить дРа. исходно низкая МПКт 
(T-показатель <-2,5 или <-1, при наличии других факторов риска) свидетельствует о высоком риске 
последующих переломов, не связанных с метастазами, и требует оценки этиологии. другие факторы 
риска включают возраст, иМт ≤19, переломы в анамнезе или перелом бедренной кости у родите-
лей, курение в  настоящее время, прием  глюкокортикоидов, ревматоидный артрит, употребление 
более двух алкогольных напитков в день, падения в анамнезе и различные другие сопутствующие 
заболевания [1266]. для определения тактики лечения можно использовать алгоритм оценки риска 
переломов с комбинацией МПКт и клинических факторов риска, например шкалу FRAX, однако 
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неизвестен оптимальный порог для начала лечения, поэтому нельзя рекомендовать специфиче-
ский алгоритм для пациентов с РПЖ, получающих гт. В течение первого года гт часто развива-
ются ожирение (повышение массы жировой ткани >10%), саркопения (снижение массы мышечной 
ткани <3%) [1267] или снижение массы тела, что также повышает риск развития переломов [1268].

Монотерапия бикалутамидом оказывает менее выраженное влияние на  костную ткань 
[1269, 1270] (см. раздел 6.1.4.1.1.5.2.3), как и игт [1271].

8.2.4.4. Метаболические изменения
нарушение обмена липидов встречается часто и может возникать уже в течение первых трех ме-
сяцев терапии [1267]. на  фоне гт также снижается чувствительность к  инсулину и  повышается 
уровень инсулина натощак, что считается маркером инсулинорезистентности. По данным ретро-
спективного анализа, метформин выглядит привлекательным препаратом для профилактики мета-
болических изменений у пациентов с сахарным диабетом [1272], но к настоящему времени получе-
но недостаточно данных по его применению у мужчин без сахарного диабета.
Метаболический синдром объединяет независимые факторы риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний, как правило связанные с  инсулинорезистентностью. для постановки диагноза требуется 
не менее трех критериев [1273]:
•	 окружность талии >102 см; 
•	 уровень триглицеридов в крови >1,7 ммоль/л; 
•	 ад >130/80 мм рт. ст. или прием антигипертензивных препаратов; 
•	 холестерин липопротеидов высокой плотности (лПВП) <1 ммоль/л; 
•	 гипергликемия >5,6 ммоль/л или прием гипогликемических препаратов. 
у пациентов, получающих гт, выше частота метаболического синдрома по сравнению с мужчина-
ми, не получающими лечения [1274].

Масса скелетных мышц оказывает сильное влияние на скорость основного обмена и в свою 
очередь сильно зависит от действия гормонов [1275]. гипогонадизм на фоне гт отрицательно вли-
яет на состояние скелетных мышц. В проспективном продольном исследовании пациентов, полу-
чавших гт (n = 252), описано прогрессивное снижение сухой мышечной массы в течение трех лет 
при медиане наблюдения 20,4 месяца: на 1,0% через год, 2,1% через два года и 2,4% через три года. 
Снижение было более выраженным у мужчин в возрасте ≥70 лет [1276].

8.2.4.5. Сердечно-сосудистые заболевания
В настоящее время сердечно-сосудистые заболевания являются основной причиной смерти пациентов 
с РПЖ, превышая показатели смертности от самого РПЖ [1040, 1277, 1278]. В ряде исследований пока-
зано, что гт на протяжении 6 месяцев и более коррелирует с повышенным риском развития сахарного 
диабета, сердечно-сосудистых заболеваний и  инфаркта миокарда [1279]. анализ данных исследований 
RTOG 92-02 [1280] и 94-08 [1281] подтвердил повышение риска сердечно-сосудистых заболеваний неза-
висимо от длительности гт. В систематическом метаанализе исследований RTOG 8531, 8610, 9202, EORTC 
3089 и EORTC 22863 не показано повышения смертности от сердечно-сосудистых заболеваний [1282]. При 
этом имеются серьезные опасения относительно выводов метаанализа вследствие плохой оценки неточ-
ностей во включенных исследованиях [1283, 1284]. В метаанализе обсервационных данных показана связь 
между гт и риском сердечно-сосудистых заболеваний у больных РПЖ, например приемом аналогов лгРг 
и нелетальным или летальным инфарктом миокарда или инсультом (оР 1,57, 95% ди 1,26–1,94 и оР 1,51, 
95% ди 1,24–1,84) соответственно [1285]. В ретроспективном анализе базы данных обнаружено увеличе-
ние смертности от сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов с застойной сердечной недостаточно-
стью или инфарктом миокарда в анамнезе [1286], а в другом исследовании – у больных с метаболическим 
синдромом [1287]. Считается, что антагонисты лгРг реже вызывают сердечно-сосудистые осложнения, 
чем аналоги [1288]. В РКи III фазы при длительности наблюдения 48 недель показано, что релуголикс, 
пероральный антагонист лгРг, реже вызывает серьезные сердечно-сосудистые явления, чем лейпролид, 
инъекционный аналог лгРг (2,9 и 6,2% соответственно) (отношение рисков 0,46, 95% ди 0,24–0,88) [727].
Эти данные стали основанием для FDA сделать предупреждение и опубликовать согласительный 
документ американской ассоциации сердца, рака и  ассоциации урологов [1039]. Превентивные 
неспецифические мероприятия включают снижение массы тела, повышение физических нагрузок, 
минимизацию приема алкоголя, улучшение питания и отказ от курения [69, 1289].

8.2.4.6. Слабость
Слабость  – это частое осложнение гт. Регулярная физическая нагрузка считается лучшим про-
филактическим мероприятием. Причиной слабости может быть анемия [1257, 1290], при которой 
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необходимо выявлять этиологию (инвазия костного мозга, почечная недостаточность, дефицит 
железа, хроническая кровопотеря) и  проводить индивидуализированное лечение. При дефиците 
железа обязательно систематически проводится заместительная терапия (с  применением только 
инъекционных препаратов). При сохранении тяжелой анемии показаны регулярные гемотрансфу-
зии. В сложных случаях можно использовать препараты, стимулирующие эритропоэз, но при этом 
следует помнить о повышении риска тромбоэмболических осложнений [1291].

8.2.4.7. Побочные эффекты со стороны нервной системы
Кастрация повышает риск инсульта [1292] и, возможно, увеличивает риск депрессии и снижения 
когнитивной функции, например болезни альцгеймера [1293].

8.3. Общее качество жизни у мужчин с раком предстательной железы
Жить дольше с РПЖ не обязательно означает жить хорошо [1233, 1234]. В литературе убедительно пока-
заны неудовлетворенные потребности и необходимость в постоянной поддержке ряда пациентов после 
диагностики и лечения РПЖ [1294]. РПЖ оказывает влияние на членов семьи, и когнитивная поведен-
ческая терапия позволяет уменьшить выраженность депрессии, тревожности и стресса у лиц, оказыва-
ющих помощь пациенту [1295]. Радикальное лечение РПЖ может оказывать негативное влияние на ка-
чество жизни в отдаленном периоде (сексуальную функцию, функцию мочеиспускания и кишечника), 
так же как и гт, назначаемая коротким или длительным курсом, может вызывать снижение мышечной 
массы, сексуальную дисфункцию, усталость, психологическую травму, неблагоприятные метаболиче-
ские последствия и повышать риск сердечно-сосудистых осложнений и переломов костей [1248, 1296]. 
на  состоянии здоровья также отрицательно сказываются симптомы местно-распространенного или 
метастатического рака, включая боль, гиперкальциемию, компрессию спинного мозга и патологические 
переломы [1297, 1298]. Качество жизни пациентов с РПЖ после лечения ниже по сравнению со здоро-
выми лицами, включая сексуальную функцию, функцию мочеиспускания и кишечника [1299, 1300].

Концепция качества жизни является субъективной и может подразумевать различные понятия 
для разных мужчин, но практически у всех больных существует ряд общих характеристик. на их основе 
для больных РПЖ разработаны и валидированы «исходы, описываемые пациентами» (PROMs). Эти опрос-
ники позволяют оценить основные проблемы, которые возникают у больных после диагностики и лечения 
РПЖ, и создать шкалы, чтобы охарактеризовать влияние на восприятие КЖСЗ. При проведении двух си-
стематических обзоров по болезнь-специфическим показателям КЖСЗ в качестве основы для рекоменда-
ций группа экспертов нашла следующие валидированные PROMs для мужчин с РПЖ (см. табл. 8.3.1).
Таблица 8.3.1. PROMs для оценки качества жизни у онкологических больных

Опросник Домен/показатель
Functional Assessment of Cancer 
Therapy-General (FACT-G) [1301]

Психологическое самочувствие, социальное/
семейное самочувствие, эмоциональное самочувствие 
и функциональные возможности

Functional Assessment of Cancer 
Therapy-Prostate (FACT-P) [1302]

12 канцероспецифических показателей для оценки симптомов, 
связанных с ПЖ. Можно объединять со шкалой FACT-G или 
описывать отдельно

European Organisation for 
Research and Treatment of Cancer 
QLQ-C30 (EORTC QLQ-C30) 
[1303]

5 функциональных доменов (физическое, ролевое, когнитивное, 
эмоциональное и социальное функционирование); 3 домена 
симптомов (слабость, боль, тошнота и рвота); общее здоровье/шкала 
качества жизни и несколько отдельных показателей для оценки 
дополнительных симптомов, часто описываемых онкологическими 
больными (одышка, снижение аппетита, нарушение сна, запоры 
и диарея), и финансовые затруднения, связанные с заболеванием

European Organisation for Research 
and Treatment of Cancer QLQ-PR 
25 (EORTC QLQ-PR 25) [1304]

Функция мочеиспускания, кишечника и симптомы, связанные 
с лечением, а также сексуальная активность и сексуальная 
функция

Expanded prostate cancer index 
composite (EPIC) [1305]

Функция мочеиспускания, кишечника, сексуальная функция 
и гормональные симптомы

Expanded prostate cancer index 
composite short form 26 (EPIC 26) [1306]

Функция мочеиспускания, кишечника, сексуальная функция 
и гормональные симптомы

UCLA Prostate Cancer Index 
(UCLA PCI) [1307]

Функция мочеиспускания, кишечника и сексуальная функция

Prostate Cancer Quality of Life 
Instrument (PCQoL) [1308]

Функция мочеиспускания, кишечника и сексуальная функция, 
с дополнительной шкалой для оценки тревожности

Prostate Cancer Outcome Study 
Instrument [1309]

Функция мочеиспускания, кишечника и сексуальная функция
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8.3.1. Показатели качества жизни у мужчин с локализованным раком предстательной желе-
зы в отдаленном периоде (>12 месяцев)
8.3.1.1. Пациенты после местного лечения
В исследовании ProtecT (n = 1643) не выявлено различий в общем качестве жизни, оцениваемом 
по шкале EORTC QLQ-C30, через 5 лет наблюдения у мужчин в возрасте 50–69 лет с РПЖ стадии 
T1-T2, которых рандомизировали в  группу активного наблюдения, РПЭ или лт в  комбинации 
с 6-месячным курсом гт [1244]. Показатель функции мочеиспускания по шкале EPIC (через 6 лет) 
после РПЭ был хуже по сравнению с активным наблюдением или лт (88,7, 89,0 и 91,4 соответ-
ственно), так же как и недержания мочи (80,9, 85,8 и 89,4 соответственно), общей сексуальной 
функции (32,3, 40,6 и 41,3 соответственно), сексуальной функции (23,7, 32,5 и 32,7 соответствен-
но) и обеспокоенности сексуальной функцией (51,4, 57,9 и 60,1 соответственно). для 50 показате-
лей шкалы EPIC не доступны минимальные клинически важные различия. Показатели функции 
кишечника по шкале EPIC через 6 лет наблюдения в исследовании ProtecT были ниже по всем 
доменам в группе лт, чем группе активного наблюдения и РПЭ: функции (90,8, 92,3 и 92,3 соот-
ветственно), обеспокоенности (91,7, 94,2 и 93,7 соответственно) и общему показателю (91,2, 93,2 
и 93,0 соответственно).

Эти результаты по  РПЭ и  лт соответствуют другим обсервационным исследованиям 
[1238, 1310]. В исследование The Prostate Cancer Outcomes Study (PCOS) [1238] входила когорта 
из 1655 мужчин (1164 в группе РПЭ и 491 в группе лт). После 5 лет наблюдения частота недер-
жания мочи и Эд была выше в группе РПЭ, а нарушения функции кишечника – в группе лт. не-
смотря на различия через 5 лет, при наблюдении в течение 15 лет скорректированные показате-
ли недержания мочи, нарушения функции кишечника или Эд становятся сопоставимыми. Хотя 
длт оказывает отрицательное влияние на функцию кишечника, через 12 месяцев после лечения 
различие в показателях не превышает порога клинической значимости [1245]. Поскольку 81% 
больных в группе длт получили лтМи, риск осложнений современных методов лт может быть 
несколько ниже по сравнению с 3D-Клт. Эти данные подтверждены в пятилетнем проспектив-
ном популяционном когортном исследовании, в котором сравнивали PROMs у 1386 пациентов 
с  локализованным РПЖ благоприятного и  неблагоприятного риска [1310], которым проводи-
лось активное наблюдение, нервосберегающая РПЭ, длт и низкодозная брахитерапия. Согласно 
результатам, РПЭ связана с более выраженным недержанием мочи через 5 лет и сексуальной дис-
функцией через 3 года по сравнению с активным наблюдением. изменения после длт сопоста-
вимы с таковыми при активном наблюдении, а низкодозная брахитерапия связана с более низ-
кими показателями функции мочеиспускания, кишечника и сексуальной функции через 1 год. 
у  619 пациентов с  РПЖ неблагоприятного риска показатели недержания мочи и  сексуальной 
дисфункции после РПЭ без нервосбережения были выше на протяжении 5 лет, чем после длт 
в комбинации с гт.

В  небольшом РКи (n = 200) сравнивали канцероспецифическое качество жизни по-
сле РПЭ с двусторонним нервосбережением и брахитерапии у больных локализованным РПЖ 
(до стадии T2a). у  20% пациентов через  год наблюдения снизились показатели физического 
функционирования и усилилась ирритативная симптоматика, однако через 5 лет отсутствова-
ли различия в  показателях шкалы EORTCQLQ-C30/PR-25 по  сравнению с  исходным уровнем 
[1311]. Следует отметить, что в этом исследовании описаны только групповые тесты. В после-
дующем исследовании этой же группы авторов, посвященном сравнению робот-ассистирован-
ной РПЭ с двусторонним нервосбережением и брахитерапии (n = 165), в группе брахитерапии 
были выше показатели удержания мочи через 6 месяцев, но хуже эректильная функция через 
два года [1312]. нижеприведенные рекомендации основаны на этих данных и синтезе результа-
тов 18 рандомизированных и нерандомизированных исследований, включенных в системати-
ческий обзор (n = 13 604) [1313].

8.3.1.2. Рекомендации по качеству жизни у пациентов, которым проводится местное лечение

Рекомендации СР
необходимо информировать пациентов, которым предлагают активное наблюдение, что 
общее качество жизни через 5 лет будет сопоставимым с показателями после РПЭ или лт

Сильная

Следует обсуждать с больными отрицательное влияние РПЭ на функцию мочеиспускания 
и сексуальную функцию, а также негативное влияние лт на функцию кишечника

Сильная

необходимо информировать пациентов, которым проводится брахитерапия, об усилении 
выраженности симптомов накопления через год, с восстановлением показателей через 5 лет

Слабая
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8.3.2. Улучшение качества жизни у мужчин с диагностированным раком предстательной же-
лезы
8.3.2.1. Пациенты после местного лечения
Многопрофильная реабилитация больных локализованным РПЖ под контролем медсестры, на-
правленная на  сексуальную функцию, переживания по  поводу рака, депрессию в  отношениях, 
коррекцию функции кишечника и  мочеиспускания, оказывает положительное влияние при бли-
жайшем наблюдении на сексуальную функцию (4 месяца; размер эффекта 0,45), а при длительном 
наблюдении – на сексуальные ограничения (12 месяцев; размер эффекта 0,5) и переживания по по-
воду рака (размер эффекта 0,51) [1314].

Консервативные методы лечения пациентов с недержанием мочи после РПЭ включают тре-
нировку мышц тазового дна, в том числе с биологической петлей обратной связи, электрическую 
стимуляцию, экстракорпоральную магнитную иннервацию, компрессионные устройства (пениль-
ные зажимы), изменение образа жизни или комбинацию методов. Эффективность и важность кон-
сервативного лечения не  определены [1315]. Хирургические методы, включая установку слингов 
и искусственного мочевого сфинктера, позволяют снизить количество прокладок в день и повысить 
качество жизни. Показатели устранения недержания мочи составляют около 60%, а у 25% больных 
уменьшается его выраженность [1316].

использование ингибиторов ФдЭ-5 для реабилитации полового члена остается противо-
речивым. В одноцентровом двойном слепом РКи, в которое входили 100 мужчин после нервосбе-
регающей РПЭ, не  выявлено эффективности приема силденафила на  ночь (50 мг) по  сравнению 
с приемом в режиме «по требованию» [1317]. При этом в многоцентровом двойном слепом РКи, 
включавшем 423 мужчины в возрасте <68 лет с нормальной исходной эректильной функцией, кото-
рым проводилась открытая, лапароскопическая или робот-ассистированная РПЭ, в группе тадала-
фила (5 мг) 1 р/сут показатели домена сексуальной функции по шкале EPIC через 9 месяцев наблю-
дения были выше по сравнению с дозой 20 мг в режиме «по требованию» или плацебо (наименьшее 
квадратичное среднее отклонение +9,6, 95% ди 3,1–16,0) [622]. учитывая противоречивые резуль-
таты, нельзя дать точные рекомендации, несмотря на тенденцию к раннему назначению ингибито-
ров ФдЭ-5 после РПЭ для реабилитации полового члена [1318]. Этот вопрос подробно обсуждается 
в рекомендациях еау по сексуальной функции и репродуктивному здоровью [1319].

8.3.2.2. Пациенты после системной терапии
Как и  у мужчин, которым проводится радикальное лечение (см. выше) при РПЖ стадии T1-T3, 
комбинированная психологическая поддержка пациентов после лт и гт под контролем медсестры 
и многопрофильная реабилитация под контролем физиотерапевта улучшают качество жизни. Про-
водимые мероприятия включают планирование действий по потребностям пациента, связанным 
с  изменением образа жизни, контролем веса, режимом мочеиспусканий, сексуальной функцией 
и психологическими проблемами. они дополняются упражнениями для мышц тазового дна. через 
22 недели отмечается улучшение показателей домена функции мочеиспускания (скорректирован-
ный средний показатель 4,5, 95% ди 0,6–8,4), ирритативной симптоматики (скорректированный 
средний показатель 5,8, 95% ди 1,4–10,3) и гормональных расстройств (скорректированный сред-
ний показатель 4,8, 95% ди 0,8–8,8) шкалы EPIC [1320].

Проведение аэробных и силовых упражнений умеренной интенсивности у пациентов, по-
лучающих гт, улучшает показатель домена ролевого функционирования шкалы EORTC QLQ-C30 
(скорректированный средний показатель 15,8, 95% ди 6,6–24,9) и когнитивного функционирова-
ния (скорректированный средний показатель 11,4, 95% ди 3,3–19,6), а  также показатель шкалы 
симптомов для усталости (скорректированный средний показатель 11,0, 95% ди 20,2–1,7), тошно-
ты (скорректированный средний показатель 4,0, 95% ди 7,4–0,25) и одышки (скорректированный 
средний показатель -12,4, 95% ди 22,5–2,3) через три месяца наблюдения [1321]. Кроме того, упраж-
нения позволяют клинически значимо улучшить показатель шкалы FACT-P (среднее различие 8,9, 
95% ди 3,7–14,2) у  больных, длительно получающих гт [1322, 1323]. Эти данные подтверждены 
в систематическом обзоре и метаанализе исследований высокого качества, в котором описано улуч-
шение канцероспецифического качества жизни через 12 недель (стандартное отклонение 0,33, 95% 
ди 0,08–0,58) [1290].

При недостаточном употреблении с пищей кальция и витамина D необходимо назначить 
их дополнительно, поскольку они оказывают положительное влияние на костную ткань у мужчин, 
получающих гт [1324]. Разработаны онлайн-приложения для расчета ежедневого потребления 
кальция. При дефиците витамина D рекомендуется прием холекальциферола в дозе не менее 800 
Ме/сут. для оценки уровня витамина D можно использовать анализ на 25(OH) [1325, 1326].
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антирезорбтивная терапия рекомендуется при длительности гт >6 месяцев и T-показателе МПКт 
<-2,5 или дополнительных факторах риска остеопороза, подтвержденной ежегодной потере костной 
массы >5% или тяжелом переломе. В сложных случаях с тяжелыми переломами и/или множествен-
ными факторами риска показана консультация ортопеда. алендронат, ризедронат, золедронат и де-
нозумаб позволяют предотвратить потерю костной ткани у пациентов с местно-распространенным 
РПЖ, получающих гт [1222, 1327–1329]. необходимо предупреждать, что риск остеонекроза ниж-
ней челюсти и/или атипичных переломов бедренной кости на фоне этих препаратов составляет <5%. 
Бисфосфонаты повышают МПКт бедра и позвоночника до 7% в течение года. оптимальный режим 
применения золедроновой кислоты – каждые три месяца [1331] или раз в год [1332] – не определен. 
Выбор оптимального режима имеет важное значение из-за риска развития остеонекроза нижней 
челюсти, который может зависеть как от дозы, так и от времени [1333]. При МПКт ≤2,5 рекомен-
дуется режим один раз в три месяца, поскольку инъекции один раз в год в таком случае, вероятно, 
оказывают недостаточное защитное действие [1334].

у пациентов с РПЖ стадии M0 денозумаб (60 мг п/к каждые 6 месяцев) через два года повы-
шает МПКт поясничного отдела позвоночника на 5,6% по сравнению со снижением на 1% в группе 
плацебо [1335]. Кроме того, в группе денозумаба была ниже частота переломов позвоночника (1,5 
и 3,9%, p = 0,006). Эффективность не зависит от возрастной группы (<70 или >70 лет), продолжи-
тельности и типа гт, исходного уровня МПКт, веса и исходного иМт. Кроме того, преимущество 
денозумаба не было связано с какими-либо значимыми побочными эффектами, включая остеоне-
кроз челюсти или замедление срастания переломов позвоночника. у пациентов с РПЖ стадии M0, 
которые получали более высокую дозу денозумаба (120 мг каждые 4 недели), наблюдалась задержка 
в развитии костных метастазов на 4,2 месяца [1187]. Повышение дозы не влияло на общую выжи-
ваемость, но сопровождалось увеличением частоты побочных эффектов. По этой причине данный 
режим не рекомендуется.

8.3.2.3. Сожаление о решении
В  настоящее время доступно несколько вариантов радикального лечения локализованного РПЖ 
с сопоставимыми показателями десятилетней общей выживаемости [467]. они отличаются по ча-
стоте серьезных осложнений, включая нарушения мочеиспускания, расстройства функции кишеч-
ника и сексуальную дисфункцию [1244, 1245, 1336]. По этой причине центральное место в процессе 
определения тактики лечения и принятия информированного согласия должны занимать предпоч-
тения пациента в том, как он оценивает возможные преимущества и осложнения [1337–1339].

При этом сложно определить, можно ли считать процесс выбора тактики лечения успеш-
ным, то есть отражает ли он предпочтения и ожидания пациента [1340, 1341]. Согласно теории обо-
снования решения (Decision Justification Theory), информация о том, какой метод лечения вызыва-
ет сожаление, является более специфичной, и необходимо лучше понимать сожаление о решении 
и минимизировать его у последующих пациентов [1342]. Maguire и соавт. показали, что примерно 
у 25% больных РПЖ, получивших один или несколько методов лечения, нежелательные явления 
были выражены в большей степени, чем они ожидали [1343]. По данным Schroeck и соавт., недержа-
ние мочи сильнее всего коррелирует с сожалением после РПЭ [1344].

неоправданные ожидания не зависят от метода лечения, за исключением усталости, кото-
рая реже описывается как более выраженная, чем ожидалось, после брахитерапии, чем после РПЭ 
или длт. Это может быть связано с менее инвазивным характером лечения по сравнению с длт, 
в том числе в комбинации с гт, и РПЭ [1345]. неоправданные ожидания чаще описывают пациенты 
с ПХК, больные, занимающие пассивную роль в определении тактики лечения, а также мужчины 
с более высоким показателем шкалы конфликта решений (больше неопределенности по выбору ме-
тода). Примечательно, что ПХК не  связан напрямую с  повышением риска смерти от  РПЖ [969]. 
активное участие и поддержка в процессе формирования предпочтений повышает вероятность вы-
бора метода, который будет соответствовать ожиданиям пациента [1339, 1346, 1347].

Хотя представляется целесообразным определять роль пациента в принятии решения в за-
висимости от его исходных предпочтений, и особенно от предпочтений полагаться на совет врача, 
это не приводит к уменьшению конфликта решений или сожаления. на самом деле рекомендуется 
повышать информированность пациента вне зависимости от исходных предпочтений [1344].

8.3.2.4. Помощь больным раком предстательной железы в принятии решения
Совместное принятие решения может сделать процесс более комфортным для пациента, когда ему 
необходимо определиться с  тактикой, но  также это способствует улучшению результатов [1348], 
в связи с чем необходимо уделять больше внимания обучению врачей в этом направлении [1349]. 
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обучение пациентов приводит к  более редкому выполнению анализа ПСа [1350] и  повышению 
приверженности к протоколу активного наблюдения [1351, 1352]. независимое активное принятие 
решения пациентом связано с меньшим сожалением после РПЭ, вне зависимости от хирургическо-
го доступа, и помощь в принятии решения может уменьшить конфликт [1353]. По-прежнему необ-
ходимы рекомендации, чтобы оптимизировать понимание вариантов лечения [1354]. При выборе 
метода лечения метастатического РПЖ пациенты отдают предпочтение эффективности и купиро-
ванию болевого синдрома перед режимом введения препарата или риском хронической усталости 
[1355]. При принятии решения необходимо тщательно оценивать и различать клиническую эффек-
тивность и практичность [1356]. Помогая в принятии решения, следует обучать пациентов, а так-
же способствовать совместному выбору тактики для повышения эффективности [1357], при этом 
обращая внимание на коммуникативные аспекты [1358].

8.3.2.5. Рекомендации по качеству жизни у пациентов, которым проводится системное лечение

Рекомендации СР
Пациентам, получающим гт, показаны комбинированные аэробные и анаэробные 
упражнения под наблюдением опытного специалиста в течение 12 недель

Сильная

Пациентам, получающим гт, необходимо поддерживать нормальный вес и здоровую 
диету, отказаться от курения, снизить потребление алкоголя (не более двух напитков 
в день) и проходить ежегодный скрининг на сахарный диабет и гиперхолестеринемию. 
Кроме того, рекомендуется дополнительный прием кальция и витамина D

Сильная

Пациентам с РПЖ стадии T1-T3 после любого радикального лечения показана 
многопрофильная реабилитация под контролем медсестры, основанная на личных 
предпочтениях пациента и направленная на недержание мочи, сексуальную функцию, 
депрессию и страх рецидива, социальную поддержку и положительные изменения 
образа жизни

Сильная

Перед назначением длительной гт показано выполнение дРа для оценки МПКт Сильная
Пациентам, получающим длительную гт, показана антирезорбтивная терапия, если 
T-показатель составляет <-2,5, имеются дополнительные факторы риска остеопороза 
или подтвержденная ежегодная потеря костной массы превышает 5%

Сильная

9. Литература (представлена в конце издания)
10. Конфликт интересов 
Все члены группы по составлению клинических рекомендаций по РПЖ предоставили открытый 
отчет по всем взаимоотношениям, которые они имеют и которые могут быть восприняты как при-
чина конфликта интересов. Эта информация доступна на сайте европейской ассоциации урологов: 
http://www.uroweb.org/guidelines/. данные рекомендации были созданы при финансовой поддержке 
еау. При этом не использовались внешние источники финансирования и поддержки. еау – неком-
мерческая организация, финансовые издержки которой ограничиваются административными рас-
ходами, а также оплатой поездок и встреч. авторам рекомендаций еау не предоставляла гонораров 
или какой-либо другой компенсации.

11. Информация по цитированию
Формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еау, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно может отличаться количество авторов или, например, данные об издате-
ле, местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Milan, 2021. ISBN 978-94-92671-13-4.
если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.
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5.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике почечно-клеточного рака

Рекомендации СР 
Пациентам со случайно выявленным образованием стадии cT1a можно не выполнять 
Кт органов грудной клетки, учитывая низкий риск наличия метастазов в легкие

Слабая

для диагностики небольших образований почки, опухолевых тромбов 
и дифференцировки образований почки неопределенного характера рекомендуется 
использовать неионизирующие методы, включая МРт и узи с контрастным усилением

Сильная

6.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по прогностическим факторам

Резюме по данным литературы УД 
у пациентов с ПКР стадия TNM, размер опухоли, степень злокачественности и подтип 
имеют важное прогностическое значение

2

1. Введение
1.1. Цели и задачи
Рабочая группа европейской ассоциации урологов (еау) по почечно-клеточному раку (ПКР) под-
готовила настоящие рекомендации, чтобы предоставить урологам информацию, основанную на до-
казательствах, и рекомендации по лечению ПКР.

необходимо подчеркнуть, что клинические рекомендации включают наиболее качественные 
данные, доступные в настоящее время экспертам. однако следование рекомендациям не всегда при-
ведет к оптимальному результату. Клинические рекомендации никогда не заменят клинический опыт 
при определении тактики лечения конкретного пациента, а  скорее помогут направить ее с  учетом 
персональных данных и предпочтений/конкретной ситуации больного. Рекомендации не являются 
обязательными для соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт оказания помощи.

1.2. Состав рабочей группы
Рабочая группа еау по ПКР состоит из международной команды экспертов, включая урологов, он-
кологов, методологов, морфолога и рентгенолога, обладающих опытом в области лечения почечно-
клеточного рака. С 2015 г. в рабочую группу включен адвокат пациентов для представления интере-
сов больных в рекомендациях.

Все эксперты, которые принимали участие в  создании документа, направили заявление 
о  возможном конфликте интересов, которое можно посмотреть на  сайте еау: http://uroweb.org/
guideline/renal-cell-carcinoma/. 

1.3. Благодарность
Рабочая группа хотела бы выразить особую благодарность за методологическую и научную поддер-
жку, оказанную проф. д-ром O. Hes (морфолог, Пльзень (чехия)) в написании двух разделов насто-
ящих рекомендаций: «гистологическая диагностика» и «Редкие опухоли почки».

1.4. Доступные публикации
доступны краткие рекомендации как в  печатном виде, так и  в различных версиях для мобиль-
ных устройств на базе iOS и Android, в которых представлены основные данные из рекомендаций 
по ПКР. Это сокращенные версии, которые требуют обращения к полному тексту рекомендаций. 
опубликован ряд научных статей, а также несколько переводов всех версий рекомендаций [1]. Все 
документы доступны на сайте еау: http://uroweb.org/guideline/renal-cell-carcinoma/. 

1.5. История публикаций и резюме по изменениям
1.5.1. История публикаций
еау опубликовала первые рекомендации по ПКР в 2000 г. настоящее печатное издание представля-
ет собой значительное обновление рекомендаций 2020 г. 

1.5.2. Резюме по изменениям
В рекомендациях по ПКР 2021 г. обновлены все главы из публикации 2020 г. Во всем документе до-
бавлены ссылки на литературу.
В следующие разделы включены новые данные, что привело к изменению рекомендаций:
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7.1.2.2.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению локализованного 
почечно-клеточного рака

Резюме по данным литературы УД 
В ретроспективных исследованиях показаны сопоставимые онкологические результаты 
резекции почки и радикальной нефрэктомии у пациентов с большим размером опухоли 
(≥7 см). частота послеоперационных осложнений выше после резекции почки

3b

7.1.3.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по методикам радикальной нефрэктомии 
и резекции почки

Резюме по данным литературы УД 
Робот-ассистированная и лапароскопическая резекция почки дают преимущество по времени 
госпитализации и объему кровопотери по сравнению с открытой резекцией почки

2b

Количество резекций почки в клинике влияет на частоту осложнений, положительного 
хирургического края и время тепловой ишемии

3

Радикальная нефрэктомия при положительном хирургическом крае является во многих 
случаях избыточным лечением

3

7.1.4.4.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по нехирургическим подходам в качестве 
альтернативы хирургическому лечению

Резюме по данным литературы УД 
В исследованиях с низким уровнем доказательств показана высокая частота рецидивов 
после Рча опухолей размером >3 см и криоаблации опухолей размером >4 см

3 

7.2.4.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению почечно-клеточного рака с 
опухолевым тромбом

Резюме по данным литературы УД 
у пациентов с местно-распространенным ПКР вследствие клинического увеличения 
лу не доказано преимущество лаЭ в отношении выживаемости, но она имеет важное 
значение для стадирования, прогноза и наблюдения

3

Рекомендации СР 
для классификации ПКР следует использовать систему Воз/ISUP и определять 
подтип опухоли

Сильная

При локализованном и метастатическом ПКР необходимо использовать 
прогностические модели

Сильная

не следует применять молекулярные маркеры для оценки прогноза на рутинной 
основе

Сильная

Рекомендации СР 
Пациентам с опухолями стадии T2 единственной почки или хронической болезнью 
почек показана резекция почки, если она технически выполнима

Слабая

Расширенная лимфаденэктомия не показана пациентам с локализованным ПКР Слабая

Рекомендации СР 
Пациентам с положительным хирургическим краем требуется более интенсивное 
наблюдение

Слабая

Рекомендации СР 
При небольших опухолях почки у ослабленных пациентов и/или больных с сопутствующими 
заболеваниями можно предлагать активное наблюдение или термальную аблацию

Слабая

чрескожная биопсия опухоли почки показана перед, а не во время термальной аблации Сильная
необходимо информировать пациентов, которым предлагается активное наблюдение 
или термальная аблация, о недостатках/преимуществах в отношении онкологических 
результатов и осложнений

Сильная

термальная аблация не показана на рутинной основе при опухолях размером >3 см, 
а криоаблация – при опухолях размером >4 см

Слабая
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7.2.5.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по адъювантной терапии

Резюме по данным литературы УД 
адъювантная терапия цитокинами не улучшает выживаемость после нефрэктомии. 1b
В единственном РКи показано улучшение ВБП, но не общей выживаемости 
у отдельных пациентов группы высокого риска

1b

адъювантная терапия сорафенибом, пазопанибом или акситинибом не повышает 
безрецидивную или общую выживаемость после радикальной нефрэктомии

1b

В настоящее время продолжаются РКи по адъювантной терапии, в которых оценивают 
преимущество адъювантной иммунотерапии после нефрэктомии у пациентов группы 
высокого риска

1b

7.3.1.1.2. Резюме по данным литературы и рекомендации по местному лечению 
местно-распространенного/метастатического почечно-клеточного рака

Резюме по данным литературы УД 
По данным сравнительного анализа с сунитинибом, комбинированная терапия 
на основе ингибиторов иммунных контрольных точек позволяет увеличить ВБП 
и общую выживаемость у пациентов, которым не проводилась операция

2b

7.3.2.6. Резюме по данным литературы и рекомендации по местному лечению метастазов 
при метастатическом почечно-клеточном раке

Резюме по данным литературы УД 
ингибиторы тКи после метастазэктомии и при отсутствии опухолевых очагов 
не повышают безрецидивную выживаемость по сравнению с плацебо или наблюдением

1b

7.4.2.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по иммунотерапии при метастатическом 
почечно-клеточном раке

Резюме по данным литературы УД 
Комбинированная терапия пембролизумабом и акситинибом, ленватинибом 
и пембролизумабом, ниволумабом и кабозантинибом дает преимущество у пациентов 
со светлоклеточным мПКР, которые не получали лечения, в общей выживаемости, ВБП и общей 
частоте ответа по сравнению с сунитинибом, вне зависимости от группы прогноза IMDC

1b

В случае развития побочных эффектов, связанных с иммунотерапией, на фоне 
комбинированного приема акситиниба и пембролизумаба, кабозантиниба 
и ниволумаба, ленватиниба и пембролизумаба можно продолжить монотерапию 
акситинибом, кабозантинибом или ленватинибом. Повторное назначение 
комбинированной терапии требует обсуждения с экспертами

4

Комбинированную терапию ниволумабом и ипилимумабом, пембролизумабом и акситинибом, 
ниволумабом и кабозантинибом или ленватинибом и пембролизумабом необходимо проводить 
в специализированных центрах, в которых имеется опыт назначения комбинированной 
иммунотерапии и поддерживающей терапии в условиях многопрофильной команды

4 

Комбинация ниволумаба и ипилимумаба у неотобранных пациентов со светлоклеточным 
мПКР группы промежуточного и плохого прогноза, которые не получали лечения, дает 
преимущество в выживаемости по сравнению с сунитинибом, однако у больных группы 
благоприятного прогноза более эффективен сунитиниб

2b

Рекомендации СР 
При клинически увеличенных лу можно выполнить лаЭ с целью стадирования, 
определения прогноза и схемы наблюдения

Слабая

При мПКР необходимо обсуждать целесообразность хирургического лечения 
с многопрофильной командой

Слабая

Рекомендации СР 
адъювантная терапия сорафенибом, пазопанибом, эверолимусом, гирентуксимабом 
или акситинибом не показана

Сильная

После хирургического лечения сПКР плохого прогноза не показана адъювантная 
терапия сунитинибом

Слабая

Рекомендации СР 
При высокой эффективности системной терапии необходимо обсуждать отсроченную 
циторедуктивную нефрэктомию

Слабая

Рекомендации СР 
ингибиторы тКи не показаны после метастазэктомии и при отсутствии опухолевых 
очагов у пациентов с мПКР

Сильная
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Рис. 7.1. Обновленные рекомендации по терапии первой линии у пациентов 
со светлоклеточным мПКР

альтернативные 
препараты у пациентов 
в случае недоступности 
или непереносимости 

ингибиторов контрольных 
иммунных точек

Кабозантиниб* [2a]
Сунитиниб [1b]
Пазопаниб* [1b]

Стандарт лечения

ниволумаб/кабозантиниб [1b]
Пембролизумаб/акситиниб [1b]
Пембролизумаб/акситиниб [1b]

ниволумаб/ипилимумаб [1b]

группа промежуточного 
и плохого прогноза

группа благоприятного прогноза
ниволумаб/кабозантиниб [1b]

Пембролизумаб/акситиниб [1b]
Пембролизумаб/ленватиниб [1b]

Сунитиниб [1b]
Пазопаниб* [1b]

* Пазопаниб показан только в группе промежуточного прогноза.
[1b] = основано на одном рандомизированном контролируемом исследовании III фазы.
[2a] = основано на одном рандомизированном контролируемом исследовании II фазы.

Рекомендации СР 
Пациентам со светлоклеточным мПКР, которые не получали лечения, показана 
комбинированная терапия пембролизумабом и акситинибом, ленватинибом 
и пембролизумабом или ниволумабом и кабозантинибом

Сильная

Комбинированную терапию ниволумабом и ипилимумабом, пембролизумабом 
и акситинибом, ленватинибом и пембролизумабом или ниволумабом и кабозантинибом 
необходимо проводить в специализированных центрах, в которых многопрофильная 
команда специалистов обладает опытом назначения иммунной и поддерживающей терапии

Слабая

В случае развития побочных эффектов, связанных с комбинированной иммунотерапией 
(акситиниб и пембролизумаб, кабозантиниб и ниволумаб, ипилимумаб, ленватиниб 
и пембролизумаб), показана монотерапия акситинибом, кабозантинибом или ленватинибом

Слабая

7.4.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по системной терапии метастатического 
почечно-клеточного рака

Рекомендации СР 

ниволумаб или кабозантиниб показаны пациентам со светлоклеточным мПКР, 
резистентным к анти-VEGF-терапии, которые не получали ингибиторы иммунных 
контрольных точек, после одной или двух линий терапии

Сильная

Пациентам с ПКР, резистентным к комбинации ниволумаба и ипилимумаба, 
акситиниба и пембролизумаба, кабозантиниба и ниволумаба, ленватиниба 
и пембролизумаба, в рамках второй линии терапии показана анти-VEGF-терапия

Слабая

8.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по наблюдению после радикальной 
нефрэктомии, резекции почки или аблации почечно-клеточного рака

Резюме по данным литературы УД 

наблюдение за почечной функцией после радикального лечения ПКР позволяет 
предотвратить нарушение функции почек и сердечно-сосудистые заболевания

4

Целью онкологического наблюдения является выявление местного рецидива 
или метастазирования на той стадии, когда эффективно хирургическое вмешательство

4

Прогностические модели позволяют стратифицировать риск рецидива ПКР 
на основании стадии TNM и гистологических характеристик

3
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Рекомендации СР 

После резекции почки или радикальной нефрэктомии необходимо оценивать 
почечную функцию и проводить профилактику сердечно-сосудистых заболеваний

Слабая

если риск смерти от неонкологических причин вдвое превышает риск рецидива, 
целесообразно сократить длительность наблюдения

Слабая

В модели конкурирующих рисков показано, что у пациентов группы низкого риска вероятность 
смерти от неонкологических причин превышает вероятность рецидива или смерти от ПКР

3

оценка ожидаемой продолжительности жизни помогает в консультировании 
пациентов по длительности наблюдения

4

2. Методы
2.1. Поиск данных 
В клинических рекомендациях 2021 г. посредством структурированного литературного поиска най-
дены, сопоставлены и  оценены новые и  клинически значимые данные по  большинству  глав, как 
показано в табл. 2.1.

Рабочая группа провела обширный поиск литературы, охватывающий все аспекты ре-
комендаций. Поиск был ограничен только исследованиями, в которых получены доказательства 
высокого уровня (систематические обзоры с метаанализом, рандомизированные контролируе-
мые исследования (РКи) и проспективные нерандомизированные сравнительные исследования 
с  хорошо определенными референтными стандартами для исследований по  диагностической 
точности) и  были опубликованы на  английском языке. При отсутствии публикаций с  дока-
зательствами высокого уровня по  определенному вопросу допускалось включение доказа-
тельств более низкого качества. Кроме того, поиск был ограничен с 1 апреля 2019 г. по 25 июня 
2020 г. Поиск проводился в базах данных Medline, EMBASE и библиотеке Кокрейновских сис-
тематических обзоров. Всего были найдены 1973 публикации, которые оценивали по клиниче-
ской значимости.

В  обновление рекомендаций включено 106 новых публикаций. Поисковая стратегия 
опубликована по  адресу: http://uroweb.org/guideline/renal-cell-carcinoma/?type=appendices-
publications. 
для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы, с учетом 
ряда основных элементов, на основании модифицированной методологии GRADE [2]. Сила реко-
мендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
1) общее качество данных в  поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в  этом 

тексте, градируются по степени согласно системе, модифицированной из классифи-
кации оксфордского центра медицинских исследований, основанной на доказатель-
ствах [3];

2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие стати-

стические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каждой 
рекомендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [4]. Сила каждой 
рекомендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями аль-
тернативных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой и вариабель-
ностью ценностей и предпочтений пациентов. С целью консультирования таблицы опубликованы 
онлайн.

несколько разделов рекомендаций обновлены на  основании результатов систематиче-
ских обзоров, проведенных рабочей  группой совместно с  отделом клинических рекомендаций 
еау, по темам, выбранным в качестве приоритетных. Эти обзоры были проведены по стандарт-
ной Кокрейновской методологии; http://www.cochranelibrary.com/about/about-cochrane-systematic-
reviews.html.
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Таблица 2.1. Описание обновлений и резюме по методологии рецензирования

Раздел Краткое описание методологии рецензирования

1. Введение не применимо

2. Методы не применимо 

3.  Эпидемиология, 
этиология и патогенез 

глава обновлена путем стандартного описательного обзора, 
на основании структурированного анализа литературы

4.  Стадирование 
и классификация 

глава обновлена путем описательного обзора на основании 
структурированного анализа литературы. Раздел 3.4.5.1 
(«лечение ангиомиолипомы») обновлен по результатам 
систематического обзора [5]

5. диагностика Раздел 5.2 («диагностика») изменен по результатам систематического 
обзора [6]. остальной текст главы обновлен на основании 
структурированного анализа литературы

6. Прогноз глава обновлена путем стандартного описательного обзора, 
на основании структурированного анализа литературы 

7. лечение (лечение ПКР) Разделы 7.1.2 и 7.2.4 («Хирургическое лечение локализованного 
и местно-распространенного почечно-клеточного рака») изменены 
по результатам обновленного систематического обзора [7]. 
Раздел 7.4.6.2. («несветлоклеточный почечно-клеточный рак») 
обновлен по результатам систематического обзора [8]. Раздел 7.4 
«таргетная терапия при метастатическом ПКР» был обновлен 
по результатам Кокрейновского обзора [9]. остальной текст главы 
обновлен на основании структурированного анализа литературы. 
Раздел «Систематическая терапия при метастатической болезни» 
обновлен по результатам систематического обзора

8. наблюдение 
после лечения 
почечно-клеточного 
рака/наблюдение 
после радикальной 
нефрэктомии, резекции 
почки или аблативных 
методик

глава обновлена путем описательного обзора на основании 
структурированного анализа литературы. Включены результаты 
из проспективной базы данных, созданной рабочей группой [10, 11]

дополнительную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методология» на-
стоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еау: http://www.uroweb.org/guideline/. 
По указанному адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали поддержку 
в составлении рекомендаций еау.

2.2. Рецензирование
Проведено рецензирование всех изменений, сделанных по результатам систематических обзоров. 
Кроме того, выполнено рецензирование текста рекомендаций перед публикацией в 2021 г. 

2.3. Будущие цели
В последующих обновлениях рабочая группа по ПКР сделает акцент на исходах, описываемых пациентами.
другой областью интереса является использование клинических показателей качества. для дан-
ной группы больных выбрано несколько ключевых показателей:
•	 Кт органов грудной клетки для оценки метастазов в легкие; 
•	 пропорция пациентов с опухолями стадии T1aN0M0, которым проводится резекция почки 

в качестве первичного лечения;
•	 пропорция пациентов, которым выполняется лечение в течение 6 недель после диагности-

ки опухоли;
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•	 пропорция пациентов с метастатическим ПКР, которым предлагается системная терапия;
•	 пропорция больных, которым проводится малоинвазивное или хирургическое лечение 

в качестве первичного вмешательства и которые умирают в течение 30 дней.
члены рабочей группы создали базу данных для анализа современных подходов к наблюдению па-
циентов с  ПКР в  различных европейских центрах. Первичными целями этого проекта являются 
оценка характера рецидива и использование методов визуализации.

В обновление рекомендаций 2022 г. будут включены результаты продолжающихся и новых 
систематических обзоров.
В настоящее время проводятся следующие систематические обзоры:
•	 аблативные методики или резекция почки при опухолях стадии T1-T2;
•	 адъювантная таргетная терапия у пациентов с ПКР и высоким риском рецидива;
•	 систематический обзор распространенности внутрибрюшного рецидива после робот-ас-

систированной/лапароскопической резекции почки;
•	 систематический обзор влияния опыта хирурга, количества пациентов в отделении и боль-

нице на результаты радикальной нефрэктомии и резекции почки;
•	 анализ базы данных RECUR по рецидивам/наблюдению.

3. Эпидемиология, этиология и патогенез
3.1. Эпидемиология
ПКР составляет 3% всех опухолей с самым высоким уровнем заболеваемости в западных странах 
[12, 13]. Самые высокие показатели в европе и странах мира наблюдаются в чехии и литве [13]. 
В целом в последние 20 лет и до недавнего времени отмечается ежегодный прирост заболеваемости 
на уровне около 2% как в европе, так и во всем мире. В 2018 г. в европейском союзе зарегистрирова-
но 99 200 новых случаев ПКР и 39 100 смертей, связанных с ПКР [12, 13]. общий уровень смертности 
от ПКР в европе увеличивался вплоть до начала 90-х гг. ХХ в., после чего он стабилизировался или 
стал снижаться [14]. В странах Скандинавии наблюдается снижение смертности с 80-х гг. прошлого 
века, а во франции, германии, австрии, нидерландах и италии – с начала 90-х. В некоторых странах 
европы (Хорватия, Эстония, греция, ирландия, Словакия) уровень смертности по-прежнему про-
являет тенденцию к росту [12, 13].

ПКР представляет собой наиболее частую солидную опухоль почки и  составляет около 
90% всех злокачественных образований почки. Выделяют различные подтипы ПКР со специфиче-
скими патоморфологическими и генетическими характеристиками [15]. Показатели заболеваемо-
сти у мужчин в 1,5 раза выше, чем среди женского населения, а пик заболеваемости приходится 
на лиц пожилого возраста [13, 16].

3.2. Этиология
Этиологические факторы включают курение, ожирение и артериальную гипертензию [13, 16]. В си-
стематическом обзоре также показано неблагоприятное влияние сахарного диабета [17]. наличие 
рака почки в анамнезе у родственников первой степени повышает риск ПКР. Вероятно, что многие 
другие факторы могут быть связаны с более высоким или низким риском ПКР, включая диетиче-
ские факторы или производственные вредности, но в литературе опубликованы противоречивые 
данные [16]. умеренное потребление алкоголя имеет защитный эффект, причины которого неиз-
вестны, а  любая физическая нагрузка оказывает незначительное протективное влияние [13, 17].  
наиболее эффективными мерами профилактики являются отказ от курения и профилактика ожи-
рения [13, 16].

3.2.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по эпидемиологии, этиологии и патогенезу

Резюме по данным литературы УД 

описан ряд подтвержденных факторов риска, включая курение, ожирение и артериальную 
гипертензию. они считаются доказанными факторами риска развития ПКР

2a 

Рекомендации СР 

наиболее важными мерами первичной профилактики ПКР являются увеличение 
физической активности, отказ от курения и снижение веса у пациентов с ожирением

Сильная
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3.3. Гистологическая диагностика
ПКР имеет широкий спектр  гистологических вариантов, описанных в  классификации Воз 
2016 г. [15]. три основных типа включают светлоклеточный (сПКР), папиллярный (пПКР I и II ти-
пов) и хромофобный рак (хПКР). Классификация ПКР подтверждена цитогенетическим и генети-
ческим анализом [15, 18] (уд: 2b). В разделе 3.3 обсуждается карцинома собирательных протоков 
и других редкие варианты опухолей почки.

гистологический диагноз включает, кроме типа ПКР, оценку степени ядерной атипии 
по фурману, саркоматоидных характеристик, некроза, сосудистой инвазии и инвазии чашечно-ло-
ханочной системы и периренального жира, стадию pT и даже pN. четырехуровневая система Воз/
ISUP (Международное общество уропатологов) заменила систему фурмана [15].

3.3.1. Светлоклеточный вариант почечно-клеточного рака
обычно сПКР имеет хорошо очерченные границы без капсулы. на срезе определяется опухоль зо-
лотисто-желтого цвета, нередко с кровоизлияниями и некрозом. При геномном исследовании часто 
выявляется потеря хромосомы 3р и мутация гена гиппеля–линдау (VHL) в хромосоме 3р25. отсут-
ствие функции белка VHL обусловливает развитие, прогрессирование и метастазирование опухо-
ли. В локусе 3p расположено как минимум четыре дополнительных опухоль-супрессорных гена для 
сПКР (UTX, JARID1C, SETD2, PBRM1) [18]. Прогноз для пациентов с сПКР хуже, чем для пациентов 
с пПКР и хПКР, но различия отсутствуют при поправке на стадию и степень злокачественности [19, 
20]. Подробно прогноз ПКР описан в разделе 6.3 «гистологические факторы».

3.3.2. Папиллярный вариант почечно-клеточного рака
Папиллярный ПКР (пПКР) занимает второе место среди морфотипов ПКР. пПКР разделяют на два типа [15], 
которые имеют клинические и биологические различия. Первый тип связан с активирующими наследствен-
ными мутациями MET, а второй тип – с активацией сигнального пути NRF2-ARE и включает не менее трех 
подтипов [21]. ожидается введение дополнительной стратификации, например на онкоцитарный пПКР [15].

типичные гистологические характеристики пПКР I типа (узкие сосочки без соединений; 
в сосочках только микрокапилляры) обусловливают его клинические проявления. узкие сосочки 
без соединений и плотная псевдокапсула обусловливают идеальную круглую форму (закон Паска-
ля) и хрупкость (структура «фарша»). Рост опухоли вызывает некроз сосочков, которые являются 
источником  гиперосмотических белков, приводящих к  дальнейшему росту и  появлению внутри 
опухоли жидкости, представленной на Кт серпигинозной, накапливающей контраст границей. на-
личие только микрокапилляров объясняет минимальное постконтрастное усиление на Кт. пПКР I 
типа может имитировать патологически измененную кисту класса IIF или III по Bosniak. К типич-
ным признакам пПКР I типа относят цвет охры, чаще всего экзофитный, экстраренальный рост, 
низкую степень злокачественности и низкий злокачественный потенциал. Резекция почки эффек-
тивна более чем в 75% случаев. Биопсия пПКР связана с высоким риском имплантационных мета-
стазов по биопсийному тракту (12,5%), возможно из-за хрупкости сосочков опухоли [22]. пПКР I 
типа встречается чаще и имеет более благоприятный прогноз, чем пПКР II типа [15, 20, 23].

3.3.3. Хромофобный вариант почечно-клеточного рака
хПКР представляет собой бледно-бежевое, относительно гомогенное, плотное, хорошо отграничен-
ное образование без капсулы. Хромофобный ПКР не  классифицируют по  системе фурмана из-за 
свойственной ему ядерной атипии. Предложена альтернативная система градирования, которая еще 
не валидирована [15]. типичные генетические изменения включают отсутствие хромосом Y, 1, 2, 6, 10, 
13, 17 и 21 [15]. Прогноз при этой опухоли относительно хороший, с высокими показателями пятилет-
ней безрецидивной выживаемости и десятилетней канцероспецифической выживаемости [24]. В но-
вой системе градирования Воз/ISUP хПКР объединен с гибридной онкоцитомой (хромофобный рак).

3.4. Редкие опухоли почек
остальные опухоли почек представлены более редкими вариантами. К ним относят разнообразные 
редкие, спорадические и  семейные виды рака (некоторые из  них описаны недавно) и  группу не-
классифицированных карцином. Краткое описание этих опухолей представлено в табл. 3.1, а ниже 
описан ряд клинически важных и крайне редко встречающихся образований.

3.4.1. Медуллярная карцинома почки
Медуллярная карцинома почки представляет собой очень редкую опухоль, составляющую <0,5% всех ПКР 
[25], и преимущественно диагностируется у лиц молодого возраста (медиана 28 лет) с серповидно-кле-
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точными гемоглобинопатиями (включая серповидно-клеточный признак). она имеет преимущественно 
центральное расположение и плохо очерченные границы. Медуллярная карцинома почки является одним 
из наиболее агрессивных вариантов ПКР [26, 27], и у большинства пациентов (~67%) при первичной ди-
агностике выявляются метастазы [26, 28]. даже у больных, у которых устанавливается диагноз локализо-
ванного ПКР, вскоре после лечения могут появляться макрометастазы, часто в течение нескольких недель.

3.4.1.1. Лечение медуллярной карциномы почки
несмотря на лечение, медиана общей выживаемости в большинстве исследований составляет 13 месяцев 
[26]. Вследствие инфильтративного роста и эпицентров радикальная нефрэктомия выглядит более пред-
почтительной, чем резекция почки, даже при локализованной опухоли ранней стадии. Согласно ретро-
спективным данным, циторедуктивная нефрэктомия в комбинации с системной химиотерапией увели-
чивает общую выживаемость (16,4 и 7,0 месяца) по сравнению с химиотерапией в режиме монотерапии, 
но выживаемость была выше у больных с объективным ответом после химиотерапии первой линии [26, 
29]. К настоящему времени неизвестна роль метастазэктомии или нефрэктомии при наличии метастазов.

Паллиативная лучевая терапия позволяет достичь регрессии в  таргетных зонах, но  не 
влияет на  прогрессирование за пределами поля облучения [30, 31]. Медуллярная карцинома по-
чки устойчива к монотерапии таргетными антиангиогенными препаратами, включая ингибиторы 
тирозинкиназ (тКи) и ингибиторы мишени рапамицина млекопитающих (mTOR) [26, 32]. Краеу-
гольным камнем системного лечения является цитотоксическая терапия, на фоне которой пример-
но у 29% пациентов наблюдается частичный или полный ответ [32]. В литературе не опубликова-
но результатов проспективного сравнения различных режимов химиотерапии, но в большинстве 
исследований использовали различные комбинации препаратов платины, таксанов,  гемцитабина 
и/или антрациклинов [26, 27]. Кроме того, эффективна высокодозная комбинированная Хт по схе-
ме «метотрексат, винбластин, доксорубицин и цисплатин» (MVAC) [33], хотя в ретроспективном ис-
следовании не показано преимущества перед комбинацией цисплатина, паклитаксела и гемцитаби-
на (CPG) [27]. В ряде публикаций описана эффективность монотерапии ингибиторами иммунных 
контрольных точек PD-1, хотя к настоящему времени недостаточно данных по показателям ответа 
[30, 31]. если это возможно, необходимо включать пациентов в клинические исследования новых 
подходов к лечению, особенно при неэффективности цитотоксической терапии первой линии.

3.4.2. Карцинома, ассоциированная с терминальной стадией заболевания почек; почечно-кле-
точный рак, связанный с приобретенными кистами
дегенеративные кистозные изменения (приобретенные кисты почек) и более частое развитие ПКР явля-
ются типичными проявлениями терминальной стадии заболеваний почек (тСзП). частота выявления 
ПКР у пациентов с тзСП составляет 4%. Риск развития ПКР в течение жизни для них по крайней мере 
в 10 раз выше, чем в популяции в целом. По сравнению со спорадическим ПКР формы, связанные с тСзП 
и приобретенными кистами, отличаются мультицентричностью и двусторонним характером, обнаружи-
ваются у более молодых пациентов (обычно мужского пола) и ведут себя менее агрессивно. относитель-
но неопасный исход опухолей при тСзП связан со способом постановки диагноза. В настоящее время 
еще не установлены специфические молекулярные пути. Хотя гистологический спектр опухолей в случае 
приобретенных кист почки аналогичен тому, который наблюдается при спорадическом ПКР, в большин-
стве случаев преобладает папиллярная форма [34, 35]. Специфический подтип ПКР, возникающий только 
при тСзП, описывается как ПКР, связанный с приобретенными кистами почки. он имеет неагрессивное 
течение вследствие раннего выявления у пациентов с тСзП при периодическом наблюдении [15, 18, 36].

3.4.3. Папиллярная аденома
Согласно классификации Воз 2016 г. [15], эти опухоли имеют папиллярное или тубулярное строе-
ние с низкой степенью дифференцировки и размер не более 15 мм [37].

3.4.4. Наследственные опухоли почек
от  5 до 8% случаев ПКР носят наследственный характер; к  настоящему времени описано 10 на-
следственных синдромов, связанных со специфическими мутациями, гистологическим типом и со-
путствующими заболеваниями. наследственный ПКР обычно можно заподозрить по  семейному 
анамнезу, возрасту при диагностике и наличию других образований, характерных для соответству-
ющего синдрома. Медиана возраста при диагностике наследственного ПКР составляет 37 лет; 70% 
опухолей выявляются в самом нижнем дециле (≤46 лет) всех ПКР [38]. Врожденные опухоли почек 
могут встречаться при следующих состояниях и заболеваниях: синдром гиппеля–линдау, наследст-
венный пПКР, синдром Берта–Хогга–дюбе (см. «гибридная онкоцитома-хПКР»), наследственный 
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лейомиоматоз и почечно-клеточный рак (ВлПКР), туберозный склероз, врожденная мутация сук-
цинатдегидрогеназы (Сдг), синдром неполипозного колоректального рака, синдром гиперпарати-
реоза и опухолей верхней челюсти, синдром PTEN-гамартомы, конституциональная транслокация 
3-й хромосомы и семейный несиндромный сПКР. В этот список можно включить медуллярную кар-
циному почек, поскольку она связана с наследственными гемоглобинопатиями [37, 39–41].

Пациентам с ПКР, связанным с наследственными синдромами, может потребоваться повтор-
ное хирургическое лечение [42, 43]. В таких случаях рекомендуются своевременные органосохраня-
ющие операции, за исключением ПКР с  врожденным лейомиоматозом и  синдрома сукцинатдеги-
дрогеназы, при которых показано раннее хирургическое лечение вследствие агрессивного характера 
опухоли. При других синдромах, включая VHL, проводится наблюдение до того момента, пока самая 
крупная опухоль не достигнет размера 3 см, чтобы уменьшить количество операций [44]. активное 
наблюдение при VHL, синдроме Берта–Хогга–дюбе и наследственном синдроме папиллярного ПКР 
определяется на индивидуальной основе и зависит от динамики роста, размера и локализации опухо-
лей, а не от стандартных фиксированных интервалов. Регулярный скрининг почечных и внепочечных 
образований проводится согласно международным рекомендациям по этим синдромам. При необхо-
димости рекомендуется оказывать скоординированную многопрофильную помощь [45].

Хотя ПКР, связанный с  транслокацией/слиянием  генов TFE3 и  TFEB, не  несет наследст-
венного характера, он составляет 15% всех опухолей у пациентов моложе 45 лет и 20–45% опухолей 
у детей и молодых взрослых [46].

В исследовании II фазы показана активность перорального ингибитора HIF-2α (фактора, ин-
дуцируемого гипоксией) MK-6482 у 61 пациента с синдромом VHL. частота объективного ответа при 
VHL-ассоциированном ПКР составила 28%, а у 71% больных наблюдалась стабилизация заболевания 
с медианой снижения скорости линейного роста 6,4 мм в год (23,3–4,5). По данным независимого ана-
лиза, у 87% пациентов уменьшились размеры таргетного очага, что, несмотря на длительность наблю-
дения всего 36 недель, является многообещающим. Эти результаты необходимо валидировать [47].

генетическое консультирование показано пациентам молодого возраста, при двусторонних и мно-
жественных опухолях, а также отягощенном семейном анамнезе и редких морфологических вариантах.

3.4.5. Ангиомиолипома
ангиомиолипома (аМл)  – доброкачественная мезенхимальная опухоль, которая может возникать 
спорадически или при туберозном склерозе (тС) [48]. общая распространенность аМл составляет 
0,4% (0,6% у женщин и 0,3% у мужчин). у 5% больных выявляются множественные аМл [49]. аМл 
относится к семейству так называемых периваскулярных эпителиоидно-клеточных опухолей, харак-
теризующихся пролиферацией периваскулярных эпителиоидных клеток. некоторые опухоли имеют 
агрессивный рост и даже дают отдаленные метастазы. Классические аМл полностью доброкачест-
венные [15, 37, 50]. Благодаря наличию жировой ткани аМл обычно можно диагностировать по узи, 
Кт или магнитно-резонансной томографии (МРт), однако при низком содержании жировой ткани 
методы визуализации не позволяют провести достоверную диагностику. чрескожная биопсия редко 
бывает информативной. При невозможности исключения злокачественного характера опухоли почки 
при первичном обследовании необходимо проводить лечение в соответствии с рекомендациями для 
ПКР. При тС аМл может определяться в лимфатических узлах (лу), но это не метастатический рак, 
а заболевание с мультицентричным поражением. В редких случаях аМл в силу ангиотропного роста 
может прорастать почечную и даже нижнюю полую вену. Эпителиоидная аМл, очень редкий вари-
ант, состоит более чем на 80% из эпителиоидных клеток [37, 50]. она является потенциально злокаче-
ственным вариантом, хотя пропорция агрессивных опухолей сильно варьирует [51]. В 2016 г. предло-
жены критерии Воз для прогнозирования биологического поведения эпителиоидных аМл [37, 50]. 
В целом аМл имеет медленный и стойкий рост и обычно приводит к минимальным осложнениям [5].

При большом размере аМл может вызывать болевой синдром. основным осложнением 
аМл является забрюшинное кровотечение или кровотечение в чашечно-лоханочную систему, ко-
торое вызвано спонтанным разрывом опухоли и может представлять угрозу для жизни. факторы 
риска кровотечения изучены слабо, но считается, что оно коррелирует с размером опухоли и может 
быть связано с сосудистым компонентом, который состоит из неравномерно растущих и аневриз-
матических кровеносных сосудов [5]. основными факторами риска развития кровотечения явля-
ются размер опухоли, степень выраженности сосудистого компонента и тС [52, 53].

3.4.5.1. Лечение
В большинстве случаев активное наблюдение выглядит наиболее целесообразным подходом (48%). В груп-
пе пациентов, находящихся на активном наблюдении, рост наблюдается только в 11%, спонтанное крово-
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Таблица 3.1. Краткое описание редких опухолей почек и рекомендации по лечению 
(сила рекомендаций: слабая) [17]

Тип опухоли Клинически значимые 
особенности

Злокачественный 
потенциал 
опухоли

Лечение 
локализованной/
метастатической 
формы

Саркоматоидные 
варианты ПКР

Признаки трансформации 
высокой степени 
злокачественности 
без наличия отличительных 
гистологических признаков

Высокий Хирургическое лечение
ниволумаб 
и ипилимумаб
альтернатива – 
сунитиниб, 
гемцитабин + 
доксорубицин [63]

Мультилокулярная 
кистозная 
опухоль низкого 
злокачественного 
потенциала

Предыдущее название – 
мультилокулярный кистозный 
ПКР

доброкачественный 
характер

Хирургическое 
лечение, 
органосохраняющие 
операции 

Карцинома 
собирательных 
трубочек Беллини

Редкий вариант, часто 
выявляется в распространенной 
стадии (N+ в 44% случаев и M1 
в 33%). отношение вероятности 
канцероспецифической 
выживаемости по сравнению 
с сПКР 4,49 [20]

Высокий, очень 
агрессивный 
рак. Медиана 
выживаемости – 
30 месяцев [64]

Хирургическое 
лечение. низкая 
эффективность 
таргетной терапии [65]

течение – 2%, а лечение проводится в 5% случаев [5, 54] (уд: 3). Связь между размером аМл и риском кро-
вотечения не определена, и классический порог в 4 см сам по себе не должен быть показанием к активному 
лечению [5]. органосохраняющие операции считаются предпочтительными, если технически выполни-
мы. основные недостатки малоинвазивной селективной эмболизации включают риск рецидива и необ-
ходимость повторного лечения (31% по сравнению с 0,85% при хирургическом лечении). В литературе 
не представлено убедительных данных по термальной аблации, и данный вариант применяется редко [5].

лечение аМл (ангиоэмболизация, хирургическое или аблация) показано при стойком 
болевом синдроме, разрыве (остром или повторном кровотечении) или очень большом размере. 
особые обстоятельства могут влиять на выбор активного лечения, например высокий риск травм 
брюшной полости, женщины детородного возраста или пациенты, у  которых затруднен доступ 
к экстренной медицинской помощи. В случае угрожающего жизни кровотечения селективная эмбо-
лизация является одним из вариантов лечения.

По данным РКи, у пациентов с тС для снижения объема аМл, часто выявляемых в обеих по-
чках, эффективен ингибитор mTOR эверолимус [55, 56]. В небольшом исследовании II фазы (n = 20) пока-
зана эффективность эверолимуса при спорадических аМл. через 4 и 6 месяцев объем опухоли снизился 
на 25% и более у 55,6 и 71,4% пациентов соответственно. При этом 20% больных отменили терапию из-за 
побочных эффектов, а 40% пациентов самостоятельно вышли из исследования по этой же причине [57].

3.4.6. Онкоцитома почки
онкоцитома представляет собой доброкачественную опухоль, составляющую 3–7% от всех солидных 
образований почки, с увеличением частоты до 18% при размере опухоли до 4 см [15, 54]. диагностиче-
ская точность методов визуализации (Кт, МРт) в диагностике онкоцитомы ограничена, и патоморфо-
логическое исследование остается единственным достоверным методом [15, 54]. Стандартное лечение 
онкоцитомы не отличается от других опухолей почки – резекция или радикальная нефрэктомия с по-
следующей гистологической верификацией. из-за невозможности современных методов визуализации 
дифференцировать доброкачественные и  злокачественные опухоли почки возобновляется интерес 
к биопсии образований перед хирургическим лечением. В этой связи необходимо учитывать точность 
биопсии и лечение распространенных/прогрессирующих онкоцитом, поскольку диагноз онкоцитомы, 
установленный при биопсии, подтверждается на патоморфологическом исследовании только в 64,6% 
случаев. у остальных пациентов диагностируется преимущественно хПКР (18,7%, включая 6,3% случа-
ев гибридной онкоцитомы/хромофобной опухоли, которая в настоящее время относится к хПКР) [15], 
другие типы ПКР (12,5%) и иные доброкачественные образования (4,2%) [58]. В большинстве случаев 
онкоцитома медленно растет и ее размер увеличивается менее чем на 14 мм в год [59–61]. По предвари-
тельным данным, у тщательно отобранных пациентов активное наблюдение является безопасным под-
ходом. В настоящее время не определены прогностические факторы перехода к активному лечению [62].
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Медуллярная 
карцинома почки 

очень редкая 
опухоль. Встречается 
преимущественно 
у молодых мужчин 
афроамериканской 
расы, носителей гена 
серповидно-клеточной 
анемии

Высокий, очень 
агрессивный 
рак. Медиана 
выживаемости – 
5 месяцев [65]

Хирургическое 
лечение. 
Различные режимы 
химиотерапии, 
чувствительна 
к лучевой терапии

транслокационный 
ПКР Хр11.2 

Редко встречается, в 
основном в возрасте 
до 40 лет, чаще у 
женщин. Вместе с 
транслокационным 
ПКР 6p21 составляют 
транслокацию MiT [66]

Высокий Хирургическое 
лечение.  
анти-VEGF-терапия

транслокационный 
ПКР t(6:11) 

низкий/средний Хирургическое 
лечение, 
органосохраняющие 
операции. анти-
VEGF-терапия

Муцинозная тубулярная 
и веретеноклеточная 
карцинома 

опухоль связана с петлей 
генле

Средний Хирургия, 
органосохраняющие 
операции

Связанный 
с приобретенными 
кистами ПКР 

низкий Хирургическое 
лечение

Светлоклеточный 
папиллярный рак 

также описывается 
как ангиомиоматозная 
опухоль почки

низкий Хирургическое 
лечение, 
органосохраняющие 
операции

наследственный 
лейомиоматоз 
и почечно-клеточный 
рак

Редкая опухоль, связана 
с наследственной мутацией 
в гене фумаратгидратазы 
[15]. Пожизненный риск 
ПКР составляет 21% [67]

Высокий Хирургическое 
лечение
отсутствуют 
данные по лечению 
метастатического 
рака
Рекомендуется 
скрининг 
с помощью методов 
визуализации [67]

тубулокистозный ПКР Преимущественно у мужчин, 
при диагностике может 
определяться как киста III 
или IV класса по Bosniak

низкий (в 90% 
случаев медленный 
рост)

Хирургическое 
лечение, 
органосохраняющие 
операции

ПКР, ассоциированный 
с недостаточностью 
сукцинатдегидрогеназы

Редко встречается низкий Хирургическое 
лечение

Метанефральные 
опухоли 

Разделяются 
на метанефральную 
аденому, аденофиброму 
и метанефральные 
стромальные опухоли

доброкачественный 
характер

Хирургическое 
лечение, 
органосохраняющие 
операции

Кистозная нефрома/
смешанная 
эпителиально-
стромальная опухоль 

также используется 
термин эпителиальная 
и стромальная опухоль 
почки (REST). При 
диагностике – киста III 
или IV класса по Bosniak

низкий/ 
доброкачественный 
характер

Хирургическое 
лечение, 
органосохраняющие 
операции

онкоцитома 3–7% всех опухолей почки. 
Методы визуализации 
не позволяют 
дифференцировать 
онкоцитому и ПКР. 
Стандартом диагностики 
остается гистологическое 
исследование

доброкачественный 
характер

наблюдение 
(при гистологическом 
подтверждении). 
См. раздел 3.4.6

Кисты почек Простые кисты 
встречаются часто, 
но при появлении 
перегородок, 
кальцификатов и солидного 
компонента требуют 
наблюдения и/или лечения

злокачественный 
или 
доброкачественный 
характер

Рекомендации 
по лечению или 
наблюдению 
основаны на 
классификации 
Bosniak. См. табл. 5.1
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Рекомендации СР
При кистах III типа по классификации Bosniak следует проводить лечение, 
как при ПКР, или предлагать тщательное наблюдение

Слабая

Кисты IV типа по классификации Bosniak следует расценивать как ПКР и проводить 
соответствующее лечение

Сильная

Селективная артериальная эмболизация или органосохраняющее лечение при аМл 
показаны в следующих случаях:
•	опухоли крупного размера (рекомендуемый порог для вмешательства отсутствует);
•	женщины детородного возраста;
•	пациенты, у которых ограничен последующий контроль или доступ к экстренной 

помощи.
•	Стойкий болевой синдром или повторные эпизоды кровотечения

Слабая

При неоперабельной аМл, не подходящей для эмболизации, и необходимости 
лечения показана системная терапия

Слабая

При сомнениях в характере образования почки перед лечением необходимо 
выполнить биопсию

Слабая

При подтвержденной на биопсии онкоцитоме показано динамическое наблюдение 
в качестве приемлемой альтернативы хирургическому лечению или аблации

Слабая

При благоприятном ответе на системную терапию пациентам с локализованной 
медуллярной карциномой почки можно предлагать радикальную нефрэктомию

Слабая

Системная терапия при медуллярной карциноме почки основана на 
цисплатинсодержащих схемах химиотерапии, например в комбинации с гемцитабином

Слабая

3.5. Резюме по данным литературы по лечению редких опухолей почки

Резюме по данным литературы УД 

описано множество вариантов опухолей почек, из которых около 15% имеют 
доброкачественный характер

1b

По данным гистологических исследований, кисты III типа по классификации Bosniak 
обладают низким злокачественным потенциалом

2

3.4.7. Кистозные образования почки
Кистозные образования почки описывают по  классификации Bosniak (см. раздел 5.2.5). Кисты 
I–II  типа имеют доброкачественный характер и  не требуют наблюдения [68]. напротив, кисты 
IV  типа в  большинстве случаев являются злокачественными опухолями с  псевдокистозными из-
менениями. Проблемой для врачей остаются кисты типа IIF и III. дифференциация доброкачест-
венных и злокачественных образований основана на методах визуализации, преимущественно Кт, 
с возрастающей ролью МРт и узи с контрастным усилением. Кт имеет низкую чувствительность 
(36%) и специфичность (76%; κ [коэффициент каппа] = 0,11) по сравнению с МРт (71 и 91% соот-
ветственно; κ = 0,64) и узи с контрастным усилением (100 и 97% для соответственно; κ = 0,95) [69]. 
В хирургических и рентгенологических исследованиях частота злокачественных опухолей состав-
ляет 0,51 (0,44–0,58) при кистах III типа и 0,89 (0,83–0,92) при кистах IV типа. По данным системати-
ческого обзора, при наблюдении малигнизируются менее 1% стабильных кист типа IIF. около 12% 
кист класса IIF переходят в III/IV тип, и в 85% случаев выявляется злокачественная опухоль, что 
сопоставимо с показателями для кист IV класса [68]. обновленная классификация Bosniak имеет 
более высокую прогностическую точность и включает диагностические критерии для МРт [70].

наиболее частым гистологическим типом для кист III типа является сПКР с псевдокистоз-
ными изменениями и  низким злокачественным потенциалом [71, 72]. Кроме него, встречаются 
мультикистозные опухоли почки низкого злокачественного потенциала ([MCRNLMP] (мультикис-
тозный ПКР по предыдущей классификации (см. раздел 3.2 и табл. 3.1)), пПКР первого типа (очень 
низкий злокачественный потенциал), доброкачественные мультилокулярные кисты, доброкачест-
венная группа эпителиальных и стромальных опухолей почки (REST) и другие редкие образования. 
Хирургическое лечение кист III класса в 49% случаев является избыточным, поскольку эти образо-
вания обладают низким злокачественным потенциалом. учитывая в целом прекрасные результаты 
лечения, альтернативой хирургическому вмешательству служит наблюдение [68, 70, 73, 74].
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Таблица 4.1. Классификация TNM рака почки 2017 г. [75]

Т – первичная опухоль
тх – нельзя оценить первичную опухоль

т0 – первичная опухоль не определяется
т1 – опухоль < 7 см в наибольшем измерении

т1а – опухоль ≤ 4 см в наибольшем измерении, ограниченная почкой
т1b – опухоль > 4, но ≤ 7 см в наибольшем измерении 

т2 – опухоль > 7 см в наибольшем измерении, ограниченная почкой
т2a – опухоль > 7, но ≤ 10 см в наибольшем измерении
т2b – опухоль > 10 см, ограниченная почкой 

т3 – опухоль распространяется в крупные вены или паранефральную клетчатку, 
но не прорастает надпочечник и не выходит за пределы фасции герота

т3a – опухоль макроскопически распространяется на почечную вену или ее 
сегментарные (содержащие гладкомышечную ткань) ветви или прорастает 
паранефральную клетчатку или клетчатку почечного синуса, но не выходит за пределы 
фасции герота*
т3b – опухоль макроскопически распространяется на нПВ до уровня ниже диафрагмы
т3c – опухоль макроскопически распространяется на нПВ выше уровня диафрагмы 
или прорастает стенку нПВ
т4 – инвазия опухоли за пределы фасции герота (в том числе смежное распространение 
на ипсилатеральный надпочечник)

N – регионарные лимфатические узлы
Nх – нельзя оценить регионарные лимфатические узлы

N0 – нет метастазов в регионарных лимфатических узлах
N1 – метастаз(ы) в регионарном(ых) лимфатическом(их) узле(ах)

М – отдаленные метастазы
М0 – нет отдаленных метастазов
М1 – имеются отдаленные метастазы

Группировка по стадиям

I стадия T1 N0 M0
II стадия T2 N0 M0
III стадия T3 N0 M0
IV стадия T1, T2, T3 N1 M0

T4 любая N M0
любая T любая N M1

Задать вопрос справочной службе по классификации TNM можно по адресу: http://www.uicc.org/tnm.
* Изменено из 8-го издания классификации Американского объединенного комитета по раку (AJCC), 2017 [85].

4. Стадирование и классификация
4.1. Стадирование
для клинической и научной работы рекомендуется классификация TNM [78], но она требует посто-
янной доработки [15, 76]. В 2012 г. опубликовано дополнение, прогностическая ценность которого 
подтверждена в одно- и многоцентровых исследованиях [77, 78]. В систему TNM включены размер 
опухоли, прорастание в  вену, инвазия капсулы, поражение надпочечника и  лу, а  также наличие 
отдаленных метастазов (табл. 4.1). тем не менее остается некоторая неопределенность:
•	 подразделение опухолей т1 с использованием порогового размера 4 см может быть неопти-

мальным для органосохраняющего лечения локализованного рака;
•	 значение стратификации опухолей т2 по размерам поставлено под сомнение [79];
•	 при прорастании опухоли в почечный синус прогноз хуже, чем при инвазии в паранеф-

ральную жировую клетчатку, однако такие опухоли включены в одну группу рт3а [80–82] 
(уд: 3);

•	 некоторые подгруппы классификации могут перекрываться (pT2b, pT3a, pT3c и pT4) [78];
•	 для определения категории М у больных ПКР необходимо выполнять точное доопераци-

онное инструментальное обследование (Кт органов грудной клетки и органов брюшной 
полости) [83, 84] (уд: 4).
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4.2. Анатомическая классификация
К настоящему времени для стандартизации описания опухолей почки предложены объективные 
анатомические классификации, такие как PADUA (Preoperative Aspects and Dimensions Used for an 
Anatomical – дооперационные аспекты и измерения, используемые для анатомической оценки), не-
фрометрическая шкала R.E.N.A.L, С-индекс, шкалы Arterial Based Complexity (ABC) и Zonal NePhRO 
[86–88]. Эти системы включают оценку размера опухоли, экзофитного/эндофитного характера, бли-
зость к чашечно-лоханочной системе и почечному синусу, расположение по передней/задней по-
верхности, в нижнем/верхнем полюсе.

использование анатомической классификации опухолей почки позволяет объективно 
предсказывать потенциальные осложнения органосохраняющего лечения и аблации опухоли. Эти 
инструменты дают информацию для планирования лечения, консультирования пациента и срав-
нения результатов резекции почки и аблации опухоли. однако при выборе оптимального лечения 
для каждого отдельного пациента всегда нужно рассматривать анатомические шкалы в сочетании 
с характеристиками пациентов и с учетом опыта хирурга.

5. Диагностика
5.1. Симптомы
Многие образования почки остаются бессимптомными вплоть до поздних стадий. В настоя-
щее время более 50% всех случаев ПКР выявляются случайно при неинвазивной инструмен-
тальной диагностике, выполняемой по поводу различных неспецифических симптомов или 
других заболеваний органов брюшной полости [78, 89] (уд: 3). Классическая триада (боль 
в боку, макрогематурия и пальпируемое образование в брюшной полости) в настоящее вре-
мя встречается редко (6–10%) и  связана с  агрессивным  гистологическим типом и  поздней 
стадией заболевания [90, 91] (уд: 3). Примерно у 30% пациентов с клиническими проявлени-
ями выявляются паранеопластические синдромы [92] (уд: 4). у части больных определяют-
ся симптомы, вызванные метастазами, включая боль в костях или постоянный кашель [93] 
(уд: 2b).

5.1.1. Физикальное обследование
Роль физикального обследования в диагностике ПКР ограничена. наличие следующих симптомов 
является показанием к проведению инструментальной диагностики:
•	 пальпируемое образование в брюшной полости;
•	 пальпируемые шейные лу;
•	 неисчезающее варикоцеле, двусторонний отек нижних конечностей, что может говорить 

о вовлечении венозной системы.

5.1.2. Лабораторная диагностика
К самым часто определяемым лабораторным показателям относят уровень креатинина, скорость 
клубочковой фильтрации (СКф), общий анализ крови, скорость оседания эритроцитов, уровень 
печеночных ферментов, щелочной фосфатазы, лактатдегидрогеназы (лдг), кальция в  сыворот-
ке (скорректированного) [94], коагулограмму и общий анализ мочи (уд: 4). В случае центрально 
расположенного образования, которое прилежит или прорастает чашечно-лоханочную систему, 
показано цитологическое исследование мочи и, возможно, эндоскопическое исследование, чтобы 
исключить переходно-клеточный рак (уд: 4).
Реносцинтиграфия показана для оценки раздельной функции почек в следующих случаях [95, 96] 
(уд: 2b):
•	 при снижении функции почек, на что указывает повышение уровня креатинина или значи-

тельное снижение СКф;
•	 если функция почки имеет клинически важное значение (опухоль единственной почки, 

множественные или двусторонние опухоли).
Реносцинтиграфия представляет собой дополнительный метод диагностики у  больных с  риском 
ухудшения функции почек на фоне сопутствующих заболеваний.

5.2. Инструментальные методы исследования
Большинство опухолей почки выявляются при проведении узи или Кт по другим показаниям [89] 
(уд: 3). По результатам инструментальной диагностики образования почки классифицируют как 
солидные и кистозные.
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5.2.1. Наличие контрастного усиления
для солидных образований почки важнейшим дифференциальным критерием злокачественно-
сти является наличие контрастного усиления [97] (уд: 3). Как правило, для выявления и описания 
образований почки используют узи, Кт или МРт. В большинстве случаев можно диагностировать 
опухоль при помощи одних только методов визуализации.

5.2.2. Визуализация с  помощью компьютерной томографии или магнитно-резонансной то-
мографии
Кт или МРт используют для определения характера образований почки. Снимки необходимо де-
лать как до, так и после введения контрастного вещества, чтобы оценить накопление контраста. При 
Кт контрастное усиление новообразования определяется путем сравнения показателей по шкале 
Хаунсфилда (в  единицах шкалы HU) до и  после введения контраста. изменение контрастности 
на 15 HU и более расценивается как контрастное усиление [98] (уд: 3). Кт или МРт в большинстве 
случаев позволяют поставить точный диагноз ПКР, но  не дают возможности дифференцировать 
онкоцитому и аМл, не содержащую жира, от злокачественной опухоли [99–102] (уд: 3). Кт органов 
брюшной полости позволяет получить информацию [103]:
•	 о строении и функции контралатеральной почки [104] (уд: 3);
•	 распространении первичной опухоли;
•	 вовлечении венозной системы;
•	 увеличении местно-регионарных лу;
•	 состоянии надпочечников и других солидных органов (уд: 3).
двухфазная Кт органов брюшной полости с  введением контрастного вещества в  отдельных слу-
чаях дает информацию о кровоснабжении почек [105, 106]. При неопределенных результатах Кт 
хорошей альтернативой для описания характеристик опухолей почки является узи с контрастным 
усилением [6, 107–109] (уд: 1b).

МРт позволяет получить дополнительную информацию относительно поражения веноз-
ной системы, если на Кт не получено убедительных данных о распространении опухолевого тромба 
в нижнюю полую вену [110–113] (уд: 3). на МРт, особенно изображениях в режиме T2-усиления 
с высоким разрешением, можно подробно визуализировать верхнюю часть тромба, поскольку из-
за распространения опухолевого тромба может быть снижен приток контрастированной крови 
по нижней полой вене. Режим T2-усиления дает хорошую визуализацию благодаря хорошему кон-
трасту изображений [113].

МРт показана пациентам с аллергией на контрастное вещество и беременным без нару-
шения функции почек [113, 114] (уд: 3). Метод позволяет оценить динамическое накопление кон-
траста без лучевой нагрузки. В настоящее время проводится изучение роли современных режимов 
МРт, включая диффузионно-взвешенный и  перфузионно-взвешенный, в  оценке опухолей почки 
[115]. описано применение мультипараметрической МРт для диагностики сПКР небольшого раз-
мера с помощью шкалы вероятности [116]. Пятиуровневая шкала вероятности наличия сПКР ва-
рьирует от «очень маловероятно» до «очень вероятно». авторы проспективно валидировали шкалу 
у 57 пациентов с опухолями стадии cT1a и показали ее высокую точность. Кроме того, шкала ве-
роятности валидирована в крупной ретроспективной когорте (n = 434) при опухолях различных 
размеров и стадии [117]. Шкала вероятности является независимым прогностическим фактором 
диагноза сПКР и выглядит многообещающей, хотя требуется ее дальнейшая валидация.

МРт является одним из методов диагностики сложных кист почки (класс IIF–III по Bosniak). 
точность Кт в таких случаях ограничена – чувствительность составляет 36%, а специфичность – 
76% (κ = 0,11) по сравнению с 71 и 91% для МРт (κ = 0,64). По данным этого же исследования, узи 
с контрастным усилением имеет высокую чувствительность (100%) и специфичность (97%) с отри-
цательной прогностической ценностью 100% (κ = 0,95) [69].

Кроме того, МРт можно предлагать пациентам молодого возраста с наследственным ПКР, 
которые обеспокоены лучевой нагрузкой во время Кт, несмотря на отсутствие убедительных дан-
ных по корреляции между лучевой нагрузкой и развитием вторых раков [118].

5.2.3. Другие виды исследований
артериография и каваграфия имеют ограниченное значение при обследовании пациентов с ПКР 
(уд: 3). При наличии признаков снижения функции почек рекомендуется выполнить реносцинти-
графию для полной оценки почечной функции с целью оптимизации планируемого лечения [95, 96] 
(уд: 2a). Выполнение позитронно-эмиссионной томографии (ПЭт) не рекомендуется [6, 119] (уд: 
1b).
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Таблица 5.1. Классификация кист почки по Bosniak [130]

Категория 
по Bosniak

Характерные черты Тактика ведения

I Простая доброкачественная тонкостенная киста 
без перегородок, кальцификатов или солидных 
включений. ее плотность равна плотности воды, 
она не накапливает контраст

доброкачественный характер

II доброкачественная киста, может содержать 
несколько тонкостенных перегородок. В стенках 
или перегородках возможно наличие мелких 
кальцификатов. образования с однородным высоким 
значением коэффициента поглощения размером менее 
3 см с четкими границами, не накапливающие контраст

доброкачественный характер

IIF Эти кисты могут содержать большее количество 
тонкостенных перегородок. иногда отмечается 
незначительное накопление контраста в перегородках 
или стенках. Возможно незначительное утолщение 
перегородок или стенки. Киста может содержать 
кальцификаты, которые могут иметь узловой 
характер и плотную структуру, но не накапливают 
контраст. отсутствует мягкотканный компонент, 
накапливающий контраст. В эту категорию также 
включены полностью интрапаренхиматозные 
образования почки, не накапливающие контраст, 
с высоким значением коэффициента поглощения, 
размером 3 см и более. Эти образования, как 
правило, имеют четкие границы

динамическое наблюдение до 
5 лет. часть образований имеет 
злокачественный характер

III Эти новообразования представляют собой 
неопределенные кистозные образования 
с неровными утолщенными стенками или 
перегородками, которые накапливают контраст

Хирургическое вмешательство 
или активное наблюдение (см. 
главу 7). Более 50% образований 
имеют злокачественный характер

IV Эти новообразования имеют явный 
злокачественный характер с мягкотканным 
компонентом, накапливающим контраст

Хирургическое вмешательство. 
Преимущественно 
злокачественные опухоли

5.2.4. Рентгенологическое обследование для выявления метастатического почечно-клеточ-
ного рака
Кт органов грудной клетки является точным методом выявления метастазов в легкие [83, 84, 120–
122] (уд: 3). для расчета риска метастазов в легкие предложено использовать номограммы, включа-
ющие размер, клиническую стадию и наличие системных симптомов [123, 124]. Согласно номограм-
мам, разработанным при анализе крупных ретроспективных баз данных, можно не выполнять Кт 
органов грудной клетки пациентам с ПКР стадии cT1a и cN0 при отсутствии системных симптомов, 
анемии или тромбоцитопении, из-за низкой частоты метастазов в легкие (<1%) в данной группе. 
на  сегодняшний день считается, что большинство метастазов в  кости имеют клинические про-
явления на момент постановки диагноза, поэтому рутинное выполнение остеосцинтиграфии, как 
правило, не показано [120, 125, 126] (уд: 3). При наличии специфических лабораторных или кли-
нических признаков и симптомов рекомендуется выполнить остеосцинтиграфию, Кт головы или 
МРт головного мозга [125, 127, 128] (уд: 3). В проспективном сравнительном исследовании с ма-
скированием, включавшем 92 последовательных пациента с мПКР, которые получали ингибиторы 
VEGF-R и тКи в рамках первой линии терапии (медиана наблюдения 35 месяцев), показано, что 
диффузно-взвешенная МРт всего тела позволяет выявить больше метастазов в  кости, чем стан-
дартная Кт органов  грудной клетки, брюшной полости и малого таза с контрастным усилением. 
При этом большее число метастазов является независимым прогностическим фактором выживае-
мости без прогрессирования и общей выживаемости [129].

5.2.5. Классификация кист почки по Bosniak
С целью прогнозирования риска малигнизации кисты почки разделяются на пять типов по класси-
фикации Bosniak в зависимости от характеристик на Кт [130, 131] (уд: 3). В классификации Bosniak 
также указано рекомендуемое лечение для каждого из  типов (табл.  5.1). обновленная классифи-
кация Bosniak имеет более высокую прогностическую точность и включает диагностические кри-
терии для МРт [70], однако требует дальнейшей валидации. лечение кистозных опухолей почки 
также описано в разделе 3.4.7.
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5.3. Биопсия опухоли почки
5.3.1. Показания и целесообразность
чрескожная биопсия опухолей почек позволяет установить гистологический диагноз в случае неу-
бедительных рентгенологических характеристик. Биопсия показана для отбора пациентов с неболь-
шими образованиями для динамического наблюдения, получения гистологического диагноза перед 
проведением аблации и выбора оптимальной формы медикаментозного и хирургического лечения 
при метастатическом процессе [132–137] (уд: 3).

В многоцентровом исследовании, включавшем 542 удаленных небольших образования по-
чки, показано, что вероятность доброкачественной опухоли ниже в центрах, в которых выполняют 
биопсию (5 и 16%). Как следствие, выполнение биопсии снижает вероятность хирургического лече-
ния доброкачественных образований и связанный с ним риск ближайших и отдаленных осложне-
ний [138].

Биопсия почки не показана пациентам с сопутствующими заболеваниями и ослабленным 
больным, которым можно проводить только консервативное лечение (выжидательную тактику), 
вне зависимости от результатов. Благодаря высокой диагностической точности методов визуализа-
ции органов брюшной полости биопсия почки не показана пациентам с образованиями, накаплива-
ющими контраст, которым планируется хирургическое лечение (уд: 4). В случае кистозных почеч-
ных образований толстоигольная биопсия имеет низкую диагностическую ценность, и ее не следует 
рекомендовать как единственный метод обследования, если только в кистах не присутствует солид-
ный компонент (кисты IV типа по Bosniak) [132, 135, 139] (уд: 2b/3).

5.3.2. Техника
чрескожный забор ткани можно проводить под местной анестезией путем толстоигольной би-
опсии и/или методом тонкоигольной аспирационной биопсии (таБ). Биопсию можно выполнять 
под контролем узи или Кт с сопоставимыми результатами [135, 140] (уд: 2b). для толстоиголь-
ной биопсии идеально подходят иглы 18G, поскольку они позволяют в большинстве случаев по-
лучить достаточное количество ткани для диагностики при низком уровне осложнений [132, 136, 
141] (уд: 2b). Во всех случаях следует использовать коаксиальную технику биопсии, при которой 
забор ткани выполняется через коаксиальную направляющую или канюлю с возможностью взятия 
нескольких биоптатов без риска диссеминации опухоли [132, 136] (уд: 3).

для оценки характеристик солидных образований толстоигольная биопсия выглядит пред-
почтительнее, а комбинация с таБ позволяет повысить ее точность [139, 142, 143] (уд: 2a). Рабо-
чая группа провела систематический обзор и метаанализ диагностической ценности и осложнений 
биопсии опухоли почки. В  анализ включено 57 статей, в  которых описаны данные 5228 пациен-
тов. толстоигольная биопсия превосходит таБ в  точности диагностики злокачественных опухо-
лей [139]. В других исследованиях показано, что прогностическими факторами информативности 
толстоигольной биопсии являются солидный характер образования, размер опухоли и экзофитный 
рост [132, 135, 140] (уд: 2b).

5.3.3. Диагностическая точность
В опытных центрах толстоигольная биопсия имеет высокую диагностическую ценность, специфич-
ность и чувствительность в диагностике рака. В вышеприведенном метаанализе показано, что чув-
ствительность и специфичность толстоигольной биопсии составляют 99,1 и 99,7% соответственно 
[139] (уд: 2b). При этом у 0–22,6% пациентов она является неинформативной (8% в метаанализе) 
[133–137, 140, 141, 144] (уд: 2a). В таких случаях, если рентгенологические данные подозрительны 
на злокачественную опухоль, необходимо повторить биопсию или перейти к хирургическому ле-
чению (уд: 4). Повторная биопсия позволяет поставить правильный диагноз в большем проценте 
случаев (83–100%) [132, 145–147].

Биопсия имеет хорошую точность в определении гистологического типа опухоли. По дан-
ным объединенного анализа, медиана соответствия между типом опухоли по результатам биопсии 
и послеоперационного исследования после резекции почки и радикальной нефрэктомии составля-
ет 90,3% [139].

оценка степени дифференцировки опухолей выглядит затруднительной. В объединенном 
анализе показана низкая общая точность в определении стадии по фурману (62,5%), но ее можно 
улучшить (87%) при использовании упрощенной двухуровневой системы (высокая и низкая сте-
пень дифференцировки) [139] (уд: 2a).

идеальное количество и локализация точек для толстоигольной биопсии не определены. 
Следует брать по  меньшей мере два хороших образца, избегая очагов некроза с  целью повыше-
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Резюме по данным литературы СР 
Многофазная Кт с контрастным усилением имеет высокую чувствительность 
и специфичность в диагностике ПКР и определении его характеристик, инвазии, 
опухолевого тромба и наличия метастазов

2

МРт немного превосходит по чувствительности и специфичности Кт в выявлении 
небольших кистозных опухолей почки и опухолевого тромба

2

узи с контрастным усилением имеет высокую чувствительность и специфичность 
в описании образований почки

2

Биопсия опухоли почки позволяет снизить вероятность избыточного лечения 
доброкачественных образований и дает дополнительную информацию (степень 
злокачественности, подтип) для определения тактики лечения

3

узи, узи в режиме энергетического допплера и ПЭт/Кт имеют низкую чувствительность 
и специфичность в выявлении и определении характеристик ПКР

2

Рекомендации СР 
для стадирования и выявления ПКР рекомендуется выполнять многофазную Кт 
органов брюшной полости и грудной клетки

Сильная 

Пациентам со случайно выявленным образованием почки стадии cT1 не показана Кт 
органов грудной клетки, учитывая низкий риск метастазов в легкие

Слабая

МРт более информативна для оценки опухолевого тромба, не несет ионизирующего 
излучения и не требует введения контрастного вещества

Слабая 

для диагностики небольших образований почки, опухолевых тромбов 
и дифференцировки образований почки неопределенного характера следует 
использовать неионизирующие методы, включая МРт и узи с контрастным 
усилением

Сильная 

остеосцинтиграфия и ПЭт не показаны для стадирования ПКР Слабая 
При отсутствии гистологической верификации диагноза перед проведением аблации 
и системной терапии показана биопсия опухоли почки

Сильная 

Пациентам, которым планируется активное наблюдение, показана чрескожная 
биопсия опухоли почки

Слабая 

При чрескожной биопсии опухоли почки рекомендуется использовать коаксиальную 
технику

Сильная

Биопсия кистозных образований почки не показана Сильная
для оценки гистологических характеристик солидных образований почки необходимо 
использовать толстоигольную, а не тонкоигольную аспирационную биопсию

Сильная

ния информативности [132, 135, 148, 149] (уд: 2b). чтобы избежать области центрального некро-
за, при крупных опухолях желательно выполнять биопсию из периферической зоны [150] (уд: 2b). 
При образованиях почки стадии cT2 и  выше полифокальная толстоигольная биопсия не  менее 
чем из 4 отдельных солидных участков, накапливающих контраст, имеет более высокую чувстви-
тельность и специфичность в выявлении саркоматоидных характеристик без увеличения частоты 
осложнений [151].

5.3.4. Осложнения
В целом чрескожная биопсия имеет низкую частоту осложнений [139]. В литературе опубликованы 
единичные случаи рассеивания опухолевых клеток по биопсийному тракту. Коаксиальная техни-
ка считается безопасной для профилактики имплантационных метастазов. опубликованы данные 
о 7 пациентах, которым проводилась чрескожная биопсия, с подтвержденным при гистологическом 
исследовании рассеиванием опухолевых клеток после резекции ПКР [152]. В 6 из 7 случаев был ди-
агностирован пПКР. Клиническое значение данной публикации не определено, но только у одного 
пациента развился местный рецидив в зоне ранее выполненной биопсии [152].

По  данным объединенного анализа, частота самопроизвольно разрешающихся подкап-
сульных/периферических гематом составляет 4,3%, но клинически значимое кровотечение развива-
ется редко (0,0–1,4%; 0,7% в объединенном анализе) и в целом прекращается самостоятельно [139].

чрескожная биопсия образований ворот почки технически выполнима и имеет сопоста-
вимую точность с биопсией образований коркового вещества, но связана с более высоким риском 
кровотечения [153].

5.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике почечно-клеточного рака
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6. Прогностические факторы
6.1. Классификация
Прогностические факторы разделяются на анатомические, гистологические, клинические и моле-
кулярные.

6.2. Анатомические факторы
В систему TNM включены размер опухоли, наличие и уровень венозного тромба, инвазия чашеч-
но-лоханочной системы, перинефрального жира и синуса, поражение надпочечника и лу, а также 
наличие отдаленных метастазов [154, 155] (см. табл. 4.1).

6.3. Гистологические факторы
К гистологическим факторам относятся степень ядерной атипии по фурману, подтип ПКР, сарко-
матоидные характеристики, микрососудистая инвазия, некроз опухоли и инвазия в чашечно-лоха-
ночную систему [156, 157]. Степень злокачественности является одним из наиболее важных гисто-
логических прогностических факторов. Степень ядерной атипии по фурману основана на оценке 
размера и  формы ядра, а  также наличия ядрышек [158]. В  течение нескольких десятилетий она 
была общепринятой, но в настоящее время ее во многом заменила классификация Воз/ISUP [159], 
в которой учитывается только наличие ядрышек для опухолей G1-3 и ниже вероятность различия 
между наблюдателями [160]. Система Воз/ISUP превосходит по прогностической точности шкалу 
фурмана, особенно для опухолей G2 и G3 [161]. Во всех типах ПКР встречаются рабдоидные и сар-
коматоидные изменения, которые эквивалентны степени G4. Саркоматоидные изменения чаще вы-
являются при хПКР [162]. Пропорция саркоматоидного компонента также имеет прогностическое 
значение, неблагоприятно влияя на выживаемость. При этом не определен оптимальный порого-
вый показатель для градирования саркоматоидных изменений [163, 164]. Система Воз/ISUP при-
менима только для сПКР и пПКР, и в настоящее время ее не рекомендуется использовать при хПКР. 
недавно предложена двухуровневая система градирования хПКР (низкая и высокая степень злока-
чественности) на основании наличия саркоматоидных характеристик и/или опухолевого некроза, 
статистическая значимость которой подтверждена при многофакторном анализе [165]. необходи-
мо провести валидацию системы Воз/ISUP и системы градирования хПКР для прогностических 
систем и номограмм [159].

другим важным прогностическим фактором является подтип ПКР. По данным однофак-
торного анализа, прогноз у пациентов с ПКР зависит от гистологического типа: хПКР > пПКР > сПКР 
[166, 167], хотя при стратификации по стадии опухоли прогностическая значимость гистологиче-
ского типа теряется [167, 168] (уд: 3).

В  когортном исследовании, включавшем 1943 пациентов с  сПКР и  пПКР, показано стати-
стически значимое различие в выживаемости, а при пПКР первого типа риск смерти ниже, чем при 
сПКР и пПКР 2-го типа [169]. пПКР обычно разделяют на 1-й и 2-й типы, но часть опухолей имеют 
смешанные характеристики (см. раздел 3.3 «гистологическая диагностика»). пПКР 2-го типа включает 
несколько молекулярных подтипов, отличающихся друг от друга [21]. При пПКР 2-го типа выживае-
мость ниже, чем при пПКР 1-го типа [170], но эта связь часто отсутствует при многофакторном ана-
лизе [171]. В метаанализе не показано различий в выживаемости между двумя типами пПКР [172].

ПКР с транслокацией Xp11.2 имеет неблагоприятный прогноз [173]. он редко встречает-
ся, но его необходимо исключать у молодых пациентов. Классификация ПКР подтверждена цито-
генетическим и генетическим анализом (уд: 2b) [174–176]. В большинстве случаев при удалении 
сложных злокачественных кистозных образований выявляется сПКР, и более чем у 80% пациентов 
устанавливается стадия T1. При этом пятилетняя канцероспецифическая выживаемость составля-
ет 98% [177]. В таблице 6.1 представлены различия в стадии и степени злокачественности опухоли, 
а также канцероспецифической выживаемости при различных типах ПКР.

Таблица 6.1. Основные характеристики трех основных типов ПКР [162]

Тип Встречаемость 
среди ПКР, %

Саркоматоидная 
дифференцировка, 
% 

T3-4, % N1, % M1, % 10-летняя 
канцероспецифическая 
выживаемость, %

сПКР 80 5 33 5 15 62
пПКР 15 1 11 5 3 86
хПКР 5 8 15 4 4 86
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Таблица 6.2. Канцероспецифическая выживаемость при ПКР в зависимости от стадии 
и гистологической дифференцировки [20]

Стадия Отношение шансов (ДИ 95%)
T1N0M0 Референтный
T2N0M0 2,71 (2,17–3,39) 
T3N0M0 5,20 (4,36–6,21) 
T4N0M0 16,88 (12,40–22,98) 
N+M0 16,33 (12,89–20,73) 
M+ 33,23 (28,18–39,18) 

При всех типах ПКР прогноз ухудшается с увеличением стадии и степени дифференцировки (см. 
табл. 6.2). общая пятилетняя выживаемость для всех типов ПКР составляет 49%, и с 2006 г. этот по-
казатель улучшился, вероятно, благодаря увеличению количества выявляемых случайно опухолей, 
а также появлению тКи [178, 179]. Хотя в нынешней классификации не учитывается количество 
пораженных регионарных лу, данный показатель является важным прогностическим фактором 
выживаемости без отдаленных метастазов [180].

6.4. Клинические факторы
Клинические прогностические факторы включают общее состояние пациента, местные симптомы, 
степень кахексии, выраженность анемии, количество тромбоцитов, количество лимфоцитов, уро-
вень С-реактивного белка и альбумина и различные индексы, основанные на данных показателях, 
например отношение нейтрофилов к  лимфоцитам (уд: 3) [93, 181–185]. Как маркер системного 
воспалительного ответа, высокое дооперационное отношение нейтрофилов к лимфоцитам связано 
с неблагоприятным прогнозом [186], но в литературе представлены крайне противоречивые дан-
ные и не определено оптимальное пороговое значение. Хотя ожирение является этиологическим 
фактором ПКР, оно также имеет прогностическую ценность. Высокий индекс массы тела связан 
с  более высокой выживаемостью при неметастатическом и  метастатическом ПКР [187–189]. Эта 
связь имеет линейный характер с  канцероспецифической смертностью, хотя у  пациентов с  ожи-
рением повышается смертность по всем причинам заболевания с увеличением индекса массы тела 
[190]. также появляются данные о прогностическом значении индекса строения тела, измеренного 
на поперечно-срезовом изображении, например саркопении и накоплении жира [191, 192].

6.5. Молекулярные факторы
К  настоящему времени изучалось большое количество молекулярных маркеров: карбоангидраза 
IX (CaIX), эндотелиальный фактор роста сосудов (VEGF), индуцируемый гипоксией фактор (HIF), 
Ki 67 (пролиферация), p53, p21 [193], PTEN (гомолог фосфатазы и тензина), E-кадерин, остеопонтин 
[194] и CD 44 (клеточная адгезия) [195, 196], CXCR3 [197], PD-L1 [198], микроРнК, полиморфизм 
одного нуклеотида, генные мутации и метилирование генов (уд: 3) [19]. Хотя большинство этих 
маркеров связаны с  прогнозом и  многие улучшают дискриминационную способность современ-
ных прогностических моделей, в литературе практически нет исследований по внешней валидации. 
Кроме того, не получено убедительных данных о роли молекулярных маркеров в выборе тактики 
лечения мПКР [199]. В настоящее время не рекомендуется применять молекулярные маркеры в кли-
нической практике на рутинной основе.

описано несколько прогностических и  предиктивных профилей экспрессии для отдель-
ных видов системной терапии при мПКР. В исследовании JAVELIN Renal 101 (NCT02684006) пока-
зано, что профиль экспрессии из 26 иммуномодуляторных генов позволяет прогнозировать выжи-
ваемость без прогрессирования (ВБП) у пациентов, получающих авелумаб и акситиниб, а профиль 
экспрессии  гена ангиогенеза связан с  ВБП при терапии сунитинибом. Кроме того, прогностиче-
ское значение также имеет профиль мутаций и тип лейкоцитарного антигена гистосовместимости 
(HLA), в отличие от экспрессии PD-L1 и опухолевой мутационной нагрузки [200]. По данным ис-
следования IMmotion151 (NCT02420821), высокая экспрессия эффекторных T-клеток/ифн-γ или 
низкая экспрессия генов ангиогенеза позволяет прогнозировать ВБП у больных, получающих ате-
золизумаб и бевацизумаб по сравнению с сунитинибом. Высокая экспрессия гена ангиогенеза кор-
релирует с увеличением ВБП на фоне терапии сунитинибом [201]. В исследовании CheckMate 214 
(NCT02231749) более высокая экспрессия гена ангиогенеза была связана с увеличением общей ча-
стоты ответа и ВБП у пациентов, получавших сунитиниб, а низкая – с более высокой частотой объ-
ективного ответа на фоне терапии ниволумабом и ипилимумабом. При высокой экспрессии генов 
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воспалительного ответа базы данных Hallmark и  генов эпителиально-мезенхимального перехода 
Hallmark выше пропорция пациентов с ВБП ≥18 месяцев [202].

В  роли диагностического и  прогностического маркера также изучается уровень молеку-
лы повреждения почки 1 (KIM-1). Повышенный уровень KIM-1 в крови позволяет прогнозировать 
ПКР за 5 лет до установления диагноза и связан с более коротким временем до смерти [203]. KIM-1 
представляет собой  гликопротеиновый маркер острого повреждения проксимальных канальцев, 
который экспрессируется преимущественно при ПКР, развивающемся из проксимальных каналь-
цев, например сПКР и пПКР [204]. несмотря на многообещающие результаты первых исследова-
ний, необходимо получить более убедительные данные. В  ряде ретроспективных исследований 
и крупных программах молекулярного скрининга выявлены мутации генов при сПКР, при которых 
отличаются клинические исходы. Экспрессия генов BAP1 и PBRM1, расположенных на хромосоме 
3p в области, которая делетирована в 90% случаев сПКР, является независимым прогностическим 
фактором рецидива [205–207]. опубликованные результаты свидетельствуют о менее благоприят-
ном прогнозе при мутации BAP1 по сравнению с мутацией PBRM1 [206]. отсутствие хромосомы 9p 
и 14q убедительно связано со снижением выживаемости [208–210]. Консорциум TRACERx предло-
жил генетическую классификацию на основе эволюции ПКР (прерывистый, разветвленный и ли-
нейный), которая коррелирует с  агрессивностью опухоли и  выживаемостью [209]. генетический 
профиль из 16 генов позволяет прогнозировать безрецидивную выживаемость пациентов с неме-
тастатическим ПКР [211]. Следует отметить, что эти профили экспрессии не прошли независимую 
валидацию.

6.6. Прогностические системы и номограммы
В последнее время разработаны и прошли внешнюю валидацию послеоперационные прогности-
ческие системы и номограммы, в которых объединены независимые прогностические факторы 
[212–218]. Эти системы могут превышать по точности классификацию TNM или степень ядерной 
атипии по фурману в прогнозировании выживаемости (уд: 3). чтобы быть общепринятой, не-
обходимо, чтобы новые прогностические модели прошли оценку и  сравнение с  современными 
моделями в отношении дискриминационной способности, калибровки и конечной пользы. груп-
пы риска мПКР по шкале Memorial Sloan Kettering Cancer Center (MSKCC) (создана до появления 
таргетной терапии и валидирована у пациентов, получающих таргетную терапию) и International 
Metastatic Renal Cell Carcinoma Database Consortium (IMDC) (создана после появления таргетной 
терапии) отличаются в 23% случаев [219]. Модель IMDC применяется в большинстве последних 
РКи, включая исследования ингибиторов иммунных контрольных точек, и  выглядит предпоч-
тительной для клинической практики. для улучшения дискриминационной способности моде-
ли IMDC можно добавить седьмой показатель, а  именно наличие метастазов в  головной мозг, 
кости и/или печень [220]. недавно разработана четырехуровневая прогностическая модель для 
пациентов, получающих ингибиторы иммунных контрольных точек, которая включает отноше-
ние моноцитов к лимфоцитам, индекс массы тела, число и локализацию метастазов. Эта модель 
превосходит IMDC в  прогнозировании общей выживаемости, однако необходимо провести ее 
дальнейшую валидацию [221].

В литературе отсутствуют убедительные данные о превосходстве какой-либо из прогно-
стических моделей при локализованном или метастатическом ПКР [19]. наиболее важные прогно-
стические системы приведены в табл. 6.3 и 6.4.

6.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по прогностическим факторам

Резюме по данным литературы УД 

у пациентов с ПКР стадия по TNM, размер опухоли, степень дифференцировки и подтип 
дают важную прогностическую информацию

2а

Рекомендации СР 
необходимо использовать современную классификацию TNM Сильная
для классификации ПКР следует использовать систему Воз/ISUP и определять подтип 
опухоли

Сильная

При локализованном и метастатическом ПКР необходимо использовать 
прогностические модели

Сильная

не следует применять молекулярные маркеры для оценки прогноза на рутинной 
основе

Сильная
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Таблица 6.3. Прогностические модели для локализованного ПКР

UISS** [222] Все 1. Показатель общего состояния ECOG
2. Стадия T
3. Стадия N (N+ классифицируется как мПКР)
4. Степень злокачественности

T1N0M0G1–2, показатель общего состояния ECOG 0 баллов: низкий риск
T3N0M0G2–4, показатель общего состояния ECOG ≥1 балла или 
T4N0M0: высокий риск
любая другая стадия T N0M0: промежуточный риск

Шкала/модель 
Leibovich 2003 
[215]

сПКР 1. Стадия T (pT1a: 0 баллов, pT1b: 1 балл, pT2: 3 балла, pT3–4: 4 балла)
2. Стадия N (pNx/N0: 0 баллов, pN+: 2 балла)
3. Размер опухоли (<10 см: 0 баллов, ≥10 см: 1 балл)
4. Степень злокачественности (G1–2: 0 баллов, G3: 1 балл, G4: 3 балла)
5. некроз опухоли (нет: 0 баллов, да: 1 балл)

0–2 балла: низкий риск
3–5 баллов: промежуточный риск
6 баллов и выше: высокий риск

Шкала/модель 
Leibovich 2018 
[223]

сПКР, 
пПКР, 
хПКР

сПКР
•	Прогрессирование (9 факторов): конституциональные симптомы, 

степень злокачественности, некроз опухоли, саркоматоидная 
дифференцировка, размер опухоли, перинефральная 
инвазия или инвазия синуса, уровень опухолевого тромба, 
нелокализованный рак, поражение лу

•	Канцероспецифическая выживаемость (12 факторов): возраст, показатель 
общего состояния, конституциональные симптомы, адреналэктомия, 
хирургический край, степень злокачественности, некроз опухоли, 
саркоматоидная дифференцировка, размер опухоли, перинефральная 
инвазия или инвазия синуса, уровень опухолевого тромба, поражение лу

•	нет групп риска/прогностических групп
пПКР
•	низкий риск (группа 1): степень злокачественности G1–2, нет инвазии 

клетчатки, нет опухолевого тромба
•	Промежуточный риск (группа 2): степень злокачественности G3, 

нет инвазии клетчатки, нет опухолевого тромба
•	Высокий риск (группа 3): степень злокачественности G4, 

инвазия клетчатки или опухолевый тромб на любом уровне
хПКР
•	низкий риск (группа 1): нет инвазии клетчатки, нет саркоматоидной 

дифференцировки, нет поражения лу
•	Промежуточный риск (группа 2): инвазия клетчатки, 

нет саркоматоидной дифференцировки, нет поражения лу
•	Высокий риск (группа 3): саркоматоидная дифференцировка 

или поражение лу
Шкала/модель 
VENUSS*** 
[171]

P 1. Стадия T (pT1: 0 баллов, pT2: 1 балл, pT3–4: 2 балла)
2. Стадия N (pNx/pN0: 0 баллов, pN1: 3 балла)
3. Размер опухоли (≤4 см: 0 баллов, >4 см: 2 балла)
4. Степень злокачественности (G1/2: 0 баллов, G3/4: 2 балла)
5. опухолевый тромб (нет: 0 баллов, да: 2 балла)

0–2 балла: низкий риск
3–5 баллов: промежуточный риск
6 баллов и выше: высокий риск

Шкала/модель 
GRANT**** 
[224]

Все 1. Возраст >60 лет
2. Стадия T = T3b, pT3c или pT4
3. Стадия N = pN1
4. ядерная атипия (по фурману) = G3 или G4

0–1 фактор: благоприятный риск
2 и более факторов: неблагоприятный риск

* ECOG – Восточная объединенная онкологическая группа.
**Система University of California Integrated Staging. Доступна на сайте https://www.mdcalc.com/ 
ucla-integratedstaging-system-uiss-renal-cell-carcinoma-rcc.
*** VEnous extension, NUclear grade, Size, Stage (венозный тромб, ядерная атипия, размер, стадия).  
Доступна на сайте https://evidencio.com/.
**** GRade, Age, Nodes and Tumour (степень злокачественности, возраст, ЛУ и опухоль)
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Таблица 6.4. Прогностические модели для метастатического ПКР

Прогностическая 
модель

Подтип Факторы риска/ прогностические факторы

MSKCC [225]** Все 1. общее состояние по шкале Карновского [226]* <80%
2. интервал от диагностики до системного лечения менее 1 года
3. уровень гемоглобина меньше нижней границы нормы
4. Скорректированный уровень кальция >10 мг/дл/>2,5 ммоль/л
5. лдг >1,5 × верхней границы нормы

0 факторов: благоприятный прогноз
1–2 фактора: промежуточный прогноз
3–5 фактора: плохой прогноз

IMDC [227]*** Все 1. общее состояние по шкале Карновского [226]* <80%
2. интервал от диагностики до системного лечения менее 1 года
3. уровень гемоглобина меньше нижней границы нормы
4. Скорректированный уровень кальция (>10,2 мг/дл)
5. уровень нейтрофилов выше верхней границы нормы (>7,0 × 109/л)
6. уровень тромбоцитов выше верхней границы нормы (>400,000)

0 факторов: благоприятный прогноз
1–2 фактора: промежуточный прогноз
3–6 факторов: плохой прогноз

IMDC – Международный консорциум по лечению метастатического рака почки; MSKCC – Мемориальный 
онкологический центр Слоана–Кеттеринга.
* Калькулятор шкалы общего состояния Карновского: https://www.thecalculator.co/health/Karnofsky-Score-for-
Performance-Status-Calculator-961.html.
** Калькулятор MSKCC: https://www.mdcalc.com/memorial-sloan-kettering-cancer-center-mskcc-motzer-score-
metastaticrenal-cell-carcinoma-rcc.
*** Калькулятор IMDC: https://www.mdcalc.com/imdc-international-metastatic-rcc-database-consortium-risk-score-rcc.

7. Лечение
7.1. Лечение локализованного почечно-клеточного рака
7.1.1. Введение
данные, представленные в разделах 7.1.2 и 7.2.4.2, основаны на результатах систематического об-
зора, включавшего все сравнительные исследования по хирургическому лечению локализованного 
ПКР (T1-2N0M0). В обзор вошли РКи или квазирандомизированные клинические исследования. 
из-за очень небольшого количества РКи в  анализ также включены нерандомизированные про-
спективные обсервационные исследования с контрольной группой, ретроспективные исследования 
с сопоставлением пар и сравнительные исследования на основании баз данных реестров хорошего 
качества. исторически хирургические методы являются краеугольным камнем лечения ПКР.

7.1.2. Хирургическое лечение
7.1.2.1. Резекция почки по сравнению с радикальной нефрэктомией
7.1.2.1.1. Почечно-клеточный рак стадии T1
7.1.2.1.2. Почечно-клеточный рак стадии T2
Первый показатель: канцероспецифическая выживаемость
Большая часть сравнительных данных по радикальной нефрэктомии и резекции почки получена 
при сравнении ретроспективных исследований, включавших когорты пациентов разного размера, 
как правило небольшого [228, 229]. В единственном проспективном РКи по пациентам с локализо-
ванным ПКР ограниченного размера (<5 см) показано, что канцероспецифическая выживаемость 
после резекции почки не уступает показателям для радикальной нефрэктомии (оР 2,06 (95% ди 
0,62–6,84)) [230].

Второй и третий показатели: общая смертность и функция почки
Резекция почки позволяет лучше сохранить общую почечную функцию по сравнению с радикаль-
ной нефрэктомией, тем самым снижая риск  развития метаболических или сердечно-сосудистых 
расстройств [228, 231–235]. В ряде ретроспективных анализов крупных баз данных показано сни-
жение сердечно-сосудистой смертности после резекции почки [232, 236], а также увеличение общей 
выживаемости по сравнению с нефрэктомией. однако в части исследований различие наблюдалось 
только у молодых пациентов и/или больных без значимых сопутствующих заболеваний на момент 
выполнения операции [237, 238]. При анализе базы данных Medicare [239] не выявлено преимуще-
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ства в общей выживаемости у пациентов в возрасте 75 лет и старше при сравнении радикальной 
нефрэктомии, резекции почки и наблюдения.

В  других исследованиях, в  которых анализировали данную проблему и  которые также 
включали пациентов из базы Medicare, обнаружено преимущество в общей выживаемости в груп-
пе пожилого возраста (75–80 лет) в пользу хирургического лечения по сравнению с наблюдением. 
Shuch и  соавт. в  ретроспективном анализе базы данных сравнивали пациентов, которым прово-
дилась резекция почки по поводу ПКР, с контрольной группой здоровых лиц без онкологических 
заболеваний. общая выживаемость была выше в группе ПКР [240]. Эти противоречивые результа-
ты свидетельствуют о том, что неизвестные статистические факторы делают неточным ретроспек-
тивный анализ онкологических реестров. напротив, по результатам единственного проспективно-
го РКи, которое было завершено преждевременно и которому сильно не хватило статистической 
мощности, резекция почки уступает радикальной нефрэктомии по общей выживаемости в анализе 
«по намеренному лечению» (оР 1,50 (95% ди 1,03–2,16)). однако при анализе популяции интереса 
показано, что преимущество в пользу радикальной нефрэктомии не было статистически значимым 
[230]. на основании этих данных можно прийти к выводу, что преимущество в общей выживаемо-
сти после резекции остается недоказанным.

у больных с нормальной функцией почки перед операцией и снижением СКф вследствие 
хирургического лечения, как правило, наблюдается стабильная функция почки в отдаленном пери-
оде [235]. напротив, у пациентов с исходным снижением СКф низкая общая выживаемость, веро-
ятно, связана не с дальнейшим нарушением функции после операции, а скорее с сопутствующими 
заболеваниями, которые привели к хронической болезни почек (ХБП) [241]. тем не менее резекция 
почки является методом выбора для снижения риска развития тСзП, которая требует гемодиализа, 
в особенности у пациентов с исходной ХБП. Huang и соавт. показали, что у 26% пациентов с впер-
вые выявленным ПКР СКф составляет ≤60 мл/мин, несмотря на  исходный уровень креатинина 
в нормальном диапазоне [96].

Четвертый и пятый показатели: периоперационные результаты и качество жизни
В  отношении интра- и  периоперационной травматичности/осложнений, связанных с  резекцией 
почки и радикальной нефрэктомией, в РКи, проведенном EORTC, показано, что резекция почки 
при небольших, случайно выявленных и  легко удаляемых образованиях при наличии здоровой 
контралатеральной почки является безопасным вмешательством с немного более высокой частотой 
осложнений по сравнению с радикальной нефрэктомией [242].

лишь в ряде исследований сравнивали качество жизни после резекции почки и нефрэкто-
мии, вне зависимости от используемого доступа (открытого или малоинвазивного). Хотя качество 
жизни выше после резекции почки, общее состояние здоровья ухудшается после обоих методов 
[242, 243].

учитывая эти данные, а  также сопоставимую онкологическую безопасность (канцеро-
специфическую и  безрецидивную) резекции почки и  радикальной нефрэктомии, резекция явля-
ется методом выбора при ПКР стадии T1, поскольку позволяет лучше сохранить функцию почки 
и уменьшить риск развития в отдаленном периоде метаболических расстройств и сердечно-сосуди-
стых осложнений. остается непонятным, связано ли снижение смертности по всем причинам забо-
левания с самой резекцией почки, но у больных с выявленной ХБП она является предпочтительным 
методом лечения, поскольку позволяет избежать дальнейшего нарушения функции почки, кото-
рое связано с высоким риском развития тСзП с необходимостью в гемодиализе. Вне зависимости 
от опубликованных данных, необходимо определять на индивидуальной основе тактику лечения 
«уязвимых» пациентов, взвешивая риски и  преимущества резекции почки и  радикальной нефр-
эктомии, повышенные риски периоперационных осложнений и риск развития и ухудшения ХБП 
после операции.

7.1.2.1.2. Почечно-клеточный рак стадии T2
В литературе представлены единичные публикации по оптимальному хирургическому лечению па-
циентов с крупными образованиями почки (T2). опубликован ряд ретроспективных сравнитель-
ных исследований резекции почки и радикальной нефрэктомии [244]. В группах резекции почки 
показана тенденция к снижению риска рецидива и смерти от ПКР. При этом при резекции почки 
выше объем кровопотери и риск послеоперационных осложнений [244]. В многоцентровом иссле-
довании сравнивали отдаленные показатели выживаемости у пациентов с сПКР большого размера 
(≥7 см), которым проводилась резекция почки и радикальная нефрэктомия (медиана наблюдения 
102 месяца). По сравнению с радикальной нефрэктомией после резекции почки выше медиана об-
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щей (p = 0,014) и канцероспецифической выживаемости (p = 0,04) [245]. В этих исследованиях по-
лучены доказательства низкого уровня. Следует отметить высокий риск неточностей при отборе 
пациентов из-за дисбаланса между резекцией почки и  радикальной нефрэктомией в  отношении 
возраста, сопутствующих заболеваний, размера, стадии и  локализации опухоли. такие различия 
в  ковариантных факторах может оказывать большее влияние на  результаты лечения, чем выбор 
между двумя методами. Рабочая группа имеет низкую уверенность в результатах, поэтому истин-
ный эффект может в значительной степени отличаться.

учитывая вышеизложенное, необходимо обсуждать риски и преимущества резекции по-
чки, которая может быть показана пациентам с ПКР стадии T2, единственной почкой, двусторон-
ними опухолями или ХБП, если она технически выполнима и позволит сохранить достаточное ко-
личество паренхимы, чтобы обеспечить функцию почки после операции. 

7.1.2.2. Сопутствующие вмешательства
7.1.2.2.1. адреналэктомия
В проспективном нерандомизированном исследовании сравнивали результаты радикальной нефр-
эктомии или резекции почки с ипсилатеральной адреналэктомией либо без нее [246]. В многофак-
торном анализе показано, что локализация в верхнем полюсе не является прогностическим фак-
тором поражения надпочечника в отличие от размера опухоли. удаление надпочечника не влияло 
на пяти- и десятилетнюю общую выживаемость. Решение об адреналэктомии принималось на ос-
новании рентгенологических и интраоперационных критериев. только 48 из 2065 пациентов вы-
полнялась ипсилатеральная адреналэктомия, при этом у 42 больных не выявлено поражения над-
почечника [246].

7.1.2.2.2. лимфаденэктомия у пациентов без клинических признаков поражения лимфоузлов (cN0)
Показания к лимфаденэктомии (лаЭ) при резекции почки или радикальной нефрэктомии остают-
ся противоречивыми [247]. Клиническая оценка статуса лу основана на их увеличении на Кт/МРт 
и интраоперационной пальпации. из числа клинически положительных (cN+) лу только в 20% вы-
являются метастазы при морфологическом исследовании (pN+) [248]. Кт/МРт не позволяют вы-
явить мелкие метастазы в лу обычной формы и размеров [249]. тактика лечения при клинически 
положительных лу описана в разделе 7.2.2.

Результаты небольших ретроспективных исследований свидетельствуют о преимуществе 
более или менее обширной лаЭ, выполняемой при ПКР с  высоким риском лимфогенного мета-
стазирования. В крупном ретроспективном исследовании с использованием псевдорандомизации 
оценивали роль лаЭ во время радикальной нефрэктомии у пациентов с неметастатическим ПКР 
плохого прогноза. Согласно результатам, лаЭ не снижает риск отдаленных метастазов, канцеро-
специфическую смертность и  смертность по  всем причинам заболевания. ни  выполнение лаЭ, 
ни ее степень не связаны с улучшением онкологических показателей [250]. По данным ряда иссле-
дований, количество лу с  метастазами (<или >4), а  также интра- и  экстракапсулярная инвазия 
метастазов коррелируют с прогнозом [249, 251–253]. Показатели выживаемости выше у пациентов 
с небольшим числом положительных лу (менее 4) и отсутствием экстранодального прорастания. 
на основании ретроспективного анализа базы данных SEER, включавшей >9000 пациентов, расши-
ренная лаЭ не оказывает влияния на канцероспецифическую выживаемость пациентов с отсут-
ствием метастазов при морфологическом исследовании [254]. однако при выявлении метастазов 
(pN+) удаление 10 лу повышает канцероспецифическую выживаемость на 10%. Кроме того, при 
анализе крупной когорты из 1983 пациентов Capitano и соавт. показали, что расширенная лаЭ уд-
линяет канцероспецифическую выживаемость у больных с неблагоприятными прогностическими 
факторами (саркоматоидная дифференцировка, большой размер опухоли) [255]. что касается трав-
матичности расширенной лаЭ, в ретроспективном анализе крупной базы данных одного центра 
с псевдорандомизацией показано, что она не приводит к повышению риска осложнений >3-й степе-
ни по шкале Clavien. Кроме того, лаЭ не увеличивает длительность госпитализации и объем кро-
вопотери [256].

К настоящему времени опубликовано всего одно проспективное РКи, в котором оцени-
вали роль лаЭ в комбинации с хирургическим лечением первичного ПКР. частота лимфогенно-
го метастазирования составила 4%. учитывая это, (супер)расширенная лаЭ проводится только 
с целью стадирования [248]. Следует отметить, что в этом исследовании у многих больных были 
опухоли стадии pT2, которые связаны с  низким риском поражения лу. Кроме того, всего 25% 
пациентов с ПКР стадии pT3 была проведена полная лаЭ. авторы не описали границ выполня-
емой лаЭ.
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оптимальный хирургический доступ не описан. В ретроспективных исследованиях показано, что 
расширенная лаЭ должна включать лу, окружающие ипсилатеральные крупные сосуды и интера-
ортокавальную область от  ножки диафрагмы до общей подвздошной артерии. В 35–45% случаев 
наблюдается вовлечение интераортокавальных лу без поражения лу ворот почки [249, 257, 258]. 
При лаЭ следует удалить не менее 15 лу [255, 259]. В настоящее время изучается эффективность 
лаЭ с удалением сторожевых лу [260, 261].

7.1.2.2.3. Эмболизация
Предварительная эмболизация опухоли перед обычной нефрэктомией не  дает никаких преиму-
ществ [262, 263]. у пациентов, которые не могут перенести операцию, или больных с нерезектабель-
ным ПКР эмболизация помогает контролировать симптомы, например макрогематурию или боль 
в боку [264, 265]. Эти показания описаны в разделах 7.2 и 7.3 с перекрестными ссылками на данные 
литературы и рекомендации, представленные ниже.

7.1.2.2.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению локализованного почечно-кле-
точного рака

Резюме по данным литературы УД 
Резекция почки дает сопоставимые с радикальной нефрэктомией онкологические 
результаты при локализованном ПКР стадии c/pT1

1b 

В ретроспективных исследованиях показаны сопоставимые онкологические результаты 
резекции почки и радикальной нефрэктомии у пациентов с большим размером опухоли 
(≥7 см). частота послеоперационных осложнений выше после резекции почки

3b

ипсилатеральная адреналэктомия во время радикальной нефрэктомии или резекции почки 
не дает преимущества в выживаемости при отсутствии данных за поражение надпочечника

3 

По данным РКи, выполнение лаЭ во время радикальной нефрэктомии у не дает 
преимуществ в выживаемости пациентам с локализованным ПКР без увеличения лу

2b

В ретроспективных исследованиях подтверждена эффективность лаЭ у пациентов группы 
плохого прогноза

2b

если пациенты с массивной макрогематурией или болью в боку не в состоянии перенести 
операцию, в качестве паллиативного лечения эффективна эмболизация

3 

Рекомендации СР 
При локализованном варианте ПКР для излечения рекомендуется хирургическое 
лечение

Сильная 

Пациентам с опухолями стадии т1 показана резекция почки Сильная 
Пациентам с опухолями стадии T2 единственной почки или ХБП показана резекция 
почки, если она технически выполнима

Слабая

ипсилатеральная адреналэктомия не рекомендуется, если нет клинических признаков 
инвазии в надпочечник

Сильная 

Расширенная лимфаденэктомия не показана пациентам с локализованным ПКР Слабая
Эмболизация показана пациентам с тяжелой макрогематурией или болью в боку 
и противопоказаниями к радикальному лечению

Слабая

7.1.3. Методики радикальной нефрэктомии и резекции почки
7.1.3.1. Методики радикальной нефрэктомии
К настоящему времени не проводилось РКи, в которых бы сравнивали онкологические результаты 
лапароскопической и открытой радикальной нефрэктомии. опубликованы когортное исследование 
[266] и ретроспективный анализ баз данных с низким методологическим качеством, в которых полу-
чены сопоставимые онкологические показатели даже при более высокой стадии заболевания и мест-
но-распространенных опухолях [267–269]. Согласно результатам систематического обзора, лапаро-
скопическая радикальная нефрэктомия имеет более низкую травматичность, чем открытая [228].

По данным РКи [268] и двух нерандомизированных исследований [270, 271], после лапа-
роскопической операции значительно меньше длительность госпитализации и потребность в обез-
боливающих препаратах по сравнению с открытой. Восстановление также занимает значительно 
меньше времени [271]. для обоих подходов не выявлено различий в частоте переливания крови, 
но во всех трех исследованиях отмечалась более низкая кровопотеря в группе лапароскопической 
нефрэктомии [268, 270, 271]. Хирургические осложнения наблюдались редко, и данные имеют очень 



32

широкий доверительный интервал. несмотря на  отсутствие различий в  осложнениях, открытая 
нефрэктомия занимала значительно меньше времени. Показатели качества жизни после операции 
в обеих группах были сопоставимы [270].

В ряде сравнительных исследований оценивали периоперационные результаты лапароско-
пической и открытой радикальной нефрэктомии при опухолях стадии ≥T2. В группе лапароскопии 
отмечалось преимущество в объеме кровопотери, выраженности боли после операции, длительно-
сти госпитализации и времени до выздоровления по сравнению с открытой операцией [269, 271, 
272]. В обеих группах наблюдались сопоставимые показатели интра- и послеоперационных ослож-
нений. Кроме того, получены эквивалентные показатели канцероспецифической и  общей выжи-
ваемости и ВБП [269, 271, 272] (уд: 2b). В другом многоцентровом исследовании с псевдорандо-
мизацией, в котором сравнивали лапароскопическую и открытую нефрэктомию при ПКР стадии 
pT3a, не выявлено различий в трехлетней безрецидивной выживаемости [273]. В двух РКи [274, 
275] и квазирандомизированном исследовании [276] получены сопоставимые онкологические ре-
зультаты для ретро- и трансперитонеального доступа. Между двумя видами нефрэктомии не на-
блюдалось различий в качестве жизни. В квазирандомизированном исследовании [276] и обзоре 
базы данных сравнивали стандартную лапароскопическую радикальную нефрэктомию и технику 
с  ручной ассистенцией. Показатели пятилетней общей, канцероспецифической и  безрецидивной 
выживаемости были сопоставимы [277]. При использовании ручной ассистенции время операции 
было значительно короче, но длительность госпитализации и время до наступления возможности 
заниматься нетяжелыми видами деятельности были меньше после стандартной лапароскопической 
радикальной нефрэктомии [276, 277]. Следует отметить, что в  эти исследования было включено 
небольшое число пациентов.

Результаты крупного ретроспективного когортного исследования по  робот-ассистиро-
ванной радикальной нефрэктомии свидетельствуют об  отсутствии повышения риска серьезных 
осложнений по сравнению с лапароскопическим доступом, несмотря на большее время операции 
и расходы на госпитализацию [278]. В систематическом обзоре, в котором сравнивали лапароско-
пическую и робот-ассистированную радикальную нефрэктомию, не показано различий в частоте 
местных рецидивов и канцероспецифической смертности [279]. аналогичные результаты получены 
в  обсервационном когортном исследовании, в  котором при сравнении однопортовой и  трехпор-
товой лапароскопической радикальной нефрэктомии не выявлено различий в периоперационных 
результатах [280, 281].

7.1.3.2. Методики резекции почки
7.1.3.2.1. открытый и лапароскопический доступ
В исследованиях, в которых сравнивали лапароскопическую и открытую резекцию почки, не обна-
ружено различий в ВБП [282–285] и общей выживаемости [284, 285] в центрах, обладающих опы-
том выполнения лапароскопических операций. К настоящему времени онкологические показатели 
после лапароскопической, робот-ассистированной и открытой резекции почки сравнивали только 
в исследованиях с небольшой длительностью наблюдения [273]. Большее число пациентов в группах 
открытой операции может отражать неточности отбора, когда робот-ассистированные операции 
предлагаются в случае более простой анатомии [273]. При лапароскопическом доступе ниже сред-
ний объем кровопотери [282, 284, 286], но отсутствуют различия в послеоперационной смертности, 
частоте развития тромбоза глубоких вен или тромбоэмболии легочной артерии [282, 284]. При ла-
пароскопической резекции, как правило, больше общее время операции [283–285] и время тепло-
вой ишемии [282, 284, 286, 287]. При сравнительном анализе показано, что снижение СКф в раннем 
послеоперационном периоде более выражено в группе лапароскопической резекции [285], хотя при 
длительности наблюдения 3,6 года различий не наблюдалось. По данным другого сравнительного 
исследования, хирургический доступ не является независимым прогностическим фактором разви-
тия ХБП после операции [287]. Ретро- и трансперитонеальная резекция почки дают сопоставимые 
периоперационные результаты [288]. В крупном исследовании показано, что обычная энуклеация 
опухоли не отличается по ВБП и канцероспецифической выживаемости от стандартной резекции 
почки или радикальной нефрэктомии [289]. у отдельных пациентов технически выполнима одно-
портовая лапароскопическая резекция, но для подтверждения ее безопасности и клинической роли 
требуется провести более крупные исследования [290].

7.1.3.2.2. открытый и робот-ассистированный доступ
В  проспективном исследовании оценивали периоперационные результаты робот-ассистирован-
ной и открытой резекции почки, выполненной одним опытным хирургом. Робот-ассистированная 
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резекция почки превосходила открытую в отношении объема кровопотери и срока госпитализа-
ции. В обеих группах были сопоставимы время тепловой ишемии, длительность операции, ранние 
и ближайшие осложнения, изменение уровня креатинина и частота положительного хирургическо-
го края [291].

В многоцентровом исследовании во франции сравнивали результаты 1800 пациентов, пе-
ренесших открытую и  робот-ассистированную резекцию почки и  включенных в  проспективную 
базу данных. несмотря на короткий период наблюдения, в группе робот-ассистированной опера-
ции были ниже травматичность, общая частота осложнений, частота серьезных осложнений, пере-
ливания крови и длительность госпитализации [292].

7.1.3.2.3. открытый доступ и лапароскопический доступ с ручной ассистенцией
лапароскопическая резекция почки с ручной ассистенцией выполняется редко. В сравнительном 
исследовании открытой и  лапароскопической резекции почки с  ручной ассистенцией при сред-
ней длительности наблюдения не выявлено различий в общей или безрецидивной выживаемости. 
В группе лапароскопической операции была ниже частота интраоперационных и послеоперацион-
ных осложнений любой степени в течение 30 дней, хотя при сравнении частоты осложнений вы-
сокой степени по шкале Clavien различий не выявлено. СКф через 3 месяца была выше в группе 
открытой резекции [293].

7.1.3.2.4. открытый, лапароскопический и робот-ассистированный доступ
В ретроспективном исследовании с подбором контрольной группы по индексу соответствия, в ко-
тором сравнивали открытую, лапароскопическую и робот-ассистированную резекцию почки, при 
медиане наблюдения 5 лет не выявлено различий в частоте местного рецидива, отдаленных метаста-
зов или канцероспецифической смертности [294].

7.1.3.2.5. лапароскопический и робот-ассистированный доступ
В другое исследование было включено 50 последних пациентов, которым проводилась лапароско-
пическая и робот-ассистированная резекция почки при опухолях стадии T1-T2 двумя хирургами 
с опытом более 200 лапароскопических и робот-ассистированных резекций почки соответственно 
на момент набора пациентов. Периоперационные и ближайшие онкологические и функциональные 
результаты в обеих группах были сопоставимы [295].

В метаанализе, в который вошли нерандомизированные исследования различного методо-
логического качества, сравнивали периоперационные результаты робот-ассистированной и лапа-
роскопической резекции почки. В группе робот-ассистированной резекции показатели конверсии 
на открытую операцию и радикальную нефрэктомию были ниже, чем в группе лапароскопической 
резекции, как и время тепловой ишемии, изменение СКф после операции и длительность госпита-
лизации. При этом отсутствовали различия в осложнениях, изменении уровня креатинина, време-
ни операции, объеме кровопотери и частоте положительного хирургического края [296].

7.1.3.2.6. Количество операций
В анализе 8753 пациентов, которым проводилась резекция почки, показана обратная нелинейная 
связь количества операций в  отделении и  частоты осложнений резекции почки с  достижением 
плато после 35–40 операций в  год в  целом и  18–20 операций для робот-ассистированной резек-
ции [297]. В  ретроспективном исследовании национальной онкологической базы данных СШа 
оценивали прогностическое влияние количества операций в  клинике на  результаты робот-асси-
стированной резекции почки (n = 18 724). Согласно результатам, периоперационные показатели 
(конверсия на открытую операцию, длительность госпитализации и частота положительного хи-
рургического края) были лучше в клиниках с большим числом операций [298]. Во французском ис-
следовании, включавшем 1222 робот-ассистированные резекции почки, показано, что количество 
операций в клинике является основным прогностическим фактором достижения трифекты после 
поправки на другие факторы, включая опыт хирурга [299]. В проспективном исследовании REgistry 
of COnservative and Radical Surgery for cortical renal tumour Disease (RECORd-2; n = 2076), показано, 
что выполнение >60 резекций почки в год является независимым прогностическим фактором поло-
жительного хирургического края [300].

7.1.3.3. Положительный хирургический край после резекции опухоли
частота положительного хирургического края после резекции почки составляет около 2–8% [296]. 
В исследованиях, в которых сравнивали различные доступы (открытый, лапароскопический и робот-
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ассистированный), получены противоречивые результаты [301, 302]. По данным большинства работ, 
интраоперационное исследование замороженных срезов не влияет на риск выявления положительно-
го хирургического края при послеоперационном исследовании [303]. Положительный хирургический 
край встречается чаще, когда органосохраняющее лечение проводится по абсолютным показаниям 
(опухоли единственной почки, двусторонние опухоли), и у пациентов с неблагоприятными морфо-
логическими характеристиками (pT2a-T3a, степень злокачественности III–IV) [304–307]. Влияние по-
ложительного края на отдаленные онкологические результаты до конца не изучено [301]. Согласно 
большинству ретроспективных анализов, опубликованных к настоящему времени, положительный 
хирургический край не связан с увеличением риска отдаленных метастазов или снижением канце-
роспецифической выживаемости [305, 306]. При этом в крупном одноцентровом ретроспективном 
исследовании показано, что положительный хирургический край является независимым прогности-
ческим фактором ВБП из-за увеличения частоты отдаленных метастазов и местного рецидива [308].

лишь у небольшого числа больных с сомнительным хирургическим краем может оставаться 
резидуальная опухоль [309]. Местный рецидив в ложе опухоли выявляется у 16% пациентов с поло-
жительным и 3% больных с отрицательным хирургическим краем [304]. По этой причине радикальная 
нефрэктомия или повторная резекция краев во многих случаях является избыточной. необходимо 
информировать пациентов с положительным хирургическим краем, что им требуется более интен-
сивное наблюдение (визуализация) и у них выше вероятность повторного местного лечения [305, 310]. 
При этом отрицательный хирургический край не является абсолютной защитой от рецидива [311].

7.1.3.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по методикам радикальной нефрэктомии 
и резекции почки

Резюме по данным литературы УД
лапароскопическая радикальная нефрэктомия имеет более низкую травматичность 
по сравнению с открытой операцией

1b

Краткосрочные онкологические результаты для опухолей т1-т2а после лапароскопической 
и открытой радикальной нефрэктомии сопоставимы

2a

Резекцию почки можно выполнить открытым, лапароскопическим 
или робот-ассистированным доступом, в зависимости от опыта и навыков хирурга

2b

Робот-ассистированная и лапароскопическая резекция почки дают преимущество по времени 
госпитализации и объему кровопотери по сравнению с открытой резекцией почки

2b

частота положительного хирургического края выше осле резекции почки, чем радикальной 
нефрэктомии

3

Количество резекций почки в клинике влияет на частоту осложнений, положительного 
хирургического края и время тепловой ишемии

3

Радикальная нефрэктомия при положительном хирургическом крае является во многих 
случаях избыточным лечением

3

Рекомендации СР
Пациентам с опухолями т2 и локализованным ПКР, при которых нельзя выполнить 
резекцию почки, показана лапароскопическая радикальная нефрэктомия

Сильная

не следует проводить малоинвазивную радикальную нефрэктомию пациентам с опухолями 
стадии т1, которым можно выполнить резекцию почки другим доступом, включая открытый

Сильная

Малоинвазивные операции не показаны, если они могут отрицательно влиять 
на онкологические, функциональные или периоперационные результаты

Сильная

Пациентам с положительным хирургическим краем требуется более интенсивное наблюдение Слабая

7.1.4. Нехирургические подходы в качестве альтернативы хирургическому лечению
7.1.4.1. Сравнение хирургического и нехирургического лечения
В популяционных исследованиях показана более низкая канцероспецифическая смертность у боль-
ных с размером опухоли <4 см, которым проводилось хирургическое лечение (радикальная нефр-
эктомия или резекция почки), по сравнению с наблюдением [239, 312, 313]. Следует отметить, что 
пациенты в группе наблюдения были старше, у них было хуже общее состояние и они были менее 
подходящими кандидатами на операцию. Смертность по неонкологическим причинам в группе на-
блюдения значительно превышала аналогичные показатели в группе хирургического лечения [312]. 
При анализе пациентов пожилого возраста (старше 75 лет) в группе хирургического лечения не вы-
явлено преимущества в канцероспецифической смертности [314–316].
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7.1.4.2. Наблюдение
у пациентов пожилого возраста и с сопутствующими заболеваниями с инцидентальными неболь-
шими образованиями почки показана низкая канцероспецифическая смертность и высокая смерт-
ность по другим причинам [317, 318]. активное наблюдение определяется как мониторинг размера 
опухоли с помощью методов визуализации (узи, Кт или МРт) с отсроченным хирургическим ле-
чением при прогрессировании опухоли [319]. Концепция активного наблюдения отличается от вы-
жидательной тактики, которая предназначена для пациентов с  сопутствующими заболеваниями, 
не позволяющими проводить какое-либо активное лечение. им не требуется повторная инструмен-
тальная диагностика до появления клинических симптомов.

В самой крупной из опубликованных серий активного наблюдения в большинстве случаев 
рост опухоли был медленным, а прогрессирование с развитием метастазов отмечалось лишь у очень 
небольшого числа пациентов [320, 321].

В  одноцентровом исследовании, в  котором сравнивали результаты лечения пациен-
тов ≥75 лет, показана более низкая общая выживаемость в группе активного наблюдения и нефр-
эктомии по сравнению с резекцией почки при опухолях стадии т1. По данным многофакторного 
анализа, после поправок на возраст, сопутствующие заболевания и другие переменные тактика ве-
дения не влияла на общую выживаемость [317]. В другом сравнительном исследовании радикаль-
ной нефрэктомии, резекции почки и активного наблюдения больных с опухолями почки стадии т1а 
при длительности наблюдения 34 месяца не выявлено различий в общей и канцероспецифической 
выживаемости [322]. В  проспективное нерандомизированное исследование Delayed Intervention 
and Surveillance for Small Renal Masses (DISSRM) включено 497 пациентов с размером опухоли <4 
см, которые выбирали активное наблюдение или первичное лечение. Больные в  группе активно-
го наблюдения были старше, с большим числом сопутствующих заболеваний, меньшим размером 
опухоли и чаще с двусторонними и множественными опухолями. общая медиана скорости роста 
небольших образований почки составила 0,09 см в год при медиане наблюдения 1,83 года. При более 
длительном наблюдении отмечалось уменьшение скорости роста и различий. В группе наблюдения 
ни у одного из пациентов не развились метастазы и не было смертей от ПКР [323, 324].

Показатели двух- и пятилетней общей выживаемости в группе лечения и наблюдения со-
ставили 98 и 96%, 92 и 75% соответственно (p = 0,06), а пятилетняя канцероспецифическая выжива-
емость составила 99 и 100% соответственно (p = 0,3). По данным регрессионной модели, при отно-
сительно небольшой длительности исследования активное наблюдение не было прогностическим 
фактором общей или канцероспецифической выживаемости [323]. В целом как кратко-, так и сред-
несрочные онкологические результаты показывают, что у отдельных пациентов пожилого возраста 
и/или больных с сопутствующими заболеваниями тактика активного наблюдения является подхо-
дящей для первичной оценки небольших образований почек с возможным переходом к лечению 
в случае прогрессирования [319–321, 325–328].

В  многоцентровом проспективном исследовании оценивали качество жизни пациентов 
в  группе раннего лечения и  активного наблюдения. В  группе вмешательства у  больных исходно 
были выше показатели качества жизни, в особенности по физическому здоровью. Субъективное 
ощущение более высокого уровня физического здоровья сохранялось на  протяжении как мини-
мум года после лечения. В группе активного наблюдения не наблюдалось отрицательного влияния 
на психическое здоровье, включая домены депрессии и тревоги [329].

7.1.4.3. Роль биопсии опухоли почки перед активным наблюдением
гистологические характеристики небольших образований почки, определенные при биопсии, по-
зволяют отобрать пациентов с низким риском прогрессирования опухоли на основании степени 
злокачественности и подтипа, которым можно безопасно проводить активное наблюдение. Морфо-
логическое исследование также помогает определить схему наблюдения. В самой крупной когорте 
пациентов с подтвержденным на биопсии спорадическим ПКР небольшого размера, которым про-
водилось активное наблюдение, наблюдались сильные различия в темпах роста и прогрессирова-
нии между различными подтипами. сПКР растет быстрее, чем пПКР 1-го типа (0,25 и 0,02 см/год 
в среднем соответственно, p = 0,0003) [330].

7.1.4.4. Методы аблации
7.1.4.4.1. Роль биопсии опухоли почки
Перед аблацией опухоли необходимо проводить биопсию (см. разделы 5.3 «Биопсия опухоли почки» 
и 5.4 «Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике почечно-клеточного рака»). 
По данным литературы, до 45% пациентов проводится термальная аблация по поводу доброкачест-



36

венных опухолей или образований неопределенного характера [331, 332]. Биопсия опухоли почки 
представляет собой отдельное вмешательство, которое позволяет значительно снизить риск избы-
точного лечения, поскольку 80% пациентов с доброкачественными образованиями не будет выпол-
нена термальная аблация [332]. В ряде публикаций показано, что онкологические результаты после 
термальной аблации зависят от подтипа ПКР, который следует учитывать при выборе тактики лече-
ния. В исследовании 229 пациентов с ПКР стадии cT1a (средний размер 2,5 см), которым проводилась 
Рча, пятилетняя безрецидивная выживаемость составила 90% для сПКР и 100% для пПКР (80 ме-
сяцев: 100 и 87% соответственно, p = 0,04) [333]. В другой публикации общая эффективность тер-
мальной аблации составила 90,9% при сПКР и 100% при пПКР [334]. В исследовании, посвященном 
сравнению Рча и резекции почки при сПКР стадии cT1b, получены менее благоприятные результа-
ты в группе Рча, несмотря на отсутствие различий при несветлоклеточном ПКР [335]. Кроме того, 
пациенты с ПКР высокого риска или метастазами могут выбирать другое лечение вместо термальной 
аблации. наконец, пациентам без биопсии или ее недиагностическом результате часто устанавлива-
ют диагноз ПКР и проводят ненужные рентгенологические методы диагностики или лечение.

7.1.4.4.2. Криоаблация
Криоаблация проводится чрескожным или лапароскопическим доступом с технической эффектив-
ностью в  >95% случаев [336]. В  сравнительных исследованиях лапароскопической и  чрескожной 
криоаблации не показано различий в общей частоте осложнений [337–339]. В другом исследова-
нии получены сопоставимые показатели общей и канцероспецифической выживаемости, а также 
ВБП у  145 пациентов после лапароскопической криоаблации с  более длительным наблюдением 
и 118 больных после чрескожной криоаблации при более коротком наблюдении [338]. При исполь-
зовании чрескожного доступа ниже средняя длительность госпитализации [338–340]. Согласно ре-
зультатам систематического обзора, который включал 82 статьи, частота осложнений составляет 
от 8 до 20% и они в большинстве случаев имеют легкую степень [341]. несмотря на отсутствие точ-
ного определения рецидива, авторы описали более низкую безрецидивную выживаемость по срав-
нению с резекцией почки.

у пациентов с опухолями стадии cT1a показаны благоприятные онкологические резуль-
таты после криоаблации. В исследовании 308 пациентов с опухолями стадии cT1 и cTb, которым 
проводилась чрескожная криоаблация, частота местного рецидива составила 7,7 и 34,5% соответ-
ственно, а безрецидивная выживаемость во всей когорте – 92,5% через 1  год, 89,3% через 2  года 
и 86,7% через 3 года. При многофакторном регрессионном анализе показано, что риск прогресси-
рования повышался на 32% при увеличении размера опухоли на 1 см (отношение риска (оР) 1,32, 
p <0,001). Среднее снижение СКф составило 11,7 мл/мин/1,73 м2 [342]. В другом крупном исследо-
вании 220 больных с подтвержденным на биопсии ПКР стадии cT1 пятилетняя выживаемость без 
местного рецидива составила 93,9%, а выживаемость без отдаленных метастазов – 94,4% [336].

частота местного рецидива значительно возрастает при опухолях стадии cT1b. через 
3  года местный рецидив отсутствовал всего у  60,3% пациентов [343]. В  другой публикации ВБП 
через 12  месяцев составила 66,7% [344]. Кроме того, по  данным последнего анализа, пятилетняя 
канцероспецифическая смертность достигает 7,6–9% [345, 346]. При многофакторном анализе по-
казано, что криоаблация опухолей стадии T1b связана с  2,5-кратным повышением риска смерти 
от ПКР по сравнению с резекцией почки [345].

При рецидиве после первичной криоаблации часто проводится повторная криоаблация, 
но через 2 года всего у 45% больных отсутствуют признаки опухоли [347].

7.1.4.4.3. Радиочастотная аблация
Рча может выполняться лапароскопическим или чрескожным доступом. В литературе опубликова-
ны результаты трех исследований, в которых сравнивали лапароскопическую или чрескожную Рча 
у пациентов с опухолями стадии cт1a [348–351]. частота осложнений составила 29%, но в основ-
ном они имели легкую степень. Показатели осложнений в группе лапароскопической и чрескожной 
аблации были сопоставимы.

Первичная техническая эффективность при оценке в ранние сроки (1 месяц) после одного 
сеанса Рча составляет 94% для опухолей стадии cT1a и 81% для опухолей стадии cT1b [352]. Как 
правило, повторная Рча позволяет достичь общих показателей технической эффективности >95% 
за один и более сеансов [353].

описаны отдаленные (более 5 лет) результаты Рча. Пятилетняя общая выживаемость со-
ставляет 73–79% [352, 353], что связано с отбором пациентов. онкологические результаты лечения 
больных с опухолями стадии cT1a выглядят благоприятными. десятилетние показатели безрецидив-
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ной выживаемости достигают 82%, но снижаются до 68% при размере опухоли >3 см [353]. В ис-
следовании, посвященном опухолям стадии cT1b (4,1–7,0 см), пятилетняя безрецидивная выживае-
мость составила 74,5–81% [352, 354]. Хотя онкологические результаты уступают показателям после 
хирургического лечения, сравнительные данные имеют серьезные неточности (см. раздел 7.1.4.3.4). 
В большинстве случаев рецидив является местным и редко развивается в сроки более 5 лет [353, 354].

7.1.4.4.4. Сравнение аблации опухоли и резекции почки
Рабочая  группа провела систематический обзор исследований по  протоколу (включав-
ших  >50 па циентов), посвященных сравнению термальной аблации и  резекции почки при 
образованиях стадии T1N0M0 [7]. Всего включено 26 сравнительных РКи, опубликованных 
с 2000 по 2019 г. (n = 16 780). В четырех исследованиях сравнивали лапароскопическую термальную 
аблацию и  лапароскопическую/робот-ассистированную резекцию почки; в  16 исследованиях  – 
лапароскопическую или чрескожную термальную аблацию с открытой, лапароскопической или 
робот-ассистированной резекцией почки; в двух исследованиях – различные техники термальной 
аблации и  в четырех  – термальную аблацию с  резекцией почки и  радикальной нефрэктомией. 
В  этом систематическом обзоре показана безопасность термальной аблации в  качестве метода 
лечения опухолей почки стадии T1 в отношении осложнений и нежелательных явлений, хотя еще 
не определена отдаленная онкологическая безопасность по сравнению с резекцией почки. основ-
ной причиной неопределенности стало качество опубликованных данных; большинство иссле-
дований были ретроспективными обсервационными с плохо подобранной контрольной группой 
или без нее и коротким периодом наблюдения. Во многих исследованиях плохо описан или от-
сутствовал метод сравнения. Кроме того, имеются сильные методологические различия. другим 
важным ограничением было отсутствие четких критериев эффективности. даже при описании 
первичного оцениваемого критерия, например общей выживаемости, трудно интерпретировать 
данные из-за различной длительности и  характера наблюдения. Рабочая  группа также проана-
лизировала опубликованные систематические обзоры с помощью инструмента AMSTAR 2 – они 
имеют критически низкий или низкий уровень [7].

По данным ряда несравнительных исследований, аблация опухоли связана с хорошей от-
даленной выживаемостью [355, 356]. из-за отсутствия контрольной группы эти результаты имеют 
большую неопределенность. остается непонятным, связана ли выживаемость с низким агрессив-
ным потенциалом или терапевтической эффективностью термальной аблации по сравнению с ре-
зекцией почки. Кроме того, результаты сравнительных исследований свидетельствуют о более низ-
ких онкологических показателях после термальной аблации, включая частоту местного рецидива, 
отдаленных метастазов и канцероспецифическую смертность [237, 345, 346, 357, 358]. Вероятно, что 
между термальной аблацией и активным наблюдением отсутствует клинически значимое различие 
в пятилетней канцероспецифической смертности [313].

Рабочая группа пришла к выводу, что опубликованных данных недостаточно, чтобы оце-
нить эффективность термальной аблации по сравнению с резекцией почки. учитывая неопределен-
ность и наличие доказательств низкого уровня, термальную аблацию можно рекомендовать только 
ослабленным пациентам и/или при наличии хронических заболеваний и небольшом размере обра-
зования почки.

7.1.4.4.5. Стереотаксическая аблация
В  последние  годы появляются публикации о  том, что стереотаксическая аблативная лучевая те-
рапия (SABR) может быть вариантом лечения для неоперабельных пациентов с локализованным 
ПКР стадии cT1a и cT1b. Схема облучения обычно включает 26 гр за одну фракцию, три фракции 
по 14 гр или пять фракций по 6 гр [359, 360]. По данным систематического обзора несравнительных 
исследований с одной группой, в 97,2% случаев отсутствует местный рецидив, а среднее изменение 
СКф составляет 7,7 мл/мин/1,73 м2. нежелательные явления 3-й или 4-й степени развились в 1,5% 
случаев. При этом на биопсии после SABR часто выявляются живые опухолевые клетки, хотя их 
клиническое значение остается неизвестным [360]. несмотря на перспективные ранние результаты, 
необходимо получить больше данных из РКи.

7.1.4.4.6. другие методы аблации
В ряде исследований показана эффективность других методов аблации, включая микроволновую 
аблацию, лазерную аблацию, аблацию сфокусированным высокоинтенсивным ультразвуком и нео-
братимую электропорацию. тем не менее в настоящее время эти методы остаются эксперименталь-
ными.
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наиболее убедительные данные получены для чрескожной микроволновой аблации. В исследова-
нии 185 пациентов с медианой наблюдения 40 месяцев пятилетние показатели местного прогрес-
сирования составили 3,2%, а у 4,3% больных развились отдаленные метастазы [361]. Метод также 
выглядит эффективным при опухолях стадии cT1b [362]. опубликованные данные по криоаблации, 
Рча и микроволновой аблации свидетельствуют об их эквивалентности при краткосрочном наблю-
дении в отношении осложнений, онкологических и функциональных результатов [363].

7.1.4.4.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по нехирургическим подходам в качестве 
альтернативы хирургическому лечению

Рекомендации УР 
При небольших опухолях почки ослабленным пациентам и/или больным 
с сопутствующими заболеваниями можно предлагать активное наблюдение 
или термальную аблацию

Слабая

чрескожная биопсия опухоли почки показана перед, а не во время термальной аблации Сильная
необходимо информировать пациентов, которым предлагается активное наблюдение 
или термальная аблация, о недостатках/преимуществах в отношении онкологических 
результатов и осложнений

Сильная

термальная аблация не показана на рутинной основе при опухолях почки 
размером >3 см, а криоаблация – при опухолях размером >4 см

Слабая

Резюме по данным литературы УД 
Большинство анализов популяционных исследований показывают более низкую 
канцероспецифическую смертность после хирургического лечения по сравнению 
с наблюдением

3 

В когорте активного наблюдения показан медленный рост небольших опухолей почки 
в большинстве случаев, а прогрессирование до развития метастазов встречается редко (1–2%)

3 

В исследованиях с низким уровнем доказательств показана высокая частота рецидивов 
после Рча опухолей размером >3 см и криоаблации опухолей размером >4 см

3 

Результаты исследований низкого качества свидетельствуют о более высокой частоте 
местного рецидива после малоинвазивных методов лечения по сравнению с резекцией 
почки, но качество опубликованных данных не позволяет сделать однозначные выводы

3 

7.2. Лечение местно-распространенного почечно-клеточного рака
7.2.1. Введение
Кроме данных литературы и рекомендаций, представленных в разделе 7.1 по локализованному ПКР, 
предложен ряд стратегий лечения для пациентов с местно-распространенным ПКР.

7.2.2. Роль поражения лимфоузлов при местно-распространенном почечно-клеточном раке
При местно-распространенном ПКР роль лаЭ остается противоречивой. В  единственном РКи 
не выявлено преимущества в выживаемости, однако в него включено много пациентов с локали-
зованным ПКР [248]. В публикациях, в которых оценивали роль лаЭ в условиях местно-распро-
страненного ПКР, получены противоречивые результаты, как и в систематических обзорах. Bhindi 
и соавт. не смогли показать преимущества в выживаемости у пациентов с высоким риском прогрес-
сирования, которым выполнена лаЭ [364]. В систематическом обзоре и метаанализе, проведенном 
Luo и соавт. и включавшем 13 исследований, выявлено преимущество в выживаемости у больных 
с местно-распространенным ПКР при выполнении лаЭ [365]. В подгруппе пациентов с местно-рас-
пространенным ПКР (cT3-T4NxM0) лаЭ позволила увеличить общую выживаемость (оР 0,73, 95% 
ди 0,60–0,90, p = 0,003).

7.2.2.1. Лечение пациентов без клинических признаков поражения лимфоузлов (cN-)
При стадии cN- вероятность выявления метастазов в лу составляет от 0 до 25% и зависит в основ-
ном от размера опухоли и наличия отдаленных метастазов [366]. При отсутствии поражения лу 
на  методах визуализации лаЭ показана только при выявлении увеличенных или пальпируемых 
лу во время операции [367], по крайней мере для стадирования, определения прогноза и схемы 
наблюдения, хотя влияние на  онкологические результаты не  доказано [250, 364]. также остается 
противоречивым, необходимо ли расширять лаЭ и удалять забрюшинные лу при опухолях ста-
дии cN- [249].
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7.2.2.2. Лечение пациентов с клиническими признаками поражения лимфоузлов (cN+)
При стадии cN+ вероятность выявления метастазов в лу составляет от 10,3% при ПКР стадии 
cT1 до 54,5% при местно-распространенном ПКР. При наличии клинически увеличенных лу 
(cN+) проведение лаЭ всегда оправданно [367], по  крайней мере для стадирования, опреде-
ления прогноза и  схемы наблюдения, хотя влияние на  онкологические результаты не  доказа-
но [250, 364].

7.2.3. Лечение местно-распространенного нерезектабельного почечно-клеточного рака
При местно-распространенном неоперабельном ПКР рекомендуется проводить многопрофильное 
обсуждение с участием урологов, медицинских онкологов и лучевых терапевтов для обеспечения 
максимального контроля над опухолью, болевым синдромом и  проведения наилучшей поддер-
живающей терапии. у пациентов с неоперабельной опухолью эмболизация позволяет купировать 
макрогематурию или боль в боку [264, 265, 368]. Проведение системной терапии для уменьшения 
размера опухоли остается экспериментальным подходом, и  его нельзя рекомендовать вне рамок 
клинических исследований.

7.2.4. Лечение почечно-клеточного рака с опухолевым тромбом
образование опухолевого тромба в нижней полой вене у пациентов с ПКР представляет собой важ-
ный неблагоприятный прогностический фактор. Как правило, пациентам с опухолевым тромбом 
проводится удаление почки вместе с тромбом. агрессивное хирургическое лечение широко приме-
няется в качестве стандартного подхода [369–377].

7.2.4.1. Доказательная база по хирургическому лечению пациентов с опухолевым тромбом
данные о том, следует ли оперировать пациентов с опухолевым тромбом, получены из серий 
наблюдений. В одном из крупнейших из опубликованных к настоящему времени исследований 
[341] авторы обнаружили, что более протяженный тромбоз не связан с диссеминацией опухо-
ли в лу, перинефральную жировую клетчатку или появлением отдаленных метастазов. таким 
образом, всем пациентам с опухолевым тромбом без отдаленных метастазов, а также с прием-
лемым общим состоянием показано хирургическое лечение, вне зависимости от протяженно-
сти опухолевого тромбоза на момент диагностики. В каждом случае необходимо индивидуаль-
но выбирать хирургическую технику и доступ, в зависимости от протяженности опухолевого 
тромба.

7.2.4.2. Доказательная база различных хирургических стратегий
Рабочая группа провела систематический анализ, который включал только сравнительные иссле-
дования, посвященные лечению ПКР с  опухолевым тромбом без метастазов [378, 379]. В  анализ 
включено всего пять исследований, в которых с высокой вероятностью имеются методологические 
неточности.

Малоинвазивные техники позволяют уменьшить время операции по сравнению со стан-
дартной срединной стернотомией [380, 381]. Согласно результатам, отсутствуют различия в онко-
логических и  технических результатах между аппаратом искусственного кровообращения с  глу-
бокой гипотермией, частичным шунтированием при нормальной температуре тела (параллельное 
кровообращение) или пережатием полой вены без поддержки кровообращения [382].

ни один из хирургических методов не превосходит другие в плане удаления опухолевого 
тромба. Хирургический метод зависит от уровня опухолевого тромба и степени окклюзии просвета 
нижней полой вены [378, 380–382]. остаются неясными относительные преимущества и недостатки 
других стратегий и подходов, касающихся доступа к нижней полой вене, роли кавафильтра и шун-
тирования.

7.2.4.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению почечно-клеточного рака с опу-
холевым тромбом

Резюме по данным литературы УД 
у пациентов с местно-распространенным ПКР вследствие клинических признаков 
поражения лу не доказано преимущество лаЭ в отношении выживаемости, но она имеет 
важное значение для стадирования, прогноза и наблюдения

3

данные низкого качества свидетельствуют о том, что пациентам с опухолевым тромбом 
при отсутствии отдаленных метастазов необходимо проводить хирургическое лечение

3 
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Рекомендации СР 
При клинических признаках поражения лу можно выполнить лаЭ с целью 
стадирования, определения прогноза и схемы наблюдения

Слабая

удаление пораженной почки и тромба из нижней полой вены показано пациентам 
с ПКР при отсутствии отдаленных метастазов

Сильная

При мПКР необходимо обсуждать целесообразность хирургического лечения 
с многопрофильной командой

Слабая

7.2.5. Неоадъювантная и адъювантная терапия
В настоящее время в клинических исследованиях изучают неоадъювантную терапию. В системати-
ческом обзоре, включающем 10 ретроспективных исследований и два РКи, не показано увеличения 
выживаемости при проведении адъювантной лучевой терапии [383].

В настоящее время не получено результатов РКи III фазы, в которых было бы показано 
преимущество в выживаемости после адъювантной медикаментозной терапии. Влияние на общую 
выживаемость опухолевой вакцины, вводимой в адъювантном режиме ряду пациентов с ПКР ста-
дии T3, которым проводилась нефрэктомия, остается недоказанным [384–388] (уд: 1b). В исследо-
ваниях по адъювантной терапии, посвященных изучению интерферона-альфа (ифн-α) и интерлей-
кина-2 (ил-2), также не показано увеличения выживаемости [389]. аналогичные данные получены 
в исследовании адъювантной терапии гирентуксимабом, моноклональным антителом против кар-
боангидразы IX (CAIX) (ARISER) [390].

К настоящему времени отсутствуют данные по эффективности адъювантной терапии ин-
гибиторами VEGF-R или m-TOR. опубликованы результаты трех РКи, в которых сравнивали ин-
гибиторы VEGF и  плацебо. В  2015  г.  опубликованы результаты промежуточного анализа одного 
из самых крупных исследований по адъювантной терапии сунитинибом, сорафенибом и плацебо 
(ASSURE). В  анализе не  показано различий в  канцероспецифической или общей выживаемости 
между лечебными группами и группой плацебо [391]. В 2018 г. опубликован обновленный анализ 
подгруппы плохого прогноза, по результатам которого пятилетняя безрецидивная выживаемость 
в группе сунитиниба, сорафениба и плацебо составила 47,7, 49,9 и 50,0% соответственно (оР 0,94 для 
сунитиниба и плацебо; оР 0,90, 97,5% ди 0,71–1,14 для сорафениба и плацебо), а пятилетняя общая 
выживаемость – 75,2, 80,2 и 76,5% (оР 1,06, 97,5% ди 0,78–1,45, p = 0,66 для сунитиниба и плацебо; 
оР 0,80; 97,5% ди 0,58–1,11, p = 0,12 для сорафениба и плацебо). Результаты свидетельствуют об от-
сутствии эффективности адъювантной терапии сунитинибом и сорафенибом [392].

В исследовании PROTECT рандомизировано 1135 пациентов в группу пазопаниба (n = 571) 
и плацебо (n = 564) в соотношении 1:1 [393]. После включения 400 пациентов в группу пазопаниба 
800 мг и плацебо была изменена первичная конечная точка для определения безрецидивной вы-
живаемости при приеме пазопаниба 600 мг. В первичном анализе безрецидивной выживаемости 
«по  намеренному лечению» показано отсутствие различий в  группе пазопаниба 600 мг (оР 0,86; 
95% ди 0,7–1,06; p = 0,16). При этом в  анализе «по  намеренному лечению» отмечалось улучше-
ние безрецидивной выживаемости в  группе пазопаниба 800 мг (оР 0,69; 95% ди 0,61–0,94, 1,06; 
p = 0,02). В  анализе «по  намеренному лечению» не  выявлено увеличения общей выживаемости 
в группе пазопаниба 600 мг: оР 0,79 (0,57–1,09, p = 0,16). Результаты анализа подгрупп свидетельст-
вуют об улучшении безрецидивной выживаемости при приеме полной дозы. Кроме того, для ПКР 
отсутствует сильная связь между безрецидивной и общей выживаемостью [394, 395].

исследование S-TRAC включало 615 пациентов, рандомизированных в группу сунитиниба 
и плацебо [397]. Результаты свидетельствуют о преимуществе сунитиниба перед плацебо в отноше-
нии канцероспецифической выживаемости (оР 0,76; 95% ди 0,59–0,98; p = 0,03), но данные по об-
щей выживаемости остаются незрелыми. частота осложнений 3–4-й степени в группе сунитиниба 
составила 60,5%, что отразилось в статистически значимом различии в качестве жизни, связанном 
с потерей аппетита и диареей. обновленные результаты исследования опубликованы в 2018 г. дан-
ные по  безрецидивной выживаемости статистически значимо не  изменились (оР 0,74; 95% ди 
0,55–0,99, p = 0,04), и ни в одной из групп не достигнута медиана общей выживаемости (оР 0,92, 
95% ди 0,66–1,28, p = 0,6).

В настоящее время ожидаются результаты двух РКи по адъювантной терапии сорафени-
бом (SORCE) и эверолимусом (EVEREST) у пациентов с ПКР, которые позволят уточнить роль адъ-
ювантной таргетной терапии.

опубликован метаанализ РКи III фазы по адъювантной терапии ингибиторами тКи у па-
циентов с сПКР [398]. В общей популяции объединенное оР общей и безрецидивной выживаемо-
сти составило 0,89 (95% ди 0,76–1,04) и 0,84 (95% ди 0,76–0,93) соответственно, а безрецидивной 
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выживаемости у пациентов группы благоприятного и плохого прогноза – 0,98 (95% ди 0,82–1,17) 
и  0,85 (95% ди 0,75–0,97) соответственно. таким образом, адъювантная терапия ингибиторами 
тКи не дает преимущества в общей выживаемости. тем не менее в общей популяции и группе пло-
хого прогноза показано увеличение безрецидивной выживаемости, что указывает на важность пра-
вильного отбора пациентов с  ПКР для адъювантной терапии. При этом необходимо взвешивать 
эффективность и серьезную токсичность терапии.

В  заключение, в  настоящее время не  доказано преимущество адъювантной терапии ин-
гибиторами VEGF-R/тКи у  пациентов с  ПКР  группы плохого прогноза после нефрэктомии. ев-
ропейское медицинское агентство не  одобрило сунитиниб для адъювантной терапии у  взрослых 
пациентов с ПКР плохого прогноза после нефрэктомии.

ингибиторы иммунных контрольных точек, разработанные для восстановления и усиле-
ния активности иммунной системы против опухолевых клеток, имеют высокую эффективность при 
метастатических опухолях. В ряде исследований изучали данные препараты при мПКР, после чего 
произошла революция в подходах к лечению. Внедрение данных препаратов в клиническую практи-
ку привело к проведению третьего поколения исследований по адъювантной терапии, в которых из-
учают ингибиторы рецептора программируемой клеточной смерти 1 (PD-1) ниволумаб (PROSPER; 
NCT03055013), пембролизумаб (KEYNOTE-564; NCT03142334), а  также ингибиторы лиганда ре-
цептора программируемой клеточной смерти 1 (PD-L1) атезолизумаб (IMmotion010; NCT03024996) 
и дурвалумаб (RAMPART (Renal Adjuvant MultiPle Arm Randomised Trial); NCT03288532). В боль-
шинство исследований продолжается набор пациентов, и их результаты ожидаются в 2022 г. 

7.2.5.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по адъювантной терапии

Резюме по данным литературы УД
адъювантная терапия цитокинами не увеличивает выживаемость после нефрэктомии 1b
В единственном РКи показано улучшение ВБП, но не общей выживаемости у отдельных 
пациентов группы высокого риска

1b

адъювантная терапия сорафенибом, пазопанибом или акситинибом не повышает 
безрецидивную или общую выживаемость после радикальной нефрэктомии

1b

В настоящее время продолжаются РКи по адъювантной терапии, в которых оценивают 
преимущество адъювантной иммунотерапии после нефрэктомии у пациентов группы 
высокого риска

1b

Рекомендации СР
адъювантная терапия сорафенибом, пазопанибом, эверолимусом, гирентуксимабом 
или акситинибом не показана

Сильная

После хирургического лечения сПКР плохого прогноза не показана адъювантная 
терапия сунитинибом

Слабая

7.3. Местно-распространенный/метастатический почечно-клеточный рак
7.3.1. Местное лечение местно-распространенного/метастатического почечно-клеточного рака
7.3.1.1. Циторедуктивная нефрэктомия
Хирургическое вмешательство приводит к излечению лишь при условии удаления всех опреде-
ляемых опухолевых очагов. В это число входят пациенты с первичной опухолью и одним или 
несколькими резектабельными метастазами. у  большинства больных с  метастазами циторе-
дуктивная нефрэктомия носит паллиативный характер и после нее требуется системная тера-
пия. В комбинированном анализе двух исследований, в которых сравнивали циторедуктивную 
нефрэктомию в сочетании с иммунотерапией и иммунотерапию в режиме монотерапии, у па-
циентов в группе комбинированного лечения были выше показатели отдаленной выживаемо-
сти [399].

При этом в современной клинической практике больше не проводится иммунотерапия 
на основе ифн. С целью оценки роли и последовательности циторедуктивной нефрэктомии в эру 
таргетной терапии проведен структурированный литературный поиск для анализа РКи и систе-
матических обзоров, опубликованных за период с 1 июля 2018 г. по 30 июня 2019 г. Всего найде-
но два РКи [400, 401] и  один описательный систематический обзор [402], включавший наряду 
с  этими исследованиями еще 10 нерандомизированных. В  РКи не  меньшей эффективности III 
фазы CARMENA, в  котором сравнивали раннюю циторедуктивную нефрэктомию с  последую-
щей терапией сунитинибом и  монотерапию сунитинибом, показано, что монотерапия не  усту-
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пает по общей выживаемости комбинированной терапии [403]. В исследование было включено 
450 пациентов с метастатическим сПКР группы промежуточного и плохого прогноза, из которых 
226 рандомизировали в  группу ранней циторедуктивной нефрэктомии с  последующей терапи-
ей сунитинибом, а  224  – в  группу монотерапии сунитинибом. Медиана количества метастазов 
в  обеих  группах равнялась двум. В  обеих  группах медиана/средний объем измеряемых очагов 
по критериям Response Evaluation Criteria In Solid Tumours (RECIST) 1.1 составил 140 см3, из ко-
торых 80 см3 приходилось на первичную опухоль. В исследование не удалось набрать необходи-
мое количество пациентов (576), и независимый комитет по мониторингу данных рекомендовал 
управляющему комитету закрыть его. В анализе «по намеренному лечению» при медиане наблю-
дения 50,9 месяца медиана общей выживаемости в группе комбинированной терапии составила 
13,9 месяца по  сравнению с  18,4  месяца в  группе монотерапии сунитинибом (оР 0,89; 95% ди 
0,71–1,10). Результаты были сопоставимы для обеих  групп прогноза. у пациентов  группы про-
межуточного прогноза MSKCC (n = 256) медиана общей выживаемости составила 19,0 месяца 
в группе нефрэктомии и 23,4 месяца в группе сунитиниба (оР 0,92; 95% ди 0,60–1,24), а у паци-
ентов группы плохого прогноза (n = 193) – 10,2 и 13,3 месяца соответственно (оР 0,86; 95% ди 
0,62–1,17). не меньшая эффективность была также подтверждена в двух анализах по протоколу, 
в которых учитывали пациентов в группе комбинированного лечения, которым или не была вы-
полнена нефрэктомия (n = 16), или не назначался сунитиниб (n = 40), и больных в группе моно-
терапии, которые не получили сунитиниб (n = 11). Медиана ВБП при анализе «по намеренному 
лечению» составила 7,2 месяца в группе циторедуктивной нефрэктомии и 8,3 месяца в группе мо-
нотерапии сунитинибом (оР 0,82; 95% ди 0,67–1,00). Показатели эффективности, определяемые 
как контроль над заболеванием после 12 недель, составили 36,6% в  группе комбинированного 
лечения и 47,9% в группе сунитиниба (p = 0,022). Следует отметить, что 38 больным в группе мо-
нотерапии в последующем была выполнена циторедуктивная нефрэктомия из-за развития сим-
птомов или полного или почти полного ответа. Медиана времени от рандомизации до вторичной 
циторедуктивной нефрэктомии составила 11,1 месяца.

В РКи EORTC SURTIME показано, что последовательность циторедуктивной нефрэк-
томии и сунитиниба не влияет на ВБП (оР 0,88; 95% ди 0,59–1,37; p = 0,569). Поскольку в ис-
следование не набрано достаточного числа пациентов, его результаты имеют преимущественно 
описательный характер. При анализе вторичной конечной точки «по  намеренному лечению» 
выявлено преимущество в  общей выживаемости в  пользу отсроченной циторедуктивной не-
фрэктомии с медианой общей выживаемости 32,4 месяца (14,5–65,3) по сравнению с 15,0 ме-
сяца (9,3–29,5) в  группе ранней циторедуктивной нефрэктомии (оР 0,57; 95% ди 0,34–0,95; 
p = 0,032). Вероятно, что отсроченное выполнение нефрэктомии позволяет отобрать пациентов 
с резистентностью к системной терапии [404]. Это подтверждено в исследованиях II фазы с од-
ной группой [404, 405]. Более того, по данным единственного РКи, можно с некоторой осто-
рожностью сделать вывод о  безопасности отсроченной циторедуктивной нефрэктомии после 
терапии сунитинибом.

Пациентам с плохим общим состоянием или мПКР группы плохого прогноза, небольшой 
первичной опухолью и большим объемом метастазов и/или саркоматоидной опухолью не рекомен-
дуется выполнять циторедуктивную нефрэктомию [406]. данная рекомендация подтверждается 
результатами исследования CARMENA [403]. Предварительная таргетная терапия ингибиторами 
VEGF-R с последующей циторедуктивной нефрэктомией выглядит целесообразной [407].

Рекомендации по терапии первой линии для пациентов, которым не проводилась не-
фрэктомия, изменились на комбинированную терапию ингибиторами иммунных контрольных 
точек (см. раздел 7.4.2.4). Сунитиниб и другие ингибиторы VEGF/тКи в режиме монотерапии 
показаны только больным, которые не переносят иммунотерапию, или если она не доступна. 
В настоящее время не получено убедительных данных по циторедуктивной нефрэктомии у паци-
ентов, которые получают иммунотерапию. При этом в первые исследования комбинированной 
иммунотерапии включено до 30% больных с первично-метастатическим ПКР, которым не про-
водилась нефрэктомия (таблица 7.1). оР в анализе подгрупп, если доступно, свидетельствует 
о большей эффективности комбинации ингибиторов иммунных контрольных точек по сравне-
нию с монотерапией сунитинибом. В систематическом обзоре показано преимущество в общей 
выживаемости при выполнении циторедуктивной нефрэктомии у пациентов с мПКР, которым 
не требуется раннее назначение препаратов [402]. Эти данные подтверждаются в национальном 
реестровом исследовании, в  котором наблюдалось преимущество в  общей выживаемости во 
всех возрастных  группах у  больных, отобранных для первичной циторедуктивной нефрэкто-
мии [408].
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Резюме по данным литературы УД 

По данным анализа вторичной конечной точки, отсроченная циторедуктивная нефрэктомия после 
терапии сунитинибом у пациентов с сПКР группы промежуточного прогноза дает преимущество 
в выживаемости и позволяет отобрать пациентов с ПКР, резистентных к системной терапии

2b

Монотерапия сунитинибом не уступает по эффективности ранней циторедуктивной цистэктомии 
с последующей терапией сунитинибом у пациентов группы промежуточного и плохого прогноза 
MSKCC, которым требуется системная анти-VEGF-терапия

1a

Циторедуктивная нефрэктомия с одновременным удалением солитарного или единичных 
метастазов позволяет улучшить выживаемость и отсрочить проведение системной терапии

3 

Пациентам с ПКР группы плохого прогноза MSKCC или IMDC (≥4 факторов риска) 
циторедуктивная нефрэктомия не показана

1a

По данным сравнительного анализа, комбинированная терапия на основе ингибиторов 
иммунных контрольных точек позволяет увеличить ВБП и общую выживаемость 
у пациентов, которым не проводилась операция, по сравнению с сунитинибом

2b

Таблица 7.1. Основные исследования по ингибиторам иммунных контрольных точек 
при первично-метастатическом ПКР

Исследование Комбинация 
препаратов

Число 
и пропорция 
пациентов, 
которым 
не проводилась 
нефрэктомия

Число пациентов, 
которым проводилось 
лечение без нефрэктомии 
(комбинация 
ингибиторов иммунных 
контрольных точек 
или сунитиниб)

Анализ подгрупп (ОР с 95% 
ДИ)

Комбинация 
ингибиторов 
иммунных 
контрольных 
точек

Сунитиниб ВБП общая 
выживаемость

CheckMate 214 
[409]

ипилимумаб + 
ниволумаб

187/847 (22%) 84 103 не доступно 0,63  
(0,42–0,94)

CheckMate 
9ER [410]

Кабозантиниб + 
ниволумаб

196/651 (30,1%) 101 95 0,63  
(0,43–0,92)

0,79  
(0,48–1,29)

Javelin 101 
[411]

акситиниб + 
авелумаб 

179/886 (20,2%) 90 89 0,75 
(0,48–1,65)

не доступно

KEYNOT 
E-426 [412]

акситиниб + 
пембролизумаб

143/861 (16,6%) 73 70 0,68  
(0,45–1,03)

0,57  
(0,36–0,89)

Результаты исследований CARMENA и SURTIME свидетельствуют, что при необходимости систем-
ной терапии эффективно раннее назначение препаратов. Хотя в настоящее время продолжаются 
РКи, посвященные сравнению отсроченной циторедуктивной нефрэктомии и  наблюдения с  ин-
гибиторами иммунных контрольных точек, включая комбинированную терапию, эксплоративные 
результаты свидетельствуют о более высокой эффективности комбинации двух ингибиторов им-
мунных контрольных точек или ингибитора иммунных контрольных точек и ингибитора тКи в от-
ношении первичной опухоли и метастатических очагов по сравнению с сунитинибом (табл. 7.1). 
В соответствии с исследованиями CARMENA и SURTIME, пациентам с мПКР группы промежуточ-
ного и плохого прогноза, которым не проводилась операция, показана комбинированная терапия 
на основе ингибиторов иммунных контрольных точек. В случае достижения ответа можно рассмо-
треть выполнение циторедуктивной нефрэктомии.

7.3.1.1.1. Эмболизация первичной опухоли
у  пациентов с  противопоказаниями к  операции или нерезектабельной опухолью эмболизация 
позволяет контролировать симптомы, включая макрогематурию или боль в  боку [264, 265, 268] 
(см. рекомендации в разделе 7.1.2.2.4).

7.3.1.1.2. Резюме по данным литературы и рекомендации по местному лечению местно-распростра-
ненного/метастатического почечно-клеточного рака
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Рекомендации СР

Циторедуктивная нефрэктомия не показана пациентам с метастатическим ПКР группы 
плохого прогноза

Сильная

Ранняя циторедуктивная нефрэктомия не показана пациентам группы 
промежуточного прогноза MSKCC с бессимптомной синхронной первичной опухолью, 
которым требуется системная анти-VEGF-терапия

Слабая

Системная терапия без циторедуктивной нефрэктомии показана пациентам группы 
промежуточного прогноза MSKCC с бессимптомной синхронной первичной опухолью, 
которым требуется системная анти-VEGF-терапия

Слабая

При высокой эффективности системной терапии следует рассмотреть отсроченную 
циторедуктивную нефрэктомию

Слабая

Ранняя циторедуктивная нефрэктомия показана пациентам с хорошим общим 
состоянием, которым не требуется системная терапия

Слабая

Ранняя циторедуктивная нефрэктомия показана пациентам с олигометастатическим 
раком при возможности полного удаления опухоли и метастазов

Слабая

7.3.2. Местное лечение метастазов при метастатическом почечно-клеточном раке
Рабочая  группа провела систематический обзор местного лечения метастазов ПКР в  любой 
из органов [413]. Проводилось сравнение метастазэктомии, различных методик лучевой терапии 
и отсутствия местного лечения. В качестве критериев эффективности оценивали общую и кан-
цероспецифическую выживаемость, ВБП, местный контроль над симптомами и нежелательные 
явления. Кроме того, выполнена оценка риска систематических ошибок в  исследованиях [414]. 
из 2235 найденных публикаций в анализ включено 16 нерандомизированных сравнительных ис-
следований.

В  восьми исследованиях представлены результаты местного лечения метастазов ПКР 
в различные органы [415–422]. они включали метастазы как в один орган, так и в несколько. В трех 
исследованиях описано местное лечение метастазов в  кости, включая позвоночник [423–425], 
в двух – в головной мозг [426, 427] и по одному – в печень [428], легкие [429] и поджелудочную желе-
зу [430]. для трех исследований [418, 420, 429] доступны только тезисы. данные были слишком не-
однородными, чтобы проводить метаанализ. также следует отметить значительные вариации типа 
и распределения системной терапии (цитокины и ингибиторы VEGF), а также в методе описания 
результатов.

7.3.2.1. Сравнение полного и неполного удаления метастазов
В систематический обзор включено восемь исследований по метастазам ПКР в различных орга-
нах, в которых сравнивали полное удаление метастазов с отсутствием лечения и (или) неполным 
удалением [415–422]. В одном из исследований в группе метастазэктомии, которую сравнивали 
с группой наблюдения, полную резекцию выполнили только в 45% случаев [422]. В исследованиях 
не  применялись нехирургические методы лечения. В  шести из  восьми исследований [416–418, 
420–422] показано увеличение медианы общей или канцероспецифической выживаемости после 
полной метастазэктомии (медиана общей выживаемости или канцероспецифической выживае-
мости составила 40,75 месяца при диапазоне от 23 до 122 месяцев) по сравнению с неполной ме-
тастазэктомией или ее отсутствием (соответствующие показатели  – 14,8 месяца при диапазоне 
от 8,4 до 55,5 месяца). из двух других исследований в одном [415] не выявлено различий в кан-
цероспецифической выживаемости между группами с метастазэктомией и без нее, а еще в одном 
[419] медиана общей выживаемости была выше в группе метастазэктомии, хотя в анализе не ука-
зано значение р.

В трех исследованиях описано лечение метастазов ПКР в легкие [429], печень [428] и подже-
лудочную железу [430] соответственно. В исследовании по метастазам в легкие после метастазэкто-
мии медиана общей выживаемости была выше, чем в группе медикаментозного лечения (таргетная 
и иммунотерапия). аналогичным образом в исследованиях по метастазам в печень и поджелудоч-
ную железу показано, что метастазэктомия дает преимущество в медиане и пятилетней общей вы-
живаемости.
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7.3.2.2. Местное лечение метастазов почечно-клеточного рака в кости
из  трех опубликованных исследований в  одном сравнивали один сеанс облучения под 
контролем визуализации с гипофракционированной лучевой терапией под контролем визу-
ализации у пациентов с метастазами ПКР в кости [425]. В группе одного сеанса (≥24 гр) был 
выше показатель трехлетней выживаемости без местного прогрессирования, что также под-
тверждено в регрессионном анализе Кокса. В другом исследовании сравнивали метастазэк-
томию/выскабливание и местную стабилизацию с отсутствием хирургического лечения оди-
ночных метастазов ПКР в кости различной локализации [423]. В группе лечения была выше 
пятилетняя канцероспецифическая выживаемость. После поправки на ранее выполненную 
нефрэктомию, пол и возраст в многофакторном анализе подтверждена эффективность ме-
тастазэктомии/выскабливания и стабилизации. В третьем исследовании сравнивали эффек-
тивность и длительность устранения боли после одного сеанса стереотаксической лучевой 
терапии тела (SBRT) и стандартной лучевой терапии у пациентов с метастазами ПКР в по-
звоночник [424]. Между группами не выявлено различий в интенсивности боли, показателях 
объективного ответа, интервале времени до снижения интенсивности боли и длительности 
устранения боли.

7.3.2.3. Местное лечение метастазов почечно-клеточного рака в головной мозг
В анализ включено два исследования по метастазам ПКР в головной мозг. В исследовании с тре-
мя  группами [426] сравнивали стереотаксическую радиохирургию (SRS), облучение всего мозга 
(WBRT) и их комбинацию. Каждая группа была дополнительно разделена на классы рекурсивного 
анализа от I до III (в I класс вошли пациенты с хорошим общим состоянием, во II – с удовлетво-
рительным, а в III – с плохим). Показатели двухлетней общей выживаемости и внутричерепного 
контроля были эквивалентными в обеих группах.

оба метода превосходили по  эффективности монотерапию WBRT в  общей популяции 
и в анализе подгрупп. При сравнении SRS и SRS + WBRT в анализе подгрупп показана более высо-
кая двухлетняя общая выживаемость и внутричерепной контроль для I класса в группе SRS + WBRT 
(на  основании результатов всего трех пациентов). В  другом исследовании сравнивали фракцио-
нированную стереотаксическую радиотерапию (FSRT), метастазэктомию + стандартную лучевую 
терапию или стандартную лучевую терапию в  режиме монотерапии [427]. части пациентов во 
всех  группах проводились альтернативные хирургические и  нехирургические вмешательства по-
сле первичного лечения. Показатели одно-, двух- и трехлетней выживаемости были выше в группе 
FSRT, чем для комбинации метастазэктомии и стандартной лучевой терапии или стандартной луче-
вой терапии в режиме монотерапии, хотя различие не было статистически значимым. FSRT не пре-
восходит комбинацию метастазэктомии и стандартной лучевой терапии по показателям отсутствия 
местного рецидива в течение двух лет.

7.3.2.4. Эмболизация метастазов
Эмболизация перед удалением метастазов с интенсивным кровотоком в костях или позвоночни-
ке позволяет снизить интраоперационную кровопотерю [431]. у ряда пациентов с болезненными 
костными или паравертебральными метастазами с помощью эмболизации можно купировать сим-
птомы [432] (см. рекомендации в разделе 7.1.2.2.4).

7.3.2.5. Адъювантная терапия после метастазэктомии при стадии cM0
у  пациентов после метастазэктомии и  отсутствием данных за опухолевые очаги (cM0) вы-
сокий риск рецидива. Попытки улучшить безрецидивную выживаемость за счет назначения 
адъювантной терапии ингибиторами тКи после метастазэктомии оказались безрезультатны-
ми. В исследовании II фазы рандомизировали 129 пациентов в группу пазопаниба 800 мг/сут 
и плацебо на период 52 недель. В исследовании не была достигнута первичная конечная точка, 
увеличение безрецидивной выживаемости на 42% через 3 года (с 25 до 45%). оР для безре-
цидивной выживаемости составило 0,85 (0,55–1,31), p = 0,47 [433]. Во втором исследовании 
II  фазы рандомизировали 69 пациентов с  сПКР после метастазэктомии и  отсутствием дан-
ных за опухолевые очаги в группы сорафениба (400 мг 2 раза в сутки) и наблюдения. иссле-
дование было завершено преждевременно из-за медленного набора пациентов и  появления 
новых препаратов и мультимодальной терапии, включая хирургическое, местное и регионар-
ное лечение. В  исследовании также не  была достигнута первичная конечная точка (безре-
цидивная выживаемость): 21 месяц в группе сорафениба и 37 месяцев в группе наблюдения 
(p = 0,404) [434].
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Таблица 7.2. Модель риска Metastatic Renal Cancer Database Consortium (IMDC) [440]*

Факторы риска** Порог показателя 

Показатель шкалы общего состояния Карновского < 80

Время от постановки диагноза до начала терапии < 12 месяцев

гемоглобин ниже нижней границы нормы, 
установленной в данной лаборатории

Кальций крови (скорректированный) В 1,5 раза выше верхней границы нормы, 
установленной в данной лаборатории

абсолютное количество нейтрофилов (нейтрофилия) Выше верхней границы нормы

тромбоциты (тромбоцитоз) Выше верхней границы нормы

  *  В этой группе больных также широко применяется модель риска Metastatic Renal Cancer Database 
Consortium (IMDC) [225].

**  Благоприятный прогноз (низкий риск), отсутствие факторов риска; промежуточный прогноз, один или два 
фактора риска; плохой прогноз (высокий риск), три или более факторов риска.

7.3.2.6. Резюме по данным литературы и рекомендации по местному лечению метастазов при ме-
тастатическом почечно-клеточном раке

Резюме по данным литературы УД
В обзор, проведенный рабочей группой, включены только ретроспективные 
нерандомизированные сравнительные исследования, что приводит к высокому риску 
систематических ошибок, связанных с отсутствием рандомизации, потерей пациентов 
из-под наблюдения и выборочным описанием результатов

3

за исключением метастазов в мозг и, возможно, кости, метастазэктомия остается 
по умолчанию единственным видом местного лечения для большинства локализаций

3

Результаты ретроспективных сравнительных исследований свидетельствуют 
о преимуществе полной метастазэктомии у пациентов с мПКР в отношении общей 
и канцероспецифической выживаемости и времени до проведения системной терапии

3

лучевая терапия метастазов в головном мозге и костях при ПКР позволяет значительно 
облегчить местные симптомы (например, боль)

3

ингибиторы тКи не повышает безрецидивную выживаемость у пациентов после 
метастазэктомии и с отсутствием опухолевых очагов по сравнению с плацебо или 
наблюдением

1b

Рекомендации СР
Местное лечение метастазов показано пациентам с благоприятным профилем риска 
и операбельными метастазами или необходимости контроля над симптомами

Слабая

для облегчения симптомов и местного контроля при метастазах в кости или головной 
мозг показана стереотаксическая радиохирургия

Слабая

ингибиторы тКи не показаны пациентам с мПКР после метастазэктомии 
при отсутствии опухолевых очагов.

Сильная

7.4. Системная терапия при метастатическом почечно-клеточном раке
7.4.1. Химиотерапия
Химиотерапия неэффективна в лечении ПКР, но ее можно проводить в отдельных случаях, за исклю-
чением пациентов с раком собирательных протоков и медуллярной карциномой [435].

Рекомендации СР
Пациентам с мПКР химиотерапия не показана. Сильная

7.4.2. Иммунотерапия
7.4.2.1. Интерферон-α в режиме монотерапии и в комбинации с бевацизумабом
Во всех исследованиях, в которых сравнивали таргетные препараты и монотерапию ифн-α в каче-
стве первой линии, показано преимущество сунитиниба, бевацизумаба в сочетании с ифн-α и тем-
сиролимуса [436–439]. При светлоклеточном мПКР ифн-α вытесняется таргетной терапией.
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7.4.2.2. Интерлейкин-2
интерлейкин-2 (ил-2) используется для лечения мПКР с 1985 г. с показателями ответа от 7 до 27% 
[439, 441, 442]. При болюсном введении высокодозного ил-2 наблюдается полный и длительный от-
вет, однако его можно достигнуть при комбинированной терапии ингибиторами иммунных контр-
ольных точек с более низкой токсичностью, поэтому ил-2 перестал широко применяться.

7.4.2.3. Блокада иммунных контрольных точек
7.4.2.3.1. иммунотерапия в режиме монотерапии
Блокада иммунных контрольных точек моноклональными антителами направлена ингибирование 
сигнального пути рецептора PD-1 или цитотоксического T-лимфоцит-ассоциированного антигена 4 
(CTLA-4) с целью восстановления активности опухоль-специфических T-клеток [443]. ингибиторы 
иммунных контрольных точек в режиме монотерапии изучаются в рамках второй и третьей линии 
терапии. В исследовании III фазы, в котором сравнивали ниволумаб и эверолимус после несколь-
ких линий анти-VEGF-терапии (CheckMate 025, NCT01668784), показано увеличение общей выжи-
ваемости, более высокое качество жизни и более низкая частота нежелательных явлений 3-й или 
4-й степени в группе ниволумаба [444]. у пациентов с ПКР, рефрактерным к анти-VEGF-терапии, 
общая выживаемость была выше в группе ниволумаба, чем в группе эверолимуса (оР 0,73, 95% ди 
0,57–0,93, p <0,002) с медианой 25 и 19,6 месяца соответственно. Показатели пятилетней выживаемо-
сти составили 26 и 18% (уд: 1b) [445]. В это исследование были включены пациенты с прогрессиро-
ванием ПКР после различных линий анти-VEGF-терапии, что позволяет широко экстраполировать 
его результаты. исследование включало 15% больных группы плохого прогноза по шкале MSKCC. 
несмотря на преимущество в общей выживаемости, в  группе ниволумаба не показано различий 
в ВБП. При этом ВБП не выглядит достоверным критерием эффективности ингибиторов PD-1 при 
ПКР. В настоящее время для отбора пациентов не используют экспрессию биомаркера PD-L1.

В литературе не опубликовано РКи, в которых бы оценивали монотерапию ингибиторами им-
мунных контрольных точек у пациентов, не получавших лечение. По данным РКи II фазы, в котором срав-
нивали атезолизумаб и сунитиниб, оР составляет 1,19 (95% ди 0,82–1,71), что не оправдывает дальнейшее 
изучение атезолизумаба в качестве монотерапии в рамках первой линии в данной подгруппе пациентов, 
несмотря на высокую частоту полного ответа у больных с положительной экспрессией биомаркера [446]. 
В исследовании II фазы по пембролизумабу с одной группой (из исследования Keynote-427) показана высо-
кая частота ответа (38%; до 50% у пациентов с положительной экспрессией PD-L1), но ВБП составила 8,7 ме-
сяца (95% ди 6,7–12,2) [447]. на основании этих результатов и в отсутствие РКи III фазы не рекомендуется 
проводить монотерапию ингибиторами иммунных контрольных точек в рамках первой линии терапии.

7.4.2.4. Иммунотерапия/комбинированная терапия
В исследовании III фазы CheckMate 214 (NCT 02231749) показано преимущество ниволумаба и ипи-
лумимаба перед сунитинибом. Первично оцениваемой популяцией были пациенты группы проме-
жуточного и плохого прогноза IMDC, в которой показано преимущество в общей выживаемости 
(оР 0,63, 95% ди 0,44–0,89), что привело к одобрению комбинации [409] и сдвигу парадигмы в ле-
чении мПКР [1]. Результаты исследования CheckMate 214 подтвердили эффективность комбинации 
ипилимумаба и ниволумаба в отношении частоты ответа (39% в анализе «по намеренному лече-
нию»), частоты полного ответа (8% при централизованном анализе «по  намеренному лечению») 
и длительности ответа по сравнению с сунитинибом. Различие в ВБП не достигло заранее опреде-
ленного показателя. По данным эксплоративного анализа, общая выживаемость у пациентов с по-
ложительной экспрессией PD-L1 составила 0,45 (95% ди 0,29–0,41).

В недавно обновленном анализе 48-месячных результатов показано сохранение преимуще-
ства комбинированной иммунотерапии по частоте полного ответа, оцениваемой исследователем, 
в 10%. При этом оР общей выживаемости у пациентов группы промежуточного и плохого прогноза 
составило 0,65 (95% ди 0,54–0,78). Показатели 48-месячной общей выживаемости составили 50% 
в группе ипилимумаба + ниволумаб и 39% в группе сунитиниба [448]. В группе благоприятного про-
гноза IMDC сунитиниб сохраняет свою эффективность, хотя они ниже, чем в более раннем анализе 
(оР общей выживаемости 0,93 [95% ди 0,62–1,40]) [448].

на фоне комбинированной терапии ниволумабом и ипилимумабом частота нежелательных яв-
лений 3–5-й степени составила 15%, а летальных исходов, связанных с лечением, – 1,5%. По этой причине 
комбинированную иммунотерапию необходимо проводить в специализированных центрах, в которых 
многопрофильная команда специалистов обладает опытом назначения иммунной и поддерживающей 
терапии (уд: 4). В настоящее время для отбора пациентов не используют экспрессию биомаркера PD-L1.
частое назначение стероидов создает противоречия и требует дальнейшего анализа, включая резуль-
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таты из рутинной клинической практики. По этой причине рабочая группа по-прежнему рекомендует 
комбинацию ипилимумаба и ниволумаба пациентам группы промежуточного и плохого прогноза.

В  исследовании Keynote-426 (NCT02853331) сравнивали комбинированную терапию аксити-
нибом и пембролизумабом и монотерапию сунитинибом у 861 пациента с метастатическим сПКР, ко-
торые не получали лечения [449]. Композитная первичная конечная точка включала общую выживае-
мость и ВБП, оцениваемые при централизованном независимом анализе в популяции «по намеренному 
лечению». Вторичными конечными точками были частота ответа и эффективность у пациентов с поло-
жительной экспрессией PD-L1. В первом промежуточном анализе при медиане наблюдения 12,8 месяца 
достигнуты обе первичные конечные точки. Медиана ВБП в группе пембролизумаба и акситиниба соста-
вила 15,1 месяца по сравнению с 11,1 месяца в группе сунитиниба (оР 0,69; 95% ди 0,57–0,84, p <0,001). 
Медиана общей выживаемости не была достигнута ни в одной из групп, но риск смерти в группе комби-
нированной терапии был ниже на 47% (оР для общей выживаемости 0,53; 95% ди 0,38–0,74, p <0,0001). 
частота ответа также была выше в  группе комбинированной терапии (59,3 и  35,7%). Эффективность 
не зависела от группы прогноза IMDC и экспрессии PD-L1. нежелательные явления, связанные с лече-
нием (≥3-й степени), развились у 63% пациентов в группе комбинированной терапии и 58% больных, 
получавших сунитиниб. частота смертей, связанных с лечением, в обеих группах составила около 1%.

В последнем обновлении исследования KEYNOTE-426 с минимальной длительностью на-
блюдения 23,4 месяца (медиана 30,6 месяца) в группе акситиниба в комбинации с пембролизумабом 
при анализе «по намеренному лечению» показано сохранение преимущества в общей выживаемо-
сти (оР 0,68, 95% ди 0,55–0,85, p <0,001) и ВБП (оР 0,71, 95% ди 0,60–0,84, p <0,0001). Преимуще-
ство в ВБП не зависело от группы IMDC, но у больных группы хорошего прогноза общая выжива-
емость в группе сунитиниба была сопоставимой. Согласно независимому анализу, частота полного 
ответа составила 9% в группе комбинированной терапии и 3% в группе сунитиниба [450].

В исследовании III фазы CheckMate 9ER рандомизировали 651 пациента со светлоклеточным 
мПКР, которые не получали лечения, в группу ниволумаба + кабозантиниб (n = 323) и группу сунити-
ниба (n = 328). Первичным оцениваемым критерием была ВБП, оцениваемая при центральном незави-
симом анализе, в популяции «по намеренному лечению». В группе комбинированной терапии наблюда-
лось увеличение ВБП (16,6 месяца) по сравнению с сунитинибом (8,3 месяца, оР 0,51, 95% ди 0,41–0,64, 
p <0,0001). В группе комбинации ниволумаба/кабозантиниба также показано преимущество в общей 
выживаемости по  сравнению с  сунитинибом (дополнительный оцениваемый критерий; оР 0,60, ди 
0,40–0,89, p = 0,0010) при медиане наблюдения 18,1 месяца. частота объективного ответа, по данным не-
зависимого анализа, составила 55,7 и 27,1%, а полного ответа – 8 и 4,4% соответственно. Эффективность 
наблюдалась во всех группах прогноза IMDC, вне зависимости от экспрессии PD-L1. нежелательные 
явления 3-й степени и выше, связанные с лечением, развились у 61% больных в группе комбинирован-
ной терапии и 51% в группе сунитиниба. Кроме того, в группе комбинированной терапии отмечен один 
летальный исход, связанный с лечением, и два летальных исхода в группе сунитиниба.

В РКи III фазы CLEAR (Lenvatinib/Everolimus or Lenvatinib/Pembrolizumab Versus Sunitinib 
Alone as Treatment of Advanced Renal Cell Carcinoma) [451] рандомизировали 1069 пациентов (в со-
отношении 1:1:1) в  группу ленватиниба + пембролизумаб (n = 355), ленватиниба + эверолимус 
(n = 357) и  сунитиниба (n = 357). В  исследовании достигнут первичный оцениваемый критерий 
(ВБП по  независимой оценке) при медиане 23,9 и  9,2 месяца для ленватиниба + пембролизумаб 
по сравнению с сунитинибом (оР 0,39, 95% ди 0,32–0,49, p <0,001). общая выживаемость также 
была выше (оР 0,66, 95% ди 0,49–0,88, p = 0,005). частота объективного ответа в группе ленвати-
ниба + пембролизумаб составила 71%, а у 16% больных достигнута полная ремиссия. Эффектив-
ность терапии наблюдалась во всех группах прогноза IMDC, вне зависимости от экспрессии PD-L1. 
В группе комбинированной терапии нежелательные явления 3-й степени и выше, связанные с лече-
нием, развились у 72% больных. Кроме того, в ней зафиксировано четыре летальных исхода, связан-
ных с лечением, по сравнению с одним в группе сунитиниба.

В РКи III фазы JAVELIN оценивали 886 пациентов, получавших авелумаб в комбинации с акси-
тинибом и монотерапию сунитинибом [411]. В нем достигнута одна из первичных конечных точек (ВБП 
у пациентов с положительной экспрессией PD-L1 при первом промежуточном анализе (медиана наблю-
дения 11,5 месяца)). оР ВБП и общей выживаемости при анализе «по намеренному лечению» составило 
0,69 (95% ди 0,56–0,84) и 0,78 (95% ди 0,55–1,08) соответственно. аналогичные данные получены для 
комбинации атезолизумаба и бевацизумаба. несмотря на преимущество в ВБП перед сунитинибом у па-
циентов с положительной экспрессией PD-L1 при промежуточном анализе и анализе «по намеренному 
лечению» (оР 0,74 (95% ди 0,57–0,96)), различие в общей выживаемости еще не было статистически 
значимым (оР 0,81 (95% ди 0,63–1,03)) [452]. таким образом, нельзя рекомендовать комбинированную 
терапию, пока не будут получены дальнейшие результаты по общей выживаемости.
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Таблица 7.3. Исследования по комбинированной терапии первой линии ингибиторами 
иммунных контрольных точек при сПКР

Сравнение результатов исследований не рекомендуется и следует проводить с осторожностью

Исследование n Экспериментальная 
группа

Первичная 
конечная точка

Группа риска ВБП
Медиана 
(95% ДИ)
ОР

Общая 
выживаемость 
(месяцы)
Медиана (95% 
ДИ) ОР

KEYNOTE-426
NCT02853331
[407]

861 Пембролизумаб
200 мг в/в каждые  
3 недели + 
акситиниб 5 мг 
внутрь 2 р/сут или 
сунитиниб 50 мг 
внутрь 4/2 недели

ВБП и общая 
выживаемость 
в популяции 
«намерение 
излечить» 
по результатам 
независимого 
централизованного 
анализа 
с ослеплением 
данных

IMDC
Благоприятный 
31%
Промежуточный 
56%
Плохой 13%
MSKCC
не оценивалась

(популяция 
«намерение 
излечить»)
Комбинированная 
терапия 15,1 
(12,6–17,7)
Сунитиниб 11,1 
(8,7–12,5)
оР 0,69 (95% ди 
0,57–0,84)
p ≤ 0,0001

(популяция 
«по намеренному 
лечению»)
Комбинированная 
терапия: не 
описано
Сунитиниб 
35,7 (33,3 –
не установлена)
оР 0,68 (95% ди 
0,55–0,85)
p = 0,0003

JAVELIN 101
NCT02684006
[408]

886 авелумаб 10 мг/кг 
в/в каждые 2 недели 
+ акситиниб 5 мг 
внутрь 2 р/сут или 
сунитиниб 50 мг 
внутрь 4/2 недели

ВБП у пациентов 
с экспрессией 
PD-L1 и общая 
выживаемость 
в популяции 
«намерение 
излечить» 
по результатам 
независимого 
централизованного 
анализа 
с ослеплением 
данных

IMDC
Благоприятный 
22%
Промежуточный 
62%
Плохой 16%
MSKCC
Благоприятный 
23%
Промежуточный 
66%
Плохой 12%

(положительная 
экспрессия 
PD-L1)
Комбинированная 
терапия 13,8  
(11,1 – 
не установлена)
Сунитиниб 7,2 
(5,7–9,7)
оР 0,61 (95% ди 
0,475–0,790)
p < 0,0001

(положительная 
экспрессия 
PD-L1)
Комбинированная 
терапия: 
не описано
Сунитиниб 
28,6 (27,4 –
не установлена)
оР 0,83 (95% ди 
0,60–1,15)
p = 0,1301

Immotion 151
NCT02420821
[409]

915 атезолизумаб 1200 
мг фиксированная 
доза в/в + 
бевацизумаб 
15 мг/кг в/в  
на 1-й и 22-й дни 
каждого 42-дневного 
цикла
или сунитиниб 50 мг 
внутрь 4/2 недели

ВБП у пациентов 
с экспрессией 
PD-L1 и общая 
выживаемость 
в популяции 
«намерение 
излечить» 
по результатам 
анализа 
исследователя

IMDC
не оценивалась 
MSKCC
Благоприятный 
20%
Промежуточный 
70%
Плохой 10%

(положительная 
экспрессия 
PD-L1)
Комбинированная 
терапия 11,2 
(8,9–15,0)
Сунитиниб 7,7 
(6,8–9,7)
оР 0,74 (95% ди 
0,57–0,96)
p = 0,02

(положительная 
экспрессия 
PD-L1)
Комбинированная 
терапия 33,6 (29,0 
–не установлена)
Сунитиниб 
34,9 (27,8 – 
не установлена)
оР 0,93 (95% ди 
0,76–1,14)
p = 0,4751

CheckMate 214
NCT02231749
[405, 410]

1096 ниволумаб 3 мг/кг + 
ипилимумаб 1 мг/кг 
в/в каждые 3 недели  
(4 дозы), далее 
ниволумаб 3 мг/кг 
каждые 2 недели  
или сунитиниб 50 мг 
внутрь 4/2 недели

ВБП и общая 
выживаемость 
у пациентов 
группы плохого 
и промежуточного 
прогноза 
по результатам 
независимого 
централизованного 
анализа 
с ослеплением 
данных

IMDC
Благоприятный 
23%
Промежуточный 
61%
Плохой 17%
MSKCC
не оценивалась

(группа 
промежуточного/ 
плохого прогноза 
IMDC)
Комбинированная 
терапия 11,8 
(8,7–15,5)
Сунитиниб 8,4 
(7,0–10,8)
оР 0,82 (99,1% ди 
0,64–1,05)
p = 0,03

(группа 
промежуточного/ 
плохого прогноза 
IMDC)
Комбинированная 
терапия 48,1 (35,6 
–не установлена)
Сунитиниб 26,6 
(22,1–33,5)
оР 0,65 (95% ди 
0,54–0,78)
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7.4.2.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по иммунотерапии при метастатическом 
почечно-клеточном раке

Резюме по данным литературы УД 
ифн-α в режиме монотерапии уступает анти-VEGF-терапии или ингибиторам mTOR при мПКР 1b
ниволумаб превосходит эверолимус по влиянию на общую выживаемость у пациентов, 
у которых были неэффективны одна или две линии анти-VEGF-терапии

1b

Комбинированная терапия ниволумабом и ипилимумабом у пациентов со светлоклеточным 
мПКР группы промежуточного и плохого прогноза, которые не получали лечения, дает 
преимущество в выживаемости и частоте объективного ответа по сравнению с сунитинибом

1b

Комбинированная терапия пембролизумабом и акситинибом, ленватинибом 
и пембролизумабом, ниволумабом и кабозантинибом дает преимущество пациентам 
со светлоклеточным мПКР, которые не получали лечения, в общей выживаемости, ВБП и общей 
частоте ответа по сравнению с сунитинибом, вне зависимости от группы прогноза IMDC

1b

CheckMate
9ER
NCT03141177
Медиана 
наблюдения 
18,1 месяца 
[410]

651 ниволумаб 240 мг 
(фиксированная 
доза) в/в  
каждые 2 недели + 
кабозантиниб 40 мг 
внутрь 1 р/сут или 
сунитиниб 50 мг 
внутрь 4/2 недели

ВБП по результатам 
независимого 
централизованного 
анализа 
«по намеренному 
лечению» 
с ослеплением 
данных

IMDC
Благоприятный 
22%
Промежуточный 
58%
Плохой 20%
MSKCC
не оценивалась

популяция «по 
намеренному 
лечению»
16,6 (12,5–24,9)
Сунитиниб 8,3 
(7,0–9,7)
оР 0,51 (95% ди 
0,41–0,64)
p <0,0001

популяция 
«по намеренному 
лечению»
не описано 
(не установлена)
Сунитиниб не 
описано (22,6 – 
не установлена)
оР 0,60 (98,9% ди 
0,40–0,89)
p = 0,0010

CLEAR
NCT02811861
Медиана 
наблюдения 
26,6 месяца 
[451]

712 Пембролизумаб
200 мг в/в  
каждые 3 недели + 
ленватиниб 20 мг 
внутрь 1 р/сут или 
сунитиниб 50 мг 
внутрь 4/2 недели

ВБП по результатам 
независимого 
централизованного 
анализа 
«по намеренному 
лечению» 
с ослеплением 
данных

IMDC
Благоприятный 
31%
Промежуточный 
59%
Плохой 9%
не установлена 
1%
MSKCC
Благоприятный 
27%
Промежуточный 
64%
Плохой 9%

(популяция «по 
намеренному 
лечению»)
Комбинированная 
терапия 23,9 
(20,8–27,7)
Сунитиниб 9,2 
(6,0–11,0)
оР 0,39 (95% ди 
0,32–0,49)
p >0,001

(популяция 
«по намеренному 
лечению»)
Комбинированная 
терапия: не 
описано (33,6 – 
не установлена)
Сунитиниб 
не описано 
(не установлена – 
не установлена)
оР 0,66 (95% ди 
0,49–0,88)
p = 0,005

Пациентам, которые отказались от ниволумаба или ипилимумаба по причине токсичности, не ре-
комендуется повторно назначать их без рекомендаций экспертов или многопрофильной команды 
(уд: 1). Больным, которые не получили четыре полные дозы ипилимумаба вследствие токсично-
сти, можно продолжить монотерапию ниволумабом, если она считается безопасной и эффективной 
(уд: 4). Продолжение комбинированной терапии ниволумабом с ипилимумабом после прогресси-
рования выглядит целесообразным, но требует тщательного наблюдения и рекомендаций много-
профильной команды (уд: 1) [454, 455].

Пациенты, которые отказались от комбинированной терапии акситинибом и пембролиз-
умабом из-за токсичности, связанной с иммунотерапией, могут продолжить монотерапию аксити-
нибом после купирования нежелательных явлений (уд: 1). лечение нежелательных явлений, вклю-
чая трансаминит и диарею, требует особого внимания, поскольку они могут быть вызваны обоими 
препаратами. В случае развития серьезной токсичности перед повторным назначением ингибито-
ров иммунных контрольных точек необходимо обсудить пациента с  экспертами (уд: 4). Комби-
нированная терапия акситинибом и пембролизумабом или ниволумабом с кабозантинибом после 
прогрессирования требует тщательной оценки, поскольку биологически она отличается от терапии 
ипилимумабом в комбинации с ниволумабом до прогрессирования.

В целом рабочая группа считает, что комбинированную терапию ниволумабом и ипили-
мумабом, или пембролизумабом и акситинибом, или ниволумабом и кабозантинибом необходимо 
проводить в специализированных центрах, в которых имеется опыт назначения комбинированной 
иммунотерапии и поддерживающей терапии в условиях многопрофильной команды (уд: 4).
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В настоящее время экспрессия PD-L1 не влияет на отбор пациентов 2b
В случае развития побочных эффектов, связанных с иммунотерапией, на фоне 
комбинированного приема акситиниба и пембролизумаба, кабозантиниба и ниволумаба, 
ленватиниба и пембролизумаба можно продолжить монотерапию акситинибом, 
кабозантинибом или ленватинибом. Повторное назначение комбинированной терапии 
требует обсуждения с экспертами

4

Пациенты, которые не получили четыре полные дозы ипилимумаба вследствие токсичности, 
могут продолжить монотерапию ниволумабом, если она считается безопасной и эффективной. 
Повторное назначение комбинированной терапии требует обсуждения с экспертами

4

лечение после прогрессирования ПКР выглядит целесообразным, но требует тщательного 
наблюдения и консультации многопрофильной команды

1b

Комбинированную терапию ниволумабом и ипилимумабом, пембролизумабом и акситинибом, 
ниволумабом и кабозантинибом или ленватинибом и пембролизумабом необходимо проводить 
в специализированных центрах, в которых имеется опыт назначения комбинированной 
иммунотерапии и поддерживающей терапии в условиях многопрофильной команды

4 

Комбинация ниволумаба и ипилимумаба у неотобранных пациентов со светлоклеточным 
мПКР группы промежуточного и плохого прогноза, которые не получали лечения, дает 
преимущество в выживаемости по сравнению с сунитинибом, однако у больных группы 
благоприятного прогноза более эффективен сунитиниб

2b

на фоне комбинированной терапии ниволумабом и ипилимумабом частота токсичности 
3–5-й степени составляет 15%, а летальных исходов, связанных с лечением, – 1,5%

1b

Рекомендации СР
Пациентам со светлоклеточным мПКР, которые не получали лечения, показана 
комбинированная терапия пембролизумабом и акситинибом, ленватинибом 
и пембролизумабом или ниволумабом и кабозантинибом

Сильная

Пациентам со светлоклеточным мПКР группы промежуточного и плохого прогноза, 
которые не получали лечения, показана комбинированная терапия ипилимумабом 
и ниволумабом

Сильная

Комбинированную терапию ниволумабом и ипилимумабом, пембролизумабом 
и акситинибом, ленватинибом и пембролизумабом или ниволумабом 
и кабозантинибом необходимо проводить в специализированных центрах, в которых 
многопрофильная команда специалистов обладает опытом назначения иммунной 
и поддерживающей терапии

Слабая

Пациенты, которые не получили четыре полные дозы ипилимумаба вследствие 
токсичности, могут продолжить монотерапию ниволумабом, если она считается 
безопасной и эффективной

Слабая

В случае развития побочных эффектов, связанных с комбинированной 
иммунотерапией (акситиниб и пембролизумаб, кабозантиниб и ниволумаб, 
ипилимумаб, ленватиниб и пембролизумаб), показана монотерапия акситинибом, 
кабозантинибом или ленватинибом

Слабая

лечение после прогрессирования ПКР выглядит целесообразным, но требует 
тщательного наблюдения и консультации многопрофильной команды

Слабая

Пациентам, которые отказались от комбинированной терапии по причине 
токсичности, не рекомендуется повторно назначать иммунотерапию без 
рекомендаций экспертов или многопрофильной команды

Сильная

В случае невозможности проведения или непереносимости терапии ингибиторами 
иммунных контрольных точек пациентам со светлоклеточным мПКР группы 
благоприятного, промежуточного и плохого прогноза показана терапия сунитинибом 
или пазопанибом

Сильная

В случае невозможности проведения или непереносимости терапии ингибиторами 
иммунных контрольных точек пациентам со светлоклеточным мПКР группы 
промежуточного и плохого прогноза, которые не получали лечения, показан 
кабозантиниб

Сильная*

* Хотя рекомендация основана на результатах РКИ II фазы, кабозантиниб выглядит сопоставимым 
по эффективности с сунитинибом в этой популяции. Это оправдывает данную рекомендацию 
в исключительных обстоятельствах.
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Таблица 7.4. Медиана общей выживаемости и пропорция пациентов, переживших двухлетний 
срок и получавших лечение в эпоху таргетной терапии в соответствии с классификацией групп 
прогноза IMDC*, **

Модель IMDC Пациенты** Медиана общей 
выживаемости, 
месяцы*

Двухлетняя общая 
выживаемость 
(95% ДИ)**

n % 

Благоприятный 157 18 43,2 75% (65–82%) 
Промежуточный 440 52 22,5 53% (46–59%) 
Плохой 252 30 7,8 7% (2–16%) 

* На основании [227]. 
** На основании [440]. 

7.4.3. Таргетная терапия
При спорадическом сПКР накопление HIF из-за инактивации гена VHL приводит к  избыточной 
экспрессии VEGF и тромбоцитарного фактора роста (тфР), стимулирующих неоангиогенез [456–
458]. Этот процесс в значительной мере способствует развитию и прогрессированию ПКР. В насто-
ящее время доступно несколько препаратов таргетного действия, одобренных для применения при 
мПКР в СШа и европе.

В  большинстве опубликованных исследований выбирали пациентов с  подтипами сПКР, 
вследствие чего нельзя дать обоснованные рекомендации по лечению несветлоклеточного ПКР.

В  большинстве исследований, по  результатам которых проводилась регистрация таргет-
ных препаратов, пациентов стратифицировали по классификации IMDC [227] (см. табл. 7.2).

7.4.3.1. Ингибиторы тирозинкиназы
7.4.3.1.1. Сорафениб
Сорафениб – пероральный мультикиназный ингибитор. Эффективность сорафениба сравнивали 
с плацебо при прогрессировании ПКР на фоне предыдущей системной иммунотерапии или у па-
циентов, которым невозможно проводить иммунотерапию. В группе сорафениба была выше ВБП 
(отношение вероятности 0,44; 95% ди 0,35–0,55; р <0,01) [459]. улучшение общей выживаемости 
отмечалось также у  пациентов, вначале получавших плацебо, которые были цензурированы при 
переходе в группу сорафениба [460].

В исследовании II фазы у больных, ранее не принимавших препаратов по поводу мПКР, 
сорафениб не  превосходил по  эффективности ифн-α. Во многих РКи сорафениб использовали 
в качестве препарата контрольной группы при резистентности к сунитинибу для сравнения с акси-
тинибом, довитинибом и темсиролимусом. ни в одном из этих исследований не выявлено улучше-
ния выживаемости по сравнению с сорафенибом.

7.4.3.1.2. Сунитиниб
Сунитиниб  – пероральный ингибитор тирозинкиназы, который обладает противоопухолевой 
и антиангиогенной активностью. В исследовании монотерапии сунитинибом в рамках первой ли-
нии лечения показано преимущество в ВБП перед ифн-α. общая выживаемость была выше у па-
циентов, получавших сунитиниб в течение 26,4 и 21,8 месяца, несмотря на переход между груп-
пами [461].

В исследовании EFFECT сравнивали сунитиниб 50 мг/сут (4 недели приема/2 недели пере-
рыва) с непрерывным постоянным приемом сунитиниба 37,5 мг/сут у пациентов со светлоклеточ-
ным мПКР [462]. Медиана времени до прогрессирования при приеме 50 мг сунитиниба была выше, 
чем в группе 37,5 мг/сут (9,9 и 7,1 месяца). При этом между группами не выявлено различий в общей 
выживаемости (23,1 месяца по сравнению с 23,5 месяца, р = 0,615). токсичность в обеих группах 
была сопоставимой. из-за статистически незначимой, но более длительной медианы до прогресси-
рования при приеме 50 мг авторы рекомендуют использование данного режима. В случае развития 
токсичности используется альтернативная схема (2 недели приема /1 неделя перерыва), хотя в на-
стоящее время отсутствуют убедительные данные в поддержку такого подхода [463, 464].

7.4.3.1.3. Пазопаниб
Пазопаниб  – пероральный ингибитор ангиогенеза. В  сравнительном исследовании пазопаниба 
и плацебо у пациентов, не получавших медикаментозного лечения, и больных, получавших цитоки-
ны, показано улучшение ВБП и показателей ответа [465].
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В  исследовании не  меньшей эффективности, в  котором сравнивали пазопаниб и  сунитиниб 
(COMPARZ), установлено, что пазопаниб может быть еще одним препаратом для первой линии 
терапии. В группе пазопаниба показатели ВБП и общей выживаемости не уступали таковым в груп-
пе сунитиниба. у этих двух препаратов разные профили нежелательных явлений [466], при этом 
качество жизни лучше при приеме пазопаниба. В  другом исследовании (PISCES) пациенты чаще 
предпочитали пазопаниб сунитинибу (70 и 22%, p <0,05) из-за нежелательных явлений [467]. оба 
исследования имеют ограничения в том, что в них сравнивали периодическую терапию (сунити-
ниб) и непрерывный прием препарата (пазопаниб).

7.4.3.1.4. акситиниб
акситиниб – пероральный селективный ингибитор VEGFR-1, -2 и -3. акситиниб вначале оценивали 
в качестве препарата второй линии терапии. В исследовании AXIS акситиниб сравнивали с сорафе-
нибом у пациентов, у которых была неэффективной терапия цитокинами или таргетными препара-
тами (в основном сунитинибом) [468].

общая медиана ВБП была выше в группе акситиниба. Различие было максимальным у па-
циентов, ранее получавших терапию цитокинами. В подгруппе больных, которые получали в каче-
стве препарата первой линии сунитиниб, показатели ВБП были выше для акситиниба (4,8 и 3,4 ме-
сяца). В  группе акситиниба чаще наблюдались нежелательные явления <3-й  степени, включая 
диарею (11%), артериальную гипертензию (16%) и слабость (11%). В окончательном анализе общей 
выживаемости не показано различий между акситинибом и сорафенибом [469, 470]. В РКи III фазы, 
в котором сравнивали акситиниб с сорафенибом у пациентов со светлоклеточным мПКР, не полу-
чавших ранее терапии, медиана ВБП не отличалась между группами, хотя исследованию не хватило 
статистической мощности, что повышает вероятность ошибки II типа [471]. По результатам этого 
исследования акситиниб не был одобрен в качестве препарата первой линии.

7.4.3.1.5. Кабозантиниб
Кабозантиниб – пероральный ингибитор тКи, включая MET, VEGF и AXL. Кабозантиниб оценива-
ли в исследовании I фазы у пациентов с ПКР, резистентным к ингибиторам VEGF и mTOR. Резуль-
таты свидетельствуют о хороших показателях объективного ответа и контроля над заболеванием 
[197]. на основании этих данных было проведено РКи III фазы, в котором сравнивали кабозанти-
ниб и эверолимус у пациентов с сПКР, ранее получавших одну или более линий анти-VEGF-терапии 
(METEOR) [472, 473]. В группе кабозантиниба отмечалось увеличение ВБП по сравнению с эверо-
лимусом у больных, у которых была неэффективна анти-VEGF-терапия (оР 0,58, 95% ди 0,45–0,75) 
[472] (уд: 1b). Медиана общей выживаемости у пациентов с ПКР, резистентным к анти-VEGF-тера-
пии, составила 21,4 месяца (95% ди 18,7 – не установлена) в группе кабозантиниба и 16,5 месяца 
(95% ди 14,7–18,8) в группе эверолимуса. оР летального исхода составило 0,66 (95% ди 0,53–0,83; 
p = 0,0003) [473]. у 74% пациентов, получавших кабозантиниб, развились нежелательные явления 
3-й или 4-й степени по сравнению с 65% в группе эверолимуса. При появлении нежелательных яв-
лений проводилось снижение дозы: в группе кабозантиниба ее снизили у 60% больных.

В исследовании II фазы Alliance A031203 CABOSUN, в котором сравнивали кабозанти-
ниб и  сунитиниб в  рамках первой линии терапии у  пациентов с  ПКР  группы промежуточного 
и плохого прогноза, показано преимущество кабозантиниба по показателям ответа и ВБП, но не 
общей выживаемости [474, 475]. По  сравнению с  сунитинибом на  фоне приема кабозантиниба 
увеличилась медиана ВБП (8,2 и 5,6 месяца) и на 34% снизились показатели прогрессирования 
или летального исхода (скорректированное оР 0,66; 95% ди 0,46–0,95, односторонний p = 0,012). 
Показатели объективного ответа для кабозантиниба составили 46% (95% ди 34–57) по сравне-
нию с 18% для сунитиниба (95% ди 10–28). В обеих группах была сопоставима частота нежела-
тельных явлений 3–4-й степени, связанных с любыми причинами. Вследствие ограничений ста-
тистического анализа в исследовании уровень полученных доказательств ниже, чем для других 
применяемых препаратов.

7.4.3.1.6. ленватиниб
ленватиниб представляет собой пероральный многоцелевой ингибитор тирозинкиназ VEGFR1, 
VEGFR2 и VEGFR3 с ингибиторной активностью против рецепторов фактора роста фибробластов 
(FGFR1, FGFR2, FGFR3 и FGFR4), рецептора тромбоцитарного фактора роста α (PDGFRα), пере-
строенного во время трансфекции (RET), и рецептора к фактору стволовых клеток (KIT). В РКи 
II фазы сравнивали комбинацию ленватиниба с эверолимусом и монотерапию этими препаратами 
(результаты представлены в разделе 7.4.6.1.1) [476].
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7.4.3.1.7. тивозаниб
тивозаниб является сильным и  селективным ингибитором тирозинкиназ VEGFR1, VEGFR2 
и VEGFR3, который сравнивали в двух РКи III фазы с сорафенибом в рамках первой линии таргет-
ной терапии у пациентов с мПКР [477, 478]. тивозаниб одобрен европейским медицинским агентст-
вом для первой линии терапии мПКР. Хотя в обоих исследованиях показано преимущество в ВБП, 
различия в общей выживаемости отсутствовали. учитывая применение сорафениба в контроль-
ной группе в рамках терапии первой линии и слишком большое количество неточностей, а также 
принимая во внимание большой выбор привлекательных альтернативных схем, рабочая  группа 
не может рекомендовать тивозаниб по данным показаниям.

7.4.4. Моноклональные антитела против циркулирующего VEGF
7.4.4.1. Монотерапия бевацизумабом и комбинация бевацизумаба с интерфероном-α
Бевацизумаб представляет собой гуманизированное моноклональное антитело. В двойном слепом 
исследовании AVOREN сравнивали бевацизумаб + ифн-α с монотерапией ифн-α. общая часто-
та ответа была выше в группе комбинированной терапии. Медиана ВБП увеличилась с 5,4 месяца 
в группе монотерапии ифн-α до 10,2 месяца в группе комбинированного лечения, хотя у пациентов 
плохого прогноза по  шкале MSKCC преимущества не  наблюдалось. Медиана общей выживаемо-
сти, с учетом допустимого перехода после прогрессирования, была сопоставимой в обеих группах 
(23,3 и 21,3 месяца) [479].

В исследовании с открытым приемом CALGB90206, в котором сравнивали эффективность 
бевацизумаба + ифн-α и монотерапии ифн-α, медиана ВБП была выше в группе комбинирован-
ной терапии, как и частота общего ответа [480, 481]. общая токсичность была выше для бевациз-
умаба + ифн-α, при этом значительно чаще встречались артериальная  гипертензия III степени, 
анорексия, утомляемость и протеинурия. Бевацизумаб в режиме моно- или комбинированной те-
рапии не рекомендуется широко применять при мПКР в связи с наличием более эффективных пре-
паратов.

7.4.5. Ингибиторы мишени рапамицина млекопитающих
7.4.5.1. Темсиролимус
темсиролимус – пероральный специфической ингибитор mTOR [482]. он больше не применяется 
в качестве препарата первой линии.

7.4.5.2. Эверолимус
Эверолимус – пероральный ингибитор mTOR, который зарегистрирован для лечения ПКР, рези-
стентного к анти-VEGF-терапии. В исследовании RECORD сравнивали эверолимус в комбинации 
с наилучшей поддерживающей терапией и плацебо в комбинации с таким же лечением у пациентов, 
у которых была неэффективна анти-VEGF-терапия (или у тех, кто ранее не смог перенести таргет-
ную анти-VEGF-терапию) [483]. Медиана ВБП составила 4,0 месяца в группе эверолимуса и 1,9 ме-
сяца в группе плацебо [483].

Рабочая группа по ПКР считает, что даже в отсутствие убедительных данных эверолимус 
является целесообразным вариантом лечения в случае непереносимости или неэффективности им-
мунотерапии или анти-VEGF-терапии (уд: 4). В  исследовании II фазы получены перспективные 
результаты при добавлении ленватиниба.

7.4.6. Стратегии лечения
7.4.6.1. Лечение пациентов со  светлоклеточным метастатическим почечно-клеточным раком, 
ранее не получавших лечения
Комбинация пембролизумаба и акситиниба, а также ниволумаба и ипилимумаба является стандар-
том лечения всех пациентов группы промежуточного и плохого прогноза IMDC (рис. 7.1). По этой 
причине монотерапия ингибиторами тКи в рамках первой линии мПКР утратила свое значение. 
Сунитиниб, пазопаниб и  кабозантиниб остаются привлекательными вариантами в  случае недо-
ступности или непереносимости ингибиторов иммунных контрольных точек у пациентов группы 
промежуточного и плохого прогноза IMDC (рис. 7.1).

7.4.6.1.1. Выбор последовательности таргетной терапии
При мПКР описано последовательное назначение таргетных препаратов, которое позволяет улуч-
шить результаты лечения [444, 472, 476]. Пембролизумаб + акситиниб, ниволумаб + кабозантиниб, 
ленватиниб + пембролизумаб, ниволумаб + ипилимумаб представляют собой новый стандарт пер-
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вой линии терапии. Влияние ингибиторов иммунных контрольных точек в рамках первой линии 
на эффективность последующего лечения неизвестно. В настоящее время отсутствуют результаты 
РКи по пациентам с ПКР, резистентным к комбинации ниволумаба и пембролизумаба или комби-
нации пембролизумаба и акситиниба; опубликованы только данные когортных исследований [484]. 
Хотя проведены проспективные исследования кабозантиниба и  акситиниба у  пациентов с  про-
грессированием ПКР на фоне иммунной терапии, в них не оценивалась отдельно иммунотерапия 
в рамках первой линии; в анализе подгрупп не было достаточного числа пациентов, чтобы сделать 
убедительные выводы [472, 485].

В  ретроспективных исследованиях по  ингибиторам тКи при прогрессировании ПКР 
на фоне комбинированной иммунной терапии первой линии имеются значительные ограничения. 
Хотя при комплексной оценке показана некоторая активность, в настоящее время нельзя рекомен-
довать какой-либо из ингибиторов тКи вместо другого после комбинированной иммунотерапии 
или комбинации иммунотерапии и анти-VEGF-терапии (рис. 7.2). В случае прогрессирования ПКР 
на фоне комбинации акситиниба и пембролизумаба рекомендуется поменять ингибитор тКи на ка-
бозантиниб или другой ингибитор тКи, который ранее не применялся.

Рабочая группа не рекомендует использовать ингибиторы mTOR, кроме случаев, когда про-
тивопоказана анти-VEGF-терапия, которая обладает более высокой эффективностью при мПКР 
[486]. В настоящее время не определен выбор препаратов для третьей линии после терапии ингиби-
торами иммунных контрольных точек и последующей анти-VEGF-терапии. Рабочая группа реко-
мендует использовать другие препараты, одобренные при ПКР, резистентном к анти-VEGF-терапии, 
за исключением повторного назначения ингибиторов иммунных контрольных точек. Кабозантиниб 
является единственным препаратом, для которого показано преимущество в выживаемости в РКи 
III фазы при ПКР, резистентном к анти-VEGF-терапии, и его назначение остается приоритетным 
[468]. акситиниб положительно влияет на ВБП при ПКР, резистентном к анти-VEGF-терапии. Со-
рафениб и  эверолимус уступают по  эффективности другим препаратам при ПКР, резистентном 
к анти-VEGF-терапии, и не являются препаратами выбора [486]. Комбинация ленватиниба с эверо-
лимусом превосходит по эффективности монотерапию эверолимусом и получила одобрение EMA 
к применению на основании результатов РКи II фазы. данная комбинация представляет собой хо-
рошую альтернативу [476]. По результатам другого исследования, в которое также были включены 
пациенты, получавшие ингибиторы иммунных контрольных точек, с ПКР, резистентным к анти-
VEGF-терапии, тивозаниб превосходит сорафениб по ВБП [487].

7.4.6.2. Несветлоклеточный почечно-клеточный рак
К настоящему времени не проводилось исследований III фазы по лечению пациентов с несветлокле-
точным мПКР. Программы расширенного доступа и анализы в подгруппах исследований по мПКР 
свидетельствуют о более низкой эффективности таргетных препаратов, чем у пациентов с  сПКР. 
В исследованиях таргетной терапии при несветлоклеточном ПКР оценивали темсиролимус, эверо-
лимус, сорафениб, сунитиниб и пембролизумаб [438, 488–490].

наиболее распространенным подтипом несветлоклеточного типа рака является пПКР 1-го и 
2-го типа, но по нему опубликовано недостаточно проспективных РКи. имеются отдельные исследо-
вания по сунитинибу и эверолимусу без контрольной группы [490–493]. В исследовании, включавшем 
пациентов с обоими типами пПКР, которые получали эверолимус (RAPTOR) [493], медиана ВБП при 
централизованном анализе «по намеренному лечению» составила 3,7 месяца, а общая выживаемость – 
21,0 месяца. В нерандомизированном исследовании II фазы изучали комбинацию бевацизумаба 10 мг/
кг в/в каждые две недели и эрлотиниба 150 мг внутрь 1 раз в сутки при пПКР 2-го типа, связанном 
с  семейным онкологическим синдромом  –наследственным лейомиоматозом и  почечно-клеточным 
раком, – развивающимся в результате герминальной мутации в гене фермента фумаратдегидрогеназы 
[494]. частота объективного ответа в группе комбинированной терапии у больных с наследственным 
лейомиоматозом и почечно-клеточным раком составила 64% (27/42; 95% ди 49–77) с медианой ВБП 
21,1 месяца (95% ди 15,6–26,6). нежелательные явления ≥3-й степени, связанные с лечением, разви-
лись у 47% пациентов, включая артериальную гипертензию (34%) и протеинурию (13%).

однако РКи II фазы, в котором сравнивали эверолимус и сунитиниб (ESPN) у 73 пациен-
тов с несветлоклеточным мПКР (27 больных с пПКР) с возможностью перехода между группами, 
было прекращено после анализа ВБП и общей выживаемости [495]. окончательные результаты ис-
следования представлены на ежегодном конгрессе американского общества клинической онколо-
гии 2014 г., и они показали статистически незначимую тенденцию в пользу сунитиниба (6,1 и 4,1 ме-
сяца). на  основании систематического обзора, который включал анализ подгрупп исследований 
ESPN, RECORD-3 и другого исследования II фазы (ASPEN), сунитиниб и эверолимус остаются допу-
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Рис. 7.2. Рекомендации по последующим линиям терапии

альтернативные препараты

акситиниб [2b]

Стандарт лечения

ниволумаб [1b]
Кабозантиниб [1b]

Ранее назначался  
ингибитор тКи

Ранее проводилась 
иммунотерапия

любой анти-VEGF-препарат, 
который ранее не применялся 

в комбинации  
с иммунотерапией [4]

[1b] = основано на одном рандомизированном контролируемом исследовании III фазы.
[2b] = анализ подгрупп рандомизированного контролируемого исследования III фазы.
[4] = мнение экспертов.

стимыми вариантами в этой группе пациентов, с предпочтением сунитиниба [8, 144, 496]. если это 
возможно, больные несветлоклеточным мПКР должны проходить лечение в рамках клинических 
исследований. В исследовании II фазы с одной группой показана эффективность пембролизумаба 
(n = 165; частота объективного ответа – 24%, ВБП – 4,1 месяца (95% ди 2,8–5,6 месяца); однолетняя 
общая выживаемость – 72%) [447]. однако, учитывая высокую потребность в пембролизумабе, его 
не рекомендуется использовать по данному показанию.

При анализе подгрупп показаны впечатляющие результаты для ингибиторов PD-L1 в ком-
бинации с анти-CTLA4- или анти-VEGF-терапией при опухолях почки с саркоматоидными характе-
ристиками. Вместо анти-VEGF-терапии в режиме монотерапии можно рекомендовать комбинацию 
бевацизумаб + атезолизумаб, ипилимумаб + ниволумаб, акситиниб + пембролизумаб и  авелу-
маб + акситиниб. Эти варианты терапии дают выраженное преимущество в общей выживаемости 
перед сунитинибом и превосходят анти-VEGF-терапию.

Рак собирательных канальцев устойчив к системной терапии. К настоящему времени опу-
бликованы только серии наблюдений по различным вариантам лечения, вследствие чего нельзя дать 
убедительных рекомендаций до тех пор, пока не будут получены данные международных реестров 
(RARECARE) или результаты клинических исследований.

Рис. 7.1. Обновленные рекомендации по терапии первой линии у пациентов 
со светлоклеточным мПКР

альтернативные 
препараты у пациентов 
в случае недоступности 
или непереносимости 

ингибиторов контрольных 
иммунных точек

Кабозантиниб* [2a]
Сунитиниб [1b]
Пазопаниб* [1b]

Стандарт лечения

ниволумаб/кабозантиниб [1b]
Пембролизумаб/акситиниб [1b]
Пембролизумаб/акситиниб [1b]

ниволумаб/ипилимумаб [1b]

группа промежуточного 
и плохого прогноза

группа благоприятного прогноза
ниволумаб/кабозантиниб [1b]

Пембролизумаб/акситиниб [1b]
Пембролизумаб/ленватиниб [1b]

Сунитиниб [1b]
Пазопаниб* [1b]

* Пазопаниб показан только в группе промежуточного прогноза.
[1b] = основано на одном рандомизированном контролируемом исследовании III фазы.
[2a] = основано на одном рандомизированном контролируемом исследовании II фазы.
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7.4.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по системной терапии метастатиче-
ского почечно-клеточного рака
Резюме по данным литературы УД 

Комбинированная терапия ингибиторами иммунных контрольных точек вытеснила 
монотерапию анти-VEGF-препаратами

1b

Пазопаниб не уступает по эффективности сунитинибу в первой линии терапии мПКР 1b

Кабозантиниб превосходит сунитиниб по влиянию на общую частоту ответа и ВБП, 
но не общую выживаемость у пациентов с сПКР группы промежуточного и плохого 
прогноза, которые не получали лечения

2b

тивозаниб одобрен к применению EMA, но, согласно опубликованным данным, он уступает 
по эффективности другим препаратам в рамках первой линии терапии

3

После первой линии комбинированной терапии на основе ингибиторов PD-L1 
рекомендуется проводить монотерапию анти-VEGF-препаратами. Следует избегать 
повторного назначения уже применявшихся ранее препаратов

3

Кабозантиниб и ниволумаб в режиме монотерапии превосходят эверолимус по ВБП 
у пациентов, ранее получавших одну и более линий анти-VEGF-терапии

1b

Эверолимус продлевает ВБП по сравнению с плацебо у пациентов, которые получали анти-
VEGF-терапию. он не должен широко применяться раньше, чем в третьей линии терапии

1b

ингибиторы mTOR и анти-VEGF-препараты имеют ограниченную эффективность 
при несветлоклеточном ПКР. Сунитиниб статистически незначимо превосходит эверолимус 
по онкологическим результатам

2a

ленватиниб в комбинации с эверолимусом несколько превосходит монотерапию 
эверолимусом по ВБП при неэффективности анти-VEGF-терапии. его роль после терапии 
ингибиторами иммунных контрольных точек не определена. учитывая отсутствие 
убедительных данных, не представляется возможным дать рекомендации по его применению

2a

Рекомендации СР 

Пациентам со светлоклеточным мПКР, резистентным к анти-VEGF-терапии, которые 
не получали ингибиторы иммунных контрольных точек, после одной или двух линий 
терапии показаны ниволумаб или кабозантиниб

Сильная

для терапии третьей линии показано последовательное назначение препаратов, 
не применявшихся в рамках второй линии терапии (ниволумаб или кабозантиниб)

Слабая

Пациентам с ПКР, резистентным к комбинации ниволумаба и ипилимумаба, 
акситиниба и пембролизумаба, кабозантиниба и ниволумаба, ленватиниба 
и пембролизумаба, в рамках второй линии терапии показана анти-VEGF-терапия

Слабая

При метастатическом сПКР после анти-VEGF-терапии рекомендуется 
кабозантиниб

Сильная

При мПКР необходимо последовательно назначать таргетные препараты Сильная

7.5. Рецидив почечно-клеточного рака
Местный рецидив может развиваться в зоне операции после резекции почки и фокальной терапии, 
включая Рча и криотерапию. Местный рецидив может быть связан с неполной резекцией первич-
ной опухоли (тип A), местным распространением опухоли через микрососудистые эмболы (в мень-
шей части случаев; тип B) или истинным многофокусным ростом (тип C) [497]. В большинстве ис-
следований, посвященных онкологической эффективности хирургического лечения при рецидиве, 
не использовалось классическое определение «местный рецидив» после радикальной нефрэктомии, 
резекции почки и термальной аблации, включающее рост опухоли в истинном почечном ложе. Вме-
сто этого к местному рецидиву также относили рецидив опухоли в почечной вене, ипсилатераль-
ном надпочечнике или регионарных лу. изолированный рост опухоли в истинном почечном ложе 
встречается редко. данный вопрос плохо изучен, и доступные публикации в основном посвящены 
тактике при положительном хирургическом крае [498, 499].

у пациентов с рецидивом, не связанным с многофокусным ростом (типы A и B), пло-
хой прогноз, несмотря на проведение нефрэктомии спасения [497]. Рецидив опухоли в реги-
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7.5.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по местнораспространенному/мета-
статическому почечно-клеточному раку

Резюме по данным литературы УД

изолированный рецидив в почечном ложе встречается редко (<2% случаев) 3

Хирургическое лечение местного рецидива у пациентов без неблагоприятных характеристик 
(саркоматоидная дифференцировка или медиана интервала после лечения первичной 
опухоли <12 месяцев) обеспечивает длительную выживаемость без местного рецидива

3

оптимальный метод лечения местного рецидива ПКР не определен 3

Рекомендации СР

При местном рецидиве показано местное лечение, если оно технически выполнимо и 
отсутствует тяжелая сопутствующая патология

Слабая

онарных лу или ипсилатеральном надпочечнике может относиться к метастазам (см. раздел 
7.3). Показатели рецидива после резекции почки по поводу ПКР стадии pT1 составляют 0,5–2% 
[500, 501].

частота внутрипочечных и регионарных рецидивов после термальной аблации или кри-
отерапии достигает 14% [502]. При внутрипочечном рецидиве обычно рекомендуется повторная 
аблация опухоли, однако к настоящему времени неизвестно, какой из спасительных методов явля-
ется наиболее эффективной альтернативой нефрэктомии.

изолированный местный рецидив связан с низкой выживаемостью [503, 504]. на основа-
нии ретроспективных исследований или исследований без группы сравнения предложено несколь-
ко вариантов тактики при изолированном местном рецидиве, включая хирургическое удаление, 
лучевую терапию, системное лечение и  наблюдение [505–507]. Среди этих вариантов только хи-
рургическое лечение с отрицательным хирургическим краем связано с улучшением выживаемости 
[503]. В  исследовании, включавшем 2945 пациентов, которым проводилась нефрэктомия, авторы 
диагностировали 54 рецидива в  почечной ямке, включая изолированные метастазы в  ипсилате-
ральный надпочечник и лу [505]. В другом исследовании выявлено 33 местных рецидива в когорте 
из 2502 пациентов после хирургического лечения, что подтверждает его эффективность по сравне-
нию с консервативными подходами (наблюдение, медикаментозная терапия) [508]. В серии 1955 па-
циентов с ПКР клинической стадии T1, которым проводилась резекция почки, у 95 больных (4,9%) 
стадия повышена до pT3a, что свидетельствует о высоком риске местного и внутрипочечного реци-
дива со снижением выживаемости [506].

В литературе представлены убедительные данные по открытым операциям [509, 510]. В от-
дельных публикациях описаны малоинвазивные подходы, включая стандартную лапароскопиче-
скую или с ручной ассистенцией, а также робот-ассистированную резекцию при изолированном 
рецидиве ПКР. Кроме того, определенную роль при рецидиве могут играть аблативные методики, 
например криоаблация, Рча и микроволновая аблация, но их результаты необходимо валидиро-
вать [511].

В заключение, ограниченные данные свидетельствуют о том, что у отдельных пациентов 
оперативное лечение по поводу местного рецидива обеспечивает длительный контроль, несмотря 
на высокий риск осложнений. Johnson и соавт. опубликовали результаты 51 повторной резекции 
почки у 47 пациентов с местным рецидивом. Всего описано 40 периоперационных осложнений, са-
мым частым из которых была транзиторная экстравазация мочи [512]. Поскольку местный рецидив 
развивался в ранние сроки (медиана интервала после лечения первичной опухоли 10–20 месяцев) 
[513], рекомендуется применять адаптированную схему наблюдения для раннего выявления реци-
дива (см. главу 8 «наблюдение»), хотя не доказано преимущество в отношении онкологических по-
казателей [514].

неблагоприятные прогностические факторы включают короткий интервал (<3–12 
месяцев) между лечением первичной опухоли и  развитием рецидива [515], саркоматоидные 
характеристики опухоли и  положительный хирургический край [505]. если полное удаление 
очага технически невозможно из-за сопутствующих заболеваний (особенно в сочетании с не-
благоприятными характеристиками опухоли), рекомендуется паллиативное лечение, включая 
лучевую терапию для купирования боли и/или профилактики местных осложнений (см. разде-
лы 7.3 и 7.4).
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8. Наблюдение после лечения почечно-клеточного рака
8.1. Введение
динамическое наблюдение после хирургического лечения позволяет оценить или выявить:
•	 послеоперационные осложнения;
•	 функцию почек;
•	 местный рецидив;
•	 рецидив в контралатеральной почке;
•	 появление метастазов;
•	 сердечно-сосудистые заболевания.
В настоящее время не достигнуто консенсуса по наблюдению после лечения ПКР. В отдельных пу-
бликациях показано, что частое проведение методов визуализации не  улучшает раннюю диагно-
стику рецидива, которая привела бы к увеличению выживаемости [514]. интенсивное рентгеноло-
гическое обследование не является необходимым для всех пациентов. наблюдение имеет важное 
значение для оценки функциональных результатов и  мониторинга отдаленных последствий опе-
рации, например нарушения почечной функции, тСзП и сердечно-сосудистых осложнений [516].

В настоящее время ключевым вопросом остается, приведет ли выявление рецидива во вре-
мя наблюдения и последующее лечение к улучшению выживаемости.

В отличие от опухолей высокой степени злокачественности и/или местно-распространен-
ного ПКР результаты хирургического лечения опухолей стадии т1а и низкой степени злокачест-
венности почти всегда очень хорошие. В  этой связи целесообразно выбирать схему наблюдения 
в зависимости от риска рецидива и метастазирования. Хотя не проводилось РКи, в крупных ис-
следованиях с длительным периодом наблюдения изучали прогностические факторы [168, 517, 518] 
(уд: 4). только в одном исследовании показано, что структурированное наблюдение дает преиму-
щество в общей выживаемости по сравнению с контрольной группой [519].

недавно предложен индивидуализированный, основанный на риске подход к наблюдению паци-
ентов с ПКР. авторы использовали модель конкурирующих рисков, которая включала возраст, морфоло-
гическую стадию, локализацию рецидива и сопутствующие заболевания, чтобы рассчитать, не превышает 
ли риск летального исхода по другим причинам риск смерти от рецидива ПКР [520]. например, при низкой 
стадии заболевания, но показателе индекса чарльсона >2 баллов риск летального исхода по другим причи-
нам превышает риск смерти от местного рецидива уже через месяц после операции, вне зависимости от воз-
раста. Консорциум базы данных RECUR, созданной рабочей группой, собирает аналогичные данные с це-
лью создать группу сравнения для составления рекомендаций. Предварительные результаты поддерживают 
риск-адаптированный подход. В модели конкурирующих рисков показано, что у больных группы низкого 
риска вероятность смерти от неонкологических причин начинает превышать вероятность рецидива ПКР 
в короткие сроки после операции. для пациентов группы промежуточного риска соответствующий времен-
ной интервал составляет 4–5 лет после операции. В группе высокого риска вероятность рецидива ПКР всегда 
превышает риск смерти от неонкологических причин [10]. В ближайшем будущем генетический профиль 
позволит пересмотреть существующие прогностические шкалы. Внешняя валидация в базах исследований 
по адъювантной терапии выглядит перспективной в улучшении стратификации риска рецидива [10, 521].

Местный рецидив после резекции почки встречается редко, но важно выявлять его на ранней ста-
дии, поскольку хирургическое лечение является наиболее эффективным [509, 522]. Рецидив в контралате-
ральной почке наблюдается всего в 1–2% случаев и может развиваться в отдаленные сроки (медиана 5–6 лет) 
[523] (уд: 3). основной целью наблюдения является раннее выявление метастазов или местного рецидива. 
В случае метастазирования расширенный рост опухоли может препятствовать удалению, которое считает-
ся стандартным методом при резецируемых и, оптимально, одиночных очагах. Кроме того, ранняя диагно-
стика рецидива повышает эффективность системной терапии при небольшом объеме опухолевых очагов.

8.2. Каким образом, кого и когда обследовать?
•	 Рентгенография органов грудной клетки и узи имеют низкую чувствительность в выявле-

нии небольших метастазов. По данным сравнительных исследований с гистологическим под-
тверждением, рентгенография уступает по чувствительности Кт [524–526]. По этой причине 
обзорная рентгенография и узи менее чувствительны в выявлении рецидива [527].

•	 При наблюдении пациентов с ПКР не рекомендуется использовать ПЭт и ПЭт-Кт, а также 
остеосцинтиграфию, учитывая их низкую чувствительность и специфичность [6, 119].

•	 наблюдение должно включать оценку функции почек и сердечно-сосудистых факторов риска [516].
•	 Кроме регулярной визуализации органов грудной клетки и брюшной полости пациентам 

с  органоспецифическими симптомами показаны дополнительные методы, например Кт 
или МРт головного мозга у пациентов с неврологической симптоматикой [528].
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В  настоящее время сохраняются противоречия по  оптимальной длительности наблюдения. Ряд 
специалистов возражают, что использование методов визуализации после 5 лет экономически не-
эффективно; однако поздние метастазы с большей вероятностью являются одиночными, и в таких 
случаях требуется более агрессивное лечение. Кроме того, при рецидиве опухоли в контралатераль-
ной почке можно проводить органосохраняющие вмешательства, если он диагностирован на ранней 
стадии. Ряд авторов [215, 217, 529, 530] разработали балльные системы и номограммы для количе-
ственного определения вероятности риска рецидива, метастазов и последующей смерти пациента. 
В исследованиях сравнивали и валидировали модели, представленные в разделе 6 «Прогноз» [531] 
(уд: 2). С учетом прогностических факторов предложено несколько режимов наблюдения в зави-
симости от стадии заболевания, но в них не включены методы аблации [532, 533]. Послеоперацион-
ные номограммы позволяют оценить вероятность пятилетней безрецидивной выживаемости [212]. 
Совсем недавно опубликована и валидирована дооперационная прогностическая модель, в которой 
учитываются возраст, симптомы и стадия TNM [534] (уд: 3).

В настоящее время необходимо разработать алгоритм наблюдения пациентов с ПКР, в ко-
тором бы учитывалась не только группа риска, но также и эффективность проведенного лечения 
(табл. 8.1). такие прогностические системы можно использовать для адаптации схемы наблюдения 
в соответствии с предполагаемым риском рецидива. Кроме того, оценка ожидаемой продолжитель-
ности жизни с учетом сопутствующих заболеваний и возраста при диагностике помогает в консуль-
тировании пациентов по длительности наблюдения [535].

Таблица 8.1. Предлагаемый алгоритм наблюдения после лечения ПКР с учетом профиля риска 
и эффективности лечения (на основании мнения экспертов (УД: 4))

Профиль риска 3 
месяца

6 
месяцев

12 
месяцев

18 
месяцев

24 
месяца

30 
месяцев

36 
месяцев

Более  
3 лет (**) 
(***)

Более 
5 лет 
(**) 
(***)

низкий риск 
рецидива
для сПКР:
показатель 
шкалы Leibovich 
0–2 балла
для несветло-
клеточного ПКР: 
pT1a-T1b pNx-0 
M0 и G1 или 2

Кт Кт Кт Кт 1 раз 
в 2 года

Промежуточный 
риск рецидива
для сПКР:
показатель 
шкалы Leibovich 
3–5 баллов
для несветло-
клеточного ПКР: 
pT1b pNx-0 
и/или и G3 или 4

Кт Кт Кт Кт Кт 
ежегодно

Кт 1 
раз в 
2 года

Высокий риск 
рецидива
для сПКР:
показатель шкалы 
Leibovich ≥ 6 
баллов
для несветло-
клеточного ПКР: 
pT2-pT4, вне 
зависимости 
от степени 
злокачествен ности 
или любая стадия 
pT, pN1 cM0 
с любой степенью 
злокачествен ности

Кт Кт Кт Кт Кт Кт Кт 
ежегодно

Кт 1 
раз в 
2 года
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8.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по наблюдению после радикальной не-
фрэктомии, резекции почки или аблации почечно-клеточного рака

Резюме по данным литературы УД 

наблюдение за почечной функцией после радикального лечения ПКР позволяет 
предотвратить нарушение функции почек и сердечно-сосудистые заболевания

4

Целью онкологического наблюдения является выявление местного рецидива 
или метастазирования на той стадии, когда эффективно хирургическое вмешательство

4

Риск рецидива после резекции почки выше при размере опухоли >7 см и положительном 
хирургическом крае

3

у пациентов, которым проводится наблюдение, общая выживаемость выше, чем у больных, 
которые не наблюдаются

3

Прогностические модели позволяют стратифицировать риск рецидива ПКР на основании 
стадии TNM и гистологических характеристик

3

В модели конкурирующих рисков показано, что у пациентов группы низкого риска 
вероятность смерти от неонкологических причин превышает вероятность рецидива 
или смерти от ПКР

3

оценка ожидаемой продолжительности жизни помогает в консультировании пациентов 
по длительности наблюдения

4

Рекомендации СР

наблюдение после лечения локализованного ПКР зависит от риска рецидива Сильная

После резекции почки или радикальной нефрэктомии необходимо оценивать 
почечную функцию и проводить профилактику сердечно-сосудистых заболеваний

Слабая

наблюдение должно быть более интенсивным при выполнении резекции почки 
пациентам с более крупными опухолями (>7 см) или при положительном 
хирургическом крае

Слабая

если риск смерти от неонкологических причин вдвое превышает риск рецидива, 
целесообразно сократить длительность наблюдения

Слабая

Стратификация по риску основана на доступных системах классификации, включая 
Leibovich Score для сПКР или интегрированную шкалу оценки риска Калифорнийского 
университета в лос-анджелесе

Слабая

В таблице представлены рекомендации по стратегиям наблюдения для пациентов группы низкого, 
промежуточного и высокого риска рецидива, которым выполнено радикальное лечение локализованного ПКР 
(резекция почки или радикальная нефрэктомия). КТ – компьютерная томография органов грудной клетки 
и органов брюшной полости. Кроме того, вместо КТ можно выполнить МРТ органов брюшной полости.

* Группу риска рецидива следует оценивать по валидированным прогностическим моделям. Рабочая группа 
по ПКР рекомендует использовать модель Leibovich для сПКР 2003 г. [215]. Кроме того, можно применять 
другие валидированные модели в зависимости от национальных/региональных рекомендаций. Аналогично, 
после радикального лечения локализованного несветлоклеточного ПКР рабочая группа рекомендует 
использовать для оценки риска рецидива систему University of California Los Angeles integrated staging system 
(UISS) [216].

** Для всех групп риска рецидива можно продолжать функциональное наблюдение, в основном оценку функции 
почек и сердечно-сосудистой системы, в соответствии с клинической необходимостью, вне зависимости 
от длительности онкологического наблюдения.

*** Следует консультировать пациентов группы низкого риска через 3 года и группы промежуточного риска 
через 5 лет о прекращении онкологического наблюдения (методов визуализации) на основании сопутствующих 
заболеваний, возраста, ожидаемой продолжительности жизни и/или пожеланий пациента.
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8.4. Исследовательские приоритеты
В настоящее время имеется очевидная потребность в исследованиях, чтобы определить, позволяет 
ли наблюдение улучшить выживаемость пациентов. необходимо получить дополнительную инфор-
мацию, в какой момент времени вероятность выявления рецидива при контрольном обследовании 
максимальная. для определения риска рецидива с течением времени следует оценивать новые про-
гностические маркеры.

9. Литература (представлена в конце издания)
10. Конфликт интересов
Все члены группы по составлению клинических рекомендаций по почечно-клеточному раку пре-
доставили открытый отчет по всем взаимоотношениям, которые они имеют и которые могут быть 
восприняты как причина конфликта интересов. Эта информация доступна на сайте европейской 
ассоциации урологов: http://www.uroweb.org/guidelines/. данные рекомендации были созданы при 
финансовой поддержке еау. При этом не  использовались внешние источники финансирования 
и поддержки. еау – некоммерческая организация, финансовые издержки которой ограничиваются 
административными расходами, а  также оплатой поездок и  встреч. авторам рекомендаций еау 
не предоставляла гонораров или какой-либо другой компенсации.

11. Информация по цитированию
формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еау, варьирует в зависимости от типа 
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1. Введение
1.1. Цели и задачи
Целью настоящих рекомендаций является представление современных данных по  диагностике 
и лечению пациентов с раком яичка, который составляет 5% от всех урологических опухолей и пре-
имущественно поражает молодых мужчин. В рекомендациях освещаются герминогенные опухоли 
яичка (гоя) у лиц постпубертатного возраста, включая сперматоцитарные опухоли и опухоли ст-
ромы полового тяжа, или гонадной стромы.

необходимо подчеркнуть, что клинические рекомендации включают наиболее качествен-
ные данные, доступные в настоящее время экспертам. однако следование рекомендациям не всегда 
приведет к оптимальному результату. клинические рекомендации никогда не заменят клинический 
опыт при определении тактики лечения конкретного пациента, а скорее помогут направить ее с уче-
том персональных данных и предпочтений/конкретной ситуации больного. Рекомендации не явля-
ются обязательными для соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт оказания 
помощи.

1.2. Состав рабочей группы
Рабочая группа европейской ассоциации урологов (еаУ) по раку яичка состоит из многопрофиль-
ной команды экспертов, включая уролога, онколога, специалиста по лучевой терапии (лт) и мор-
фолога. члены рабочей группы выбраны на основании их опыта, чтобы представлять специалистов, 
занимающихся лечением пациентов с подозрением на рак яичка. Все эксперты, которые принимали 
участие в создании документа, направили заявление о возможном конфликте интересов, которое 
можно посмотреть на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guideline/testicular-cancer/.

1.3. Доступные публикации
доступны краткие рекомендации как в  печатном виде, так и  в различных версиях для мо-
бильных устройств на  базе iOS и  Android. Это сокращенные версии, которые требуют обра-
щения к  полному тексту рекомендаций. опубликован ряд научных статей, а  также несколько 
переводов всех версий рекомендаций по  раку яичка. Все документы доступны на  сайте еаУ: 
http://www.uroweb.org/guideline/testicular-cancer/.

1.4. История публикаций и резюме по изменениям
1.4.1. История публикаций
первые рекомендации еаУ по  раку яичка были опубликованы в  2001  г.  С 2008  г.  рекомен-
дации включают отдельный раздел по  стромальным опухолям яичка. настоящее печатное 
издание представляет собой ограниченное обновление рекомендаций 2020 г. В научном жур-
нале еаУ European Urology опубликованы обзорные статьи, последняя из которых датируется 
2015 г. [1].

1.4.2. Резюме по изменениям
В клинических рекомендациях 2021 г. по раку яичка добавлены новые ссылки. основные обновле-
ния в настоящих рекомендациях:
•	 изменена структура раздела по стромальным опухолям; его новое название – «Редкие опу-

холи яичка у взрослых»;
•	 пересмотрен раздел по эпидемиологии, этиологии и патогенезу;
•	 во всем тексте добавлены резюме по данным литературы;
•	 некоторые старые исследования заменены более новыми публикациями;
•	 включено несколько важных статей, опубликованных в течение нескольких месяцев после 

завершения литературного поиска;
•	 пересмотрены и перефразированы рекомендации и сопровождающий текст;
•	 недавно проведен пересмотр классификации Международной объединенной  группы 

по  герминогенным опухолям (IGCCCG) для метастатических опухолей 1997  г.  с целью 
стратификации пациентов, которые получали в качестве химиотерапии (Хт) первой линии 
цисплатин/этопозид. В настоящую версию рекомендаций включена новая версия класси-
фикации;

•	 добавлены новые рекомендации и  соответствующий текст по  профилактике венозных 
тромбоэмболических осложнений у  мужчин с  метастатическими гоя, которые получа-
ют Хт.
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2. Методы
В  разделе по  гоя посредством структурированного литературного поиска найдены, сопоставлены 
и оценены новые и клинически значимые данные. проведен анализ литературы с обновлением по все-
му тексту. поиск был ограничен исследованиями высокого уровня доказательности (систематические 
обзоры и метаанализы, рандомизированные контролируемые исследования (Рки) и проспективные 
нерандомизированные сравнительные исследования), опубликованными на английском языке с июня 
2019 г. по апрель 2020 г., и включал публикации, посвященные стромальным опухолям. поиск прово-
дился в базах данных Pubmed, Ovid, EMBASE, центральном реестре контролируемых исследований 
и базе данных кокрейновских систематических обзоров. после дедубликации найдено и проанализи-
ровано 1578 статей, из которых 96 включены в обновление настоящих рекомендаций. поисковая страте-
гия опубликована по адресу: http://uroweb.org/guideline/testicular-cancer/?type=appendices-publications
для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы, с учетом 
ряда основных элементов, на основании модифицированной методологии GRADE [2, 3]. Сила реко-
мендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
1) общее качество данных в  поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в  этом текс-

те, градируются по степени согласно системе, модифицированной из классификации окс-
фордского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах [4];

2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие стати-

стические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каждой ре-
комендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [5]. Сила каждой реко-
мендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями альтерна-
тивных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой и вариабельностью 
ценностей и предпочтений пациентов. С целью консультирования таблицы опубликованы онлайн.

дополнительную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методология» 
настоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guideline/. 
по  указанному адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали поддержку 
в составлении рекомендаций еаУ.

2.1. Рецензирование
Рекомендации прошли рецензирование в  2020  г.  после публикации. комментарии рецензентов 
включены в настоящую версию рекомендаций.

2.2. Будущие цели 
•	 Систематический обзор точности ультразвукового исследования (Узи) в  диагностике небольших 

опухолей яичка совместно с рабочей группой по сексуальной функции и репродуктивному здоровью.
•	 продолжается анализ и обсуждение рекомендаций с ассоциациями пациентов.
•	 планируется создание объединенного реестра пациентов с  опухолями яичка совместно 

с рабочей группой по сексуальной функции и репродуктивному здоровью.
•	 планируется разработка плана наблюдения пациентов с опухолями яичка совместно с ас-

социациями пациентов.
•	 комитетом отдела по рекомендациям одобрено исследование прогностических факторов 

по  индивидуальным данным пациентов, посвященное значению патоморфологических 
факторов при семиноме яичка клинической стадии I у  пациентов, которым проводится 
активное наблюдение. В исследовании участвуют 5 международных центров. Результаты 
анализа данных ожидаются к концу 2021 г. 

•	 В 2021 г. планируется разработать различные алгоритмы оказания помощи.

3. Эпидемиология, этиология и патогенез
3.1. Эпидемиология
доля опухолей яичка в структуре общей онкологической заболеваемости среди мужчин составляет 
1%, а всех опухолей мочеполовой системы – 5%. В западных странах регистрируется 3–10 новых слу-
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чаев заболевания в год на 100 тыс. мужского населения [6]. за последние десятилетия наблюдается 
четкая тенденция к росту заболеваемости, особенно в развитых странах [7, 8]. двустороннее пора-
жение на момент постановки диагноза наблюдается только в 1–2% случаев. гоя составляют 90–95% 
всех опухолей [6]. пик заболеваемости для несеминомных герминогенных опухолей яичка (нгоя) 
и смешанных гоя приходится на третий десяток жизни, для чистой семиномы – на четвертый [9].

на  основании развития и  эпигенетических характеристик выделяют две основные категории 
гоя. Большинство злокачественных постпубертатных гоя (II типа) развиваются из герминогенной не-
оплазии in situ (внутрипротоковой герминогенной неоплазии неклассифицированного типа (Вгннт)). 
клинически их разделяют на семиному и нгоя, которые включают соматические и экстраэмбриональные 
элементы эмбриональной карциномы, опухоли из желточного мешка, хориокарциному и тератому [10].

к не связанным с Вгннт опухолям относятся препубертатная тератома, опухоль из жел-
точного мешка (тип I), диагностированная в раннем детстве, и сперматоцитарные опухоли (тип III), 
выявляемые в  пожилом возрасте. несмотря на  гистологические сходства между препубертатной 
тератомой/опухолью из желточного мешка и элементами опухоли из желточного мешка в нгоя, 
связанных с Вгннт, их патогенез не связан друг с другом [10].

гоя II типа имеют низкую мутационную нагрузку, и в них редко выявляются соматические 
мутации. при большинстве инвазивных гоя, связанных с Вгннт, чаще встречается специфический ге-
нетический маркер (изохромосома короткого плеча хромосомы 12 – i(12p)) [10, 11], который не обна-
руживается при Вгннт [12]. однако при ряде гоя II типа, преимущественно семиномах, вероятно, 
не происходит амплификация 12p и встречаются в основном мутации cKIT. при отсутствии этих му-
таций Вгннт не прогрессирует до инвазивных гоя [10]. другие важные хромосомные аберрации при 
гоя II типа включают амплификацию 7, 8 и 21-й хромосомы и делецию хромосом 1p, 11, 13 и 18 [13].

к эпидемиологическим факторам риска развития опухолей яичка относятся компоненты 
синдрома тестикулярной дисгенезии (крипторхизм, гипоспадия и нарушение сперматогенеза, про-
являющееся субфертильностью или бесплодием) [14, 15], опухоли яичка в анамнезе у родственни-
ков первой линии, наличие контралатеральной опухоли или Вгннт [14, 16–21].

Общее:
3.2. Патоморфологическая классификация
ниже приведена рекомендуемая патоморфологическая классификация, которая основана на обнов-
ленной версии классификации Всемирной организации здравоохранения (Воз) 2016 г. [22].
1. Герминогенные опухоли:

•	 внутрипротоковая герминогенная неоплазия неклассифицированного типа.
2.  Опухоли, развивающиеся из  внутрипротоковой  герминогенной неоплазии некласси

фицированного типа:
•	 семинома;
•	 эмбриональная карцинома;
•	 опухоль желточного мешка, постпубертатный тип;
•	 трофобластные опухоли;
•	 тератома, постпубертатный тип;
•	 тератома cо злокачественным вторичным компонентом;
•	 смешанные герминогенные опухоли.

3.  Герминогенные опухоли, не связанные с внутрипротоковой герминогенной неоплазией 
неклассифицированного типа:
•	 сперматоцитарная опухоль;
•	 опухоль желточного мешка, препубертатный тип;
•	 смешанные герминогенные опухоли, препубертатный тип.

4. Опухоли стромы полового тяжа/гонадные стромальные опухоли: 
•	 опухоли	из клеток	Лейдига:	 

 – злокачественные опухоли из клеток лейдига; 
•	 опухоли	из клеток	Сертоли:	 

 – злокачественные опухоли из клеток Сертоли; 
 – крупноклеточная кальцифицирующая опухоль из клеток Сертоли; 
 – внутриканальцевая крупноклеточная гиалинизирующая неоплазия из кле-

ток Сертоли;
•	 гранулезоклеточные опухоли:

 – взрослого типа;
 – ювенильного типа; 
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Таблица 4.1. Классификация TNM рака яичка (Международный противораковый союз (UICC), 
2016 г., 8-е издание [23])

pT первичная опухоль1

pTX – pTX – недостаточно данных для оценки первичной опухоли (см. примечание 1)
pT0 – первичная опухоль не определяется (например, рубец в яичке по данным 
гистологического исследования)
pTis – внутрипротоковая герминогенная неоплазия неклассифицированного типа (карцинома )+

pT1 – опухоль не выходит за пределы яичка и его придатка, без инвазии в кровеносные 
и лимфатические сосуды; опухоль может врастать в белочную оболочку яичка, 
но не во влагалищную оболочку*
pT2 – опухоль не выходит за пределы яичка и его придатка, с инвазией в кровеносные 
или лимфатические сосуды или прорастает белочную оболочку яичка и врастает 
во влагалищную оболочку**
pT3 – опухоль распространяется на семенной канатик с сосудистой/лимфатической 
инвазией или без нее**
pT4 – опухоль распространяется на мошонку с сосудистой/лимфатической инвазией или без нее

N регионарные лимфатические узлы (клиническая оценка)
NX – недостаточно данных для оценки состояния регионарных лимфатических узлов
N0 – нет признаков метастатического поражения регионарных лимфатических узлов
N1 – имеются метастазы в одном или нескольких лимфатических узлах размером  
до 2 см в наибольшем измерении
N2 – имеются метастазы в одном или нескольких лимфатических узлах размером  
от 2 до 5 см в наибольшем измерении или распространение опухоли за пределы узла
N3 – имеются метастазы в одном или нескольких лимфатических узлах размером  
более 5 см в наибольшем измерении

pN регионарные лимфатические узлы (патоморфологическая оценка)
pNX – недостаточно данных для оценки регионарных лимфатических узлов
pN0 – метастазы в регионарных лимфатических узлах отсутствуют
pN1 – имеются метастазы размером до 2 см в наибольшем измерении с поражением до 5 узлов
pN2 – имеются метастазы размером от 2 до 5 см в наибольшем измерении, метастазы 
размером до 5 см с поражением более 5 узлов или распространение опухоли за пределы узла
pN3 – метастазы в лимфатическом узле размером более 5 см в наибольшем измерении

•	 опухоли группы теком-фибром; 
•	 другие опухоли стромы полового тяжа/гонадные стромальные опухоли: 

 – смешанные;
 – неклассифицированные; 

•	 опухоли, содержащие герминогенные клетки и клетки стромы полового тяжа:
 – гонадобластома.

5. Редкие неспецифические стромальные опухоли: 
•	 яичниковые эпителиальные опухоли; 
•	 опухоли собирательных протоков и сети яичка: 

 – аденома;
 – карцинома;

•	 опухоли паратестикулярных структур:
 – аденоматоидная опухоль;
 – мезотелиома (эпителиоидная, двухфазная);
 – опухоли придатка;

•	 цистаденома придатка;
•	 папиллярная цистаденома;
•	 аденокарцинома придатка;
•	 мезенхимальные опухоли семенного канатика и поддерживающих структур яичка.

4. Стадирование и классификация
4.1. Стадирование
для стадирования опухоли рекомендуется использовать классификацию Tumour, Node, Metastasis 
(TNM) 2016 г. Международного союза против рака (табл. 4.1) [23].
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М отдаленные метастазы
МХ – недостаточно данных для оценки наличия отдаленных метастазов
М0 – нет признаков наличия отдаленных метастазов
М1 – имеются отдаленные метастазы**
М1а – метастатическое поражение нерегионарных лимфатических узлов или легких
М1b – отдаленные метастазы в других органах

ЛДГ, Ед/л ХГЧ, мМЕ/мл АФП, нг/мл
S1 <1,5× N и <5000 и <1000
S2 1,5–10× N или 5000–50000 или 1000–10000
S3 >10× N или >50000 или >10000

N – верхняя граница нормы уровня ЛДГ. 
1 Кроме стадии pTis и pT4, когда радикальная орхифуникулэктомия не обязательна для стадирования 
процесса, степень распространения опухоли определяется после операции; см. pT. В других случаях 
стадию TX устанавливают, если не проводилась радикальная орхиэктомия.
+ «Карцинома in situ» заменена на ВГННТ.
* В 8-м издании классификации AJCC семинома стадии T1 разделяется на стадии T1a и T1b в 
зависимости от размера менее и более 3 см [24].
** В 8-м издании классификации AJCC инвазия мягких тканей ворот яичка относится к стадии pT2, 
а поражение семенного канатика без прямого врастания – к стадии pM1 [24].

S сывороточные опухолевые маркеры
SX – исследование уровня маркеров крови недоступно или не проводилось
S0 – уровень маркеров соответствует норме

Таблица 4.2. Прогностические группы рака яичка (классификация UICC, 8-е издание) [23]  
Группировка по стадиям
Стадия 0 pTis N0 M0 SX
Стадия I pT1-T4 N0 M0 SX
Стадия Iа pT1 N0 M0 S0
Стадия IB pT2-pT4 N0 M0 S0
Стадия IS любая pT/TX N0 M0 S1-3
Стадия II любая pT/TX N1-N3 M0 SX
Стадия IIA любая pT/TX N1 M0 S0

любая pT/TX N1 M0 S1
Стадия IIB любая pT/TX N2 M0 S0

любая pT/TX N2 M0 S1
Стадия IIC любая pT/TX N3 M0 S0

любая pT/TX N3 M0 S1
Стадия III любая pT/TX любая N M1a SX
Стадия IIIA любая pT/TX любая N M1a S0

любая pT/TX любая N M1a S1
Стадия IIIB любая pT/TX N1-3 M0 S2

любая pT/TX любая N M1a S2
Стадия IIIC любая pT/TX N1-3 M0 S3

любая pT/TX любая N M1a S3
любая pT/TX любая N M1b любая S

Стадия IА: у пациента имеется первичная опухоль, ограниченная яичком и его придатком, без микроскопических 
признаков сосудистой или лимфатической инвазии, без метастазов при клиническом и рентгенологическом 
обследовании, с нормальными уровнями опухолевых маркеров после орхифуникулэктомии. Снижение уровня 
опухолевых маркеров у пациентов с клинической стадией I следует прослеживать до их нормализации.
Стадия IВ: пациенты имеют локально более распространенную опухоль, но без признаков метастатической болезни.
Стадия IS: пациенты имеют стабильно повышенные (и обычно растущие) уровни опухолевых маркеров после 
орхифуникулэктомии, что свидетельствует в пользу субклинической метастатической болезни (или, возможно, 
наличия ГОЯ во втором яичке).
В крупных популяционных исследованиях, проведенных в развитых странах, у 75–80% пациентов с семиномой и 55–
64% больных с НГОЯ диагностирована стадия I [25, 26]. Истинная стадия IS (стабильно повышенный или растущий 
уровень опухолевых маркеров после орхифуникулэктомии) обнаруживается примерно у 5% пациентов с НГОЯ [25].

4.2. Прогностические группы UICC
Согласно классификации TNM 2016 г., предложены следующие прогностические группы. 
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Таблица 4.3. Классификация метастатических герминогенных опухолей Международной 
объединенной группы по герминогенным опухолям (IGCCCG), основанная 
на прогностических факторах [27, 28]*

Группа хорошего прогноза 
Несеминомные опухоли (56 % случаев) 
пятилетняя безрецидивная выживаемость 89%
пятилетняя общая выживаемость 92%

Все перечисленные критерии: 
•	локализация первичной опухоли в яичке 

или забрюшинно
•	отсутствие нелегочных висцеральных метастазов 
•	афп < 1000 нг/мл
•	Хгч < 5000 Ме/л (1000 нг/мл)
•	лдг< 1,5 × Вгн* 

Семинома (90 % случаев) 
пятилетняя безрецидивная выживаемость 82% 
пятилетняя общая выживаемость 86%

Все перечисленные критерии: 
•	любая локализация первичной опухоли
•	отсутствие нелегочных висцеральных 

метастазов 
•	нормальный уровень афп
•	любой уровень Хгч
•	любой уровень лдг 

Группа умеренного прогноза 
несеминомные опухоли (28 % случаев) 
пятилетняя безрецидивная выживаемость 75% 
пятилетняя общая выживаемость 80% 

Все перечисленные критерии: 
•	локализация первичной опухоли в яичке 

или забрюшинно
•	отсутствие нелегочных висцеральных 

метастазов 
•	афп 1000–10 000 нг/мл, либо
•	Хгч 5000–50 000 Ме/л, либо
•	лдг 1,5–10 × Вгн* 

Семинома (10 % случаев) 
пятилетняя безрецидивная выживаемость 67% 
пятилетняя общая выживаемость 72%

Любой из следующих критериев: 
•	любая локализация первичной опухоли
•	наличие нелегочных висцеральных метастазов   
•	нормальный уровень афп
•	любой уровень Хгч
•	любой уровень лдг 

Группа плохого прогноза 
Несеминомные опухоли (16 % случаев) 
пятилетняя безрецидивная выживаемость 41% 
пятилетняя общая выживаемость 48%

Любой из следующих критериев: 
•	локализация первичной опухоли 

в средостении 
•	наличие нелегочных висцеральных метастазов  
•	афп > 10 000 нг/мл, либо
•	Хгч > 50 000 Ме/л (10 000 нг/мл), либо
•	лдг > 10 × Вгн* 

Семинома пациенты с семиномой в группу плохого 
прогноза не включаются

* Уровень опухолевых маркеров необходимо оценивать в день проведения ХТ.
* β-ХГЧ – бета-субъединица хорионического гонадотропина.

4.3. Классификация Международной объединенной  группы по  герминогенным опухолям 
(International Germ Cell Cancer Collaborative Group, IGCCCG)
В 1997 г. IGCCCG разработала прогностическую классификацию метастатических опухолей яичка, 
основанную на наличии ряда независимых клинических факторов плохого прогноза. недавно про-
ведена повторная валидация классификации на основании современных когорт пациентов с мета-
статическими гоя, перенесших Хт первой линии на основе цисплатина/этопозида.

по сравнению с 1997 г. у больных группы хорошего и умеренного риска не изменились по-
казатели ВБп, но они значительно улучшились в группе плохого прогноза (с 41 до 54%). при этом 
пятилетняя общая выживаемость стала выше для всех групп риска. кроме ранее описанных ком-
понентов классификации IGCCCG, в качестве неблагоприятных факторов ВБп добавлены возраст 
(линейная связь) и метастазы в легкие [27].

при семиноме пятилетняя ВБп увеличилась до 89 и 79% для группы хорошего и умеренно-
го прогноза с показателями общей выживаемости 95 и 88% соответственно. лдг является дополни-
тельным неблагоприятным фактором риска. У пациентов группы хорошего прогноза с уровнем лдг 
в 2,5 раза выше верхней границы нормы (Вгн) трехлетняя ВБп составляет 80%, а общая выживае-
мость – 92% по сравнению с 92 и 97% у больных с более низким уровнем лдг [28].
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5. Диагностика
5.1. Физикальное исследование 
опухоли яичка, как правило, обнаруживаются пациентом при появлении безболезненного образо-
вания в мошонке или случайно определяются на Узи. только 27% пациентов с опухолями яичка мо-
гут ощущать локальную боль [29, 30], что может быть причиной поздней диагностики в 10% случаев 
[29]. У 1% больных с гинекомастией выявляются гоя или опухоли стромы полового тяжа/гонадные 
стромальные опухоли яичка [31], а боль в спине или в боку появляется в 11% случаев [30]. при по-
дозрении на опухоль яичка всегда следует проводить общий осмотр, чтобы не пропустить возмож-
ные отдаленные метастазы (надключичные) или пальпируемое образование в брюшной полости.

5.2. Методы визуализации
5.2.1. Ультразвуковое исследование
для подтверждения опухоли яичка даже при наличии явных клинических признаков необходимо 
использовать высокочастотный ультразвуковой датчик (>10 Мгц) [30, 32].
Узи органов мошонки позволяет:
1) определить локализацию образования – внутри или за пределами яичка;
2) определить объем и анатомическую локализацию опухоли;
3) исследовать контралатеральное яичко, чтобы исключить другие образования и определить 

факторы риска Вгннт (см. раздел 5.4.4).
Узи мошонки показано всем молодым пациентам без пальпируемых образований в яичках, но с 
наличием забрюшинных или висцеральных образований, повышенным уровнем β-Хгч или афп 
или мужчинам, консультирующимся по поводу проблем с фертильностью [30, 32–34].

В небольших когортных исследованиях изучали различные режимы Узи (серошкальный, 
динамическое контрастирование, эластографию в режиме реального времени и эластографию сдви-
говой волной), чтобы дифференцировать доброкачественные и злокачественные образования [35–
38]. к настоящему времени получены предварительные результаты, которых недостаточно, чтобы 
использовать Узи вместо гистологического исследования.

5.2.2. Компьютерная томография
компьютерная томография (кт) – самый чувствительный метод оценки состояния органов грудной 
клетки, брюшной полости и малого таза [39]. Всем пациентам перед орхиэктомией рекомендуется 
кт с контрастным усилением с целью стадирования, но ее можно выполнить после патоморфоло-
гического подтверждения злокачественной опухоли.

необходимо описывать три размера метастазов или как минимум наибольший аксиальный 
размер. В систематическом обзоре показано, что медиана чувствительности, специфичности, поло-
жительной и  отрицательной прогностической ценности, а  также точность кт органов брюшной 
полости составляет 66,7% (диапазон 37–100%), 95,2% (диапазон 58–100%), 87,4% (60–100%), 73,4% 
(67–100%) и 83% (диапазон 71–100%) соответственно [39].

при увеличении размеров лимфоузлов (лУ) снижается чувствительность и увеличивается спе-
цифичность исследования. при размере лУ ≥ 4 мм объединенная чувствительность и специфичность 
составляют 93 и 58% соответственно, а при размере ≥10 мм объединенная чувствительность снижается 
до 37%, а специфичность повышается до 100% [39]. при использовании порогового размера забрюшин-
ных лУ по короткой оси в 10 мм показаны высокая специфичность (97%) и умеренная чувствительность 
(59%), а частота ложноотрицательных результатов составила 20% [40]. при оценке лУ небольшого или 
пограничного размера необходимо учитывать характер метастазирования рака яичка.

Роль кт органов грудной клетки оценивали в трех исследованиях, включенных в система-
тический обзор, проведенный Pierorazio и соавт. [39]. Медиана чувствительности, специфичности, 
положительной и  отрицательной прогностической ценности и  точности составила 100% (диапа-
зон 95–100%), 92,7% (диапазон 89–97%), 67,7% (диапазон 25–84%), 100% (диапазон 99–100%) и 93% 
(диапазон 91–97%) соответственно. кт органов грудной клетки превосходит по чувствительности 
обзорную рентгенографию, но уступает ей по специфичности. кроме того, следует учитывать воз-
можные негативные последствия кт органов грудной клетки при семиноме низкой стадии [39].

пациентам с образованиями забрюшинного пространства или грудной клетки размером 
<2 см и нормальным уровнем опухолевых маркеров рекомендуется провести повторное стадирова-
ние через 6–8 недель, прежде чем начинать лечение (см. раздел 7.2.2.1 и 7.2.2.2).
кт головного мозга с болюсным усилением показана больным с нгоя, множественными метастаза-
ми в легких и плохим прогнозом по классификации IGCCCG (например, уровень β-Хгч >5000 Ме/л) 
или наличием клинических симптомов [41].
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5.2.3. Магнитно-резонансная томография
Магнитно-резонансная томография (МРт) превосходит Узи по чувствительности и специфичности 
в диагностике опухолей яичка, но ее высокая стоимость не оправдывает обязательного использования 
для постановки диагноза [42–44]. МРт позволяет дифференцировать интра- и экстратестикулярные 
образования, при которых клинических данных и Узи недостаточно для диагностики [42, 43].

МРт имеет сопоставимую чувствительность с кт с контрастным усилением в выявлении 
увеличенных забрюшинных лУ [39, 45]. В вышеуказанном систематическом обзоре представлено 
всего одно исследование, в котором у трех радиологов чувствительность МРт для стадирования 
составила 78–96% [39]. МРт дает больше артефактов и не должна проводиться на рутинной основе. 
если кт противопоказана из-за аллергии на йодсодержащие контрастные вещества, можно опре-
делить размер лУ на кт без контраста. В настоящее время отсутствуют показания для рутинного 
использования МРт для стадирования рака яичка.

В литературе нет публикаций, в которых бы сравнивали точность выявления метастазов 
рака яичка в головной мозг при кт с контрастным усилением и МРт. Согласно данным по мета-
стазам других опухолей, МРт намного превосходит кт по чувствительности, хотя требует опреде-
ленного опыта [38, 45, 46]. таким образом, для исключения метастазов рака яичка в головной мозг 
предпочтительно использовать МРт [45].

пациентам с характерными симптомами или при неубедительных данных кт с контраст-
ным усилением рекомендуется выполнить МРт позвоночника [46].

5.2.4. Позитронно-эмиссионная томография с фтордезоксиглюкозой
к настоящему времени не получено данных о пользе фдг-пЭт для первичного стадирования и на-
блюдения рака яичка [39, 46–48].

Метод рекомендован только для обследования больных семиномой с резидуальными обра-
зованиями после Хт размером более 3 см для оценки метаболической активности [49], но не ранее 
чем через 2 месяца после окончания Хт, поскольку воспаление и десмопластическая реакция мо-
гут привести к  накоплению изотопа и  дать ложноположительный результат [48]. отрицательная 
прогностическая ценность при активной опухоли составляет >90% [50, 51], однако положительная 
прогностическая ценность варьирует от 23 до 69% [50–52]. частота ложноположительных резуль-
татов может достигать 80% [50, 52], поскольку некроз, фиброз и воспаление также приводят к на-
коплению фдг. по  этой причине рекомендуется проявлять осторожность в  назначении терапии 
на основании положительного результата пЭт/кт с фдг [52].

5.2.5. Остеосцинтиграфия
к настоящему времени не получено данных о пользе остеосцинтиграфии для стадирования рака яичка.

5.3. Опухолевые маркеры
5.3.1. Дооперационный уровень маркеров
чтобы установить диагноз рака яичка и прогнозировать гистологический тип, необходимо опреде-
лять уровень афп, β-Хгч и лдг до и после орхифуникулэктомии. кроме того, опухолевые маркеры 
используют для стадирования и стратификации риска (табл. 4.3), а также оценки ответа на лече-
ние и диагностики рецидива [53, 54]. Согласно результатам анализа когорт пациентов с гоя, у 60% 
пациентов при постановке диагноза повышен уровень одного из маркеров, так же как и у 72–93% 
больных с клинической стадией ≥II [55, 56].

афп и β-Хгч повышены у 50–72% и 30–60% пациентов с нгоя. Увеличение уровня одно-
го или обоих маркеров наблюдается примерно в 90% случаев нгоя [29, 54, 55]. У 30% пациентов 
(9–32%) на момент диагностики семиномы определяется некоторое повышение уровня β-Хгч [53, 
54]. В современных когортах по гоя повышение уровня одного из маркеров при диагностике на-
блюдается у 60% пациентов и 72–93% больных с клинической стадией ≥II [54]. при поздних стадиях 
уровень маркеров повышен в 80% случаев [55].

В целом уровень маркеров имеет низкую чувствительность и высокую частоту ложноположитель-
ных результатов, а нормальный уровень маркеров не исключает диагноза гоя. лдг является менее специ-
фическим маркером, и его концентрация пропорциональна объему опухоли. Уровень лдг может оставать-
ся повышенным у 30% пациентов с метастатическим раком яичка после достижения полной ремиссии [56].

5.3.2. Опухолевые маркеры после орхифуникулэктомии 
для стадирования и прогностической стратификации после орхифуникулэктомии используют уро-
вень афп, β-Хгч и лдг [56]. поскольку средние периоды полувыведения афп и β-Хгч составляют 
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5–7 дней и 2–3 дня соответственно, нормализация показателей может занимать несколько недель [53, 
55]. Сохранение повышенного уровня опухолевых маркеров после орхифуникулэктомии свидетельст-
вует в пользу метастатической болезни [54]. Хотя нормализация их уровня после удаления первичной 
опухоли является благоприятным признаком, она не исключает наличия метастазов. концентрация 
маркеров при метастатическом раке перед началом Хт важна для стратификации риска [56].

при рецидиве только у  25% больных выявляется повышенный уровень афп и  β-Хгч, 
а лдг остается стабильно повышенным у 30% пациентов, несмотря на излечение [54]. опухолевые 
маркеры необходимо использовать с целью диагностики рецидива при рутинном наблюдении, хотя 
точная схема не определена [58].

5.3.3. Другие опухолевые маркеры
В последнее время растет интерес к микроРнк как потенциально новому биомаркеру рака яичка. Со-
гласно предварительным данным, микроРнк (особенно miR-371a-3p) имеют более высокую дискрими-
национную точность для диагностики и наблюдения рака яичка, а также в диагностике резидуальной 
и рецидивной гоя, чем стандартные маркеры [59–65]. перед использованием микроРнк в рутинной 
клинической практике необходимо решить вопрос стандартизации лаборатории и доступности тестов.

5.4. Хирургическая ревизия паховой области и орхифуникулэктомия
5.4.1. Орхифуникулэктомия
Стандартом лечения пациентов с опухолями яичка остается орхифуникулэктомия, которая вклю-
чает пересечение и перевязку семенного канатика непосредственно у внутреннего пахового кольца. 
при подозрении на рак яичка не рекомендуется использовать мошоночный доступ, поскольку он 
связан с повышенным риском местного рецидива [66].

5.4.2. Органосохраняющие операции
пациентам с синхронными двусторонними опухолями, метахронной опухолью второго яичка или 
больным с единственным яичком можно предлагать органосохраняющую операцию с целью сохра-
нения фертильности и гормональной функции [67].

органосохраняющую операцию следует выполнять только при условии проведения иссле-
дования замороженных срезов, которое имеет высокую достоверность и совпадение с результатами 
патоморфологического исследования [68, 69]. необходимо предупреждать пациентов о необходи-
мости выполнения орхиэктомии в случае ошибочного результата исследования замороженных сре-
зов и информировать об отсутствии убедительных данных по онкологической безопасности резек-
ции яичка при злокачественных опухолях. при выявлении рака яичка в препарате риск местного 
рецидива составляет около 8% [67, 71], что требует тщательного наблюдения. кроме того, следует 
обсудить роль и влияние адъювантной лт при диагностике Вгннт, а также риск бесплодия и не-
обходимость заместительной гормональной терапии, несмотря на сохранение паренхимы [67, 71].

В  случае небольших опухолей или образований неопределенного характера при нормальном 
уровне маркеров показана резекция яичка, если она технически выполнима, чтобы избежать избыточного 
лечения потенциально доброкачественных образований и сохранить функцию яичка. В настоящее время 
отсутствуют данные о пороговом размере образований яичка, которые можно безопасно наблюдать. не-
обходимо информировать пациентов и помнить о том, что злокачественная опухоль может иметь размер 
менее 1 см [67, 70, 71], поэтому следует обязательно проводить патоморфологическое исследование.

5.4.3. Установка протеза яичка
перед одно- или двусторонней орхифуникулэктомией можно предложить пациенту имплантацию 
протезов яичка [72]. протезы можно установить вторым этапом или во время орхифуникулэкто-
мии без повышения риска осложнений, в том числе инфекционных [73].

5.4.4. Биопсия контралатерального яичка
для исключения Вгннт предложено выполнять биопсию контралатерального яичка [74].

Хотя в некоторых странах биопсия второго яичка является общепринятой практикой [75], 
низкая частота встречаемости Вгннт и контралатеральных метахронных опухолей яичка (до 9 и 2,5% 
соответственно) [76, 77], осложнения лечения Вгннт и тот факт, что большинство метахронных опу-
холей выявляются на ранних стадиях, ставят под сомнение целесообразность выполнения рутинной 
биопсии контралатерального яичка всем пациентам [78, 79]. Следует обсуждать риски и преимущест-
ва биопсии второго яичка с пациентами группы высокого риска наличия контралатеральной Вгннт 
(размер яичка <12 см3 и/или крипторхизм в анамнезе). пациентам старше 40 лет при отсутствии фак-
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Таблица 5.1. Рекомендованные критерии описания результатов патоморфологического исследования 
опухоли яичка (модифицировано из рекомендаций International Collaboration on Cancer Reporting [87])

Критерий Обяза
тельный

Рекомендо
ванный

Содержание Примечание

клиническая 
информация

+ •	не представлена
•	Рак яичка в анамнезе
•	Ранее проводимое 

лечение
•	другое

описать каждый пункт 

торов риска не рекомендуется выполнять биопсию контралатерального яичка [80–82]. Следует ин-
формировать больных о том, что опухоль может развиться и при отрицательном результате биопсии 
[83]. предпочтительным вариантом является двойная биопсия яичка [82].

5.5. Патоморфологическое исследование яичка
Рекомендации по  описанию и  проведению патоморфологического исследования опухолей яичка 
основаны на рекомендациях Международного общества урологической патологии (ISUP) [84–87].
обязательные патоморфологические требования:
•	 макроскопические особенности: сторона, размер яичка, максимальный размер опухоли, 

макроскопические особенности придатка, семенного канатика и влагалищной оболочки; 
•	 приготовление гистологических препаратов: срезы яичка площадью 1 см2, которые выполняются 

через каждый сантиметр максимального диаметра опухоли, включая макроскопически нормаль-
ную паренхиму (если таковая присутствует), белочную оболочку и придаток, с отбором подозри-
тельных участков. при размере опухоли <20 мм ее необходимо исследовать полностью;

•	 исследование по крайней мере одного проксимального (основание) и одного дистального 
среза семенного канатика, а также всех подозрительных в отношении опухолевого пора-
жения участков. Срезы семенного канатика необходимо брать до срезов опухоли, чтобы 
избежать попадания опухолевых клеток;

•	 микроскопические особенности и постановка диагноза: определяется гистологический тип 
опухоли (указываются отдельные компоненты согласно классификации Воз 2016 г. и их 
процентное содержание в опухоли) [84]: –  наличие или отсутствие перитуморальной ве-
нозной или лимфатической инвазии. при неубедительных данных рекомендуется исполь-
зовать маркеры эндотелия, например CD31; –  наличие или отсутствие Вгннт в паренхиме 
вне опухоли;  –  в  случае инвазии сети яичка следует дифференцировать педжетоидный 
опухолевый рост и истинную инвазию в строму [85];

•	 если микроскопические данные не соответствуют изменению опухолевых маркеров, необ-
ходимо взять дополнительные срезы;

•	 категория рт по  классификации TNM 2016  г.  [23]. при мультифокальной семиноме для 
определения стадии pT используют самый крупный очаг.

В сомнительных случаях рекомендуются следующие иммуногистохимические маркеры: 
•	 при семиноме: CD-117 (c-kit), OCT ¾, Sall 4, PLAP;
•	 при Вгннт: CD-117 (c-kit), OCT ¾, Sall 4, PLAP;
•	 синцитиотрофобласт: β-Хгч;
•	 эмбриональная карцинома: CD30;
•	 опухоль желточного мешка: глипикан 3;
•	 опухоли стромы полового тяжа: ингибин, кальретинин.
дополнительные иммуногистохимические методы включают определение i12p (FISH или пЦР) или 
амплификацию Ch9 (сперматоцитарные опухоли). В настоящее время изучается диагностическое 
значение другие молекулярных маркеров, таких как P53, MDM2, KRAS и HRAS [88].

чтобы обеспечить последовательный и точный сбор данных, проводить клинические ис-
следования и улучшить качество оказания помощи, Международная группа по описанию злокаче-
ственных опухолей (International Collaboration on Cancer Reporting) разработала критерии проведе-
ния патоморфологического исследования. критерии для опухолей яичка основаны на обновленной 
классификации Воз 2016 г. по урологическим опухолям, рекомендациях ISUP и стадировании со-
гласно 8-му изданию классификации AJCC [87].

критерии включают элементы, расцениваемые экспертами как «обязательные» и  «реко-
мендованные» (необязательные), которые по возможности следует включать в протокол, хотя они 
не валидированы или не используются на рутинной основе [87]. В таблице 5.1 представлены крите-
рии для патоморфологического описания рака яичка.
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Уровень 
опухолевых 
маркеров крови

+ •	не представлен
•	В пределах нормы
или
•	Указать используемые опухолевые 

маркеры
•	Указать уровень маркеров
•	Указать дату выполнения анализа

отметить все, что применимо 
Уровень опухолевых 
маркеров крови: лдг (Ме/л), 
афп (нг/л), β-Хгч (Ме/л)

Хирургическое 
лечение

+ •	не представлено
•	Резекция яичка
•	Радикальная орхиэктомия
•	другое

Указать сторону  
для резекции яичка  
или радикальной орхиэктомии 
Указать другое

очаговость 
опухоли

+ •	нельзя оценить
•	неопределенная
•	один очаг
•	несколько очагов

если в препарате несколько 
очагов, указать их 
количество

Максимальный 
размер опухоли

+ •	нельзя оценить
•	Самый большой размер опухоли (мм)
•	Размер дополнительных очагов опухоли*

Указать как минимум самый 
большой размер опухоли 
предпочтительно указать 
3 размера*

Макроско пическая 
степень инвазии

+ •	нельзя оценить
•	ограничена пределами яичка
•	инвазия в придаток
•	инвазия во влагалищную оболочку
•	инвазия в структуры ворот яичка
•	инвазия в семенной канатик
•	инвазия в мошонку
•	другое

отметить все, 
что применимо 
Указать, если другое

описание 
подготовки срезов

+ перечислить на обратной 
стороне или отдельно 
с указанием характера  
и локализации всех блоков ткани 

гистологический 
тип опухоли

+ •	гоя: тип и пропорция
•	другой

•	используйте 
классификацию Воз (2016)

•	Указать, если другое
Микроско-
пическая степень 
инвазии

+ •	Сеть яичка стромального/ 
интерстициального типа

•	придаток
•	Жировая клетчатка ворот яичка
•	Белочная оболочка*
•	Влагалищная оболочка яичка
•	Семенной канатик
•	Стенка мошонки

Во всех случаях:
•	не направлено
•	отсутствует
•	имеется

лимфо сосудистая 
инвазия

+ •	отсутствует
•	имеется

если имеется, указать тип*

Внутрипротоко-
вая герминоген-
ная неоплазия 
неклассифици-
рованного типа

+ •	отсутствует
•	имеется
•	другие внутрипротоковые изменения*

если имеются другие 
внутрипротоковые 
изменения, указать тип*

Хирургический 
край

+ •	Резекция яичка
•	нельзя оценить
•	положительный
•	отрицательный
•	Радикальная орхиэктомия
•	нельзя оценить
•	положительный край семенного канатика
•	отрицательный край семенного канатика
•	поражение другого края

если хирургический край 
после резекции яичка 
отрицательный, указать 
расстояние от опухоли 
до ближайшего края (мм)*
при поражении другого края 
указать

Сопутствующая 
патология

+ •	не выявлена
•	Макрофаги, заполненные 

гемосидерином
•	атрофия
•	другое

если другое, указать

дополнительные 
исследования

+ •	не выполнены
•	Выполнены

если выполнены, указать

ответ на 
неоадъювантную 
терапию

+ •	да
•	нет
•	не проводилась
•	нельзя оценить

Указать причины,  
если нельзя оценить

Морфоло гическое 
исследование**

+ •	Стадия T по классификации TNM, 8-е 
издание (UICC)***

m – множественные 
первичные опухоли  
r – рецидив y – после лечения

* Рекомендовано, внутрипротоковая семинома и эмбриональная карцинома.
** Не обязательно. В идеале включить, но критерий не валидирован и не используется рутинно.
*** В оригинальной публикации использовалась классификация TNM, 8-е издание (UICC).



16

Резюме по данным литературы Уд
У пациентов с раком яичка часто снижено качество эякулята до и после лечения. 
криоконсервация эякулята является наиболее эффективной стратегией сохранения фертильности

2b

необходимо определять уровень опухолевых маркеров (афп, β-Хгч и лдг) до и после 
орхфуникулэктомии, а также при наблюдении. они позволяют провести точное 
стадирование, стратификацию риска, оценку ответа на лечение и выявить рецидив

2b

Медиана чувствительности, специфичности, положительной и отрицательной 
прогностической ценности кт с контрастным усилением в диагностике поражения органов 
брюшной полости составляет 67, 95, 87, 73 и 83% соответственно. С увеличением размера лУ 
снижается чувствительность и повышается специфичность

2a

Медиана чувствительности, специфичности, положительной и отрицательной 
прогностической ценности кт с контрастным усилением в диагностике поражения легких 
составляет 100, 93, 68, 100 и 93% соответственно

2a

кт с контрастным усилением и МРт являются основными методами визуализации для 
выявления метастазов в головной мозг. МРт намного превосходит по чувствительности кт, 
но требует определенного опыта

2b

пЭт/кт с фдг имеет ограниченную диагностическую точность для стадирования перед Хт 2b
отсутствуют исследования высокого качества в поддержку программ скрининга рака яичка 2b
при органосохраняющих операциях исследование замороженных срезов является достоверным 
методом с высоким совпадением результатов с послеоперационным исследованием

1b

В литературе отсутствуют данные по пороговому показателю размера опухоли яичка, при 
котором можно безопасно проводить наблюдение

2b

У пациентов без факторов риска редко выявляются Вгннт в контралатеральном яичке 
и метахронная гоя

2b

5.6. Скрининг 
на  сегодняшний день не  опубликовано исследований, в  которых показана польза скрининговых 
программ. также не доказано, что скрининг бессимптомных пациентов позволяет лучше выявлять 
опухоли яичка на излечимой стадии, хотя стадия и прогноз заболевания непосредственно связаны 
с ранней диагностикой [89, 90].

при наличии клинических факторов риска, особенно при отягощенном семейном анамнезе 
по раку яичка, пациентам и членам их семей рекомендуется проводить регулярное самообследование [91].

5.7. Влияние на фертильность и связанные с ней проблемы
У пациентов с опухолями яичка перед орхиэктомией часто выявляются нарушения спермограммы 
и дисфункция клеток лейдига [92, 93]. азооспермия определяется у 24% пациентов с раком яичка, 
а олигозооспермия до лечения – почти в 50% случаев [93].

лечение рака яичка, включая орхиэктомию, может оказывать негативное влияние на ре-
продуктивную функцию [94]. кроме того, Хт и лт могут дополнительно влиять на фертильность, 
хотя бесплодие встречается редко в отдаленном периоде после лт и зависит от кумулятивной дозы 
Хт [95–97]. Сперматогенез обычно восстанавливается в течение 1–4 лет после Хт [98]. при опу-
холях клинической стадии I адъювантная терапия (один курс по схеме BEP (цисплатин, этопозид, 
блеомицин); один курс по схеме Carbo) не оказывает неблагоприятного влияния на функцию яичка 
по сравнению с наблюдением, и через год наблюдается полное восстановление показателей [99].

необходимо информировать пациентов о том, что криоконсервация спермы является на-
иболее экономически целесообразным методом сохранения фертильности. перед началом лечения 
следует оценить фертильную функцию, определяя уровень тестостерона, лг и фСг [100].

если требуется криоконсервация спермы, ее необходимо провести до орхифуникулэкто-
мии, чтобы максимально сохранить фертильность и избежать ситуации, когда остается одно не-
функционирующее яичко. если криоконсервация не проводилась до орхиэктомии, ее в любом слу-
чае необходимо выполнить до начала Хт или лт [95–97, 100, 101].

В случае двусторонней орхифуникулэктомии, а также при низком уровне тестостерона по-
сле лечения Вгннт требуется пожизненная заместительная терапия тестостероном [102].

Хт и лт обладают тератогенным эффектом. по этой причине необходимо использовать меры 
контрацепции во время лечения и в течение как минимум 6 месяцев после его завершения [103].

подробная информация по данному вопросу содержится в руководстве еаУ по сексуаль-
ной функции и репродуктивному здоровью [104].

5.8. Рекомендации по диагностике и стадированию рака яичка
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Рекомендации СР 
перед началом лечения рака яичка необходимо предлагать криоконсервацию спермы Сильная
обязательным методом исследования при подозрении на рак яичка является Узи 
органов мошонки

Сильная 

физикальное исследование включает оценку надключичных, шейных, подмышечных 
и паховых лимфоузлов, грудных желез и яичек
необходимо определять уровень опухолевых маркеров крови до и после 
орхифуникулэктомии, с учетом периода полувыведения

Сильная 

для подтверждения диагноза и определения местного распространения опухоли 
(категории рт) необходимы орхифуникулэктомия и патологоанатомическое 
исследование яичка. при диссеминации опухоли, угрожающей жизни больного, Хт 
проводится до орхифуникулэктомии

Сильная 

пациентам с раком яичка показана кт с контрастным усилением (грудной клетки, 
брюшной полости и малого таза). при наличии аллергии на йод или других 
ограничивающих факторов показана МРт органов брюшной полости и малого таза
МРт головного мозга показана пациентам с множественными метастазами в легких 
или высоким уровнем β-Хгч или больным группы плохого прогноза по классификации 
IGCCCG (если кт недоступна)
для стадирования опухоли не показаны пЭт/кт и остеосцинтиграфия
пациентам с семейным анамнезом рака яичка, а также членам их семей рекомендуется 
регулярно проводить самообследование

Сильная 

необходимо обсуждать с пациентами с высокой вероятностью доброкачественной 
опухоли органосохраняющую операцию с исследованием замороженных срезов, если 
энуклеация может быть технически выполнена

Сильная 

при высоком риске наличия Вгннт в контралатеральном яичке необходимо 
предлагать пациенту биопсию

Сильная 

Таблица 6.1. Прогностические факторы риска метастазов при раке яичка стадии I

Патоморфологические (при опухолях I стадии)

Гистологический тип При семиноме [111] При несеминомных опухолях [85, 114]

Морфологические 
факторы риска

•	Размер первичной опухоли
•	инвазия сети яичка

•	перитуморальная инвазия в кровеносные 
или лимфатические сосуды

6. Прогноз
6.1. Факторы риска системного рецидива при НГОЯ клинической стадии I
при объединенном анализе ретроспективных данных показано, что факторы риска развития ре-
цидива семиномы стадии I включают размер первичной опухоли и стромальную инвазию в сеть 
яичка [105]. отсутствие обоих факторов риска связано с низкой частотой рецидивов (6%) [106]. 
Хотя первичная модель оказалась неприменимой к ретроспективной когорте [107], в других про-
спективных исследованиях [108–110] подтверждено прогностическое значение размера опухоли 
и стромальной инвазии сети яичка. В двух систематических обзорах оценивали прогностическое 
значение данных факторов риска [111, 112]. Хотя размер опухоли (непрерывный или дихотоми-
ческий) и инвазия в сеть яичка связаны с высоким риском рецидива, оба обзора включали иссле-
дования низкого качества и их результаты имеют слишком низкий уровень доказательств, чтобы 
рекомендовать использование этих маркеров для определения тактики адъювантной терапии 
[111, 112].

В случае нгоя клинической стадии I наиболее важным фактором риска наличия микро-
метастазов является инвазия кровеносных или лимфатических сосудов [86, 113, 114]. процентное 
содержание эмбрионального рака позволяет повысить положительную и отрицательную прогно-
стическую ценность сосудистой инвазии [115]. пропорция эмбриональной карциномы в опухоли 
повышает положительную и отрицательную прогностическую ценность лВи [113], хотя не опре-
делено ее пороговое значение [113]. пятилетний риск рецидива при наличии лимфососудистой 
инвазии составляет 50% по сравнению с 15% у больных без лимфососудистой инвазии. В таблице 
6.1 представлены достоверные патоморфологические прогностические факторы при опухолях 
стадии I.
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7. Лечение
опухоли яичка хорошо поддаются лечению благодаря их чувствительности к Хт, особенно циспла-
тин-содержащим схемам [116]. другими факторами эффективности терапии являются точное ста-
дирование на момент постановки диагноза, адекватное и своевременно начатое лечение, основанное 
на  мультимодальном подходе, тщательное наблюдение и  продолжение лечения в  случае рецидива. 
Хотя при опухолях начальных стадий можно добиться излечения в лечебных учреждениях, не относя-
щихся к числу ведущих, в таких случаях выше частота рецидивов [117, 118]. В многоцентровом иссле-
довании показано, что общая выживаемость пациентов с нгоя с плохим прогнозом зависит от числа 
больных, получивших лечение в данном центре (худший результат был в центрах, включивших в ис-
следование менее 5 пациентов) [119]. настоятельно рекомендуется проводить лечение в высокоспе-
циализированных центрах с большим потоком пациентов. получение «второго мнения» при лечении 
пациентов с раком яичка позволяет избежать избыточного или недостаточного лечения [120].

Начало лечения до патоморфологического подтверждения
при диссеминированном опухолевом процессе и метастазах, представляющих непосредственную 
угрозу жизни, особенно если клиническая картина очень напоминает рак яичка, и/или повышении 
уровня опухолевых маркеров целесообразно вначале проводить Хт. В подобной ситуации орхифу-
никулэктомия может быть отложена до наступления клинической стабилизации или выполнена 
в сочетании с резекцией резидуальных образований.

7.1. Герминогенные опухоли яичка
7.1.1. Внутрипротоковая герминогенная неоплазия неклассифицированного типа
при выявлении Вгннт у пациентов с единственным яичком можно предлагать локальную лт (18–
20 гр с фракцией по 2 гр) [97, 121–123]. лт у больных с единственным яичком приводит к бесплодию 
и повышенному риску недостаточности клеток лейдига при длительном наблюдении [97]. если па-
циент хочет сохранить фертильность, можно отложить лт и проводить динамическое ультразвуко-
вое наблюдение [82]. Хт менее эффективна; показатели излечения зависят от дозы [121].

если Вгннт выявлена у пациентов со здоровым контралатеральным яичком, варианты ле-
чения включают орхиэктомию или тщательное наблюдение, поскольку пятилетний риск развития 
рака яичка составляет 50% [124].

7.1.2. Семинома стадии I
несмотря на отсутствие изменений при стадировании, у 15% больных семиномой стадии I имеются 
микрометастазы, которые обычно локализуются в забрюшинных лУ и в дальнейшем приводят к ре-
цидиву заболевания, если проводится только орхифуникулэктомия [107, 110, 125, 126].

Решение о проведении адъювантной терапии принимается после тщательного обсуждения 
с пациентом преимуществ и недостатков каждого метода и индивидуальных обстоятельств.

7.1.2.1. Наблюдение
В течение последнего десятилетия было проведено несколько проспективных нерандомизирован-
ных исследований, посвященных динамическому наблюдению. В предыдущем анализе, основанном 
на четырех исследованиях, пятилетняя безрецидивная выживаемость составила 82% [127]. по дан-
ным самого крупного исследования, включавшего более 1500 больных, риск  развития рецидива 
в группе из неотобранных пациентов достигает 17% [127]. Условный риск возникновения рецидива 
в течение 5 лет составляет 12–20%. Большинство рецидивов выявляются в забрюшинных лУ в те-
чение первых двух лет [128–130].

У пациентов группы низкого риска (размер опухоли ≤ 4 см и отсутствие инвазии в сеть 
яичка) частота рецидивов при наблюдении составляет 6%. напротив, по данным других публика-
ций, при опухолях размером до 3 см пятилетний условный риск рецидива составляет 12% [109, 130].

общая канцероспецифическая выживаемость пациентов с  семиномой стадии I при ди-
намическом наблюдении в специализированных центрах превышает 95% [127–129, 131]. главным 
недостатком этого метода является необходимость более тщательного наблюдения с  регулярным 
рентгенологическим исследованием забрюшинных лУ.

7.1.2.2. Адъювантная химиотерапия
В совместном клиническом исследовании Совета по медицинским исследованиям (Medical Research 
Council, MRC) и  европейской организации по  исследованию и  лечению опухолей (European 
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Organization for Research and Treatment of Cancer, EORTC), посвященном сравнению эффективности 
одного курса карбоплатина (область под кривой операционных характеристик (AUC) 7) и адъю-
вантной лт), при медиане наблюдения 4 года не показано различий в безрецидивной выживаемости 
(95 и 96% соответственно), времени до рецидива и выживаемости [132–134]. Безрецидивная выжи-
ваемость у пациентов, которые получили 99% дозы карбоплатина AUC7, несколько повысилась до 
96% [133]. В нерандомизированных популяционных исследованиях по риск-адаптированной стра-
тегии лечения после одного курса Хт карбоплатином пятилетняя частота рецидива составила 3–4% 
по сравнению с 14–16% у больных, которым проводилось активное наблюдение [128, 129]. по этой 
причине при семиноме стадии I адъювантная терапия карбоплатином (AUC 7) может быть аль-
тернативой лт или динамическому наблюдению [128, 132, 133]. В ретроспективных исследованиях 
пациентов с рецидивом после адъювантной терапии карбоплатином показано, что он развивается 
позже, чем у пациентов, находящихся на активном наблюдении [135]. Медиана времени до рециди-
ва составляет 19 месяцев, а 15% рецидивов развиваются более чем через 3 года после адъювантной 
терапии. В большинстве случаев рецидива после адъювантной терапии карбоплатином эффективна 
стандартная цисплатин-содержащая Хт, схема которой зависит от стадии заболевания [135].

7.1.2.3. Адъювантная лучевая терапия
клетки семиномы чрезвычайно чувствительны к  облучению. адъювантная лт средними дозами 
(Сод 20–24 гр) на парааортальную область или парааортальную и ипсилатеральную подвздошную 
зоны снижает риск рецидива до 1–3% [136–138]. адъювантная лт наддиафрагмальных лУ при се-
миноме стадии I не показана. 

что касается дозы облучения, MRC недавно завершил крупное Рки, посвященное сравне-
нию эффективности адъювантной лт до Сод 20 и 30 гр при семиноме стадии I, в котором показана 
эквивалентность обеих доз в отношении частоты рецидивов [137]. Серьезные отдаленные лучевые 
осложнения развились менее чем у 2% пациентов. Умеренная хроническая гастроинтестинальная 
токсичность наблюдалась у 5%, а умеренная острая – у 60% пациентов [136].

главным фактором, сдерживающим применение лт, является повышение риска развития 
второй негерминогенной опухоли [139–142]. Это ограничивает роль адъювантной лт при семиноме 
клинической стадии I только для тех пациентов, которые не подходят для Хт или наблюдения, или 
мужчин пожилого возраста. при адъювантной лт следует использовать экранирование мошонки 
для профилактики неблагоприятного воздействия на контралатеральное яичко [139].

7.1.2.4. Различное лечение в зависимости от риска
основываясь на наличии инвазии в сеть яичка и размере первичной опухоли (>4 см), пациентов 
с семиномой стадии I можно разделить на группы низкого и высокого риска наличия метастазов. 
частота рецидива у пациентов в группе с обоими факторами риска и без таковых составляет 32 и 6% 
соответственно. Эти факторы риска определены в  ходе анализа ретроспективных исследований 
[92], а затем подтверждены в проспективных исследованиях [109, 110]. В двух проспективных ис-
следованиях подтверждена эффективность риск-адаптированного подхода к лечению. В испанском 
исследовании, включавшем 227 пациентов, при отсутствии или одном факторе риска проводилось 
наблюдение, а при двух факторах риска пациенты получали два курса Хт карбоплатином AUC 7 
[109]. несмотря на относительно короткую медиану наблюдения (34 месяца), частота рецидива по-
сле адъювантной терапии составила 1,4% [109].

В исследование SWENOTECA было включено 897 пациентов [110]. Больным без факто-
ров риска или с одним фактором риска предлагали наблюдение, а при наличии обоих факторов 
риска проводился один курс Хт карбоплатином по схеме AUC 7. окончательное решение по адъ-
ювантной терапии принималось на индивидуальной основе. при медиане наблюдение 5,6 года 
частота рецидива у пациентов без факторов риска составила 4% в группе наблюдения по срав-
нению с 2,2% в группе карбоплатина. при наличии одного или обоих факторов риска соответ-
ствующие показатели составили 15,5 и 9%. при этом 33% рецидивов у пациентов, получивших 
адъювантную терапию, развилось более чем через 3 года после орхиэктомии, а 3% – спустя более 
чем 5 лет [110].

при снижении риска рецидива на 60% у больных с наличием обоих факторов риска эффек-
тивность одного цикла адъювантной Хт карбоплатином выглядит достаточно низкой, хотя трудно 
провести сравнение с двумя курсами карбоплатина из-за небольшого числа пациентов и короткой 
длительности наблюдения в испанском исследовании [109]. В настоящее время проводится набор 
больных в  исследование SWENOTECA ABC, в  котором будут сравнивать эффективность одного 
цикла адъювантной Хт карбоплатином с одним курсом адъювантной Хт по схеме BEP [143].
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Рекомендации СР 
необходимо информировать пациентов обо всех доступных методах лечения, 
включая активное наблюдение или адъювантную Хт после орхиэктомии, а также 
о показателях рецидива и ближайших и отдаленных осложнений для каждого метода

Сильная

Рекомендуемым вариантом является динамическое наблюдение (при наличии 
технической возможности и согласии пациента следовать врачебным рекомендациям)

Сильная

если планируется карбоплатин-содержащая Хт, рекомендуется один цикл в дозе AUC 7 Сильная
пациентам группы очень низкого риска (без факторов риска) не показано 
адъювантное лечение

Сильная

лт не показана в качестве адъювантного лечения Сильная
лт можно предлагать отдельным пациентам, которые не подходят для активного 
наблюдения и имеют противопоказания к Хт

Сильная

7.1.2.5. Рекомендации по лечению семиномы стадии I

Резюме по данным литературы Уд
Размер первичной опухоли яичка и инвазия сети яичка коррелируют с риском рецидива 
у пациентов с семиномой клинической стадии I. опубликованных данных недостаточно, 
чтобы использовать данные факторы риска для определения адъювантной терапии 
в рутинной клинической практике

2a

при семиноме клинической стадии I активное наблюдение представляется целесообразным 
подходом. Условный риск рецидива в сериях неотобранных пациентов составляет 12–20%

2a

В современных исследованиях у пациентов без факторов риска пятилетняя частота 
рецидива при динамическом наблюдении составляет 4–6%, а при наличии одного или двух 
факторов – 15–20%

2b

В нерандомизированных проспективных исследованиях пятилетняя частота рецидива 
с адъювантной Хт карбоплатином составляет 2% у пациентов без факторов риска и 9% при 
наличии одного или двух факторов риска

2b

один курс адъювантной Хт карбоплатином AUC 7 не уступает по эффективности 
адъювантной лт при учете патоморфологических факторов риска. Риск рецидива в обоих 
случаях составляет около 5%

1b

адъювантная лт связана с повышенным риском развития второго рака, не относящегося 
к гоя

2b

7.1.3. Несеминомные герминогенные опухоли яичка стадии I 
Варианты лечения нгоя клинической стадии I включают наблюдение, адъювантную Хт или за-
брюшинную лимфаденэктомию (злаЭ). примерно в 70% случаев орхифуникулэктомия позволяет 
полностью вылечить рак яичка. как показано в разделе 6.1, при наличии факторов высокого риска 
(лВи) частота рецидива составляет 50% по сравнению с 15% у больных без лВи. Решение о про-
ведении адъювантной терапии принимается после тщательного обсуждения с пациентом преиму-
ществ и недостатков каждого метода, сопутствующих заболеваний, характеристик опухоли и фак-
торов риска, а также индивидуальных обстоятельств.

7.1.3.1. Наблюдение 
повышение точности клинического стадирования и усовершенствование методов наблюдения, а так-
же возможность проведения эффективного лечения в случае рецидива (цисплатин-содержащая Хт 
с последующей злаЭ) стали поводом для изучения динамического наблюдения после орхифунику-
лэктомии при нгоя клинической стадии I. оно включает повторное проведение поперечно-срезовых 
методов диагностики, мониторинг уровня опухолевых маркеров и клиническое наблюдение для вы-
явления подгруппы пациентов с рецидивом, которым необходимо провести спасительную терапию.

при наблюдении пациентов с нгоя клинической стадии I частота рецидива в течение 2 лет 
после орхиэктомии составляет 14–48%. Согласно самым крупным исследованиям, кумулятивный 
риск рецидива при активном наблюдении у пациентов с нгоя клинической стадии I составляет 
достигает 30% (пятилетний условный риск рецидива у больных с опухолями высокого и низкого 
риска – 42 и 17% соответственно) [126, 127]. при этом 92% рецидивов развивается в течение первых 
двух лет [126, 127].

примерно у  35% больных при рецидиве определяется нормальный уровень маркеров, 
а в 60% случаев диагностируется поражение забрюшинных лУ. несмотря на тщательное наблюде-
ние, у 11% пациентов при рецидиве выявляются метастатические очаги большого объема [126, 144].
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Более низкую частоту рецидивов в исследованиях по динамическому наблюдению по сравнению 
с  исследованиями, в  которых проводилась злаЭ [145], можно объяснить неточностями в  отбо-
ре с исключением пациентов с высоким риском прогрессирования и очень небольшим подъемом 
уровня опухолевых маркеров в качестве показания к лечению до проведения повторной визуализа-
ции. на основании показателей канцероспецифической выживаемости пациентам с нгоя клини-
ческой стадии I и неопределенным риском можно предлагать динамическое наблюдение в рамках 
специализированной программы при условии информированности пациента о вероятности реци-
дива и возможной необходимости лечения, а также его готовности соблюдать рекомендации [144, 
146, 147].

7.1.3.2. Забрюшинная лимфаденэктомия 
первичная злаЭ в лечении пациентов с нгоя клинической стадии I проводилась до появления эф-
фективной системной терапии при рецидиве для улучшения выживаемости после орхифуникулэк-
томии [148]. В самом крупном исследовании, включавшем 464 неотобранных пациента с нгоя кли-
нической стадии I и относящемся к этому периоду, общая частота рецидива составила 14%, включая 
11% у больных со стадией pI. при этом рецидив развился всего у 36% больных с повышением стадии 
до pII. Эти показатели соответствуют результатам современных исследований.

при отсутствии метастазов в удаленных забрюшинных лУ (стадия pI) отдаленные мета-
стазы при дальнейшем наблюдении развиваются у 10% больных [113, 148, 149], хотя при стадии pN+ 
поражение лУ и рецидив встречаются реже, что может свидетельствовать о неточностях отбора па-
циентов [150]. Метастазы в забрюшинных лУ (стадия pII) при выполнении злаЭ обнаруживаются 
у 18–30% пациентов [149, 151]. если не проводить адъювантную Хт при наличии метастазов в лУ, 
частота рецидива составляет 31% [149]. наличие сосудистой инвазии, преимущественно эмбрио-
нальной карциномы, категория pT, а также большое число лУ с распространением опухоли за пре-
делы узла связаны с повышенным риском рецидива при стадии pII у пациентов, которым не прово-
дится адъювантная Хт. однако к настоящему времени значимость этих параметров в клинической 
практике до конца не изучена [149, 152].

С целью уменьшения травматичности первичной злаЭ используют нервосбережение или 
малоинвазивные подходы. В многоцентровых исследованиях показана более высокая частота мест-
ного рецидива и осложнений при проведении злаЭ с нервосбережением [151, 153]. по этой причи-
не данную операцию, если она показана, должны проводить только в специализированных центрах 
опытные хирурги. Хотя первичную злаЭ можно выполнить лапароскопическим или робот-асси-
стированным доступом, их нельзя рекомендовать в качестве стандартных, если они выполняются 
вне специализированного лапароскопического центра с большим потоком пациентов [154, 155].

динамическое наблюдение после злаЭ значительно проще и дешевле по сравнению с наблю-
дением после орхифуникулэктомии в связи с отсутствием необходимости частого проведения попе-
речно-срезовых методов визуализации [156]. однако, учитывая высокие показатели канцероспецифи-
ческой выживаемости после повторного лечения в случае рецидива и низкие показатели рецидива при 
выборе адъювантной Хт, показания к первичной диагностической злаЭ постепенно ограничиваются.

7.1.3.3. Адъювантная химиотерапия 
при нгоя клинической стадии I оценивали адъювантную Хт (один и  два курса по  схеме BEP). 
В 1996 г. в проспективном исследовании MRC предложено два курса адъювантной Хт по схеме BEP 
[157]. В последующем адъювантную Хт предлагали преимущественно пациентам с высоким риском 
рецидива (при наличии сосудистой инвазии) [157–159]. В этих работах, суммарно включивших бо-
лее 200 больных с медианой наблюдения, достигающей в некоторых отдельных сериях 7,9 года [157], 
частота рецидива составила 2,7%. отсроченная токсичность лечения была очень низкой. два цикла 
адъювантной цисплатин-содержащей Хт, по-видимому, не  оказывают выраженного негативного 
влияния на фертильность и сексуальную активность [160].

после адъювантной Хт по схеме BEP (один цикл) частота рецидива составляет всего 2–3% 
[161, 162]. Уменьшение количества курсов адъювантной Хт с двух до одного значительно улучшает 
показатель «риск/польза». В Рки III фазы сравнивали один курс Хт по схеме BEP и злаЭ в каче-
стве адъювантного лечения. показатели двухлетней безрецидивной выживаемости составили 99,5 
и 91% соответственно [153]. отношение риска рецидива в группе злаЭ по сравнению с Хт состави-
ло 8 [153], но при этом не выявлено клинически значимых различий в качестве жизни [163].

по данным общественного проспективного исследования, включавшего 490 неотобранных 
пациентов с нгоя клинической стадии I, которые получили один курс Хт по схеме BEP, пятилет-
ний риск рецидива при наличии лВи составляет 3%, а при отсутствии – 2%. при медиане наблюде-
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ния 8 лет общая частота рецидива составила 2% (3 и 1% соответственно) [161, 162]. Эти показатели 
свидетельствуют о том, что адъювантная Хт позволяет предотвратить более 90% рецидивов и, что 
важно, рецидивы не развиваются после 3,3 года наблюдения.

В  настоящее время, если показана адъювантная терапия, рекомендуется один курс Хт 
по схеме BEP [161, 162]. очень отдаленные побочные эффекты Хт (>20 лет) не описаны, и в особен-
ности влияние на сердечно-сосудистую систему [164, 165]. Это следует учитывать при определении 
тактики лечения.

7.1.3.4. Различное лечение в зависимости от риска
адаптированное по риску лечение является альтернативой наблюдению для всех пациентов с нгоя 
клинической стадии I. необходимо обсуждать с пациентами преимущества и недостатки различных 
методов лечения в контексте индивидуальных особенностей, включая факторы риска, сопутствую-
щие заболевания и личные предпочтения, а также рекомендаций врачей для определения тактики 
лечения. как обсуждалось в разделе 6.1, лВи является наиболее важным предиктивным фактором 
риска рецидива, о чем нужно подробно информировать больных.

пациентам без лВи можно предлагать наблюдение, хотя ряд больных с  выраженными 
сопутствующими заболеваниями или сомнениями по поводу нескольких курсов спасительной ци-
сплатин-содержащей Хт могут выбрать адъювантное лечение. при наличии лВи следует отметить 
высокий риск рецидива (42–50%) и предложить один курс адъювантной Хт по схеме BEP в качестве 
предпочтительного варианта.

В ряде случаев пациенты могут выбрать первичную злаЭ, хотя их необходимо предупредить 
о возможной необходимости в адъювантной Хт, если в лУ будут выявлены живые опухолевые клет-
ки, а также риске системного рецидива (10%), при котором потребуется три курса Хт по схеме BEP.

В  опубликованных исследованиях представлены различные результаты экономического 
анализа, в котором сравнивали наблюдение, злаЭ и первичную Хт, вероятно из-за различий в ин-
тенсивности протоколов наблюдения и  их стоимости [166]. при редком использовании методов 
визуализации после злаЭ можно значительно снизить стоимость наблюдения, хотя это скорее эко-
номическое, чем клиническое обоснование [167].

7.1.3.5. Тератома с соматическим злокачественным компонентом
Согласно результатам многоцентрового ретроспективного анализа, пятилетняя общая выживае-
мость больных тератомой и опухолями соматического типа клинической стадии I примерно на 10% 
ниже, чем у пациентов с гоя стадии I. кроме того, пропорция больных со стадией I, у которых при 
первичной злаЭ выявляются метастазы в лУ (стадия pII), выше, чем ожидалось (37,5%). несмотря 
на ограничения данного исследования, в нему получены наиболее убедительные доказательства эф-
фективности первичной злаЭ у пациентов с клинической стадией I, у которых при орхиэктомии 
диагностирована тератома и опухоли соматического типа [162].

7.1.3.6. Рекомендации по лечению несеминомных герминогенных опухолей яичка стадии I

Резюме по данным литературы Уд
лВи повышает риск рецидива при нгоя клинической стадии I 2a
Риск рецидива при активном наблюдении составляет до 50%, в зависимости от наличия 
лВи

2a

Риск рецидива после одного курса адъювантной Хт по схеме BEP составляет менее 3% 2a
адъювантная Хт по схеме BEP снижает риск рецидива по сравнению со злаЭ 1b
Целесообразно применять подход, адаптированный по риску, в зависимости от наличия 
лВи. Риск после одного курса адъювантной Хт по схеме BEP составляет около 2–3%

2b

частота ранних осложнений после одного курса адъювантной Хт по схеме BEP достаточно 
низка

1b

Рекомендации СР
информируйте пациентов с нгоя стадии I обо всех вариантах адъювантной терапии 
после орхифуникулэктомии (наблюдение, Хт и злаЭ), включая показатели рецидива 
для каждого подхода, ближайшие и отдаленные осложнения

Сильная

пациентам с нгоя клинической стадии I рекомендуется предлагать наблюдение 
и адаптированное по риску лечение, в зависимости от наличия сосудистой инвазии (см. ниже)

Сильная

если пациент отказывается от активного наблюдения, в качестве адъювантной терапии 
можно провести один курс Хт по схеме BEP, поскольку она превосходит злаЭ 
в отношении показателей рецидивов

Сильная
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7.1.3.7. Различное лечение опухолей яичка клинической стадии I в зависимости от наличия сосуди-
стой инвазии 

Стадия 1A (pT1, нет сосудистой инвазии): низкий риск  СР
показано наблюдение, если пациент согласен следовать схеме обследования Сильная
пациентам низкого риска, которые отказываются от активного наблюдения 
(или оно невозможно), показан один курс адъювантной Хт по схеме BEP

Сильная

Стадия 1B (pT2–pT4): высокий риск 
Рекомендован один курс первичной Хт по схеме BEP или наблюдение (с обсуждением 
преимуществ и недостатков)

Сильная

пациентам, которые отказываются от адъювантной Хт, можно предлагать наблюдение Сильная
злаЭ с нервосбережением можно проводить только очень тщательно отобранным 
пациентам; в случае противопоказаний к адъювантной Хт и больным, которые 
отказываются от динамического наблюдения

Сильная

пациентам с тератомой и опухолью соматического типа показана диагностическая злаЭ Сильная
* Резюме по данным литературы представлены в разделе 7.1.3.6 «Рекомендации по лечению несеминомных 
герминогенных опухолей яичка стадии I».

Динамическое наблюдение Лечение, адаптированное по риску

Стандарт-
ный 

подход

Динами-
ческое на-
блюдение 

Стандарт-
ный 

подход 

Адъювантная 
химиотера-
пия: 1 курс 

BEP 

При 
нежелательности 

наблюдения

Адъювантная 
химиотерапия: 

1 курс BEP

При 
нежелательности 

химиотерапии

или

Динами-
ческое 
наблю-
дение

При 
нежелательности 

наблюдения 
и химиотерапии

ЗЛАЭ 
с нервосбережением

ЗЛАЭ 
с нерво-
сбереже-
нием**

Рецидив

Лечение в зависимости от группы
по классификации IGCCCG [3–4 курса BEP

(или VIP) с последующим удалением резидуальной 
опухоли при ее наличии]

Низкий риск
Без сосудистой инвазии

Высокий риск
Наличие сосудистой

 инвазии

Несеминомная герминогенная опухоль,
клиническая стадия I

VIP – цисплатин + этопозид + ифосфамид; ЗЛАЭ – забрюшинная лимфаденэктомия.
* Необходимо обсуждать с каждым пациентом все варианты лечения, чтобы он мог принять решение 
по дальнейшей тактике лечения.
** При стадии pII риск рецидива выше, поэтому показана ХТ (максимум два курса).

Рис. 7.1. Алгоритм лечения пациентов с НГОЯ клинической стадии I 
после орхифуникулэктомии в зависимости от индивидуальных факторов риска [169]*
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7.2. Метастатические герминогенные опухоли
первая линия терапии метастатических гоя зависит: 
•	 от гистологического строения первичной опухоли;
•	 прогностической группы по классификации IGCCCG (табл. 4.3) [56];
•	 снижения уровня маркеров после одного цикла Хт в группе плохого прогноза. 
к настоящему времени разработаны новые прогностические шкалы для пациентов с рецидивом, 
включая ответ на терапию первой линии, которые можно использовать для прогнозирования эф-
фективности спасительной Хт [170].

7.2.1. Клиническая стадия IS со (стабильно) повышенным уровнем опухолевых маркеров
если после орхифуникулэктомии уровень афп или β-Хгч возрастает или не возвращается к нор-
мальным показателям, необходимо выполнить Узи контралатерального яичка. при исключении 
опухоли второго яичка необходимо повторить визуализацию, если последнее исследование про-
водилось более трех недель назад. при этом следует оценить экстраабдоминальные локализации 
для выявления метастазов, не  определенных при первичном исследовании, с  целью определения 
тактики лечения [169].

необходимо тщательно мониторировать уровень афп и β-Хгч до тех пор, пока показатели 
не вернутся к нормальным значениям, с учетом периода их полувыведения. клиническое значение 
сохранения повышенного уровня лдг после орхиэктомии при клинической стадии I неизвестно. 

части пациентов, у которых уровень афп или β-Хгч несколько повышен, но остается ста-
бильным, можно проводить наблюдение. лечение показано при повышении уровня маркеров или 
выявлении отдаленных метастазов [169].

лечение истинной нгоя клинической стадии 1S проводится аналогично другим метаста-
тическим нгоя группы хорошего прогноза (стадия IIA/B). показатели пяти- и десятилетней безре-
цидивной выживаемости составляют 87 и 85% [171].

7.2.2. Метастатические опухоли небольшого объема (стадии IIA/B)
7.2.2.1. Семинома стадии IIA/B
пациентам с незначительно увеличенными забрюшинными лУ (размером <2 см) без повыше-
ния уровня опухолевых маркеров можно проводить наблюдение в течение 6–8 недель с повтор-
ным стадированием, поскольку увеличение лУ может иметь доброкачественный характер. 
показания к  лечению включают убедительные данные за наличие опухоли (положительный 
результат биопсии, увеличение размера или количества лУ или рост уровня маркеров) [169, 
171].

до недавнего времени стандартом лечения семиномы стадии IIA/B была лт, частота реци-
дива после которой составляет 9–24% [172, 173]. В большинство исследований включены пациенты, 
которым проводилось облучение большого таргетного объема с подведением высокой дозы. В ряде 
последних публикаций показаны сопоставимые показатели рецидива при использовании меньшего 
таргетного объема [174]. доза облучения при стадиях IIA и IIB составляет 30 и 36 гр соответствен-
но. поля облучения включают в  себя парааортальные и  ипсилатеральные подвздошные лУ. при 
использовании такого подхода безрецидивная выживаемость при стадии IIA составляет 92%, а при 
стадии IIB – 90% [172, 173]. напротив, при снижении дозы до 27 гр частота рецидивов при стадии 
IIA составляет 11% [129, 174].

Вызывают беспокойство данные по  отдаленным осложнениям, включая повышенный 
риск сердечно-сосудистых явлений и риск развития второго рака после лт. В исследовании с дли-
тельностью наблюдения 19 лет смертность от семиномы была в 7 раз ниже, чем смертность по дру-
гим причинам [175].

В  настоящее время Хт является предпочтительной альтернативой лт при стадии IIA/B 
и включает три курса ВеР или четыре курса EP (этопозид + цисплатин) при противопоказаниях 
к блеомицину или пожилом возрасте [176]. В литературе отсутствуют сравнительные Рки по лт 
и Хт. по данным метаанализа 13 исследований высокого качества, в которых сравнивали эффек-
тивность и токсичность лт и Хт при семиноме стадий IIA и IIB [177], они обладают сопоставимой 
эффективностью при обеих стадиях, однако при семиноме стадии IIB выявлена статистически не-
значимая тенденция к преимуществу Хт (отношение риска (оР) 2,17) [177]. острая токсичность 
встречается практически только после Хт, а отдаленная токсичность чаще развивается после лт, 
преимущественно со стороны кишечника (повышение риска развития второго рака, как правило 
в зоне облучения) [177]. лт показана тщательно отобранным пациентам пожилого возраста, при 
противопоказаниях или непереносимости системной Хт.
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при метастатическом процессе монохимиотерапия карбоплатином не  является альтернативой 
стандартной Хт по схеме EP или BEP, учитывая возможную неэффективность или риск рецидива 
в зоне первичного поражения лУ [178].

В  отдельных исследованиях (например, включавших злаЭ или лт пораженной области 
в комбинации с одним курсом Хт карбоплатином) оценивали роль различных вариантов лечения, 
обладающих потенциально более низкой токсичностью по сравнению со стандартной лт или Хт 
(три цикла по схеме BEP).

 

Клиническая 
стадия II A

ЛТ 2 Гр × 15 
до таргетной 

дозы 30 Гр 
на парааортальную 

область 
и ипсилатеральную 

подвздошную 
область

 

Наблюдение 

Наблюдение резидуальной опухоли   

 

Клиническая 
стадия II B

ХТ 3 × BEP 
или 4 × 

этопозид/цисплат
ин (EP) 

при 
противопоказаниях 

к блеомицину

ХТ 3 × BEP 
или 4 × EP 

при 
противопоказаниях 

к блеомицину

ЛТ 2 Гр × 15 до 
таргетной дозы 30 Гр 
на парааортальную 

область 
и ипсилатеральную 

подвздошную область 
с дополнительной 

дозой на увеличенные 
лимфоузлы в дозе 

2 Гр × 3 до СОД 6 Гр

Наблюдение

или или или или

* Если размер увеличенных забрюшинных ЛУ составляет <2 см при нормальном уровне опухолевых маркеров, 
лечение показано только в следующих случаях: убедительном подтверждении на биопсии, увеличении 
числа/размера ЛУ или росте уровня опухолевых маркеров.

Рис. 7.2. Варианты лечения пациентов с семиномой клинической стадии IIA и IIB*

7.2.2.2. Несеминомные опухоли стадии IIA/B
данная группа включает пациентов с исходным поражением лУ при диагностике, развитием мета-
стазов на фоне активного наблюдения при стадии I и больных с нормальным уровнем опухолевых 
маркеров при сомнительных данных методов визуализации.

Во всех случаях нгоя стадии IIA/B и повышения уровня опухолевых маркеров при диаг-
ностике, а также при увеличивающемся размере образования и растущем уровне афп или β-Хгч 
показано проведение первичной Хт в соответствии с рекомендациями IGCCCG и алгоритмом при 
метастатическом процессе (см. раздел 7.2.3). 

при нгоя клинической стадии IIA без соответствующего увеличения уровня афп 
и  β-Хгч методом первой линии является злаЭ с  нервосбережением, и  ее должен выпол-
нять опытный хирург в  специализированном центре [179, 180]. динамическое наблюдение 
показано в  случаях, если не  требуется повторное стадирование, при нормальном уровне 
опухолевых маркеров и наибольшем размере лУ до 2 см или их нетипичной форме. первое 
контрольное обследование рекомендуется через 6 недель. при уменьшении размеров обра-
зования можно продолжить динамическое наблюдение. если очаги увеличиваются в размере 
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КС IIA, маркер-
положительная

Химиотерапия, 
3 курса BEP

Резидуальная 
опухоль

Резекция Наблюде-
ние

ХТ, 
2 курса 

BEP

ХТ, 3 курса 
BEP ± уда-
ление ре-
зидуаль-
ной опу-

холи

ЗЛАЭ 
с нерво-
сбереже-

нием* 
или ХТ

ЗЛАЭ 
с нерво-
сбереже-

нием* 

Дальней-
шее на-

блюдение

Наблю-
дение вне 
зависимо-
сти от со-
судистой 
инвазии

ПС I ПС IIA/B Прогрессиро-
вание

Без изме-
нений Уменьшение

Контрольное 
обследование 

через 6 нед
НС-ЗЛАЭ

КС IIA, маркер-
отрицательная

или

или или (-)Уровень 
маркеров 

(+)

или

* При стадии pIIA/B наблюдение проводится до проведения адъювантной ХТ (максимум два цикла).

Рис. 7.3. Алгоритм лечения больных с НГОЯ клинической стадии IIA

или не уменьшаются в достаточной степени, устанавливается клиническая группа II. В таких 
случаях показана Хт или первичная злаЭ, в зависимости от уровня маркеров, как представ-
лено на рис. 7.3.

после злаЭ больным со стадией pI не требуется дальнейшего лечения, даже при 
наличии лВи в первичной локализации. при стадии pII злаЭ может быть радикальной. 
по  данным исследования, проведенного в  индиане, злаЭ в  режиме монотерапии носит 
радикальный характер у 81% пациентов со стадией pII без дополнительной адъювантной 
Хт [181]. В  ретроспективном исследовании показано, что частота длительной ремиссии 
после злаЭ в режиме монотерапии у пациентов со стадией II при рецидиве, которым про-
водилось наблюдение нгоя стадии I, cоставляет 73% [144]. У 30% пациентов со стадией 
pII, которым проводится злаЭ в режиме монотерапии, развивается рецидив в забрюшин-
ных лУ или висцеральных органах. В таких случаях показана системная Хт в зависимости 
от группы риска. С целью снижения риска рецидива при стадии pII можно обсудить с па-
циентом адъювантную Хт (максимум два курса по  схеме BEP) с  акцентом на  следующих 
положениях:
•	 адъювантная Хт представляет собой избыточное лечение в 70% случаев;
•	 рецидив может развиваться через различные интервалы, в результате чего лечение занима-

ет длительный период, включая более интенсивную Хт;
•	 индивидуальные характеристики опухоли, включая радикальность хирургического лече-

ния;
•	 частота излечения вне зависимости от метода приближается к 98% [182–184].
при этом не рекомендуется проводить первичную злаЭ при клинической стадии IIA/B и неболь-
шом повышении уровня опухолевых маркеров вне рамок клинических исследований в специализи-
рованных центрах [179, 180].

В случае рецидива маркер-отрицательной опухоли стадии IIA/B в течение двух и более лет 
после первичной диагностики рекомендуется выполнить биопсию под кт- или Узи-наведением для 
подтверждения рецидива гоя. злаЭ является альтернативным вариантом и показана при невоз-
можности выполнить биопсию или отсутствии подтверждения на биопсии живых опухолевых кле-
ток. к настоящему времени опубликовано недостаточно данных по выполнению пЭт в этой группе 
больных.
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7.2.3. Диссеминированные опухоли большого объема (стадии IIC и III) 
7.2.3.1. Первичная химиотерапия
7.2.3.1.1. Семинома группы хорошего прогноза
к настоящему времени получены ограниченные результаты Рки по метастатической семиноме, ко-
торые свидетельствуют о более высокой эффективности цисплатин-содержащей Хт по сравнению 
с карбоплатин-содержащей [185].

поскольку в исследовании French Groupe d’Etude des Tumeurs Genito-Urinaires (GETUG) S99 
показано, что четыре курса Хт по схеме EP дают излечение практически во всех случаях семиномы 
хорошего прогноза [186], данная схема также выглядит целесообразной. по этой причине стандар-
том лечения семиномы хорошего прогноза является Хт по схеме BEP (три курса) или EP (четыре 
курса). при наличии противопоказаний к блеомицину следует назначить четыре курса EP [187].
лечение резидуальных образований после Хт описано в разделе 7.5.2.

7.2.3.1.2. Семинома группы промежуточного прогноза
для пациентов с  семиномой промежуточного прогноза рекомендуемые варианты лечения вклю-
чают четыре курса по  схеме BEP или VIP (при наличии противопоказаний к  блеомицину), хотя 
к настоящему времени не проводилось Рки, в которых бы отдельно оценивали эту редкую группу 
больных.

Риск-адаптированный подход при метастатической семиноме включает четыре курса Хт 
по схеме EP у пациентов группы хорошего прогноза и четыре курса по схеме VIP у больных группы 
промежуточного прогноза. показатели общей выживаемости составляют 99 и 87% соответственно 
[186].

7.2.3.1.3. несеминомные герминогенные опухоли яичка группы хорошего прогноза
Методом выбора при первичном лечении больных с  нгоя  группы хорошего прогноза является 
проведение трех курсов Хт по схеме ВеР (табл. 7.1) [56]. при диссеминированных нгоя доказано 
преимущество этого режима перед схемой PVB (цисплатин + винбластин + блеомицин) [188, 189].

Согласно результатам Рки, четыре курса Хт по схеме BEP, а также трехдневная и пятид-
невная схемы эквиваленты по  прогнозируемой двухлетней выживаемости без прогрессирования 
(ВБп). при этом трехдневная схема вызывает более выраженную  гастроинтестинальную ток-
сичность в течение трех месяцев и связана с повышенным риском тиннитуса в течение двух лет 
(см. раздел 8.3.9). Различие в токсичности между трех- и пятидневной схемой достигло статистиче-
ской значимости, когда проводилось четыре курса Хт по схеме BEP [190, 191]. на основании данных 
результатов в группе хорошего прогноза рекомендуется проводить три курса BEP по пятидневной 
схеме.
Таблица 7.1. Схема ВЕР (интервал 21 день)

Препарат Доза Дни введения
Цисплатин 20 мг/м2 1–5-й*
Этопозид 100 мг/м2 1–5-й
Блеомицин 30 мг 1, 8, 15-й

* Плюс инфузионная терапия.

В редких случаях при противопоказаниях к блеомицину можно проводить четыре курса по схеме 
еР [190]. В остальных случаях не рекомендуется Хт без блеомицина.

Результаты двух Рки свидетельствуют о  более высокой эффективности трех курсов Хт 
по схеме ВеР, чем других схем, режимов или дозировок [176, 192]. по данным Рки GETUG, при 
использовании в подобной ситуации схемы ВеР смертность в 2 раза ниже, чем при проведении Хт 
по схеме еР, хотя различие не было статистически значимым [176]. кроме того, живые опухолевые 
клетки после злаЭ чаще выявляются у больных, получавших четыре курса Хт по схеме EP, по срав-
нению с тремя курсами по схеме BEP (32 и 8%, p <0,001) [193]. Вероятность проведения адъювант-
ной Хт после злаЭ у пациентов, первично получавших четыре курса Хт по схеме EP, что может 
нивелировать более низкую токсичность.

В Рки, в котором сравнивали инфузию блеомицина в течение 72 часов с болюсным введе-
нием, не выявлено различий по эффективности или легочной токсичности [194].

Хт следует проводить без снижения дозы, с интервалом 21 день. отсрочка в начале оче-
редного курса оправданна только при фебрильной температуре, сопровождающейся нейтропени-
ей <1000/мм3 или тромбоцитопенией <100 000/мм3. нейтропения без фебрильной температуры 



28

не требует отсрочки следующего цикла Хт. поскольку гранулоцитарный колониестимулирующий 
фактор (г-кСф) снижает риск сепсиса с нейтропенией, его можно вводить перед Хт. кроме того, 
г-кСф рекомендуется назначать профилактически, если во время или после одного из предыдущих 
курсов Хт развились инфекционные осложнения или была отсрочка лечения вследствие миелоток-
сичности [195].

7.2.3.1.4. несеминомные герминогенные опухоли яичка группы промежуточного прогноза
пятилетняя выживаемость больных группы промежуточного прогноза по классификации IGCCCG 
составляет 89% [27]. на основании доступных данных стандартом являются четыре курса Хт в ре-
жиме ВеР [196]. В Рки, в котором сравнивали четыре курса Хт по схеме BEP и комбинацию этого 
режима с паклитакселом (T-BEP), не показано улучшения общей выживаемости [197]. общая ток-
сичность схемы T-BEP выше, чем у BEP, поэтому ее нельзя рекомендовать в качестве стандартного 
режима.

У пациентов группы промежуточного прогноза, получавших лечение после 1997 г., показа-
тели пятилетней выживаемости достигают 90% [198, 199].

7.2.3.1.5. несеминомные герминогенные опухоли яичка группы плохого прогноза
для больных группы плохого прогноза по IGCCCG стандартом лечения также является четыре кур-
са Хт в режиме ВеР; пятилетняя ВБп составляет 67% [27]. четыре курса Хт по схеме PEI (циспла-
тин + этопозид + ифосфамид) сравнимы по эффективности с ВеР, но обладают более выраженной 
миелотоксичностью [200]. В Рки не показано преимуществ в общей выживаемости при проведе-
нии высокодозной Хт пациентам группы плохого прогноза [201, 202].

Больные с  медленным снижением уровня маркеров после первого или второго цикла 
представляют прогностически менее благоприятную подгруппу [202, 203]. Существует несколь-
ко способов расчета медленного снижения опухолевых маркеров. примеры доступны на  сайте 
www.igr.fr/calculation-tumor/NSGCT.xls.

В международном Рки III фазы (GETUG 13), включавшем 263 пациента с нгоя группы 
плохого прогноза по IGCCCG, показано, что интенсифицированная Хт с увеличением дозы позво-
ляет улучшить ВБп, но не влияет на общую выживаемость больных с медленным снижением уров-
ня опухолевых маркеров [204]. на основании результатов этого исследования пациентов с медлен-
ным снижением уровня опухолевых маркеров после одного курса BEP можно переводить на более 
интенсифицированный режим Хт [204]. В настоящее время планируется провести проспективные 
исследования для подтверждения эффективности этого подхода.

кроме того, интенсификация дозы эффективна при средостенной первичной нгоя и на-
личии метастазов в головной мозг на момент первичной диагностики [205, 206].

В связи с более высокой выживаемостью после высокодозной Хт по сравнению со стан-
дартной, которая показана в анализе согласованных пар [207], пациентов группы плохого прогноза 
все же целесообразно включать в проспективные исследования или реестры. Учитывая более высо-
кие результаты лечения больных группы промежуточного или плохого прогноза, которые получали 
лечение в рамках клинических исследований в центрах с большим потоком, необходимо направ-
лять пациентов группы плохого прогноза в специализированные центры [119, 208]. на сегодняш-
ний день отсутствуют рекомендации по модификации лечения пациентов с тяжелым общим состо-
янием (соматический статус по шкале карновского <50%), обширным поражением печени (>50%), 
но в двух небольших публикациях отмечалось, что первый цикл Хт с более низкой дозой позволяет 
снизить раннюю смертность без ухудшения отдаленных показателей. после первого низкодозного 
индукционного цикла не рекомендуется снижать количество последующих циклов Хт со стандарт-
ными дозами препаратов [209, 210].

У пациентов с обширным поражением легких повышен риск развития острого респиратор-
ного дистресс-синдрома: для снижения риска ранней смерти в данной ситуации была предложена 
схема Хт без блеомицина в первом цикле (с включением его в последующие циклы) [210]. насто-
ятельно рекомендуется проводить лечение пациентов с  распространенным процессом в  центрах 
с большим потоком пациентов, поскольку это связано с более высокой выживаемостью [211].

7.2.3.1.6. профилактика тромбоэмболии во время химиотерапии
тромбоэмболические осложнения чаще развиваются у пациентов с гоя, получающих Хт, чем у мо-
лодых мужчин, которым проводится Хт по поводу других злокачественных опухолей [212]. В дании 
проводилось сравнение встречаемости тромбоэмболических осложнений у 5185 пациентов с гоя 
и 51 850 мужчин контрольной группы. Согласно результатам, Хт по схеме BEP повышает риск тром-
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боэмболических осложнений в течение первого года: отношение риска инфаркта миокарда, цереб-
роваскулярных осложнений и венозной тромбоэмболии составило 6,3, 6,0 и 24,7 соответственно 
[213]. В ряде ретроспективных исследований показано, что высокая стадия, размер забрюшинных 
лУ (предложены различные пороговые значения: 3,5 и 5 см), а также показатель шкалы Khorana ≥3 
баллов и, самое важное, постоянный венозный доступ являются факторами риска тромбоэмболи-
ческих осложнений [214].

пропорция пациентов с  гоя, у  которых развивается тромбоз  глубоких вен на  фоне Хт, 
почти в два раза ниже при проведении профилактики низкомолекулярными гепаринами: 9 из 97 
(9,2%) по сравнению с 9 из 54 больных (16,6%) контрольной группы [215]. при этом тромбопро-
филактика не  сопровождалась серьезными нежелательными явлениями, за исключением одного 
пациента с внутриопухолевым кровотечением из-за прогрессирования метастазов в головной мозг.

Учитывая высокую частоту венозной тромбоэмболии и отсутствие валидированных фак-
торов риска, мнение рабочей группы разделилось между проведением тромбопрофилактики всем 
пациентам и  ограничением ее только пациентами с  определенными факторами риска. Большая 
часть рабочей группы согласна, что по возможности не следует устанавливать центральный веноз-
ный катетер, поскольку это единственный модифицируемый фактор риска, который связан с ри-
ском тромбоэмболических осложнений в многовариантной прогностической модели [216].

до тех пор пока не будут получены доказательства высокого уровня в Рки или хорошо 
спланированных когортных исследованиях, рабочая  группа достигла консенсуса, что можно сде-
лать только общие выводы по проведению тромбопрофилактики. Ввиду отсутствия убедительных 
данных следует учитывать потенциальные преимущества и риски профилактики тромбоэмболи-
ческих осложнений у пациентов с метастатической гоя, получающих цисплатин-содержащую Хт. 
преимущества профилактики более выражены у пациентов с высоким уровнем лдг, размером за-
брюшинных лУ более 3,5 см, стадией III или характеристиками группы плохого прогноза [214].   
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первой линии
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7.3. Оценка эффективности терапии и последующее лечение
7.3.1. Оценка эффективности терапии
оценка эффективности терапии производится при помощи рентгенологического обследования 
и повторного определения уровня опухолевых маркеров после первого индукционного цикла. 
В  случае падения уровня маркеров на  фоне стабилизации или регрессии опухоли показано 
проведение Хт в полном объеме (в зависимости от прогностической группы) [217, 218]. если 
на фоне снижения уровня опухолевых маркеров отмечается рост метастазов, то непосредствен-
но после завершения индукционной Хт обязательно проводится удаление резидуальной опу-
холи [219].

В случае очевидного прогрессирования (первичная рефрактерность к цисплатину) реко-
мендуется включать пациентов в клинические исследования новых препаратов [220]. пациентам 
с медленным снижением опухолевых маркеров после первых одного-двух циклов Хт можно интен-
сифицировать дозу (см. раздел 7.2.3.1.5).

пациентов со стабильно низким, но не нормализовавшимся уровнем β-Хгч после Хт сле-
дует наблюдать до полной нормализации показателя. Больным с низким уровнем плато афп после 
Хт показано хирургическое удаление резидуальной опухоли с  послеоперационным мониториро-
ванием уровня афп. повторная Хт проводится только в  случае подтвержденного роста уровня 
маркеров [221, 222].
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7.3.2. Удаление резидуальной опухоли
7.3.2.1. Семинома
при семиноме резидуальная опухоль не  требует первичного удаления независимо от  размеров. 
Вместо этого рекомендуются регулярные рентгенологический контроль и определение уровня мар-
керов [223–226]. при этом необходимо исключить ложноположительный подъем афп (из-за гепа-
тотоксичности после Хт).

фдг-пЭт обладает высокой отрицательной прогностической ценностью у пациентов с се-
миномой в отношении состояния резидуальной опухоли. ложноотрицательные результаты наблю-
даются реже, если метод применять не ранее чем через два месяца после Хт. Больным с резидуаль-
ными очагами >3 см следует выполнить фдг-пЭт с целью определения их активности. пациентам 
с резидуальной опухолью <3 см необязательно проводить фдг-пЭт [50, 51].

В  случае положительного результата фдг-пЭт после Хт без увеличения объема очагов 
рекомендуется повторить исследование через 6 недель. фдг-пЭт имеет низкую положительную 
прогностическую ценность в отношении живых клеток опухоли в резидуальных очагах (обычно 
размером >3 см) после Хт при метастатической семиноме (11–38% в зависимости от подгруппы). 
таким образом, рекомендуется проявлять осторожность при определении тактики лечения в случае 
выявления метаболически активных очагов на пЭт [52]. при рентгенологических признаках про-
грессирования (увеличение очагов, накапливающих контраст, по данным кт или метаболическая 
активность на фдг-пЭт) показано повторное лечение (как правило, Хт или лт) [227–229]. Хирур-
гическое лечение можно выполнить пациентам с резидуальными опухолевыми очагами и противо-
показаниями к дальнейшей Хт и лт.

Больным с  сохранением высокого уровня или ростом β-Хгч после первой линии Хт 
показана повторная Хт. В случае прогрессирования без подъема β-Хгч перед началом повтор-
ной Хт необходимо получить  гистологическую верификацию (например, с  помощью биопсии, 
выполненной малоинвазивным или открытым доступом). если показана злаЭ, ее необходимо 
проводить в  специализированных центрах в  связи с  техническими сложностями при удалении 
резидуальных очагов вследствие выраженного фиброза [228]. В ряде случаев можно сохранить 
эякуляцию [230].

7.3.2.2. Несеминомные герминогенные опухоли яичка
после Хт первой линии по  схеме ВеР живые опухолевые клетки в  резецированной опухоли об-
наруживаются только в 6–10%, зрелая тератома – в 50%, а некроз и склероз – в 40% случаев [231]. 
фдг-пЭт не рекомендуется для повторного стадирования после Хт [46–48]. если после Хт первой 
линии наступила полная ремиссия (отсутствие рентгенологических признаков заболевания), злаЭ 
не показана [232, 233].

к  настоящему времени отсутствуют прогностические факторы или калькуляторы риска 
в отношении гистологического типа опухоли в резидуальных очагах. до того момента, пока новые 
модели не пройдут внешнюю валидацию, всем пациентам с размером резидуальных очагов >1 см 
на кт с болюсным усилением обязательно проводится хирургическое лечение [234–237] в течение 
6–8 недель после завершения Хт.

остается противоречивой роль хирургического лечения у пациентов с резидуальными 
очагами <1 см. Хотя в подавляющем большинстве случаев (>70%) выявляются фиброз и некроти-
ческие изменения, следует помнить о риске резидуального рака или тератомы [238]. Сторонники 
злаЭ после Хт для всех пациентов ссылаются на тот факт, что, несмотря на полную рентгеноло-
гическую ремиссию, при размере очагов <10 мм могут выявляться тератома и живые опухолевые 
клетки [239]. Учитывая показатели рецидива от 6 до 9%, в зависимости от сроков, альтернатив-
ным вариантом для больных с резидуальными очагами <1 см является динамическое наблюдение 
[232, 233]. В исследованиях с длительностью наблюдения 15,5 лет рецидив развился у 12 из 141 па-
циентов (9%), несмотря на полный ответ после первичного лечения [233], хотя в 8 случаях лечение 
рецидива было успешным. У больных после спасительной или высокодозной Хт в рамках первой 
или других линий намного выше риск выявления живых опухолевых клеток [240]. по этой при-
чине им необходимо выполнять хирургическое лечение даже при размере резидуальных очагов 
<1 см [232, 233].

по возможности следует выполнять злаЭ с двусторонним нервосбережением. отдален-
ные результаты ипсилатеральной шаблонной резекции с нервосбережением на контралатеральной 
стороне в отдельных случаях сопоставимы с двусторонней систематической резекцией у всех паци-
ентов. В то же время не следует выполнять резекцию только резидуальных очагов (так называемую 
лампэктомию) [233, 237, 238, 240–243].
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В тщательно отобранных случаях при небольшом объеме очагов и при выполнении очень опыт-
ным специалистом лапароскопическая или робот-ассистированная злаЭ дает сопоставимые 
результаты с открытой операцией, но ее рекомендуется проводить только в рамках специали-
зированных лапароскопических центров, с опытом выполнения открытой злаЭ и малоинва-
зивных вмешательств и  правильным отбором больных. до 30% злаЭ после Хт выполняется 
лапароскопическим доступом [244–246]. опыт робот-ассистированной злаЭ в данной группе 
больных по-прежнему ограничен [236]. В  литературе представлены единичные публикации 
по  робот-ассистированной злаЭ [247]. кроме того, после нее чаще развиваются атипичные 
рецидивы [155].

7.3.3. Время хирургического лечения при рецидиве в нескольких локализациях
Хирургическое лечение следует начинать с наиболее объемного очага. гистологическая картина мо-
жет отличаться в разных локализациях [234]. при резидуальных очагах в забрюшинном простран-
стве и в легких наличие фиброза и некротических тканей в забрюшинном пространстве связано 
с 90%-ной вероятностью аналогичной картины в очагах в легких [248].

если при гистологическом исследовании очагов в первом легком выявлен полный некроз, 
резекция очагов в контралатеральном легком необязательна, хотя в 20% случаев наблюдается рас-
хождение гистологической картины [249, 250].

7.3.3.1. Качество и объем операции 
операция после Хт технически затруднительна. В  большинстве случаев злаЭ после Хт 
не требует вмешательства на органах брюшной полости, забрюшинного пространства или ма-
гистральных сосудах, однако у части пациентов имеется прорастание (например, почки, пояс-
ничной мышцы или крупных сосудов) и после резекции образования требуется реконструкция 
(протезирование полой вены или аорты). при выполнении дополнительных сложных опера-
ций снижается риск  рецидива, но  повышается риск  осложнений [251, 252]. Вмешательства 
на сосудах требуются 20% больных группы умеренного и плохого прогноза с резидуальными 
очагами >5 см [253]. таких пациентов необходимо направлять в специализированные центры 
с возможностью проведения междисциплинарных вмешательств (резекции печени, пластики 
сосудов, операций на позвоночнике, торакальных операций). В Великобритании даже при цен-
трализации лечения медиана числа злаЭ, выполняемых одним хирургом в год, составляет 6 
[254]. В крупных центрах значительно ниже показатели периоперационной смертности – 0,8 
против 6% [255]. В руках хирурга, специализирующегося на данных операциях, риск местного 
рецидива снижается с 16 до 3% при более высоких показателях радикального удаления опухо-
ли [256].

7.3.3.2. Спасительная хирургия и хирургия «отчаяния»
Хирургическое лечение является потенциально радикальным методом для всех пациентов с рези-
дуальными очагами после спасительной Хт. оно позволяет улучшить десятилетнюю выживаемость 
после первой спасительной Хт на основе таксанов до 70% [257]. кроме того, при интенсивной спа-
сительной Хт хирургическое лечение остается краеугольным методом достижения длительной пол-
ной ремиссии у 20% больных [258, 259].

Хирургией «отчаяния» называют резекцию прогрессирующих очагов в случае неэффектив-
ности спасительной Хт (подъем уровня маркеров). если опухоль резектабельна, в большом процен-
те случаев можно на длительное время избавить пациентов от заболевания [260].

7.3.3.3. Консолидирующая химиотерапия после хирургического удаления резидуальной опухоли 
после удаления некротических тканей или постпубертатной тератомы дальнейшее лечение не по-
казано. В случаях нерадикального хирургического вмешательства при других вариантах гоя в уда-
ленных очагах определенным  группам больных (например, с  плохим прогнозом по  классифика-
ции IGCCCG) можно провести два курса адъювантной Хт со стандартной дозой цисплатина [241] 
(следует помнить о кумуляции дозы блеомицина). при обнаружении после радикальной операции 
живых клеток гоя, занимающих <10% от общего объема удаленной ткани, особенно у пациентов, 
изначально относящихся к группе хорошего прогноза по классификации IGCCCG, рецидивы раз-
виваются очень редко и адъювантная Хт не может снизить риск в еще большей степени [261]. при 
обнаружении живых опухолевых клеток в операционном материале после второй и третьей линий 
Хт прогноз, безусловно, ухудшается. В последнем случае проводить послеоперационную Хт неце-
лесообразно [262].
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7.3.4. Химиотерапия при рецидивах и рефрактерной болезни
после цисплатин-содержащей Хт приблизительно у 50% больных с рецидивом, развившимся после 
Хт первой линии, наступает стойкая ремиссия, но результаты во многом зависят от прогностиче-
ских факторов [253]. В  данной ситуации предпочтительно проводить четыре курса триплетного 
режима, который включает цисплатин, ифосфамид и третий препарат: этопозид (PEI/VIP), пакли-
таксел (TIP) или, возможно,  гемцитабин (GIP) (табл.  7.2) [264, 265]. Эти режимы не  сравнивали 
в рамках Рки. из-за риска летальной гематологической токсичности их можно использовать толь-
ко в сочетании с г-кСф и при участии опытного онколога.

В единственном Рки не показано преимущества в общей выживаемости у пациентов, ко-
торые получали три цикла винбластина/ифосфамида/цисплатина (VeIP) + один цикл консолидаци-
онной высокодозной Хт по сравнению с четырьмя циклами VeIP [266]. по ряду методологических 
причин такой дизайн исследования считается устаревшим.

Таблица 7.2. Схемы PEI/VIP, TIP и GIP (интервал 21 день)

Химиотерапевтические 
препараты

Препарат Доза Дни введения

PEI/VIP Цисплатин*
Этопозид
ифосфамид**

20 мг/м2

75–100 мг/м2

1200 мг/м2

1–5-й
1–5-й
1–5-й

TIP паклитаксел
ифосфамид**
Цисплатин*

250 мг/м2***
1,5 г/м2

25 мг/м2

24-часовая инфузия в 1-й день
2–5-й
2–5-й

альтернативный режим
паклитаксел
ифосфамид**
Цисплатин*

175 мг/м2

1200 мг/м2

20 мг/м2

1-й день, инфузия в течение 3 часов
2–5-й
2–5-й

GIP гемцитабин
ифосфамид
Цисплатин

1000 мг/м2

1200 мг/м2

20 мг/м2

1-й + 5-й
1–5-й
1–5-й

 * Плюс инфузионная терапия.
 ** Плюс месна.
 *** В схеме MRC используют паклитаксел в дозе 175 мг/м2 с инфузией в течение 3 часов [265].

В ретроспективном анализе International Prognostic Factors Study Group (IPFSG) оценивали риск ре-
цидива у пациентов, получивших не менее трех циклов цисплатин-содержащей Хт с последующей 
спасительной Хт стандартными дозами цисплатина или высокими дозами карбоплатина [170]. авто-
ры выделили семь ключевых независимых прогностических факторов рецидива после первой линии 
цисплатин-содержащей Хт: гистологическая структура, локализация первичного очага, ответ на лече-
ние, интервал без прогрессирования, уровень афп и β-Хгч при повторном лечении, наличие метаста-
зов в печень, кости или головной мозг на момент рецидива [170]. при использовании этих факторов 
определено пять групп риска со статистически значимым различием в ВБп и общей выживаемости 
(очень низкий риск – минус 1 балл; низкий риск – 0 баллов; промежуточный риск – 1–2 балла; вы-
сокий риск – 3–4 балла и очень высокий риск – более 5 баллов). В таблице 7.4 представлены группы 
риска и соответствующие показатели двухлетней ВБп и трехлетней общей выживаемости [170].

Эти данные подтверждены в ряде исследований [267–270]. прогностическое влияние опу-
холевых маркеров показано как в рамках первой линии Хт, так и в случае рецидива опухоли [271]. 
Хотя переход к индукционной Хт отрицательно влияет на общую выживаемость, предыдущее ис-
пользование паклитаксела не связано с ухудшением результатов [272].

Во втором анализе когорты IPFSG (n = 1600) показано улучшение общей выживаемости 
примерно на 10–15% у пациентов всех прогностических групп, которые получали высокодозную по-
вторную Хт, по сравнению с Хт стандартными дозами. планируется проведение международного 
Рки Tiger, посвященного сравнению высокодозной Хт с традиционными дозами у пациентов с ре-
цидивом после первой линии терапии. если использовать при рецидиве высокодозную Хт, после-
довательные циклы лечения высокими дозами карбоплатина и этопозида более предпочтительны, 
чем один цикл с высокодозным режимом, поскольку позволяют снизить риск летального исхода, 
связанного с токсичностью [273]. по данным систематического обзора, проведение не менее чем 
двух высокодозных циклов спасительной Хт превосходит по эффективности один цикл [274].
очень важно, чтобы такие пациенты получали лечение в специализированных центрах в рамках 
клинических исследований.
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Таблица 7.3. Конструкция шкалы IGCCCG2 [170]

Баллы 1 0 1 2 3
параметр
гистологическая 
структура

Семинома несеминома

первичный очаг яички забрюшинное 
пространство

Средостение 

ответ на лечение полная ремиссия/ 
частичная 
ремиссия, маркер-
отрицательная

частичная ремиссия, 
маркер-положительная/ 
стабилизация 
заболевания

PD

интервал без 
прогрессирования

> 3 месяца 3 месяца и менее

Уровень афп 
при повторном лечении

норма < 1000 1000 

Уровень Хгч 
при повторном лечении

< 1000 1000

Метастазы в печень, 
кости, головной мозг

нет да

Таблица 7.4. Выживаемость без прогрессии и общая выживаемость для всех пациентов 
в соответствии с прогностической шкалой IGCCCG2 [171]

N % Отношение 
риска

Двухлетняя 
выживаемость без 
прогрессирования

Трехлетняя 
общая 
выживаемость

Балл по шкале (N = 1435) 
очень низкий 76 5,30 1 75,1 77,0
низкий 257 17,9 2,07 52,6 69,0
промежуточный 646 45,0 2,88 42,8 57,3
Высокий 351 24,5 4,81 26,4 31,7
очень высокий 105 7,3 8,95 11,5 14,7
Пропущен 159 

7.3.5. Второй рецидив
к настоящему времени не проводилось Рки, в которые бы включали пациентов со вторым рециди-
вом, но стандартная терапия считается малоэффективной. Больным, которые получили два курса 
Хт со стандартной дозой препаратов (первой линии и спасительную Хт), необходимо назначить 
высокодозную Хт в сочетании с аутологичными стволовыми клетками [268]. тем не менее даже при 
высокодозной Хт шанс излечения составляет всего 20–25%.

Рецидив в  течение 4–8 недель после платиносодержащей Хт, прогрессирование на  фоне 
платиносодержащей Хт, а также ранний рецидив после высокодозной Хт рассматриваются как реф-
рактерность к цисплатину. В таких случаях показана комбинированная Хт по схеме гемцитабин/
оксалиплатин или тройная комбинация – гемцитабин, оксалиплатин и паклитаксел, при которой 
ответ достигается в 25–45% случаев. У пациентов с хорошей функцией почек можно попробовать 
повторно использовать цисплатин в комбинации с гемцитабином и паклитакселом [275]. Рекомен-
дуется включать в клинические исследования больных со вторым рецидивом в случае неэффектив-
ности комбинированной Хт оксиплатином и гемцитабином или тройной комбинации.

при хорошем ответе на Хт и последующем удалении резидуальных очагов шанс на дли-
тельное излечение составляет около 15–20% [258, 276].

таргетная терапия, включая ингибиторы иммунных контрольных точек, как правило, неэф-
фективна [267–274]. В настоящее время продолжаются исследования по комбинированной терапии ин-
гибиторами PD1/PD-L1 и CTLA4, однако предварительные результаты выглядят малоперспективными.

7.3.5.1. Поздние рецидивы (возникающие через два года и более после проведения терапии первой линии)
поздними считаются рецидивы, развивающиеся через два года и более после терапии первой линии 
метастатических гоя с резекцией резидуальных очагов или без нее [49]. по данным объединенного 
анализа, частота поздних рецидивов у  больных семиномой составляет 1,4%, нгоя  – 3,2% [277]. 
примечательно, что в популяционном исследовании во всех случаях позднего рецидива семиномы 
выявлялись живые опухолевые клетки [278]. В таких случаях показана Хт или лт.



34

напротив, пациентам с поздними рецидивами нгоя показано радикальное удаление очагов (если 
технически возможно), в том числе в комбинации с Хт. В ряде случаев, включая пациентов с быстро 
растущим уровнем β-Хгч, проводится индукционный курс повторной Хт с последующей оценкой 
показаний к резекции резидуальных очагов [179]. тем не менее хирургическое лечение представля-
ет собой основной метод лечения, и его следует проводить в большинстве случаев вне зависимости 
от уровня опухолевых маркеров для полного удаления всех очагов гоя, постпубертатной тератомы 
или очагов тератомы слишком малого размера, чтобы их охарактеризовать [179, 279]. на выживае-
мость сильнее влияют гистологические характеристики рецидивной опухоли, чем первичной.

если очаги нерезектабельны, следует произвести биопсию с последующей Хт на основании 
результатов гистологического исследования. В этих случаях требуется консультация опытного пато-
морфолога во избежание неверной интерпретации изменений после лечения гоя [280]. при получе-
нии ответа на спасительную Хт и переводе опухоли в резектабельное состояние показано хирургиче-
ское лечение. при нерезектабельной, но локализованной рефрактерной опухоли следует рассмотреть 
вопрос о стандартной или стереотаксической лт. для снижения смертности пациентов с поздними 
рецидивами следует лечить только в специализированных центрах с большим потоком [281].

7.3.6. Лечение больных с метастазами в головной мозг
Метастазы в головной мозг, как правило, являются частью системного прогрессирования и очень 
редко бывают изолированными. отдаленная выживаемость у пациентов с метастазами в головной 
мозг на момент первичного обращения составляет 30–50%, однако если церебральные метастазы 
обнаруживаются как проявление системного рецидива, пятилетняя выживаемость не  превыша-
ет 2–5% [282, 283]. по данным крупной международной базы данных, включавшей 523 пациента, 
трехлетняя общая выживаемость у больных с метастазами в головной мозг на момент первичной 
диагностики составляет 48%, а при метастазах в головной мозг в случае рецидива – 27% [41]. В та-
кой ситуации основным методом лечения является Хт, которая особенно эффективна в первичных 
условиях (даже с интенсификацией дозы), хотя данные литературы указывают на эффективность 
мультимодального лечения, в  частности у  больных с  рецидивом [41]. пациентам с  метастазами 
в головной мозг при рецидиве показана консолидирующая лт даже при полном ответе после Хт, 
но этот вариант необходимо тщательно обсуждать при выявлении метастазов до Хт [284]. при со-
храняющихся солитарных метастазах можно рассмотреть вопрос об  их хирургическом удалении 
в зависимости от общего состояния больного, типа первичной опухоли и локализации метастазов.

7.3.6.1. Рекомендации по лечению метастатических герминогенных опухолей

Резюме по данным литературы УД
при нгоя группы хорошего прогноза три курса Хт по схеме BEP превосходят по эффективности 
другие режимы. токсичность ниже при использовании пятидневного режима, чем трехдневного

1b

при нгоя группы промежуточного прогноза четыре курса Хт по схеме BEP являются 
стандартной терапией первой линии с пятилетней выживаемостью в современных 
исследованиях 89%

1b

при нгоя стадии pII показатели стойкой ремиссии после злаЭ, выполненной в опытных 
центрах, без адъювантной Хт, составляют 73–81%

2b

У пациентов с метастатической нгоя группы плохого прогноза по IGCCCG после четырех 
курсов Хт по схеме BEP пятилетняя ВБп составляет 67%. Высокодозная Хт не дает 
преимущества в общей выживаемости

1b

при метастатической нгоя группы плохого прогноза и раннем неблагоприятном снижении 
уровня опухолевых маркеров интенсификация лечения с проведением Хт с плотностью 
дозы позволяет повысить ВБп, хотя не дает преимущества в общей выживаемости

1b

после Хт первой линии по схеме BEP при нгоя живые опухолевые клетки 
обнаруживаются в резидуальных очагах в 6–10%, постпубертатная тератома – в 50%, 
а фиброзно-некротическая ткань – в 40% случаев. Риск сохранения живых опухолевых 
клеток несколько ниже при размере резидуальных очагов <1 см. В настоящее время 
отсутствуют точные патоморфологические прогностические факторы

2b

при семиноме клинической стадии IIA/B лт и Хт обладают сопоставимой эффективностью 
со статистически незначимой тенденцией к преимуществу Хт при стадии IIB. Следует 
учитывать более высокий риск второго рака и сердечно-сосудистых осложнений после лт

2a

при метастатической семиноме стадии ≥IIC первичная Хт по схеме BEP (зависит от группы 
риска IGCCCG) превосходит по эффективности карбоплатин-содержащую Хт

1b

пЭт/кт с фдг имеет высокую отрицательную прогностическую ценность у пациентов с резидуальными 
очагами семиномы после Хт (>3 см), если выполняется в сроки более двух месяцев после Хт

2b
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Рекомендации СР 
при небольшом объеме опухоли больным нгоя стадии IIA/В с повышенными 
уровнями маркеров показано три или четыре курса ВеР, как и при метастатических 
нгоя хорошего и промежуточного прогноза по классификации IGCCC

Сильная

при нгоя клинической стадии IIA без повышения уровня маркеров в качестве 
первичного лечения показана злаЭ с нервосбережением, выполняемая опытным 
хирургом в специализированном центре

Слабая

при нгоя небольшого объема (клиническая стадия IIA <2 см) без повышения уровня 
маркеров показано повторное стадирование через 6 недель, после чего необходимо 
определять тактику дальнейшего лечения

Сильная

при метастатических нгоя промежуточного прогноза показано четыре курса Хт 
по схеме ВеР.

Сильная

при метастатических нгоя плохого прогноза рекомендуется провести один курс 
Хт по схеме BEP или PEI (в случае плохой функции легких) с последующей оценкой 
уровня опухолевых маркеров через 3 недели. В случае хорошего снижения уровня 
маркеров можно продолжить Хт по схеме BEP (или PEI) до общего количества четырех 
курсов. при медленном снижении показателей необходимо интенсифицировать Хт

Слабая

после Хт пациентам с нгоя показана резекция видимых образований (>1 см), если 
уровень опухолевых маркеров в пределах нормы или возвращается к нормальным 
значениям

Сильная

пациентам с семиномой стадии IIA/B показана цисплатин-содержащая Хт 
в зависимости от группы прогноза IGCCCG или в качестве альтернативы лт. 
необходимо информировать пациентов о риске отдаленных осложнений для обоих 
вариантов лечения

Слабая

при семиноме стадии IIC и выше показана первичная Хт, в зависимости от группы 
риска IGCCCG (три курса по схеме BEP для группы хорошего прогноза и четыре цикла 
по схеме BEP для группы промежуточного прогноза)

Сильная

8. Наблюдение после радикального лечения
8.1. Минимальные рекомендации по наблюдению
В зависимости от диагноза, первичного лечения и риска рецидива выделяют три основные группы 
наблюдения:
1) пациенты с семиномой стадии I;
2) пациенты с нгоя стадии I, которым проводится активное наблюдение;
3) все больные метастатическим раком яичка группы хорошего или промежуточного прогно-

за (по классификации IGCCCG), которым проводилось адъювантное лечение или Хт с це-
лью излечения, у которых достигнута полная ремиссия, в том числе после хирургического 
лечения (для семиномы – при резидуальных очагах размером <3 см или >3 см и отсутствии 
метаболической активности на пЭт).

Важно отметить, что пациентов, у которых не достигнута полная ремиссия, и больных группы пло-
хого прогноза необходимо наблюдать по индивидуальной схеме в специализированных центрах.

В  таблицах 8.1–8.3 представлены минимальные рекомендации по  наблюдению трех раз-
личных групп на основании рекомендаций, разработанных на согласительной конференции ESMO 
[285].

обычно в экспертных центрах вместо кт с болюсным усилением можно выполнять МРт 
органов брюшной полости. В отношении Узи контралатерального яичка большинство участников 
конференции проголосовали против повторения Узи как при отрицательном результате биопсии, 
так и в случае, если не проводилась биопсия второго яичка [285].

очень поздние рецидивы (в сроки более пяти лет) встречаются редко, с частотой 0,5% в по-
пуляционном анализе [278]. по этой причине целью наблюдения после пяти лет является оценка 
отдаленных побочных эффектов лечения и наблюдение на рутинной основе, как правило, не реко-
мендуется.

В большинстве случаев поздний рецидив диагностируется при появлении симптомов, од-
нако в 50% случаев семином и нгоя также повышается уровень опухолевых маркеров [278, 286]. 
Важной частью наблюдения является обучение пациентов симптомам рецидива и информирован-
ность врачей. при подозрении на рецидив настоятельно рекомендуется сразу же проводить визуа-
лизацию и определять уровень опухолевых маркеров.
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Таблица 8.3. Рекомендуемый минимальный объем исследований после адъювантного лечения 
или полной ремиссии у пациентов с распространенным процессом (за исключением группы 
плохого прогноза и при отсутствии ремиссии)

Метод исследования Год 1 Год 2 Год 3 Годы 4–5 После 5 лет
опухолевые маркеры ± 
обращение к урологу

4 раза 4 раза 2 раза 2 раза дальнейшее 
наблюдение 
зависит 
от принятой 
стратегии**

Рентгенография органов 
грудной клетки

1–2 раза однократно однократно однократно

кт/МРт органов брюшной 
полости и малого таза

1–2 раза однократно 
через  
24 месяца

однократно 
через  
36 месяцев

однократно 
через  
60 месяцев

кт органов грудной клетки * * * *
*    При наличии легочных метастазов при диагностике используются аналогичные временные точки, 

как и для КТ/МРТ органов брюшной полости и малого таза.
**  При выявлении тератомы в резидуальной опухоли; пациенты должны оставаться под наблюдением онкоуролога.

Таблица 8.2. Рекомендуемый минимальный объем исследований при динамическом 
наблюдении пациентов с НГОЯ стадии I 

Метод исследования Год 1 Год 2 Год 3 Годы 4–5 После 5 лет
опухолевые маркеры ± 
обращение к урологу

4 раза** 4 раза 2 раза 1–2 раза дальнейшее 
наблюдение 
зависит 
от принятой 
стратегии

Рентгенография 
органов грудной 
клетки

2 раза 2 раза однократно, 
при лВи

через 60 месяцев, 
при лВи

кт/МРт органов 
брюшной полости 
и малого таза

2 раза через  
24 месяца***

1 раз  
через  
36 месяцев*

1 раз 
через 60 месяцев*

*      Рекомендовано 50% группы экспертов.
**    При высоком риске (ЛВИ+) меньшая часть группы экспертов рекомендовала выполнять 6 раз.
***  При высоком риске (ЛВИ+) меньшая часть группы экспертов рекомендовала дополнительно выполнять КТ 

через 18 месяцев.

Таблица 8.1. Рекомендуемый минимальный объем исследований при динамическом 
наблюдении пациентов с семиномой стадии I или после адъювантной терапии (карбоплатин 
или ЛТ)

Метод исследования Год 1 Год 2 Год 3 Годы 4–5 После 5 лет

опухолевые маркеры ± обращение 
к урологу

2 раза 2 раза 2 раза 1 раз дальнейшее 
наблюдение 
зависит 
от принятой 
стратегии

Рентгенография органов грудной клетки  – – – –

кт/МРт органов брюшной полости 
и малого таза

2 раза 2 раза 1 раз  
через  
36 месяцев

1 раз  
через  
60 месяцев

8.2. Качество жизни и отдаленные осложнения после излечения рака яичка
У подавляющего большинства пациентов с раком яичка достигается излечение. показатели пяти-
летней относительной выживаемости в западной европе составляют около 95%. кроме того, воз-
раст больных раком яичка при диагностике составляет от 18 до 40 лет, поэтому ожидаемая про-
должительность жизни после излечения превышает несколько десятилетий [287]. перед лечением 
необходимо информировать пациентов о часто встречающихся отдаленных осложнениях, для мак-
симального избегания которых, вероятно, следует соблюдать международные рекомендации.

лечение гоя стадии I остается противоречивым, и  ряд экспертов рекомендуют во всех 
случаях проводить динамическое наблюдение, тем самым позволяя избежать ненужной адъювант-
ной Хт [147], в то время как другие подчеркивают важность автономии пациента и считают весьма 
привлекательной перспективу избежать спасительного лечения с его отдаленными осложнениями 
[288]. к сожалению, неизвестно, какой вид лечения позволит большинству пациентов избежать от-
даленных осложнений, которые в настоящее время считаются минимальными или отсутствуют по-
сле адъювантной Хт [158, 165, 289].
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Во время наблюдения необходимо проводить скрининг и коррекцию известных факторов риска, 
включая высокое артериальное давление, гиперлипидемию и дефицит тестостерона. при прекра-
щении наблюдения специалист по раку яичка может составить письменный план, в котором будут 
указаны отдаленные осложнения, рекомендации по образу жизни, риск рецидива и специфические 
онкологические рекомендации [49, 290]. ниже представлена неполная информация, и заинтересо-
ванные читатели могут обратиться к обзорным статьям по этой теме [287, 290, 291].

8.2.1. Развитие второго рака
Развитие второго рака, связанное с лечением, обычно наблюдается в сроки более чем через 10 лет 
[290]. Рак яичка относится к группе опухолей, часто выявляемых у подростков и молодых людей, 
у которых абсолютный риск развития второго рака выше по сравнению с лицами, пережившими 
рак в детском или старшем взрослом возрасте [292]. В исследовании, включавшем 24 309 пережив-
ших рак подростков и  молодых людей (возраст при диагностике первичной опухоли 15–39 лет), 
выявлено 1435 вторых опухолей, несмотря на прогнозируемые 808 случаев, что дает стандартизи-
рованное соотношение 1,8. частота развития второго рака со временем становится крайне высокой, 
и к 35 годам наблюдения кумулятивные показатели достигают 20,2% (95% ди 18,9–21,5) [292].

после лт и Хт повышается риск развития солидного рака в молодом возрасте [290]. ча-
стые локализации второго рака, связанного с лт, включают зону облучения или близкие к ней об-
ласти (толстая кишка, желудок, поджелудочная железа, мочевой пузырь и мочевыводящие пути) 
[290]. кроме того, показана отчетливая связь между дозой облучения и  развитием рака желудка 
и поджелудочной железы [293].

Современные режимы цисплатин-содержащей Хт повышают риск развития второго солидно-
го рака на 40% [294]. описана взаимосвязь между кумулятивной дозой цисплатина и развитием второго 
рака, особенно в желудочно-кишечном тракте [295]. поскольку лишь в ряде исследований период на-
блюдения составил более 25 лет, кумулятивная встречаемость второго рака может быть недооценена. 
при этом показатели увеличиваются с 6,5% через 25 лет до 20,2% через 35 лет наблюдения [292]. Второй 
рак в Швеции диагностирован у 9,4% переживших рак яичка мужчин, и половина этих опухолей счи-
таются редкими у пациентов в возрасте 40–50 лет [296]. при этом выживаемость у пациентов с раком 
яичка, у которых развился второй рак, составляет 40% по сравнению с 80% в контрольной группе [296].

по данным европейского общества по трансплантации крови и костного мозга, при медиане 
наблюдения 3,8 года второй рак развился у 59 из 5295 переживших рак яичка пациентов, зарегистриро-
ванных после проведения высокодозной Хт. Среди них у 39% диагностирован лейкоз, а 58% – солидные 
опухоли. кумулятивная 20-летняя встречаемость солидных опухолей и лейкоза составила 4,2 и 1,4% со-
ответственно с медианой общей выживаемости после диагностики 8,6 и 34,4 месяца соответственно. 
Возраст >40 лет на момент проведения Хт связан с риском развития лейкоза, но не солидного рака [297].

8.2.2. Лейкемия
В исследовании 40 576 переживших рак яичка пациентов наблюдаемое/ожидаемое отношение риска разви-
тия лейкемии (преимущественно острой миелоидной и лимфобластной) составило 2,6 [298]. Риск острой 
миелоидной лейкемии, по-видимому, связан с дозой цисплатина и этопозида. Увеличение дозы этопозида 
>2 г/м2 приводит к повышению риска развития лейкемии [299]. Важно помнить о том, что в большинстве 
случаев доза этопозида намного ниже, поэтому абсолютный риск после 3–4 курсов Хт по схеме BEP очень 
низкий, а у пациентов, которым требуется высокодозная Хт с превышением этого порога, частота разви-
тия острой миелоидной лейкемии составляет не более 1,5%. описана связь между кумулятивной дозой 
цисплатина и риском острой миелоидной лейкемии. Хт-индуцированная лейкемия, как правило, диагно-
стируется в первые 10 лет после лечения рака яичка и имеет очень плохой прогноз [300].

8.2.3. Инфекционные осложнения
У переживших рак яичка пациентов, которые получали Хт, выше риск смерти от инфекционных ослож-
нений, чем у здоровых лиц (стандартизированное отношение смертности 2,48, 95% ди 1,70–3,50) [301]. 
Возможно, это связано с длительной супрессией костного мозга, хотя в основе этого риска могут лежать 
осложнения спасительной терапии (которые достоверно не описаны), обширное или последующее хирур-
гическое лечение. кроме того, бессимптомный легочный фиброз средостения после лт и/или Хт блеоми-
цином связан с повышенным риском развития летальной пневмонии через многие годы после лечения.

8.2.4. Легочные осложнения
после Хт у переживших рак яичка пациентов примерно в три раза выше риск смерти от легочных 
заболеваний, чем в общей популяции [301]. частота отдаленной блеомицин-ассоциированной легоч-
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ной токсичности составляет от 7 до 21%, и она приводит к летальному исходу у 1–3% больных [302]. 
У пациентов, которые получили высокую кумулятивную дозу цисплатина и/или перенесли в анам-
незе операции на легких, показатели дыхательной функции ниже, чем у больных, перенесших только 
хирургическое лечение [292]. примечательно, что в одном исследовании легочные осложнения были 
связаны с кумулятивной дозой цисплатина, но не зависели от дозы блеомицина [303]. напротив, в ме-
таанализе по Хт при раке яичка, включавшем данные 6498 пациентов, показано влияние блеомицина 
на показатели легочной токсичности всех степеней [304]. по данным Lauritsen и соавт., в датской ко-
горте при наблюдении более пяти лет почти у всех из 565 переживших рак яичка пациентов восстано-
вилась функция легких [305]. Следует отметить, что функция легких не связана с такими факторами 
риска, как снижение функции почек, возраст, курение табака и кумулятивная доза Хт, но она имеет 
связь с риском тромбоэмболии легочной артерии, операциями на легких и группой плохого прогноза 
IGCCCG [305]. У 234 пациентов, переживших рак яичка группы хорошего прогноза, применение бле-
омицина не влияло на легочную токсичность, сложность хирургического лечения или послеопераци-
онные осложнения злаЭ после Хт, не связанные с дыхательной системой [306].

по данным канадского исследования, включавшего 212 переживших рак яичка больных, кото-
рые получали блеомицин-содержащую Хт, частота пневмонита составляет 34% (n = 73). В 75% случаев 
пневмонит протекал бессимптомно [307]. В многофакторном анализе показано, что использование г-
кСф не повышает риск пневмонита, связанного с блеомицином, и не влияет на тяжесть симптоматиче-
ского пневмонита. кроме того, выявлена статистически незначимая тенденция к увеличению риска пнев-
монита, связанного с блеомицином, у пациентов, у которых на фоне Хт снизалась функция почек [307].

8.2.5. Сердечно-сосудистые осложнения
тромбоэмболические явления (преимущественно венозные) встречаются чаще у пациентов, пере-
живших рак яичка и получавших Хт, чем у молодых мужчин, которым проводится Хт по поводу 
других опухолей [212]. использование низких доз гепарина во время Хт позволяет профилактиро-
вать тромбоэмболические осложнения [215], хотя отсутствуют данные 1-го уровня доказательно-
сти. У переживших рак яичка пациентов выше смертность от сердечно-сосудистых заболеваний, 
чем в общей популяции (отношение шансов (оШ) 5) [213, 306, 309]. кроме того, они чаще встре-
чаются у больных, которым проводилась Хт, по сравнению с мужчинами, перенесшими только хи-
рургическое лечение [164, 310]. Feldman и соавт. использовали шкалу фрамингема у 787 пережив-
ших рак яичка пациентов и сравнили результаты с контрольной группой [311]. показатель шкалы 
фрамингема не отличался у пациентов, получавших три курса BEP или четыре курса EP, а также 
у больных раком яичка и контрольной группы, хотя мужчины с раком яичка в три раза реже курили 
и в целом проявляли большую физическую активность. при этом показатель шкалы фрамингема 
был выше у пациентов с низким образованием и физической активностью, и они представляют со-
бой подгруппу высокого риска, в которой требуется более интенсивное наблюдение [311].

Большинство вышеуказанных исследований были реестровыми, что является важным ог-
раничением. Lauritsen и соавт. проанализировали проспективный реестр онкологических заболе-
ваний, диагнозов и назначения препаратов в дании и сравнили результаты 5185 пациентов с гоя 
и 51 850 мужчин контрольной группы [213].

Хт по схеме BEP повышает риск артериальной гипертензии и гиперхолестеринемии, а так-
же сердечно-сосудистых заболеваний в течение года. отношение риска инфаркта миокарда, цереб-
роваскулярных болезней и венозной тромбоэмболии в исследовании, включавшем 1819 пациентов 
с гоя, составило 6,3, 6,0 и 24,7 соответственно. через год после Хт риск сердечно-сосудистых забо-
леваний снижается до нормальных значений, но через 10 лет вновь увеличивается риск инфаркта 
миокарда (отношение риска 1,4; 95% ди 1,0–2,0) и смерти от сердечно-сосудистых заболеваний (от-
ношение риска 1,6; 95% ди 1,0–2,5) [213].

Метаболический синдром является сильным прогностическим фактором сердечно-сосу-
дистых заболеваний, и его компоненты (артериальная  гипертензия, ожирение и  гиперхолестери-
немия) выявляются чаще по мере интенсификации лечения (оШ 9,8) [309, 312, 313]. гипогонадизм 
повышает риск инсулинорезистентности, запускающей развитие метаболического синдрома и свя-
занной с риском сердечно-сосудистых заболеваний. Bogefors и соавт. показали, что в большинстве 
случаев связь между лечением рака яичка и метаболическими параметрами становится статисти-
чески незначимой после поправки на гипогонадизм, свидетельствуя о том, что он может быть ме-
диатором ряда поздних осложнений, которые, как правило, относят к последствиям лечения рака 
яичка [314]. Циркулирующая резидуальная платина в крови может провоцировать эндотелиальный 
стресс и вызывать артериальную гипертензию [315]. кроме того, воздействие циркулирующей пла-
тины приводит к парестезии, гипогонадизму и гиперхолестеринемии [215].



39

физическая активность снижает риск метаболического синдрома и сердечно-сосудистых заболеваний. 
Высокоинтенсивная аэробная интервальная нагрузка в течение 12 недель повышает тонус сердечно-сосу-
дистой и дыхательной систем и положительно влияет на различные факторы риска сердечно-сосудистых 
заболеваний и косвенные маркеры смертности у переживших рак яичка пациентов по сравнению со стан-
дартным подходом, например тренировками без контроля [316]. однако во время цисплатин-содержа-
щей Хт высокоинтенсивная аэробная интервальная нагрузка может быть опасной, поскольку исследова-
ние, в которое планировалось включить 94 пациента, завершилось после набора 19 мужчин и развития 
серьезных сердечно-сосудистых осложнений в трех случаях из девяти [317]. У 2 пациентов развилась 
тромбоэмболия легочной артерии (на 7-й и 9-й дни второго цикла по схеме BEP), а еще у одного – ин-
фаркт миокарда (на 7-й день третьего цикла по схеме BEP). Хотя трудно сделать выводы на основании та-
кого небольшого числа пациентов, эти осложнения превысили ожидаемый 5%-ный риск тромбоэмболии 
на фоне или в ближайшем периоде после цисплатин-содержащей Хт, поэтому авторы не рекомендуют 
использовать высокоинтенсивную аэробную интервальную нагрузку на фоне данного вида лечения.

8.2.6. Феномен Рейно
феномен Рейно, связанный с Хт, описан до появления цисплатина и, как правило, развивается после 
введения блеомицина [318, 319]. Считается, что цисплатин вносит вклад в вазоспазм, индуцирован-
ный холодом, поскольку Vogelzang и соавт. показали более высокую частоту феномена Рейно после Хт 
по схеме CVB, чем после введения винбластина и блеомицина (41 и 21% соответственно) [320].

8.2.7. Нейротоксичность
частота дозозависимого нарушения сенсорных функций, дистальной парестезии с поражением длин-
ных волокон по типу «перчаток» и «чулок» у переживших рак яичка пациентов, которые получали ци-
сплатин-содержащую Хт, составляет 29% по сравнению с 10% у больных после орхифуникулэктомии 
[309, 321]. проведение пяти и более циклов Хт повышает частоту данного симптома до 46%. пакли-
таксел-индуцированная острая нейропатия проявляется острым болевым синдромом, который обычно 
развивается в течение 3–7 дней после введения препарата. В течение многих лет после проведения Хт 
в крови переживших рак яичка пациентов определяется платина, и интенсивность парестезии сильнее 
зависит от уровня платины, чем от кумулятивной дозы цисплатина [315]. при более выраженном сни-
жении уровня платины в крови уменьшается риск усиления звона в ушах или парестезий в руках [322].

8.2.8. Когнитивные функции
появляются данные о том, что Хт может снижать когнитивные функции, вызывая «химитерапев-
тический мозг». Amidi и соавт. показали изменения в структуре нейронных сетей в головном мозге 
после цисплатин-содержащей Хт [323]. изменение функции головного мозга может со временем 
обусловливать снижение специфических и неспецифических когнитивных функций у пациентов, 
переживших рак яичка и получавших Хт.

8.2.9. Ототоксичность
ототоксичность, вызванная цисплатином, проявляется звоном в ушах и нарушением слуха, в осо-
бенности на частотах 4000 гц и выше, и связана с повреждением наружных волосковых клеток во 
внутреннем ухе [309, 324–326]. нарушение слуха и звон в ушах встречаются значительно чаще после 
применения 50 мг/м2 цисплатина в течение двух дней по сравнению с дозой 20 мг/м2, вводимой 
пять дней (оШ 5,1 и 7,3 соответственно), что свидетельствует о более выраженном влиянии пико-
вой концентрации, чем кумулятивной дозы [321]. показана связь между генотипом глутатион-S-
трансферазы и риском развития цисплатин-индуцированной ототоксичности [327, 328]. остается 
надеяться, что накопление данных по патогенезу и предрасположенности к этому осложнению по-
зволит в будущем подходить к лечению более индивидуализировано.

8.2.10. Нефротоксичность
при длительном наблюдении у 20–30% пациентов с раком яичка, получавших цисплатин-содержа-
щую Хт, снижается функция почек [215, 310, 312]. У пациентов с раком яичка нарушено выведение 
цисплатина почками, а блеомицин несет риск другой токсичности, например пневмонита [329, 330]. 
при анализе 1206 переживших рак яичка пациентов в дании не выявлено связи между нарушением 
функции почек, вызванным Хт, и другими видами токсичности [308]. функция почек восстанавли-
вается хуже после пяти и более курсов по схеме BEP по сравнению с тремя курсами [313]. Скорость 
клубочковой фильтрации зависит от использования для расчета уровня креатинина или цистатина, 
и последний показатель завышает ее уровень у переживших рак яичка пациентов, которые полу-
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чали цисплатин. Следует отметить, что такие различия не наблюдаются у мужчин с хронической 
почечной недостаточностью, связанной с нефрологическими заболеваниями [331].

8.2.11. Гипогонадизм
нарушение эндокринной функции яичка включает недостаточную выработку тестостерона и/или 
компенсаторное повышение уровня лг. У переживших рак яичка пациентов, которые получали Хт, 
чаще снижен уровень тестостерона, чем у больных, перенесших только хирургическое лечение, или 
у здоровых лиц [289, 309, 329, 332]. компенсированная дисфункция клеток лейдига у переживших 
рак яичка пациентов (нормальный уровень тестостерона или повышенный уровень лг) не связа-
на с  симптомами депрессии, тревожности, сексуальной дисфункции, усталости или нарушением 
общего качества жизни, оцениваемого пациентами, поэтому в таких случаях не требуется замести-
тельная гормональная терапия [333].

гипогонадизм повышает риск инсулинорезистентности и соответственно метаболического 
синдрома, который в свою очередь может приводить к сердечно-сосудистым заболеваниям [314]. 
Wiechno и соавт. показали снижение уровня тестостерона и повышение уровня лг и фСг в тече-
ние года после лечения одностороннего рака яичка [334]. несмотря на описание осложнений, свя-
занных с гипогонадизмом, и убедительную связь низкого уровня тестостерона и метаболического 
синдрома, при медиане наблюдения 10 лет не выявлено зависимости между дисфункцией клеток 
лейдига и развитием метаболического синдрома [335].

Walsh и соавт. опубликовали результаты Рки, свидетельствующие об эффективности за-
местительной гормональной терапии у молодых мужчин в возрасте 25–50 лет с низким утренним 
уровнем тестостерона, переживших рак яичка, лимфому и лейкемию. через 6 месяцев терапии на-
блюдалось снижение жировой массы и массы всего тела и увеличение мышечной массы по сравне-
нию с плацебо (в виде геля). при этом терапия не оказывала влияния на физические возможности 
и другие домены качества жизни [336]. Учитывая отсутствие изменений качества жизни и пробле-
мы с  заместительной  гормональной терапией у  пациентов с  субфертильностью или бесплодием, 
рабочая группа не рекомендует данную стратегию до получения результатов исследований с более 
убедительными критериями. В настоящее время в дании проводится Рки, в котором, возможно, 
будут получены доказательства 1-го уровня [337].

Согласно результатам многоцентрового исследования, Хт повышает риск  эректильной 
дисфункции (оШ 4,2) [309]. из 481 переживших рак яичка пациентов в Северной америке, которые 
получали современные схемы цисплатин-содержащей Хт, у  38% выявлен  гипогонадизм (опреде-
лялся или как уровень тестостерона ≤ 3,0 нг/мл, или как проведение заместительной гормональной 
терапии) [338]. гипогонадизм был связан с различными неблагоприятными исходами, и риск его 
развития увеличивался с возрастом и наличием ожирения [339].

8.2.12. Усталость
Хроническая усталость описывается как субъективное ощущение эмоциональной, физической и/или 
когнитивной усталости, которая не проходит после отдыха и сохраняется в течение более 6 месяцев. 
У  пациентов с  хронической усталостью, переживших рак яичка, повышен уровень C-реактивного 
протеина и антагониста рецептора интерлейкина-1 [338]. кроме того, в срезовом норвежском иссле-
довании у пациентов, переживших рак яичка, была выше частота хронической усталости (16%) в от-
даленном периоде по сравнению с подобранной по возрасту общей популяцией (10%) [191]. Следует 
отметить, что частота хронической усталости в течение 10 лет увеличивается с 15 до 27% [340].

8.2.13. Качество жизни
на фоне Хт временно нарушается качество жизни, включая потерю аппетита, повышенную усталость, 
усиление одышки и снижение социальной и физической активности [191]. при сравнении трех или 
четырех курсов Хт по схеме BEP у пациентов группы хорошего прогноза наблюдается преимущество 
трех курсов по всем показателям [190]. через 1–2 года после Хт у 1/3 пациентов улучшается общее 
качество жизни, но оно снижается у 1/5 больных; различия между лечебными группами отсутствуют. 
при адъювантном лечении нгоя клинической стадии I не выявлено различий между злаЭ и одним 
курсом Хт по схеме BEP по качеству жизни в ближайшем и отдаленном периоде (5 лет) [163].

тревожность, депрессия, страх рецидива рака и стресс могут влиять на качество жизни, 
связанное со здоровьем, у переживших рак яичка пациентов. В обзоре Smith и соавт. из австралий-
ской группы по раку яичка показаны сильные различия в тяжести и распространенности каждого 
из симптомов, возможно по причине использования различных опросников, а также культурных 
особенностей [341]. клинически значимая тревожность описывается примерно у 1 из 5 пережив-
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ших рак яичка пациентов, а стресс – у 1 из 7, что превышает показатели в общей популяции. депрес-
сия не всегда выявляется чаще, чем у здоровых лиц, но каждый третий пациент испытывает страх 
рецидива рака. низкие психологические показатели более свойственны неженатым и безработным 
пациентам с низким социально-экономическим статусом и сопутствующими заболеваниями, а так-
же больным, испытывающим более тяжелые симптомы/побочные эффекты или использующим 
пассивные стратегии преодоления стресса.

по данным исследования, проведенного в германии, частота клинически значимой депрес-
сии у пациентов с раком яичка составила 6,1%, а депрессии в целом – 7,9%. кроме того, высокие 
показатели физических симптомов и наличие детей связаны с более высоким уровнем тревожности 
и депрессии [342].

при отдаленном наблюдении 2479 датских пациентов, переживших рак яичка, показано, 
что при двусторонних опухолях уровень тревожности выше, чем при односторонних [343]. В не-
большой подгруппе больных (около 11%) диагноз рака яичка стал травматичным, поскольку они 
страдали посттравматическим стрессовым расстройством со снижением качества жизни при дли-
тельном наблюдении [344]. авторы рекомендовали, чтобы врачи при контрольных визитах оцени-
вали симптомы стресса для своевременного выявления пациентов, нуждающихся в поддержке.

В датском исследовании оценивали сексуальную функцию и удовлетворенность у 2260 пе-
реживших рак яичка пациентов. Эректильная дисфункция развивается у больных, которым прово-
дилась лт, Хт по схеме BEP с последующей резекцией резидуальных образований или более одной 
линии терапии. В последней группе также описано нарушение оргазмической функции. после лт 
у большего числа мужчин наблюдается снижение сексуальной удовлетворенности, а в других груп-
пах не выявлено различий по общей удовлетворенности, удовлетворенности половым актом и сек-
суальному влечению [345].

Согласно результатам крупного когортного исследования, включавшего 2252 пациентов (ме-
диана наблюдения 19 лет после установки диагноза), у переживших рак яичка мужчин уровень стресса 
выше, чем в референтной популяции, с отношением распространенности 1,56 (95% ди 1,40–1,73) [346].

9. Редкие опухоли яичка у взрослых
Менее 5% опухолей яичка не связаны с Вгннт, и в них отсутствуют мутации 12p [347]. поскольку 
данные опухоли встречаются редко, в  литературе опубликованы только серии наблюдений и  не-
большие ретроспективные исследования. В результате публикационных искажений риск метаста-
зирования может быть ниже, чем описано в литературе.

9.1. Классификация
клинические проявления при данном типе опухолей не  отличаются от  других форм рака яичка, 
и диагноз устанавливается только при патоморфологическом исследовании. опухоли классифици-
руются по системе Воз Classification of Tumours of the Urinary System and Male Genital Organs [84].

9.2. Сперматоцитарные опухоли
Сперматоцитарные опухоли представляют собой гоя, не  связанные с  Вгннт. В  них выявляет-
ся специфическая амплификация хромосомы 9, соответствующая  гену DMRT1, которая никогда 
не определяется при других типах гоя [84].

Сперматоцитарные опухоли встречаются крайне редко, развиваются исключительно в яич-
ках и обычно не сопровождаются повышением уровня опухолевых маркеров [84]. из-за морфоло-
гического сходства с классической семиномой их ранее называли «сперматоцитарной семиномой», 
но недавно выделили в отдельную группу [84]. исследование замороженных срезов не позволяет 
дифференцировать сперматоцитарные опухоли и  гоя, поэтому радикальная орхиэктомия пред-
ставляет собой стандартный метод лечения. Результаты органосохраняющих операций или адъ-
ювантной терапии неизвестны, и они не рекомендуются [348]. Сперматоцитарные опухоли очень 
редко дают метастазы, которые выявляются обычно через короткое время после диагностики пер-
вичной опухоли и связаны с низкой выживаемостью [348].

9.3. Опухоли стромы полового тяжа/гонадной стромы
опухоли данного типа встречаются относительно редко, но представляют собой второй наиболее 
частый тип первичных опухолей яичка после гоя [349]. поскольку злокачественными являются 
меньшая часть опухолей, необходимо проводить тщательное патоморфологическое исследование 
для определения дальнейшей тактики лечения. Со злокачественным потенциалом коррелирует на-
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личие двух и более из следующих характеристик: размер >5 см, инфильтративный рост, клеточная 
атипия, три и более фигур митоза в десяти полях зрения при большом увеличении, сосудистая ин-
вазия и некроз [349].

9.3.1. Опухоли из клеток Лейдига
опухоли из клеток лейдига составляют около 4% всех опухолей яичка у взрослых и преимущест-
венно представлены локализованными образованиями, только 2,5% из  которых имеют злокаче-
ственный потенциал [350]. клинические проявления включают гинекомастию и в редких случаях 
синдром кушинга, что связано с выработкой опухолью гормонов [349]. частота местного рецидива 
после органосохраняющих операций составляет 7%; адъювантная терапия не рекомендуется [352]. 
описано несколько факторов риска развития метастазов, которые могут влиять на схему наблюде-
ния [352]. Выживаемость пациентов с метастазами низкая, но опубликовано несколько наблюдений 
по эффективности хирургического лечения [352].

9.3.2. Опухоли из клеток Сертоли
опухоли из клеток Сертоли встречаются реже, чем опухоли из клеток лейдига, и составляют менее 
1% образований яичка [349]. Риск метастазирования не определен. частота местного рецидива по-
сле органосохраняющих операций составляет <1%; адъювантная терапия не рекомендуется [352]. 
описано несколько факторов риска развития метастазов, которые могут влиять на схему наблюде-
ния [352]. Выживаемость пациентов с метастазами низкая, но опубликовано несколько наблюдений 
по эффективности хирургического лечения [352].

9.3.3. Гранулезоклеточные опухоли
гранулезоклеточные опухоли разделяют на взрослый и ювенильный вариант. они встречаются ред-
ко [349]. Риск метастазирования не определен. частота местного рецидива после органосохраняю-
щих операций составляет 5%; адъювантная терапия не рекомендуется [353]. В литературе не опи-
сано метастазирования  гранулезоклеточных опухолей ювенильного типа, хотя в  редких случаях 
метастазируют опухоли взрослого типа [353]. Выживаемость пациентов с метастазами низкая, од-
нако имеется ряд публикаций, посвященных эффективности хирургического лечения или систем-
ной терапии [353].

9.3.4. Текома/ксантоматозная текаклеточная фиброма
Эти опухоли развиваются из стромы паренхимы яичка или белочной оболочки и всегда имеют до-
брокачественный характер [349, 354].

10. Литература (представлена в конце издания)
11. Конфликт интересов
Все члены рабочей группы еаУ по раку яичка предоставили открытый отчет по всем взаимоотно-
шениям, которые они имеют и которые могут быть восприняты как причина конфликта интересов. 
Эта информация доступна на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guidelines/. данные рекомендации 
были созданы при финансовой поддержке еаУ. при этом не использовались внешние источники 
финансирования и поддержки. еаУ – некоммерческая организация, финансовые издержки которой 
ограничиваются административными расходами, а также оплатой поездок и встреч. авторам реко-
мендаций еаУ не предоставляла гонораров или какой-либо другой компенсации.

12. Информация по цитированию
формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еаУ, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно может отличаться количество авторов или, например, данные об издате-
ле, местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Milan, 2021. ISBN 978-94-92671-13-4.
если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.



© Европейская ассоциация урологов, 2021

Клинические 
рекомендации 

по раку  
полового члена

O.W. Hakenberg (председатель), E. Compérat, S. Minhas, A. Necchi, 
C. Protzel, N. Watkin (вице-председатель)

Помощники в составлении рекомендаций: R. Robinson

Перевод: К.А. Ширанов 

Научное редактирование: М.И. Волкова



2

СОДЕРЖАНИЕ
1. ВВедение    4

1.1. Цели и задачи  4
1.2. Состав рабочей группы 4
1.3. доступные публикации 4
1.4. история публикаций 4
1.5. Резюме по изменениям 4

2. Методы    6

2.1. Поиск данных  6

3. ЭПидеМиология, Этиология и Патогенез 6
3.1. определение рака полового члена 6
3.2. Эпидемиология  7
3.3. Факторы риска и профилактика 8
3.4. Патоморфология 9

3.4.1. Подготовка препарата 10
3.4.2. Морфологическое заключение 10
3.4.3. определение степени злокачественности 10
3.4.4. Морфологические прогностические факторы 11
3.4.5. Рак полового члена и вирус папилломы человека  11

4. СтадиРоВание и клаССиФикаЦия 12

4.1. классификация TNM 12
3.4.6. Биопсия полового члена 12
3.4.7. интраоперационное гистологическое исследование срезов 12
3.4.8. Рекомендации по патоморфологическому исследованию препарата 12

4.2. Рекомендации по стадированию и классификации 13

5. диагноСтика и СтадиРоВание 14

5.1. Первичная опухоль 14
5.2. Регионарные лимфоузлы  14

5.2.1. непальпируемые лимфоузлы 14
5.2.2. Пальпируемые лимфоузлы 14

5.3. отдаленные метастазы 14
5.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике  
и стадированию рака полового члена 15

6. лечение   15

6.1. Первичная опухоль 15
6.1.1. лечение поверхностного неинвазивного рака (карцинома in situ) 15
6.1.2. лечение инвазивного рака, ограниченного головкой (категория Tа/T1a) 16

6.1.2.1. интраоперационное гистологическое исследование срезов 16
6.1.2.2. Ширина отрицательного хирургического края 16

6.1.3. Результаты различных методов хирургического органосохраняющего лечения 16
6.1.3.1. лазерная терапия 16
6.1.3.2. Микрографическая хирургия по Мохсу 17
6.1.3.3. Реконструкция головки 17
6.1.3.4. глансэктомия 17
6.1.3.5. Резекция полового члена 17
6.1.3.6. Резюме по результатам хирургического лечения 17

6.1.4. Результаты лучевой терапии при раке полового члена стадии T1 и T2 18
6.1.5. Рекомендации по лечению неинвазивного и локализованного  
поверхностно-инвазивного рака полового члена (T2–T4) 19



3

6.1.5.1. лечение инвазивного рака, ограниченного губчатым  
телом/головкой (категория т2) 19
6.1.5.2. лечение рака с инвазией кавернозного тела и/или уретры 
(категория T2) 19
6.1.5.3. лечение местнораспространенного рака с инвазией  
прилежащих структур (категория т4) 19
6.1.5.4. Местный рецидив заболевания после органосохраняющего 
хирургического лечения 19

6.1.6. Рекомендации по лечебной тактике в зависимости от стадии рака 
полового члена  19

6.2. Регионарные лимфоузлы 20
6.2.1. клинически неизмененные паховые лимфоузлы (cN0) 20

6.2.1.1. наблюдение 20
6.2.1.2. инвазивное стадирование лимфоузлов 21

6.2.2. Пальпируемые паховые лимфоузлы (cN1/cN2) 21
6.2.2.1. Радикальная паховая лимфодиссекция 21
6.2.2.2. тазовая лимфодиссекция 22
6.2.2.3. адъювантное лечение 22

6.2.3. Фиксированные паховые лимфоузлы (cN3) 22
6.2.4. Рецидив поражения лимфоузлов 22
6.2.5. Роль лучевой терапии в лечении регионарного рецидива 23
6.2.6. Рекомендации по лечению регионарных метастазов 23

6.3. Химиотерапия  23
6.3.1. адъювантная химиотерапия у пациентов с поражением лимфоузлов 
после радикальной паховой лимфодиссекции 23
6.3.2. неоадъювантная химиотерапия у пациентов  
с фиксированными лимфоузлами или регионарным рецидивом 24
6.3.3. Паллиативная химиотерапия при распространенном и рецидивном раке 25
6.3.4. интраартериальная химиотерапия 25
6.3.5. таргетная терапия 25
6.3.6. Рекомендации по химиотерапии рака полового члена 25

7. наБлюдение  25

7.1. обоснования для наблюдения 25
7.1.1. когда и как наблюдать 26
7.1.2. Рецидив первичной опухоли 26
7.1.3. Регионарный рецидив 26
7.1.4. Рекомендации по наблюдению за больными раком полового члена 26

7.2. качество жизни  27
7.2.1. Последствия лечения рака полового члена 27
7.2.2. Сексуальная активность и качество жизни после лазерного лечения рака 
полового члена  27
7.2.3. Сексуальная активность после реконструкции головки 27
7.2.4. Сексуальная активность после удаления головки 28
7.2.5. Сексуальная функция после резекции полового члена 28
7.2.6. качество жизни и сексуальная функция после резекции полового члена 28
7.2.7. качество жизни после резекции полового члена 28

7.3. операции по тотальному восстановлению полового члена 28
7.4. Специализированная помощь 29

8. литеРатуРа (представлена в конце издания) 29

9. конФликт интеРеСоВ 29

10. инФоРМаЦия По ЦитиРоВанию 29



4

1. Введение 
1.1. Цели и задачи
группа экспертов европейской ассоциации урологов (еау) по раку полового члена (РПч) подго-
товила настоящие рекомендации с целью предоставить современную информацию по диагностике 
и лечению плоскоклеточного РПч.

необходимо подчеркнуть, что клинические рекомендации включают наиболее качествен-
ные данные, доступные в настоящее время экспертам. однако следование рекомендациям не всегда 
приведет к оптимальному результату. клинические рекомендации никогда не заменят клинический 
опыт при определении тактики лечения конкретного пациента, а скорее помогут направить ее с уче-
том персональных данных и предпочтений/конкретной ситуации больного. Рекомендации не явля-
ются обязательными для соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт оказания 
помощи.

1.2. Состав рабочей группы
Рабочая  группа еау по  РПч состоит из  международной многопрофильной команды экспертов, 
включая морфолога и  онколога. члены рабочей  группы выбраны на  основании их опыта, чтобы 
представлять специалистов, занимающихся лечением пациентов с  подозрением на  рак полово-
го члена. Все эксперты, которые принимали участие в создании документа, направили заявление 
о возможном конфликте интересов, которое можно посмотреть на сайте еау: http://www.uroweb.
org/guideline/penile-cancer/. 

1.3. Доступные публикации
доступны краткие рекомендации как в печатном виде, так и в различных версиях для мобильных 
устройств на базе iOS и Android. Это сокращенные версии, которые требуют обращения к полному 
тексту рекомендаций. опубликован ряд научных статей (самая последняя датируется 2014 г.  [1]), 
а также несколько переводов всех версий рекомендаций. Все документы доступны на сайте еау: 
http://uroweb.org/guideline/penile-cancer/. 

1.4. История публикаций
еау опубликовала первые рекомендации по раку полового члена в 2000 г. настоящее печатное из-
дание представляет собой ограниченное обновление рекомендаций 2017 г.

1.5. Резюме по изменениям
основные изменения в  настоящих рекомендациях:  глава 3 «Эпидемиология, этиология и  патоге-
нез»: добавлена новая  информация по различным гистологическим подтипам РПч, факторам риска 
и связи с вирусом папилломы человека (ВПч).

В следующих разделах добавлены и изменены рекомендации:

3.4.8. Рекомендации по патоморфологическому исследованию препарата

Рекомендации СР

При патоморфологическом исследовании препарата РПч необходимо проводить 
анализ на ВПч

Сильная

В патоморфологическом заключении при РПч необходимо указывать подтип 
плоскоклеточного рака

Сильная

При патоморфологическом исследовании препарата РПч необходимо оценивать 
хирургический край, включая его ширину

Сильная

4.2. Рекомендации по стадированию и классификации

Рекомендации СР

заключение патоморфологического исследования РПч должно включать стадию pTNM 
и степень злокачественности

Сильная



5

6.3.6. Рекомендации по химиотерапии рака полового члена

Рекомендации СР

При стадии pN2-3 показана адъювантная химиотерапия после радикальной 
лимфодиссекции (3–4 цикла по схеме «цисплатин, таксаны и 5-Фу или изофосфамид»)

Сильная

При системном процессе показана паллиативная химиотерапия Слабая

5.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике и стадированию рака 
полового члена

Рекомендации Ср
Первичная опухоль
Физикальное обследование с описанием морфологических характеристик, степени 
распространения и инвазии полового члена

Сильная

узи в режиме допплера или мрт на фоне искусственной эрекции в отдельных случаях, 
если планируется органосохраняющая операция

Слабая

Паховые лу
Физикальное исследование паховых областей с обеих сторон с описанием числа, 
стороны поражения и характеристик лимфоузлов:
•	если лу не пальпируются, показано инвазивное стадирование у пациентов 

промежуточного и высокого риска;
•	если лу пальпируются, показана кт органов таза или пэт/кт

Сильная

Отдаленные метастазы
При наличии метастазов в паховых лу для стадирования показана кт органов брюшной 
полости и малого таза, а также рентгенография/кт органов грудной клетки. В качестве 
альтернативы можно выполнить пэт/кт

Сильная

Пациентам с системным процессом или выраженными симптомами показано 
выполнение остеосцинтиграфии

6.2.6. Рекомендации по лечению регионарных метастазов

Регионарные ЛУ Лечебная тактика СР

Паховые ЛУ 
не пальпируются (cN0)

Tis, TaG1, T1G1: наблюдение Сильная

> T1G2: инвазивное стадирование путем двусторонней 
модифицированной паховой лимфодиссекции 
или динамической биопсии сторожевого лу

Сильная

Паховые ЛУ пальпируются 
(cN1/cN2)

Радикальная тазовая лимфодиссекция Сильная

Пациенты 
с фиксированными ЛУ (cN3)

неоадъювантная химиотерапия с последующей 
радикальной тазовой лимфодиссекцией при наличии ответа

Слабая

Тазовые ЛУ ипсилатеральная тазовая лимфодиссекция при наличии 
двух и более метастазов в лу на одной стороне (pN2) 
или экстракапсулярного прорастания (pN3)

Сильная

Адъювантная 
химиотерапия

Показана при стадии pN2-3 после радикальной 
лимфодиссекции

Сильная

Лучевая терапия не показана при поражении лу у пациентов с РПч Сильная

Рабочая группа еау провела систематический обзор «Риски и преимущества адъювантной лучевой 
терапии после паховой лимфодиссекции при раке полового члена с поражением лимфоузлов» [2]. 
Хотя обзор опубликован не полностью, на его основе изменена информация в разделе 6.2.2.3 «адъ-
ювантное лечение».

Этот обзор проводился по стандартной методологии кохрана; http://www.cochranelibrary.
com/about/about-cochrane- systematic-reviews.html.
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2. Методы 
2.1. Поиск данных
При составлении рекомендаций по РПч 2018 г. посредством структурированного поиска найдены, 
объединены и проанализированы новые данные. для анализа исследований, в которых представлены 
данные по раку полового члена, рабочая группа провела обширный литературный поиск, охватываю-
щий все вопросы рекомендаций, в базах данных Medline, Embase, центральном реестре и базе данных 
систематических обзоров кохрана за период с 1 ноября 2013 г. по 20 сентября 2016 г. Всего найдено 
и проанализировано 838 статей, из которых 29 публикаций включены в настоящие рекомендации.

С помощью обновленной научной базы эксперты полностью пересмотрели рекомендации, 
вместе с рядом национальных и международных рекомендаций по РПч (национальная всеобщая 
онкологическая сеть [3], Французская ассоциация урологов [4] и европейское общество медицин-
ской онкологии [5]).
В пересмотр 2018 г. отдел еау по рекомендациям внедрил модифицированную методологию GRADE 
во все 20 разделов рекомендаций [6, 7]. для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется 
форма для определения силы с учетом ряда основных элементов:
1) общее качество данных в  поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в  этом текс-

те, градируются по степени согласно системе, модифицированной из классификации окс-
фордского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах [8];

2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие статис-

тические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.

Эти основные элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определе-
ния силы каждой рекомендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» 
[9]. Сила каждой рекомендации определяется балансом между желательными и нежелательными 
последствиями альтернативных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и при-
родой и вариабельностью ценностей и предпочтений пациентов. С целью консультирования табли-
цы опубликованы онлайн. 

дополнительную информацию по  методологии можно найти в  общем разделе «Методо-
логии» настоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еау: http://www.uroweb.org/
guideline/.

3. Эпидемиология, этиология и патогенез
3.1. Определение рака полового члена
РПч представлен преимущественно плоскоклеточным типом, хотя также описаны другие  гисто-
логические варианты с различными клиническими проявлениями и течением (табл. 1). он обычно 
возникает в эпителии крайней плоти и головки полового члена.

Таблица 1. Гистологические подтипы РПЧ, их частота и прогноз

Подтип Частота 
(% случаев)

Прогноз

классический 
плоскоклеточный рак

48–65 зависит от локализации, стадии и степени 
злокачественности

Базалоидный 4–10 Плохой прогноз, часто раннее поражение паховых лу [10]
Бородавчатый 7–10 Хороший прогноз, редко метастазирует
Веррукозный 3–8 Хороший прогноз, не метастазирует
Папиллярный 5–15 Хороший прогноз, редко метастазирует
Саркоматоидный 1–3 очень плохой прогноз, ранние сосудистые метастазы
Смешанный 9–10 гетерогенная группа
Псевдогиперпластический < 1 крайняя плоть, связан с ксеротическим баланитом, 

хороший прогноз, метастазы не описаны
Веретеноклеточный < 1 Вариант веррукозной карциномы, хороший прогноз, 

метастазы не описаны
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Псевдогландулярный < 1 карцинома высокой степени злокачественности, рано 
метастазирует, плохой прогноз

Бородавчато-базалоидный 9–14 Плохой прогноз, высокий потенциал 
к метастазированию [11] (выше, чем при бородавчатом 
типе, ниже, чем при базалоидном типе)

аденосквамозный < 1 Центральная и перимеатальная часть головки, карцинома 
высокой степени злокачественности, высокий потенциал 
к метастазированию, но низкая смертность

Мукоэпидермоидный < 1 Высокая агрессивность, плохой прогноз
Светлоклеточный вариант 
РПч

1–2 крайне редкий вариант, связан с ВПч, агрессивный, 
рано метастазирует, плохой прогноз, зависит 
от локализации, часто поражает лу [12]

3.2. Эпидемиология
В западных странах РПч является редкой патологией с заболеваемостью менее 1,0 на 100 000 муж-
чин в европе и СШа [13, 14]. однако в европе в ряде областей показатели выше (рис. 1) [15]. Со-
гласно последнему отчету, заболеваемость РПч в Скандинавии составляет около 2 на 100 000 муж-
чин. В Северной америке заболеваемость также зависит от расовой и этнической принадлежности: 
наибольший уровень заболеваемости РПч выявлен среди латиноамериканцев (1,01 на 100 000), за 
которыми следуют жители аляски и коренные американские индейцы (0,77 на 100 000), афроамери-
канцы (0,62 на 100 000) и белые мужчины (0,51 на 100 000). В отличие от развитых западных стран 
в некоторых регионах мира, таких как южная америка, юго-Восточная азия и страны африки, 
заболеваемость РПч намного выше и может составлять 1–2% от всех злокачественных новообразо-
ваний у мужчин [15]. Стандартизованная заболеваемость составляет 0,7–3,0 на 100 000 населения 
в индии, 8,3 на 100 000 в Бразилии. еще выше заболеваемость в уганде, где РПч является наиболее 
часто выявляемой формой рака у мужчин [15, 16].

В СШа уровень общей заболеваемости уменьшился с 0,84 на 100 000 в 19730Ц1982 гг. до 0,69 
на 100 000 в 1983–1992 гг., с последующим снижением до 0,58 на 100 000 в 1993–2002 гг. [13]. В европей-
ских странах уровень заболеваемости с 1980-х гг. был стабильным [14]. В последнее время отмечается 
увеличение заболеваемости в дании [17] и Великобритании (на 21% с 1979 по 2009 г.) [18].

уровень заболеваемости увеличивается с  возрастом [14], с  максимальными показателями 
в 60–70 лет. тем не менее описаны случаи развития болезни у молодых людей [19]. заболеваемость 
РПч выше в странах с высокой распространенностью вируса папилломы человека (ВПч), и этим могут 
объясняться различия в показателях, поскольку распространенность ВПч по всему миру значительно 
отличается [13]. Примерно 1/3 случаев РПч связано с канцерогенным влиянием ВПч [20]. При этом от-
сутствуют данные о корреляции между РПч и Вич или синдромом приобретенного иммунодефицита.

Рис. 1. Заболеваемость раком полового члена в Европейском регионе (общие мировые показатели)*
* Адаптировано из [15].
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3.3. Факторы риска и профилактика
описан ряд факторов риска развития РПч [21] (табл. 2) (уровень доказательности (уд): 2a).

Таблица 2. Известные этиологические и эпидемиологические факторы риска развития РПЧ

Фактор риска Значимость Литература
Фимоз оР 11–16 по сравнению с отсутствием фимоза [22–24]
Хронические воспалительные 
заболевания (баланопостит, 
связанный с фимозом)
облитерирующий ксеротический 
баланит (склероатрофический 
лишай)

Риск [25]

лечение различных кожных 
заболеваний, например псориаза, 
с использованием споралена и 
фототерапии (ультрафиолет а)

Повышение риска в 9,51 раза после > 250 
сеансов

[26]

курение Пятикратное повышение риска (95% ди 
2,0–10,1) по сравнению с некурящими

[22, 23, 27]

ВПч и остроконечные кондиломы 22,4% при веррукозном плоскоклеточном раке
36–66,3% при бородавчато-базалоидном раке

[13, 28]

Сельская местность, низкий 
социально-экономический статус, 
неженатый

[29–32]

Большое количество партнеров, 
раннее начало половой жизни

трех-пятикратное повышение риска РПч [21, 23, 35]

Таблица 3. Прогноз при ВПЧ-положительных и ВПЧ-отрицательных подтипах РПЧ

ВПЧ-отрицательный РПЧ Прогноз ВПЧ-положительный 
РПЧ

Прогноз

классический 
плоскоклеточный рак

летальность 30% Базалоидный 
плоскоклеточный рак

летальность > 50%

Псевдогиперпластический 0% Папиллярная базалоидная 
карцинома

Псевдогландулярный летальность > 50% Бородавчатый низкая 
летальность

Веррукозный Хороший Бородавчато-базалоидный летальность 30%
Подошвенная веррукозная 
карцинома

Хороший Светлоклеточный вариант 
РПч

летальность 20%

Папиллярная базалоидная 
карцинома

Хороший лимфоэпителиома-
подобная карцинома

неизвестно

аденосквамозный Хороший
Саркоматоидный летальность 75%

ВПч представляет собой важный фактор риска развития РПч [34]. наличие днк ВПч выявлено 
в  70–100% случаев интраэпителиальной неоплазии и  30–40% случаев инвазивного РПч (уд: 2a). 
ВПч выступает в роли кофактора в канцерогенезе некоторых вариантов РПч [19] посредством вза-
имодействия с онкогенами и опухоль-супрессорными генами (p16, p53, Rb) [28, 35]. частота поло-
жительных тестов на ВПч отличается в различных гистологических подтипах плоскоклеточного 
РПч. ВПч выступает в роли кофактора в канцерогенезе нескольких вариантов плоскоклеточного 
РПч, но остальные подтипы с ним не связаны. чаще всего при РПч выявляются 16-й и 18-й подти-
пы ВПч [36]. Риск РПч повышен у больных с остроконечными кондиломами [37] (уд: 2b).

у больных с ВПч-положительным раком показана статистически значимо более высокая 
пятилетняя канцероспецифическая выживаемость по  сравнению с  ВПч-отрицательным раком 
(93% и 78%) [38], хотя в другом исследовании не выявлено различий в частоте поражения лу и де-
сятилетней выживаемости [39] (табл. 3). Рак шейки матки у женщин не связан с развитием РПч 
у их партнеров, хотя оба типа рака независимо связаны с инфекцией ВПч [40, 41]. наличие РПч 
у мужчины не повышает риск развития рака шейки матки у женщин-партнеров [42].
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В настоящее время, за исключением ряда стран, отсутствуют рекомендации по проведению вакци-
нации против ВПч у мальчиков в связи с различным характером риска развития РПч и рака шейки 
матки, связанных с ВПч. кроме того, необходимо оценить эпидемиологическое влияние вакцина-
ции у девочек [43, 44].

Фимоз сильно коррелирует с развитием инвазивного РПч [23, 29, 45, 46], возможно из-за 
наличия хронической инфекции, хотя поскольку роль смегмы как канцерогена исключена [45]. Рас-
пространенность ксеротического баланита у пациентов с РПч относительно высока, но он не кор-
релирует с неблагоприятными морфологическими характеристиками, включая карциному in situ. 
другие эпидемиологические факторы включают курение, низкий социально-экономический статус 
и низкий уровень образования [29, 46].

обрезание в  неонатальном возрасте снижает частоту РПч, однако не  влияет на  риск 
карциномы in  situ [23]. наименьшая распространенность РПч описана в  израиле среди иудеев 
(0,3/100 000 в год). В исследовании типа «случай – контроль» показано, что протективное влияние 
обрезания против инвазивного РПч (оР 0,41), становится намного слабее при включении в анализ 
только мужчин без наличия фимоза в анамнезе (оР 0,79; 95% ди 0,29–2 [23]). обрезание во взрос-
лом возрасте не влияет на риск РПч.

При обсуждении обрезания в неонатальном возрасте следует учитывать, что при этом уда-
ляется около 50% ткани, из которой развивается РПч.

3.4. Патоморфология
Плоскоклеточный рак составляет более 95% случаев злокачественных опухолей полового члена 
(см. табл. 1). неизвестно, насколько часто предраковые заболевания предшествуют развитию плос-
коклеточного рака (табл. 4) [47–50].

описаны различные  гистологические подтипы плоскоклеточного РПч, которые отлича-
ются по характеру роста, агрессивности и связи с ВПч (табл. 5). Существуют различные смешан-
ные типы РПч, из которых чаще всего встречается бородавчато-базалоидный тип (50–60%). другие 
комбинации включают преимущественно веррукозный (гибридный), преимущественно бородавча-
тый или преимущественно папиллярный рак, а также более редкие сочетания.

другие злокачественные образования полового члена встречаются намного реже плоскок-
леточного РПч и включают меланомы, мезенхимальные опухоли, лимфомы и вторичные опухоли 
(метастазы). Метастазы в  половой член чаще встречаются при раке предстательной железы или 
толстой кишки. кроме того, описана агрессивная саркома различных типов.

Таблица 4. Предраковые заболевания полового члена (предшествующие)

заболевания, спорадически приводящие к развитию РПч
•	Бовеноидный папулез полового члена
•	облитерирующий ксеротический баланит (склероатрофический лишай)

Предопухолевые заболевания (до трети случаев трансформируются в инвазивный 
плоскоклеточный рак)
•	Пенильная интраэпителиальная неоплазия
•	гигантская кондилома (Бушке – левенштейна)
•	Эритроплазия кейра
•	Болезнь Боуэна
•	Болезнь Педжета (интрадермальный невус)

Таблица 5. Классификация пенильной интраэпителиальной неоплазии (ПеИН)

•	ВПЧ-отрицательная ПеИН

◊ дифференцированная Пеин

•	ВПЧ-положительная ПеИН

◊ Базалоидная Пеин

•	Бородавчатая ПеИН

•	Бородавчато-базалоидная ПеИН

•	Другие редкие варианты ПеИН (плеоморфная, веретенообразная, светлоклеточная, 
педжетоидная)
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3.4.1. Подготовка препарата
небольшие опухоли должны быть полностью включены в препарат, а более крупные образования 
следует разделять на  три-четыре блока. лу необходимо полностью включать в  препарат для ис-
ключения наличия микрометастазов. После окраски следует полностью включать хирургические 
края [51]. учитывая редкий характер РПч, настоятельно рекомендуется привлекать к исследованию 
второго морфолога [52].

3.4.2. Морфологическое заключение
оно должно включать анатомическую локализацию первичной опухоли, гистологический тип/под-
тип плоскоклеточного РПч, степень злокачественности, наличие периуретральной инвазии,  глу-
бину инвазии, сосудистую инвазию (венозную/лимфатическую), нерегулярный рост и сторону ин-
вазии, наличие инвазии уретры, инвазии в губчатое/кавернозные тела, состояние хирургического 
края и p16-статус (табл. 6) [53–56].

Таблица 6. Результаты ВПЧ-положительного и ВПЧ-отрицательного РПЧ

Информация, которую необходимо включать 
в морфологическое заключение

Рекомендованная Обязательная 

•	клиническая информация
•	Ранее проведенное лечение (местное лечение, лучевая 

терапия, химиотерапия)

×

Хирургическая операция ×

Макроскопические размеры опухоли
•	глубина инвазии
•	Расстояние от базальной мембраны до самой глубокой 

точки инвазии в мм
•	Максимальная толщина
•	Размер опухоли

×

Название блока ×

Гистологический тип опухоли ×

Степень злокачественности ×

Микроскопические размеры опухоли
•	комбинация макро- и микроскопических размеров

×

Степень инвазии ×

Лимфососудистая инвазия [58, 59] ×

Периневральная инвазия ×

Состояние края (мм) ×

Состояние ЛУ
•	Размер самого крупного метастаза в лу (не самого 

лимфоузла)
•	количество пораженных лу, экстранодальное прорастание, 

паховые или тазовые, отдельное описание каждой 
локализации

×

Стадия TNM ×

p16/ВПЧ

3.4.3. Определение степени злокачественности
Степень злокачественности опухоли включена в классификацию TNM из-за своей прогностической 
значимости (табл. 9). градирование РПч зависит в большой степени от морфолога и может быть за-
труднительным, особенно при опухолях смешанного типа. для градирования необходимо исполь-
зовать категории, определенные Воз для РПч (табл. 7).



11

Таблица 7. Рекомендации по определению степени злокачественного плоскоклеточного РПЧ

Характеристика Степень 
злокачествен-
ности 1

Степень 
злокачественности 1

Степень 
злокачественности 1

Саркоматоидная

клеточная 
атипия

легкая умеренная анаплазия Саркоматоидная

Степень 
ороговения

как правило, 
выраженная

Менее выраженная Может 
присутствовать

отсутствует

Межклеточные 
мостики

Большое 
количество

Редкие единичные отсутствует

Митотическая 
активность

Редкая Повышена Выраженная Выраженная

край опухоли Выступающий/ 
хорошо 
определяется

инфильтративный/ 
плохо определяется

инфильтративный/ 
плохо определяется

инфильтративный/ 
плохо определяется

Таблица 8. Прогноз различных вариантов плоскоклеточного РПЧ

Плоскоклеточный 
РПЧ

Благоприятный прогноз Промежуточный 
прогноз

Неблагоприятный 
прогноз

Характер роста деструктивный деструктивный деструктивный
частота 
метастазирования

низкая Средняя Высокая

Риск онкологической 
летальности

очень низкий Промежуточный Высокий

Варианты 
плоскоклеточного 
РПч

•	Веррукозный
•	Папиллярный
•	Бородавчатый
•	Псевдогиперпластическая 

подошвенная веррукозная 
карцинома

•	классический 
плоскоклеточный 
РПч

•	Смешанные формы
•	Плеоморфные 

формы бородавчатой 
карциномы

•	Базалоидный
•	Саркоматоидный
аденосквамозный

3.4.4. Морфологические прогностические факторы
Морфологический подтип, периневральная инвазия, лимфососудистая инвазия [58],  глубина ин-
вазии и гистологическая степень злокачественности являются очень сильными прогностическими 
факторами неблагоприятного прогноза и канцероспецифической смертности [60]. Степень злока-
чественности опухоли и лимфососудистая инвазия являются прогностическими факторами разви-
тия метастазов. При распространенном процессе часто наблюдаются венозные эмболы. Сильными 
прогностическими факторами являются стадия N и экстракапсулярное прорастание лу.

Различные варианты плоскоклеточного РПч можно разделить на три прогностически раз-
ные группы (табл. 8).

В настоящее время продолжается дискуссия о том, оказывает ли отрицательное влияние на прогноз 
инвазия дистального отдела уретры, хотя в литературе нет данных в пользу этой гипотезы [61]. тем 
не менее инвазия более проксимального отдела уретры характерна для высокоагрессивного РПч 
с плохим прогнозом (см. табл. 9). Стадия pT3 имеет более неблагоприятный прогноз, чем стадия 
pT2 [62, 63] (уд: 2b). Прорастание капсулы даже одного лу связано с плохим прогнозом и соответ-
ствует стадии pN3 [64–66].

С целью прогнозирования вероятности метастатического поражения паховых лу и пяти-
летней выживаемости Chaux и соавт. предложили прогностический индекс, который включает сте-
пень злокачественности, анатомический уровень инфильтрации и периневральную инвазию [67].

3.4.5. Рак полового члена и вирус папилломы человека 
Связь между РПч и  ВПч для разных  гистологических вариантов отличается. Высокая частота 
ВПч выявляется при базалоидном (76%), смешанном бородавчато-базалоидном (82%) и бородав-
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Рекомендации СР

При патоморфологическом исследовании препарата РПч необходимо проводить 
анализ на ВПч

Сильная

В патоморфологическом заключении при РПч необходимо указывать подтип 
плоскоклеточного рака

Сильная

При патоморфологическом исследовании препарата РПч необходимо оценивать 
хирургический край, включая его ширину

Сильная

чатом плоскоклеточном РПч (39%). Веррукозный и папиллярный плоскоклеточный рак относят-
ся к  ВПч-отрицательным вариантам РПч.  При плоскоклеточном РПч чаще всего выявляется 
ВПч 16-го типа (72%), 6-го типа (9%) и 18-го типа (6%). В целом ВПч выявляется примерно в тре-
ти случаев плоскоклеточного РПч, но у пациентов, как правило, определяется несколько типов 
вируса.

3.4.6. Биопсия полового члена
Перед хирургическим вмешательством диагноз РПч необходимо подтверждать биопсией, даже если 
он не вызывает сомнений. Перед радикальным хирургическим лечением можно выполнить эксци-
зионную биопсию со срочным гистологическим исследованием срезов. гистологическое подтверж-
дение РПч необходимо для определения тактики лечения, если:
•	 есть сомнения в  природе поражения (например, карцинома in  situ, метастаз или мела-

нома);
•	 планируется лечение топическими препаратами, лучевая терапия или лазерная хирургия.
Размеры исследуемого биоптата имеют важное значение, поскольку при среднем размере образца 
ткани 0,1 см в 91% случаев сложно оценить глубину инвазии, в 30% случаев наблюдается расхожде-
ние между оценкой степени дифференцировки при биопсии и гистологическом исследовании после 
операции, а в 3,5% случаев не удается выявить наличие рака [47]. кроме того, только в 9–11% случа-
ев можно диагностировать сосудистую или лимфатическую инвазию. таким образом, хотя пункци-
онная биопсия может быть достаточной при поверхностных образованиях, предпочтительна эксци-
зионная биопсия, которая должна быть достаточно глубокой для оценки степени инвазии и стадии 
процесса.

3.4.7. Интраоперационное гистологическое исследование
Целью любого хирургического вмешательства должно быть полное удаление опухоли полового чле-
на с достижением отрицательного хирургического края, который необходимо подтверждать интра-
операционно путем срочного гистологического исследования срезов [68]. Ширина отрицательного 
хирургического края определяется риск-адаптированной стратегией на основании степени злока-
чественности опухоли. чтобы хирургический край считался отрицательным, достаточно всего 3 мм 
ткани, не содержащей опухоли [69].

3.4.8. Рекомендации по патоморфологическому исследованию препарата

4. Стадирование и классификация
4.1. Классификация TNM
В классификации UICC TNM по РПч 2016 г. [51] сделан ряд изменений по сравнению с предыдущей 
версией. категория т1 разделена на две прогностически различные группы риска в  зависимости 
от наличия лимфоваскулярной инвазии и степени злокачественности (табл. 9). Стадия T2 соответ-
ствует инвазии губчатого тела, а стадия T3 определяется как инвазия кавернозного тела вследствие 
их различного прогноза [62, 63]. При РПч в отличие от других опухолей степень злокачественности 
входит в классификацию TNM для подразделения стадии T1 (табл. 9).

Стадия pN1 устанавливается при наличии метастазов в одном или двух паховых лу с од-
ной стороны, pN2 определяется как метастазы более чем в двух лу с одной или двух сторон, а pN3 – 
поражение любых тазовых лу с одной или двух сторон или экстракапсулярное прорастание лу вне 
зависимости от числа пораженных лу [51]. Метастазы в забрюшинные лу классифицируются как 
экстрарегионарные и соответствуют отдаленным метастазам.
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Рекомендации СР

заключение патоморфологического исследования РПч должно включать стадию 
pTNM и степень злокачественности

Сильная

Таблица 9. Клиническая и морфологическая классификация TNM РПЧ 2016 г. [51]

Клиническая классификация

Т – первичная опухоль

тх – недостаточно данных для оценки первичной опухоли
т0 – первичная опухоль не определяется
тis – карцинома in situ
та – неинвазивная веррукозная карцинома*
т1 – опухоль прорастает субэпителиальную соединительную ткань
т1а – опухоль врастает в субэпителиальную соединительную ткань без признаков 
лимфоваскулярной инвазии и не является низкодифференцированной
т1b – опухоль врастает в субэпителиальную соединительную ткань с лимфоваскулярной 
инвазией либо является низкодифференцированной
т2 – опухоль врастает в губчатое тело с инвазией уретры или без нее
т3 – опухоль врастает в кавернозное тело с инвазией уретры или без нее
т4 – опухоль распространяется на другие окружающие структуры 

N – регионарные лимфатические узлы (ЛУ)

Nх – недостаточно данных для оценки состояния регионарных лу
N0 – нет пальпируемых или визуально увеличенных паховых лу 
N1 – имеется подвижный пальпируемый паховый лу с одной стороны 
N2 – имеются множественные или двусторонние подвижные пальпируемые паховые лу 
N3 – неподвижный конгломерат паховых лу или увеличение тазовых лу, одностороннее или 
двустороннее

М – отдаленные метастазы

М0 – нет признаков наличия отдаленных метастазов 
М1 – имеются отдаленные метастазы 

Патоморфологическая классификация
Патоморфологические категории т соответствуют клиническим категориям т
категории рN основываются на данных биопсии или лимфодиссекции

рN – регионарные ЛУ

рNх – недостаточно данных для оценки состояния регионарных лу
рN0 – нет метастазов в регионарных лу 
рN1 – метастаз в одном или двух паховых лу 
рN2 – метастазы более чем в двух паховых лу или двустороннее поражение паховых лу 
рN3 – метастаз в одном или нескольких тазовых лу, одно- или двустороннее экстранодальное 
прорастание или распространение метастаза пахового лу

рМ – отдаленные метастазы

рМ1 – наличие отдаленных метастазов

G – гистологическая градация

Gх – недостаточно данных для оценки гистологической дифференцировки
G1 – высокодифференцированная опухоль
G2 – умеренно дифференцированная опухоль
G3 – низкодифференцированная опухоль
G4 – недифференцированная опухоль

* Веррукозная карцинома не обладает деструктивным ростом.

4.2. Рекомендации по стадированию и классификации
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5. Диагностика и стадирование
При ранней диагностике РПч можно радикально пролечить в 80% случаях, но при пораже-
нии лу заболевание может стать летальным. Хотя местное лечение может быть радикаль-
ным, оно может оказывать крайне негативное влияние на  психологическое самочувствие 
па циента.

5.1. Первичная опухоль
РПч часто определяется при осмотре, но он может быть прикрыт крайней плотью при фимозе [24]. 
Физикальный осмотр должен включать пальпацию полового члена с  оценкой степени инвазии 
и пальпацию паховых областей для исключения лимфаденопатии.

узи позволяет оценить прорастание кавернозных тел [70, 71]. для исключения инва-
зии в кавернозные тела при планировании органосохраняющего лечения и определении так-
тики применяется МРт на фоне искусственной эрекции, но эта процедура крайне неприятна 
для пациента [72, 73]. чувствительность и специфичность МРт в прогнозировании инвазии 
кавернозных тел и уретры составляет 82,1% и 73,6% и 62,5% и 82,1% соответственно [74]. узи 
в  режиме цветного допплера превосходит МРт в  выявлении инфильтрации кавернозных 
тел [75].

5.2. Регионарные лимфоузлы 
В физикальное исследование пациентов с подозрением на РПч входит тщательная пальпация пахо-
вой области на предмет увеличенных паховых лу.

5.2.1. Непальпируемые лимфоузлы
При отсутствии пальпируемых узлов вероятность наличия микрометастазов составляет около 
25%. тем не менее современные методы визуализации недостоверны в определении микромета-
стазов, хотя они помогают пациентам с ожирением, у которых пальпация невозможна или затруд-
нительна:
•	 узи паховой области (частота 7,5 Мгц) позволяет выявить изменения в нескольких уве-

личенных лу. отношение продольного/поперечного диаметра и отсутствие ворот паховых 
лу обладают достаточно высокой специфичностью [76];

•	 стандартные кт и МРт не способны достоверно выявить микрометастазы [77];
•	 ПЭт/кт с 18Фдг не позволяет определить метастазы в лу размером < 10 мм [78, 79].
дальнейший диагностический поиск у  пациентов с  неизмененными лу определяется мор-
фологическими факторами риска. лимфоваскулярная инвазия, местное распространение 
опухоли и  степень злокачественности являются прогностическими факторами поражения 
лу [80, 81]. доступные номограммы не обладают необходимой точностью. Пациентам с про-
межуточным и высоким риском поражения лу требуется инвазивное стадирование (см. раз-
дел 6.2).

5.2.2. Пальпируемые лимфоузлы
При наличии пальпируемых лу необходимо исключить наличие метастазов. При физикальном ис-
следовании необходимо обратить внимание на число пальпируемых лу на каждой стороне и то, 
фиксированы они или подвижны. дополнительные методы визуализации не влияют на тактику ле-
чения (см. раздел 6) и обычно не требуются.

для оценки тазовых лу можно выполнить кт органов таза. 18Фдг-ПЭт/кт обладает высо-
кой чувствительностью (88–100%) и специфичностью (98–100%) в подтверждении метастазов у па-
циентов с пальпируемыми паховыми лу [79, 82].

5.3. Отдаленные метастазы 
у пациентов с выявленными метастазами в паховых лу следует проводить поиск отдаленных мета-
стазов [83–85] (уд: 2b). Рекомендуется выполнение кт органов брюшной полости и таза и обзорной 
рентгенографии органов грудной клетки, хотя кт органов грудной клетки обладает более высокой 
чувствительностью. альтернативным вариантом является ПЭт-кт [81].

При РПч отсутствуют опухолевые маркеры. уровень антигена плоскоклеточного рака 
(SCC Ag) повышен менее чем в 25% случаев. В одном исследовании его уровень не был прогности-
ческим фактором наличия отдаленных метастазов, но хорошо коррелировал с выживаемостью без 
рецидива у пациентов с поражением лу [86].
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5.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике и стадированию РПЧ

Рекомендации СР

Первичная опухоль

Физикальное обследование с описанием морфологических характеристик, степени 
распространения и инвазии полового члена

Сильная

узи в режиме допплера или МРт на фоне искусственной эрекции в отдельных 
случаях, если планируется органосохраняющая операция

Слабая

Паховые ЛУ

Физикальное исследование паховых областей с обеих сторон с описанием числа, 
стороны поражения и характеристик лу:
•	если лу не пальпируются, показано инвазивное стадирование у пациентов 

промежуточного и высокого риска;
•	если лу пальпируются, показана кт органов таза или ПЭт/кт

Сильная

Отдаленные метастазы

При наличии метастазов в паховых лу для стадирования показана кт органов 
брюшной полости и малого таза, а также рентгенография/кт органов грудной клетки. 
В качестве альтернативы можно выполнить ПЭт/кт

Сильная

Пациентам с системным процессом или выраженными симптомами показано 
выполнение остеосцинтиграфии

6. Лечение
6.1. Первичная опухоль
Цели лечения первичного РПч включают полное удаление опухоли и как можно более полное со-
хранение органа, но при этом не должна страдать радикальность лечения. Местный рецидив оказы-
вает незначительное влияние на отдаленную выживаемость, поэтому органосохраняющие подходы 
считаются оправданными [87].

к настоящему времени не проводилось ни рандомизированных контролируемых исследо-
ваний, ни  обсервационных исследований, в  которых бы сравнивали разные методы лечения ло-
кализованного РПч. Сохранение полового члена дает более высокие функциональные и космети-
ческие результаты и его необходимо предлагать в качестве метода первичного лечения пациентам 
с локализованным РПч. однако к настоящему времени не проводилось рандомизированных иссле-
дований, в которых бы сравнивали органосохраняющие и радикальные методы лечения.

Во всех случаях необходимо проводить  гистологическую диагностику со  стадированием 
местного процесса, особенно при планировании нехирургического лечения. Во время операции 
обязательно требуется удалить всю опухолевую массу в пределах здоровых тканей. как правило, 
проводится раздельное стадирование первичной опухоли и регионарных метастазов.

Методы местного лечения при небольших и локализованных опухолях включают иссече-
ние опухоли, дистанционную лучевую терапию, брахитерапию и лазерную аблацию. необходимо 
информировать больных обо всех доступных методах лечения.

6.1.1. Лечение поверхностного неинвазивного рака (карцинома in situ)
При карциноме in situ в качестве лечения первой линии эффективна местная химиотерапия имик-
вимодом или 5-Фу.  Перед применением топических препаратов рекомендуется выполнить обреза-
ние. из-за высоких показателей персистенции и/или рецидива требуется длительное и интенсив-
ное наблюдение. недостаточная эффективность может свидетельствовать об инвазивном процессе. 
В  ряде случаев развивается выраженный воспалительный ответ [88, 89]. частота полного ответа 
при карциноме in situ достигает 57% [90] и 74% в случае проведения обрезания и терапии 5-Фу. При 
неэффективности топической терапии ее не рекомендуется повторять.

Эффективным методом является лазерная терапия с использованием неодимового иттрий-
алюминий-гранат лазера (Nd:YAG) или лазера с диоксидом углерода (CO2) [91–96]. Можно прово-
дить фотодинамический контроль в сочетании с Со2-лазером [97]. для контроля эффективности 
лечения обязательно проводится повторная биопсия.
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тотальное или частичное удаление головки с реконструкцией проводится в качестве альтернатив-
ного метода первичного лечения карциномы in situ или повторного лечения при неэффективности 
топической химиотерапии или лазерной терапии. Реконструкция головки – это хирургический ме-
тод, включающий полное удаление железистого эпителия с закрытием головки расщепленным кож-
ным лоскутом или слизистой щеки. После реконструкции головки у пациентов с предполагаемым 
неинвазивным РПч в 20% случаев выявляется инвазивный рак [88].

6.1.2. Лечение инвазивного рака, ограниченного головкой (категория Tа/T1a)
При небольших и локализованных инвазивных опухолях рекомендуется проводить органосохраняю-
щее лечение. При опухолях головки рекомендуется выполнить обрезание. При опухолях, ограниченных 
крайней плотью, радикальное обрезание может быть излечивающим. до проведения нехирургического 
лечения обязательно выполняется обрезание. Варианты хирургического лечения включают иссечение 
опухоли, резекцию и тотальное удаление головки (глансэктомия) с последующей реконструкцией. к ме-
тодам облучения относят дистанционную лучевую терапию или брахитерапию. При небольших обра-
зованиях можно проводить лазерную терапию, но следует учитывать риск более инвазивного процесса.

Выбор лечения зависит от размера опухоли, гистологического типа, стадии и степени зло-
качественности, локализации, особенно по отношению к меатусу, а также пожеланий больного.

6.1.2.1. Интраоперационное гистологическое исследование
Многие авторы рекомендуют проводить интраоперационное срочное гистологическое исследо-
вание хирургического края. другие считают, что оно необходимо только при сомнениях в стадии 
процесса [98]. При реконструкции головки ряд специалистов предлагают окрашивание уксусной 
кислотой для определения границ патологических участков [99]. Результаты многоцентрового ис-
следования свидетельствуют о частой встречаемости в хирургическом крае дифференцированной 
Пеин, плоскоклеточной гиперплазии и склерозирующего лишая, и их наличие не влияет на канце-
роспецифическую выживаемость [65].

6.1.2.2. Ширина отрицательного хирургического края
В литературе нет убедительных данных по необходимой ширине отрицательного хирургического 
края. При органосохраняющем лечении она может быть минимальной. В качестве общей рекомен-
дации безопасным минимумом может считаться ширина 3–5 мм [100, 101]. кроме того, можно ис-
пользовать дифференцированный подход в зависимости от степени злокачественности – 3 мм при 
G1, 5 мм при G2 и 8 мм при G3. однако вследствие сложностей в определении степени злокачествен-
ности РПч такой подход имеет свои ограничения.

6.1.3. Результаты различных методов хирургического органосохраняющего лечения
6.1.3.1. Лазерная терапия
Результаты Со2-лазера описаны в трех ретроспективных исследованиях из одного института [85–
87]. лазерное лечение в комбинации с лучевой или химиотерапией проводилось при РПч стадии 
т1 или карциноме in situ. Медиана наблюдения во всех сериях составила 5 лет. Всего в три иссле-
дования включено 195 пациентов, учитывая наложение между когортами больных. В этих иссле-
дованиях ни один из пациентов не умер от рака. частота местного рецидива варьировала от 14% 
для карциномы in situ [93] до 23% при опухоли стадии T1 [92], кумулятивный риск местного реци-
дива в течение 5 лет в одном из исследований составил 10% (106 пациентов с карциномой in situ) 
и 16% (78 больных РПч стадии T1) [91]. частота регионарного рецидива после Со2-лазера состави-
ла 0% [93] и 4% [92]. через 10 лет вторичную резекцию полового члена выполнили 3% и 10% боль-
ных с карциномой in situ и стадией T1 соответственно [91].

В четыре исследования с длительностью наблюдения не менее 4 лет включено 150 пациен-
тов, которым проводилось лечение неодимовым лазером [94–96, 102]. частота местного рецидива 
при последнем обследовании варьировала в четырех исследованиях от 10% до 48% [94, 95]. В одном 
из исследований одно-, двух- и пятилетняя безрецидивная выживаемость составила 100%, 95% и 89% 
соответственно. у 21% больных развился регионарный рецидив [94]. Показатели смертности от РПч 
составили 2% [102] и 9% [95] соответственно. В трех исследованиях из того же института, в которых, 
возможно, есть наложение между больными, четырехлетняя общая выживаемость по цензурирован-
ным и нецензурированным данным составила 100% [94], а семилетняя – 85–95% [96, 103]. частота 
вторичной резекции полового члена после лазерного лечения составила 4% в одном исследовании 
[96] и 45% в другом [95]. В одном исследовании не отмечалось осложнений или изменений функции 
мочеиспускания и сексуальной функции после успешного лазерного лечения [94].
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В других исследования получены данные по различным методам лазерного лечения с ис-
пользованием как Со2, так и неодимового лазера или их комбинации, а также ктФ-лазера [104–
107], со средним периодом наблюдения 32–60 месяцев. лазерное лечение проводилось при РПч ста-
дии от карциномы in situ до T3. В четырех исследованиях представлены данные по 138 пациентам. 
частота местного рецидива составила 11% [92], 19% [105] и 26% [107]. В одном исследовании пяти-
летняя безрецидивная выживаемость составила 88% [105]. Показатели пятилетней канцероспеци-
фической выживаемости в одном исследовании составили 95% [105], а в другом – 98% [105].

6.1.3.2. Микрографическая хирургия по Мохсу
Микрографическая хирургия по Мохсу представляет собой метод, при котором вокруг зоны иссече-
ния ткани удаляют в геометрической форме для гистологического исследования. Первое описание тех-
ники [108] включало 33 последовательных пациента, которым проводилось лечение с 1936 по 1986 г., 
и показатели излечения через 5 лет составили 79% [108]. В другом исследовании при медиане наблю-
дения 37 месяцев у 68% больных не развилось рецидива, у 32% выявлен местный рецидив, а у 8% – ре-
гионарный рецидив [109]. В каждом исследовании одному больному выполнена вторичная ампутация 
полового члена, и по одному пациенту умерло от РПч. В современной серии (n = 48) после лечения 10 
пациентов с первичным инвазивным плоскоклеточным РПч не выявлено ни одного рецидива, с пока-
зателем излечения 100% (средняя длительность наблюдения – 161 месяц, медиана – 177 месяцев), но из 
19 больных с Пеин у одного пациента диагностирован рецидив (показатель излечения 94,7%) [110].

6.1.3.3. Реконструкция головки
Результаты этого метода описаны в трех исследованиях, включавших всего 71 пациента с карцино-
мой in situ или РПч стадии T1 [88, 111, 112]. Медиана наблюдения в трех исследованиях варьировала 
от 21 до 30 месяцев. ни один из пациентов не умер от рака, а частота местного рецидива составила 
0% [111] и 6% [112] без данных о регионарном рецидиве или осложнениях.

6.1.3.4. Глансэктомия
Результаты другого достаточно нового метода – глансэктомии описаны в трех исследованиях [100, 
113, 114], а  в четвертом исследовании также опубликованы результаты хирургии с  сохранени-
ем головки [114]. В одном исследовании со средним периодом наблюдения 42 месяца, включавшем 
87 больных, наблюдалось 6 местных (6,9%), 11 регионарных (12,6%) и 2 системных рецидива (2,3%) 
[100]. В  два других исследования всего включено 68 больных, с  периодом наблюдения 114 [113] 
и 63 месяца [114]. у одного пациента развился местный рецидив (8%) [113], а у 6 пациентов (9%) – 
регионарный рецидив. ни один из пациентов не умер от рака. 

6.1.3.5. Резекция полового члена
Результаты резекции полового члена описаны в  довольно неоднородных исследованиях [93, 
114–119], включавших 184 пациента с РПч стадии T1–T3. Период наблюдения составил от 40 до 
194 месяцев. от РПч умерли 0% и 27% пациентов, а частота местного рецидива варьировала от 4 до 
50%. Показатели пятилетней общей выживаемости составили от 59 до 89% [117, 119, 120].

6.1.3.6. Резюме по результатам хирургического лечения
Хотя консервативное органосохраняющее лечение РПч дает более высокое качество жизни, 
риск местного рецидива выше, чем после радикальной операции. По данным одного исследования, 
частота рецидива после органосохраняющего лечения составила 18%, и в большинстве случаев он 
развивался в течение 36 месяцев [121], а ампутация потребовалась в 17% рецидивов. При этом час-
тота местного рецидива после ампутации (резекции или радикальной) составила всего 4%. уда-
ление головки с обрезанием крайней плоти при небольших образованиях полового члена связано 
с очень низким риском местного рецидива (2%) [100].

В  крупной когорте больных, которым проводилось консервативное хирургическое лече-
ние, частота изолированного местного рецидива составила 8,9%, с пятилетней канцероспецифичес-
кой выживаемостью 91,7%. Прогностическими факторами местного рецидива были степень зло-
качественности, стадия опухоли и наличие лимфоваскулярной инвазии. В самой крупной когорте 
больных РПч, которым проводилось хирургическое лечение, пятилетние кумулятивные показате-
ли местного рецидива после органосохраняющего лечения (включая лазерную терапию) составили 
27% по сравнению всего с 3,8% в группе ампутации [98]. При этом 16% пациентов (всего n = 451) 
в группе консервативного лечения в последующем выполнена ампутация. Следует отметить отсут-
ствие статистически значимых различий в выживаемости между двумя группами. Эти результаты 



18

свидетельствуют о более высоком риске рецидива после органосохраняющего лечения по сравне-
нию с резекцией полового члена, который тем не менее не влияет на выживаемость.

6.1.4. Результаты лучевой терапии при раке полового члена стадии T1 и T2
лучевая терапия на первичную опухоль служит альтернативным органосохраняющим подходом 
с хорошими результатами у определенной категории больных (т1-2, размер опухоли < 4 см в диа-
метре) [122–127] (уд: 2b). лучевая терапия может включать дистанционное облучение с мини-
мальной дозой 60 гр в сочетании с закрепляющим курсом брахитерапии или только брахитерапию 
[123, 125]. наилучшие результаты описаны при выполнении брахитерапии с уровнем местного 
контроля 70–90% [123, 125]. американское общество брахитерапии и европейское общество лу-
чевой терапии  –европейское общество терапевтической лучевой онкологии (ABS-GEC-ESTRO) 
опубликовали согласительный документ по брахитерапии полового члена, в котором приводятся 
хорошие показатели местного контроля, приемлемый профиль осложнений и  функциональное 
сохранение органа при РПч стадии T1 и T2 [128]. частота консервативного лечения составила 
70–88% [129], с общей частотой сохранения полового члена 87% и 70% через 5 и 10 лет соответ-
ственно. В исследовании нового метода лечения – пульс-брахитерапии – частота местного реци-
дива составила 15% [130].

В небольшом числе сравнительных исследований результаты хирургического лечения несколь-
ко выше, чем у лучевой терапии. По данным метаанализа, посвященного сравнению хирургических вме-
шательств и брахитерапии, показатели пятилетней общей и безрецидивной выживаемости составили 
76%/84% для первой группы и 73%/79% для второй группы [131]. Показатели сохранения полового члена 
после брахитерапии составили 74%, и между группами отсутствовали различия в выживаемости. В слу-
чае развития рецидива после лучевой терапии возможно хирургическое лечение [132].

Стриктура уретры (20–35%), некроз головки полового члена (10–20%) и поздний фиброз ка-
вернозных тел являются наиболее частыми осложнениями лучевой терапии [117] (уд: 3). Самое час-
тое осложнение брахитерапии – это меатостеноз, который развивается более чем в 40% случаев, но в 
современной серии из 73 пациентов его частота составила всего 6,6%. В этом исследовании 2,6% па-
циентов отмечали боль при половом акте, а у 5,3% развилась дизурии при длительности наблюдения 
5 лет. В 6,8% случаев потребовалось выполнение ампутации полового члена по поводу некроза [134].

В литературе опубликовано мало данных по функциональным результатам лучевой тера-
пии. По  данным одного исследования, у  17 из  18 пациентов с  исходно нормальной эректильной 
функцией после лечения не наблюдалось ее ухудшения [129].

В таблице 10 представлен обзор осложнений и результатов местного лечения.

Таблица 10. Осложнения и онкологические результаты местного лечения* 

Лечение Осложнения Местный 
рецидив

Регионарный 
рецидив

Канцеро специ-
фическая 
смертность

Литература

неодимовый 
лазер

не описаны 10–48% 21% 2–9% [94–96, 102] 

Со2-лазер кровотечение, 
меатостеноз 
(частота обоих < 1%)

14–23% 2-4% не описана [91–93] 

лазер (без 
указания типа)

кровотечение 
(8%), местная 
инфекция (2%)

11–26% 2% 2–3% [104–107] 

Микрографи-
ческая хирургия 
Мохса

Местная 
инфекция (3%), 
меатостеноз (6%)

32% 8% 3–4% [108–110] 

Реконструкция 
головки

не описаны 4–6% не описаны не описаны [88, 111, 112, 
135] 

глансэктомия не описаны 8% 9% не описаны [113, 114] 
Резекция 
полового члена 

не описаны 4–13% 14–19% 11–27% [93, 117, 119, 
120] 

Брахитерапия Меатостеноз > 40% 10–30% не описаны не описаны [122, 123, 125] 
лучевая терапия Стриктура 

уретры 20–35%, 
некроз головки 
(10–20%)

не описаны не описаны не описаны [123, 127, 128, 
132, 133] 

* Диапазон охватывает самую низкую и высокую частоту в различных сериях.
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6.1.5. Рекомендации по лечению неинвазивного и локализованного поверхностно-инвазивного 
рака полового члена (T2–T4)
6.1.5.1. Лечение инвазивного рака, ограниченного губчатым телом/головкой (категория Т2)

Рекомендуется тотальное удаление головки с укрыванием окончаний тел полового члена 
или без него [115] (уд: 3). одним из вариантов лечения считается также лучевая терапия (см. раз-
дел 6.1.6). частичная ампутация полового члена может быть выполнена пациентам, не подходящим 
для реконструктивной операции [132].

6.1.5.2. Лечение рака с инвазией кавернозного тела и/или уретры (категория T2)
Стандартом лечения служит глансэктомия с реконструкцией или частичная ампутация полового 
члена [100, 101, 126]. одним из вариантов лечения является лучевая терапия.

6.1.5.3. Лечение местнораспространенного рака с инвазией прилежащих структур (категория Т4)
Стандартом хирургического лечения при опухолях стадии т3 считается ампутация полового члена 
с промежностной уретростомией [101]. При более распространенной стадии заболевания рекомен-
дуется неоадъювантная химиотерапия. В противном случае показана адъювантная химиотерапия 
или паллиативная лучевая терапия (см. разделы 6.2.4 и 6.1.6).

6.1.5.4. Местный рецидив заболевания после органосохраняющего хирургического лечения
При местном рецидиве РПч без инвазии кавернозных тел после органосохраняющего лечения воз-
можно повторное применение консервативных методик [97, 101, 121, 126, 136]. однако при боль-
ших рецидивах или глубокой инвазии неизбежна частичная или полная ампутация полового члена 
[133]. В таких случаях следует рассмотреть возможность полной реконструкции головки [137, 138].

6.1.6. Рекомендации по лечебной тактике в зависимости от стадии рака полового члена

Первичная опухоль Следует по возможности применять консервативное лечение СР
категории Tis топическая терапия 5-Фу или имиквимодом при поверхностных 

образованиях с фотодинамическим контролем или без него
Сильная

лазерная аблация Со2- или Nd:YAG-лазером
Реконструкция головки

категория Ta, T1a 
(G1, G2)

Широкое местное иссечение с обрезанием, 
Со2- или Nd:YAG-лазер с обрезанием

Сильная

лазерная аблация Со2- или Nd:YAG-лазером
Реконструкция головки
удаление головки с реконструкцией окончаний тел полового 
члена или без него
дистанционная лучевая терапия или брахитерапия при размере 
опухоли < 4 см

категории T1b (G3) 
и T2

Широкое местное иссечение с реконструкцией окончаний тел 
полового члена или без него

Сильная

удаление головки с обрезанием и реконструкцией окончаний тел 
полового члена
дистанционная лучевая терапия или брахитерапия при размере 
опухоли < 4 см

категория T3 частичная ампутация с реконструкцией окончаний тел полового 
члена или дистанционная лучевая терапия < 4 см

Сильная

категория T3 
с инвазией уретры

Резекция или ампутация полового члена с перинеальной 
уретростомией

Сильная

категория T4 
(инвазия в другие 
прилежащие 
структуры)

неоадъювантная химиотерапия с последующим хирургическим 
лечением при ответе на химиотерапию или паллиативная 
дистанционная лучевая терапия

Слабая

Местный 
рецидив после 
консервативного 
лечения

Хирургическое лечение рецидивов, при малых размерах 
рецидива – органосохраняющее лечение или частичная 
ампутация

Слабая

При больших размерах или глубокой инвазии – частичная или 
полная ампутация полового члена
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6.2. Регионарные лимфоузлы
Развитие лимфатических метастазов при РПч следует нескольким анатомическим правилам. Реги-
онарная дренажная система полового члена включает паховые и тазовые лу. Поверхностные и глу-
бокие паховые лу представляют собой первую регионарную группу, в которую метастазы попадают 
лимфатическим путем. Поражение паховых лу может быть одно- или двусторонним [87].

Все паховые сторожевые лу расположены в верхней и центральной паховой области, с на-
ибольшим скоплением в медиальной верхней области [90]. лимфатический отток от полового члена 
не идет к двум нижним областям паха и напрямую в тазовые лу [88, 97]. Эти данные подтверждают 
результаты более ранних исследований.

Вторая  группа регионарных лу включает ипсилатеральные тазовые лу. их  поражение 
не возникает при отсутствии ипсилатерального поражения паховых лу, и при РПч никогда не опи-
сывалось перекрестного поражения из паховых лу с одной стороны на контралатеральные тазовые 
лу. дальнейшее поражение лу после тазовых, включая парааортальные и паракавальные, не отно-
сится к регионарной лимфатической системе и поэтому классифицируется как системное метаста-
зирование.

лечение регионарного рецидива необходимо для отдаленной выживаемости пациентов. 
При ограничении поражения только лу можно добиться излечения. Радикальная лимфодиссекция 
считается методом выбора для пациентов с метастазами в паховых лу, но часто показано мультимо-
дальное лечение с комбинацией операции и полихимиотерапии.

лечение регионарного рецидива должно зависеть от стадии. описано три возможных сце-
нария. При первом пальпаторно не выявляется изменений лу, и они не увеличены. Второй – пахо-
вые лу увеличены при пальпации с одной или двух сторон. При третьем сценарии определяется 
макроспопическое увеличение лу, в том числе с изъязвлением, с одной или двух сторон.

При отсутствии пальпируемых лу (cN0) риск наличия микрометастазов в лу составля-
ет около 25%, вследствие чего требуется проводить инвазивное стадирование, поскольку ни один 
из методов визуализации не позволяет достоверно выявить или исключить микрометастазы. При 
наличии пальпируемых лу (cN1/cN2) вероятность метастатического поражения очень высокая, по-
этому не следует тратить время на антибактериальную терапию до выполнения лимфодиссекции. 
При увеличенных фиксированных паховых лу (cN3) показано мультимодальное лечение с химио-
терапией и лимфодиссекцией. даже при наличии в одном лу пенетрации капсулы и экстракапсу-
лярного прорастания отмечается высокий риск прогрессирования, и в таких случаях процесс отно-
сят к стадии pN3, при которой также показано мультимодальное лечение.

6.2.1. Клинически неизмененные паховые лимфоузлы (cN0)
Стратификация риска при лечении пациентов с  непальпируемыми лу зависит от  стадии, степе-
ни злокачественности и  наличия или отсутствия лимфоваскулярной инвазии первичной опухо-
ли [100]. к опухолям с низким риском метастазирования относят поверхностный РПч (pTa, pTis) 
с низкой степенью злокачественности. Стадия pT1 представляет собой гетерогенную группу риска: 
опухоли относятся к группе низкого риска, если они хорошо дифференцированные (pT1G1), в про-
тивном случае их относят к  группе промежуточного (pT1G2) [101] или высокого риска (pT1G3) 
вместе со всеми более высокими стадиями.

В ряде исследований показано, что ранняя паховая лимфодиссекция у пациентов с непаль-
пируемыми лу превосходит по отдаленной выживаемости терапевтическую лимфодиссекцию при 
развитии регионарного рецидива [91, 92]. В одном проспективном исследовании, в котором срав-
нивали двустороннюю лимфодиссекцию, лучевую терапию и наблюдение у пациентов с непальпи-
руемыми лу, выявлено, что пятилетняя общая выживаемость была статистически значимо выше 
после паховой лимфодиссекции по сравнению с немедленной лучевой терапией паховой области 
или наблюдением (74%, 66% и 63% соответственно) [93].

6.2.1.1. Наблюдение
динамическое наблюдение за регионарными лу несет риск регионарного рецидива, развивающего-
ся из микрометастазов. Выживаемость пациентов после ранней лимфодиссекции превышает 90%, 
а после выполнения лимфодиссекции при развитии регионарного рецидива составляет менее 40% 
[94, 95]. При выборе динамического наблюдения необходимо учитывать этот риск и информиро-
вать о нем пациентов. наблюдение рекомендуется только у пациентов с карциномой in situ или РПч 
стадии pTa и при благоприятных характеристиках опухолей стадии pT1G1 [94–96]. обязательными 
условиями для наблюдения должны быть информирование больного и приверженность схеме на-
блюдения.
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6.2.1.2. Инвазивное стадирование лимфоузлов
Поскольку ни один из методов визуализации не позволяет выявить микрометастазы, при РПч ста-
дии pT1 в группе промежуточного и высокого риска, а также при опухолях стадии T2–T4 рекомен-
дуется проводить инвазивное стадирование [92, 105] (уд: 2b). таБ не позволяет достоверно исклю-
чить микрометастазы и не рекомендуется.

Существует два стандартных инвазивных диагностических вмешательства с  доказанной 
эффективностью: модифицированная паховая лимфодиссекция и динамическая биопсия стороже-
вых лу [139]. динамическая биопсия сторожевых лу позволяет определить сторожевые лу в пахо-
вой области с обеих сторон. за день до операции вокруг опухоли вводится наноколлоид технеция-
99m, а непосредственно перед биопсией применяется синий краситель. для интраоперационного 
выявления сторожевого лу используется гамма-сканирование с чувствительностью 97%. Протокол 
стандартизирован для рутинного применения и имеет относительно короткую кривую обучения 
[107]. В литературе показана высокая чувствительность динамической биопсии (90–94%)[107, 108] 
(уд: 2b). В объединенном метаанализе 18 исследований комбинированная чувствительность соста-
вила 88% с увеличением до 90% при дополнительном использовании синего красителя [109].

Модифицированная паховая лимфодиссекция является стандартным хирургическим ме-
тодом в этой ситуации и включает ограниченную область с двусторонним удалением поверхнос-
тных паховых лу как минимум от центральных и обеих верхних зонах даселера [87, 106] (уд: 3), 
с сохранением большой подкожной вены.

При использовании обоих методов инвазивного стадирования лу при РПч стадии cN0 
возможен пропуск микрометастазов, что приводит к более позднему регионарному рецидиву [91]. 
даже в специализированных центрах частота ложноотрицательных результатов биопсии может до-
стигать 12–15% [95, 96]. аналогичные показатели для модифицированной паховой лимфодиссек-
ции неизвестны. При выявлении поражения лу показано выполнение ипсилатеральной паховой 
лимфодиссекции.

6.2.2. Пальпируемые паховые лимфоузлы (cN1/cN2)
При наличии одно- или двусторонних пальпируемых лу (cN1/cN2) имеется очень высокий риск ме-
тастатического поражения. В связи с этим старые рекомендации назначать антибактериальную те-
рапию на несколько недель, поскольку увеличение лу может быть связано с инфекцией, больше 
не имеют силы. Вместо этого нельзя тратить время на неоправданные задержки, и необходимо про-
вести соответствующую онкологическую диагностику и лечение до развития дальнейшего метаста-
зирования.

необходимо удалять пальпируемые увеличенные паховые лу для срочного гистологического 
исследования и при выявлении метастазов выполнять радикальную паховую лимфодиссекцию. При 
сомнительных случаях можно провести таБ под ультразвуковым контролем [140].

В таких случаях кт или МРт могут дать информацию о состоянии тазовых лу. у паци-
ентов с  поражением лу ПЭт/кт с  18-Фдг позволяет выявить дополнительные метастазы [141]. 
динамическая биопсия сторожевых лу не обладает достоверностью у пациентов с пальпируемыми 
увеличенными паховыми лу и подозрением на их поражение, и в таких случаях ее не следует при-
менять [142] (уд: 3).

6.2.2.1. Радикальная паховая лимфодиссекция
Радикальная паховая лимфодиссекция связана со значительными осложнениями из-за нарушения 
лимфатического оттока от нижних конечностей. При наличии факторов риска, например высокого 
иМт, частота осложнений может достигать 50% [143]. В недавно опубликованных исследованиях 
частота осложнений составила около 25% [144, 145] (уд: 2b). терапевтическая радикальная лимфо-
диссекция может сохранить жизнь, но ее применяют недостаточно часто из-за опасений высокой 
травматичности [146].

При лимфодиссекции необходимо проявлять аккуратность в обращении с тканями и учи-
тывать, что стенка лимфатических сосудов не содержит гладких мышц. В связи с этим лимфатичес-
кие сосуды не удается закрыть электрокоагуляцией, а следует использовать лигирование [147, 148]. 
дополнительные способы профилактики послеоперационного лимфостаза и лимфореи включают 
сохранение подкожной вены бедра, компрессионный трикотаж, бинтование ног, давящую повязку 
на паховую область или вакуумный дренаж [149] и профилактическое назначение антибиотиков. 
транспозиция портняжной мышцы не рекомендуется. также не доказана эффективность интраопе-
рационного использования фибринового клея [150]. При распространенном процессе для первич-
ного заживления раны часто требуется реконструктивная операция. наиболее частые осложнения 
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в последних исследованиях включают раневую инфекцию (1,2–1,4%), некроз кожи (0,6–4,7%), лим-
федему (5–13,9%) и образование лимфоцеле (2,1–4%) [144, 145].

Малоинвазивные методы (лапароскопическая и  робот-ассистированная паховая лимфо-
диссекция) технически выполнимы, и в небольших исследованиях показано, что связаны с более 
низким риском послеоперационных осложнений, кроме частоты лимфоцеле [144, 150–153].

6.2.2.2. Тазовая лимфодиссекция
При одностороннем поражении двух и более лу или одного лу с экстракапсулярным прорастанием 
(pN3) показана ипсилатеральная тазовая лимфодиссекция. Эта рекомендация основана на резуль-
татах исследования, в котором частота положительных лу составила 23% в случаях с двумя и более 
пораженными паховыми лу и 56% у пациентов с более чем тремя пораженными паховыми лу или 
при наличии экстракапсулярного прорастания в не менее чем одном паховом лу [101, 154] (уд: 2b).

у пациентов с поражением тазовых лу прогноз менее благоприятный, чем у больных с ме-
тастазами только в паховых лу (пятилетняя канцероспецифическая выживаемость 71,0% и 33,2%) 
[155]. В этом же исследовании, включавшем 142 пациента с поражением лу, статистически значи-
мые факторы риска метастазов в тазовых лу включали число пораженных паховых лу (порог 3), 
диаметр паховых лу (порог 30 мм) и наличие экстракапсулярного прорастания. Риск наличия ме-
тастазов в тазовых лу при отсутствии этих факторов риска составляет 0%, а при наличии всех трех 
факторов – 57,1% [155].

тазовую лимфодиссекцию можно выполнить симультанно или в  виде второй операции 
после получения гистологического заключения. При наличии показаний к двусторонней тазовой 
лимфодиссекции ее можно проводить через срединный надлобковый экстраперитонеальный раз-
рез. При наличии показаний к  лимфодиссекции важно избегать ненужной задержки в  лечении 
[156].

6.2.2.3. Адъювантное лечение
Пациентам с  РПч стадии pN2/pN3 рекомендуется адъювантная химиотерапия [157] (см. раздел 
6.3.1). Эта рекомендация основана на  результатах одного ретроспективного исследования. отда-
ленная безрецидивная выживаемость у пациентов с поражением лу, которым проводили адъюван-
тную химиотерапию после радикальной лимфодиссекции, составила 84% по сравнению всего с 39% 
в  группе исторического контроля без адъювантной химиотерапии [157]. В  недавно проведенных 
исследованиях подтверждено увеличение выживаемости при проведении адъювантной химиотера-
пии после радикальной паховой лимфодиссекции [158–160].

Хотя после паховой лимфодиссекции проводится адъювантная лучевая терапия, опубли-
кованные данные по эффективности этой комбинации очень ограничены и ее рекомендуется про-
водить только в рамках клинических исследований.

6.2.3. Фиксированные паховые лимфоузлы (cN3)
Пациентам с большими и иногда изъязвленными паховыми лу необходимо провести стадирование 
с выполнением кт органов грудной клетки, брюшной полости и таза для оценки поражения тазо-
вых лу и отдаленных метастазов. При убедительных клинических данных не требуется гистологи-
ческая верификация.

у  этих пациентов неблагоприятный прогноз. Рекомендуется мультимодальное лечение, 
включающее неоадъювантную химиотерапию с последующей радикальной лимфодиссекцией при 
наличии клинического ответа [161–163]. отдаленная выживаемость при проведении неоадъюван-
тной терапии с последующей лимфодиссекцией и адъювантной химиотерапии при наличии ответа 
составляет 37% [161]. Эти результаты подтверждены в современных исследованиях [162, 164, 165].

6.2.4. Рецидив поражения лимфоузлов
тактика лечения пациентов с регионарным рецидивом после наблюдения должна быть такой же, 
как и у больных с первичной стадией cN1 или cN2. у пациентов с регионарным рецидивом после 
инвазивного стадирования путем биопсии или модифицированной паховой лимфодиссекции нару-
шается анатомия лимфатического оттока, и их нужно относить к группе высокого риска нерегуляр-
ного метастатического прогрессирования. Показатели пятилетней канцероспецифической выжива-
емости у больных с рецидивом после радикальной паховой лимфодиссекции составляют 16% [166].

к настоящему времени не получено данных о наилучшем методе лечения в таких случаях, 
но рекомендуется мультимодальная неоадъювантная и/или адъювантная химиотерапия после ра-
дикальной лимфодиссекции.
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6.2.5. Роль лучевой терапии в лечении регионарного рецидива
использование лучевой терапии при регионарном рецидиве скорее следует традициям и практике 
отдельных клиник, чем принципам доказательной медицины. В одним из немногих проспективных 
исследований при РПч показано, что паховая лимфодиссекция превосходит по эффективности об-
лучение паховой области при РПч стадии N+ [167].

ни неоадъювантная, ни адъювантная лучевая терапия не улучшает онкологические резуль-
таты при РПч с поражением лу [168]. После адъювантной лучевой терапии паховой области и таза 
показана низкая отдаленная выживаемость [169]. В других исследованиях также не подтверждена 
эффективность данного подхода [168–174].

По данным ретроспективного исследования, у пациентов с поражением лу адъювантная 
химиотерапия после радикальной паховой лимфодиссекции намного эффективнее лучевой тера-
пии [157]. В  анализ базы данных национального онкологического института «наблюдение, эпи-
демиология и конечные результаты» (SEER) включены результаты лечения 2458 пациентов с РПч, 
которым проводилось только хирургическое лечение или его комбинация с дистанционной лучевой 
терапией. По  его результатам, адъювантная лучевая терапия «не  приносит ни  вреда, ни  пользы» 
в отношении канцероспецифической выживаемости [175].

из-за отсутствия доказательств лучевая терапия при регионарном рецидиве РПч, как пра-
вило, не рекомендуется. кроме того, не показана профилактическая лучевая терапия при стадии 
cN0. адъювантную лучевую терапию паховой области можно рассматривать в виде паллиативного 
лечения при неоперабельном поражении лу.

6.2.6. Рекомендации по лечению регионарных метастазов

Регионарные ЛУ Лечебная тактика СР

Паховые ЛУ 
не пальпируются 
(cN0)

Tis, TaG1, T1G1: наблюдение Сильная

> T1G2: инвазивное стадирование путем двусторонней 
модифицированной паховой лимфодиссекции или динамической 
биопсии сторожевого лу

Сильная

Паховые лу 
пальпируются 
(cN1/cN2)

Радикальная тазовая лимфодиссекция Сильная

Пациенты 
с фиксированными 
лу (cN3)

неоадъювантная химиотерапия с последующей радикальной 
тазовой лимфодиссекцией при наличии ответа

Слабая

тазовые лу ипсилатеральная тазовая лимфодиссекция при наличии 
двух и более метастазов в лу на одной стороне (pN2) или 
экстракапсулярным прорастанием (pN3)

Сильная

адъювантная 
химиотерапия

Показана при стадии pN2-3 после радикальной лимфодиссекции Сильная

лучевая терапия не показана при поражении лу у пациентов с РПч Сильная

6.3. Химиотерапия
6.3.1. Адъювантная химиотерапия у пациентов с поражением лимфоузлов после радикальной 
паховой лимфодиссекции
Мультимодальное лечение позволяет улучшить результаты при опухолях различных локализаций. 
адъювантная химиотерапия после удаления метастазов в лу при РПч описана в ряде небольших 
и неоднородных исследований [158–160]. Сравнение различных исследований с небольшой выбор-
кой связано с большими трудностями.

Важность адъювантной химиотерапии после радикальной тазовой лимфодиссекции при 
поражении лу показана итальянской  группой, которая получила отдаленную выживаемость без 
рецидива, составляющую 84%, у  25 последовательных пациентов, получавших 12 еженедельных 
курсов винкристина, блеомицина и метотрексата (VBM) с 1979 по 1990 г., и сравнила эти результаты 
с историческим контролем (38 последовательных больных с поражением лу, которым проводили 
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радикальную лимфодиссекцию с адъювантной лучевой терапией или без нее), в котором безреци-
дивная выживаемость составила всего 39% [161].

Эта группа также опубликовала результаты адъювантной химиотерапии после радикаль-
ной лимфодиссекции при стадии pN2-3, включавшей три цикла цисплатина и 5-Фу, которые паци-
енты с 1991 г. токсичность химиотерапии была ниже, а эффективность даже выше, чем у VBM [176] 
(уд: 2b). та  же  группа использует адъювантную химиотерапию (цисплатин, 5-Фу в  комбинации 
с паклитакселом или доцетакселом (TPF)) у 19 пациентов с поражением лу стадии pN2-3. После 
лимфодиссекции больные получали три-четыре цикла химиотерапии [177]. из  них при медиане 
наблюдения 42 месяца у 52,6% больных не было рецидива, а переносимость лечения была хорошей. 
адъювантная химиотерапия паклитакселом и цисплатином также позволяет улучшить результаты 
лечения [178].

на  основании этих данных рекомендуется проводить адъювантную химиотерапию, осо-
бенно при назначении триплетной комбинации с целью излечения (уд: 2b). к настоящему времени 
не получено данных по адъювантной химиотерапии при РПч стадии pN1, поэтому ее проведение 
рекомендуется только в рамках клинических исследований.

6.3.2. Неоадъювантная химиотерапия у пациентов с фиксированными лимфоузлами или ре-
гионарным рецидивом
Выраженное увеличение паховых лу (cN3) говорит об обширном метастатическом поражении, по-
этому первичная лимфодиссекция, как правило, не рекомендуется, поскольку полное хирургичес-
кое удаление маловероятно и операция в виде монотерапии эффективна только у небольшой части 
больных.

к  настоящему времени доступны ограниченные данные по  неоадъювантной химиотера-
пии перед паховой лимфодиссекцией. Этот подход позволяет провести раннее лечение вероятного 
системного процесса, а также уменьшить стадию поражения лу. В случае хорошего клинического 
ответа становится возможным полное хирургическое удаление.

В небольших ретроспективных исследованиях, включавших от 5 до 20 пациентов с боль-
шим объемом пораженных лу [162, 163, 179], а также в подтверждающем исследовании BMP юго-
Восточной онкологической группы [180] описана умеренная эффективность режимов «блеомицин – 
винкристин  –метотрексат» (BVM) и  «блеомицин  – метотрексат  – цисплатин» (BMP). Результаты 
показали неприемлемую токсичность этих режимов с летальными исходами из-за блеомицина.

Химиотерапия цисплатином/5-Фу (PF) дает показатели ответа 25–50% и более приемле-
мую токсичность [181, 182]. В течение более 30 лет 20 пациентов получали 5 различных режимов 
неоадъювантной химиотерапии [87]. В случае клинического ответа им проводилась лимфодиссек-
ция, и показатели отдаленной выживаемости составили 37%. исследование EORTC 30992 включало 
26 пациентов с местнораспространенным или метастатическим РПч, которые получали ириноте-
кан и цисплатин. В этом исследовании не была достигнута первичная конечная точка (показатель 
ответа), но в трех случаях отмечалась полная морфологическая ремиссия [183].

В  исследовании II фазы оценивали эффективность четырех циклов неоадъювантной 
химиотерапии паклитакселом, цисплатином и изофосфамидом (TIP). объективный ответ наблю-
дался у 15 из 30 пациентов, включая три полных морфологических ответа, которые были слабыми, 
но статистически значимыми прогностическими факторами выживаемости. установленная меди-
ана времени до прогрессирования в этом исследовании составила 8,1 месяца, а медиана общей вы-
живаемости – 17,1 месяца [164] (уд: 2a).

на  основании  гистологических и  других схожих характеристик плоскоклеточного РПч 
и рака головы и шеи считается, что клинический ответ на системное лечение может быть эквива-
лентным, включая химиотерапию таксанами. исходя из этого, комбинация цисплатина и 5-Фу в со-
четании с таксанами применялась в виде неоадъювантной и адъювантной терапии [177]. частота 
объективного ответа у 28 пациентов, получавших неоадъювантную химиотерапию, составила 44%, 
включая полный морфологический ответ у 14% (уд: 2b). В исследовании II фазы по TPF (использо-
вался только доцетаксел) частота объективного ответа у 29 пациентов с местнораспространенным 
или метастатическим процессом составила 38,5%, и этот показатель не соответствовал первичной 
конечной точке. тем не менее лечение было связано со значительной токсичностью [184] (уд: 2a). 
недавно опубликованы дополнительные данные по  эффективности неоадъювантной химиотера-
пии [165].

Все вместе эти результаты поддерживают проведение неоадъювантной химиотерапии у па-
циентов с фиксированными, неоперабельными лу, особенно с применением триплетных комбина-
ций, включающих цисплатин и таксаны, если это возможно (уд: 2a).
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В литературе практически нет данных по химиолучевой терапии в комбинации с лимфо-
диссекцией. В связи с этим не рекомендуется проводить химиолучевую терапию вне рамок клини-
ческих исследований [185].

6.3.3. Паллиативная химиотерапия при распространенном и рецидивном раке
В недавно проведенном ретроспективном исследовании 140 пациентов с распространенным плос-
коклеточным РПч показано, что наличие висцеральных метастазов и показатель общего состояния 
по шкале ECOG > 1 балла являются независимыми прогностическими факторами, а у пациентов, 
получающих химиотерапию на основе цисплатина, результаты лучше, чем при химиотерапии без 
цисплатина, после поправки на прогностические факторы [186] (уд: 3).

В  клинической практике наблюдаются значительные различия в  используемых режимах 
химиотерапии первой линии. до появления таксанов данные были ограничены небольшим числом 
пациентов, неоднородностью характеристик и  ретроспективным характером исследований (кро-
ме исследования EORTC [183]). Во всех исследованиях частота первоначального ответа варьирует 
от 25 до 100%, с небольшой длительностью ответа и крайне небольшим числом больных с долгой 
выживаемостью. Считается, что появление таксанов в химиотерапии РПч увеличило активность 
и эффективность применяемых режимов [87, 162–164, 178–184, 187].

В  настоящее время практически нет данных по  химиотерапии второй линии при РПч. 
В одной публикации описано применение монотерапии второй линии паклитакселом, с первона-
чальным ответом менее 30%, что может быть приемлемым вариантом. тем не менее ни один из па-
циентов не остался в живых [188] (уд: 2a). В нескольких случаях была эффективной комбинация 
цисплатина и гемцитабина [189] (уд: 4).

6.3.4. Интраартериальная химиотерапия
В небольших сериях показан клинический ответ при использовании интраартериальной химиоте-
рапии у пациентов с местнораспространенным раком, включая ряд препаратов, особенно циспла-
тин и гемцитабин [190–193]. кроме ограниченного клинического ответа авторы не отметили ста-
тистически значимо улучшения результатов.

6.3.5. Таргетная терапия
В некоторых случаях в качестве второй линии терапии используются таргетные препараты. они 
могут применяться в виде монотерапии в случае резистентности к стандартной химиотерапии. По-
скольку рецептор эпидермального фактора роста (EGFR) экспрессируется при плоскоклеточном 
РПч [190, 191] и принимая во внимание схожесть с плоскоклеточным раком головы и шеи [190, 
191], в пилотных исследованиях изучалась анти-EGFR монотерапия [194]. кроме того, в других ра-
ботах оценивали эффективность анти-EGFR моноклональных антител панитумумаба и цетуксима-
ба. также описана некоторая активность ингибиторов тирозинкиназы [195]. для определения оп-
тимальной тактики лечения необходимо провести дальнейшие клинические исследования (уд: 4).

6.3.6. Рекомендации по химиотерапии рака полового члена

Рекомендации СР
При стадии pN2-3 показана адъювантная химиотерапия после радикальной 
лимфодиссекции (три-четыре цикла по схеме «цисплатин, таксаны и 5-Фу 
или изофосфамид»)

Сильная

При системном процессе показана паллиативная химиотерапия Слабая

7. Наблюдение
7.1. Обоснования для наблюдения
Раннее выявление рецидива позволяет провести радикальное лечение. При эффективном лечении 
местный рецидив статистически значимо не снижает отдаленную выживаемость [87, 196], в то вре-
мя как поражение паховых лу значительно уменьшает вероятность длительной канцероспецифи-
ческой выживаемости. кроме того, наблюдение необходимо для определения и  купирования ос-
ложнений, связанных с лечением.

Местный рецидив и  рецидив поражения паховых лу чаще всего развиваются в  течение 
двух лет после первичного лечения [87]. через 5 лет после лечения определяются только местные 
рецидивы или новые первичные опухоли [87]. Эти результаты поддерживают более интенсивное 
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наблюдение в течение первых двух лет, с уменьшением частоты наблюдений в дальнейшем. у хоро-
шо информированных пациентов с высоким уровнем мотивации можно прекращать наблюдение 
через 5 лет, однако они должны продолжать регулярное самообследование [87].

7.1.1. Когда и как наблюдать
у пациентов без поражения паховых лу после местного лечения наблюдение должно включать физи-
кальное обследование полового члена и паховой области для выявления местного и/или регионарного 
рецидива. клиническая значимость дополнительных методов визуализации не подтверждена. наблюде-
ние должно также зависеть от метода лечения первичной опухоли. После лазерной аблации или топичес-
кой химиотерапии необходимо выполнить биопсию головки для подтверждения отсутствия опухоли.

После потенциально радикального лечения при метастазах в паховые лу рекомендуется 
в  течение первых двух лет каждые 3 месяца проводить кт или МРт для выявления отдаленных 
метастазов, поскольку в этой группе больных эффективна химиотерапия.

Хотя в редких случаях может развиваться поздний местный рецидив, угрожающие жизни 
отдаленные метастазы редко наблюдаются через 5 лет после лечения. Это подразумевает, что можно 
прекратить регулярное наблюдение через 5 лет, при условии что пациент обратится сразу же после 
появления местных изменений [197]. Больным, которые вряд ли будут проводить самообследова-
ние, может потребоваться длительное наблюдение.

7.1.2. Рецидив первичной опухоли
Местный рецидив чаще развивается после органосохраняющего лечения любого типа, включая 
местное иссечение, лазерное лечение, брахитерапию и другие методы. однако в отличие от регио-
нарного рецидива он практически не влияет на выживаемость [87, 196]. В течение двух лет у паци-
ентов, которым проводилось органосохраняющее лечение, частота местного рецидива составила 
27% [98]. После резекции полового члена риск местного рецидива не превышает 4–5% [87, 98, 196].

Местный рецидив легко диагностируется при физикальном исследовании пациентом или 
врачом. Важной частью наблюдения является обучение больного, поскольку он должен обращаться 
к врачу при появлении каких-либо изменений.

7.1.3. Регионарный рецидив
Большинство регионарных рецидивов развивается в течение первых двух лет после диаг-

ностики и лечения независимо от того, применялось ли динамическое наблюдение, биопсия сторо-
жевого лу или модифицированная паховая лимфодиссекция. Регионарные рецидивы могут также 
развиваться позднее, хотя и редко, поэтому рекомендуется продолжать интенсивное наблюдение 
этой  группы больных [197]. у  пациентов, которым проводилась выжидательная тактика, выше 
риск рецидива (9%), чем у больных, которым выполнялось инвазивное стадирование лу путем мо-
дифицированной паховой лимфодиссекции или динамической биопсии сторожевого лу (2,3%).

использование узи с  тонкоигольной аспирационной биопсией (таБ) при подозрении 
на рецидив позволяет улучшить раннее выявление регионарного рецидива [76, 198, 199]. В настоя-
щее время не получено данных, свидетельствующих о необходимости выполнения кт или МРт для 
наблюдения за регионарными лу.

у больных, которым выполнялась лимфодиссекция по поводу подтвержденных метаста-
зов в лу, риск развития регионарного рецидива увеличивается до 19% [87]. Регионарные рецидивы 
требуют своевременного лечения с проведением радикальной тазовой лимфодиссекции и адъюван-
тной терапии (см. раздел 6).

7.1.4. Рекомендации по наблюдению за больными раком полового члена

Интервал 
наблюдения

Методы обследования Минимальная 
длительность 
наблюдения

СР

1–2 года 3–5 лет
Рекомендации по наблюдению за областью первичного поражения
органосохра-
няющее 
лечение

3 
месяца

6 
месяцев

Регулярный осмотр специалистом 
или самообследование. Повторная 
биопсия после топического 
или лазерного лечения по поводу 
карциномы in situ

5 лет Сильная
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ампутация 
полового члена

3 
месяца

1 год Регулярный осмотр специалистом 
или самообследование

5 лет Сильная

Рекомендации по наблюдению за паховыми ЛУ
Выжидательная 
тактика

3 
месяца

6 
месяцев

Регулярный осмотр специалистом 
или самообследование

5 лет Сильная

pN0 при 
первичном 
лечении

3 
месяца

1 год Регулярный осмотр специалистом 
или самообследование; 
узи + таБ по выбору

5 лет Сильная

pN+ при 
первичном 
лечении

3 
месяца

6 
месяцев

Регулярный осмотр специалистом 
или самообследование; 
узи+таБ по выбору, кт/МРт 
по выбору

5 лет Сильная

7.2. Качество жизни
7.2.1. Последствия лечения рака полового члена
По мере увеличения выживаемости больных РПч очевидно, что необходимо считать сексуальную 
дисфункцию, нарушения мочеиспускания и косметический вид негативными последствиями лече-
ния, которые оказывают влияние на качество жизни пациентов [200]. к настоящему времени полу-
чены лишь ограниченные данные по сексуальной функции и качеству жизни после лечения РПч. 
Следует отметить различия в психометрических инструментах, используемых для оценки качества 
жизни, вследствие чего требуется провести исследования для разработки болезнь-специфических 
исходов, описываемых пациентами, при РПч.

Сравнительные исследования
к настоящему времени в литературе опубликовано всего два сравнительных исследования по ка-
честву жизни, связанному со здоровьем, после хирургического лечения локализованного РПч. В од-
ном исследовании сравнивали широкое местное иссечение с  глансэктомией [201]. у 41 пациента 
наблюдалось снижение показателя Международного индекса эректильной функции (МиЭФ) после 
операции, и авторы пришли к выводу, что местное иссечение связано с более высокими показателя-
ми сексуальной функции, чем глансэктомия.

В другом исследовании (n = 147) больные заполняли опросник МиЭФ-15, SF-36 и опрос-
ник влияния рака (Impact of Cancer) [202].

у пациентов после резекции полового члена статистически значимо чаще возникают про-
блемы с оргазмом, косметическим видом, а также наблюдается отрицательное влияние на жизнь 
и функцию мочеиспускания, чем у больных после органосохраняющего лечения по сравнению с по-
добранными по возрасту мужчинами (83% и 43%, p < 0,0001). Примечательно, что между группами 
не было различий в эректильной функции, сексуальном влечении, удовлетворенности отношения-
ми или общей удовлетворенности сексуальными отношениями.

7.2.2. Сексуальная активность и качество жизни после лазерного лечения рака полового чле-
на
В ретроспективном исследовании из Швеции проводилось анкетирование 58 пациентов, которые 
остались живы (из 67 больных, получавших лазерное лечение по поводу карциномы in situ) [104]. 
Средний возраст составил 63 года. у 46 больных, которые согласились участвовать в анкетирова-
нии, отмечалось значительное уменьшение использования некоторых сексуальных приемов, таких 
как мануальная стимуляция или ласки и фелляция, но общее удовлетворение жизнью и показатели 
других доменов качества жизни, включая сексуальную жизнь, были аналогичны таковым в общей 
популяции в Швеции.

В крупном исследовании по лечению РПч Со2-лазером, включавшем 224 пациентов, ни у 
одного из пациентов после лечения не отмечалось проблем с эректильной или сексуальной функци-
ей [91]. В другом исследовании у 19 больных не развилась сексуальная дисфункция после лечения 
[107].

7.2.3. Сексуальная активность после реконструкции головки
В исследовании, включавшем 10 пациентов, 7 больных заполнили опросники через 6 месяцев на-
блюдения (Международный индекс эректильной функции (МиЭФ-5) и невалидированный опрос-
ник, включающий 9 вопросов) [111]. Медиана показателя МиЭФ-5 составила 24 балла, что указы-
вает на отсутствие эректильной дисфункции. Все больные, которые были сексуально активны до 
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операции, восстановили сексуальную активность в течение 3–5 месяцев после лечения. Согласно 
невалидированному опроснику, все 7 пациентов отметили, что чувствительность на конце головки 
не отличалась или была лучше, чем до операции, а 5 из 7 отметили улучшение сексуальной жизни. 
общий уровень удовлетворенности был высоким.

7.2.4. Сексуальная активность после удаления головки
В двух исследованиях изучали сексуальную функцию после удаления головки [112, 113]. В одном 
исследовании (n = 68) с неопределенной методологией [113] у 79% пациентов не выявлено различий 
в частоте/качестве спонтанных эрекций, ригидности и способности к пенетрации до и после опера-
ции, а оргазм восстановился у 75% больных. В другом исследовании [114] все 12 больных вернулись 
к «нормальной» сексуальной активности в течение месяца после операции.

7.2.5. Сексуальная функция после резекции полового члена
В  трех исследованиях изучали сексуальную функцию после резекции полового члена [203–205]. 
С помощью МиЭФ был проведен опрос 18 больных, средний возраст пациентов которых составил 
52 года [203]. Показатели качества половой жизни после резекции полового члена были статисти-
чески хуже по  сравнению с  дооперационными по  всем доменам сексуальной функции. Эрекция, 
достаточная для пенетрации влагалища, сохранялась у 55,6% пациентов. основной причиной, из-за 
которой 50% пациентов не вернулись к половой жизни, было чувство стыда, обусловленное неболь-
шим размером полового члена и отсутствием головки. В 1/3 случаев причиной были хирургичес-
кие осложнения. из тех пациентов, которые вернулись к половой жизни, 66,7% отмечали такой же 
уровень и частоту половых актов, что и до хирургического лечения. В 72,2% случаев респонденты 
продолжали испытывать оргазм и эякуляцию при каждом половом акте. тем не менее только 33,3% 
сохранили частоту половых актов, соответствующую таковой до операции, и были удовлетворены 
сексуальными взаимоотношениями с половыми партнерами.

В  другом исследовании провели анкетирование 14 из  18 пациентов с  помощью опрос-
ника «общее качество половой жизни». Медиана времени после лечения составила 11,5 месяца 
(6–72) [204]. до операции у  всех пациентов была нормальная эректильная функция и  они зани-
мались половой активностью не менее одного раза в месяц. Суммарные результаты показали, что 
у 9 из 14 больных половая активность была «нормальной» или «немного сниженной», а 3 из 14 паци-
ентов не вернулись к половой жизни после операции. Alei и соавт. показали улучшение эректильной 
функции спустя некоторое время после операции [205]. В исследовании, включавшем 25 пациентов 
после резекции полового члена и формирования новой головки, использовали следующие опрос-
ники: МиЭФ, опросник по качеству эрекции (QEQ), показатель удовлетворенности лечением эрек-
тильной дисфункции (EDITS) и опросник для самооценки и оценки отношений (SEAR). Результаты 
свидетельствуют о высокой удовлетворенности хирургическим лечением и восстановлением сек-
суальной функции у пациентов и их партнеров, хорошей самооценке и общей удовлетворенности 
отношениями [206].

7.2.6. Качество жизни и сексуальная функция после резекции полового члена
При оценке качества жизни 10 пациентов после ампутации полового члена показано статистичес-
ки значимое влияние на сексуальную жизнь и общее качество жизни, хотя оно не сопровождалось 
ухудшением отношений с партнером, самооценки или потерей мужественности [207].

7.2.7. Качество жизни после резекции полового члена
для оценки психологического поведения и его изменений, а также социальной активности в качест-
ве показателей качества жизни используют ряд качественных и количественных инструментов [204, 
208]. Пациенты отмечают страх увечья, потери удовольствия от половой жизни и смерти, а также 
последствий для семьи. Согласно данным опросника GHQ-12 (опросник по состоянию здоровья) 
и шкалы HAD (госпитальная шкала тревожности и депрессии), которые использовали в исследова-
нии, у пациентов не отмечалось значимого уровня тревоги или депрессии, а социальная активность 
оставалась на том же уровне, что и до операции, в отношении условий жизни, жизни семьи и взаи-
моотношений с другими людьми.

7.3. Операции по тотальному восстановлению полового члена
опубликовано недостаточно данных по проведению тотальной реконструкции [137, 209, 210] после 
полной или практически полной ампутации полового члена. Хотя можно достичь приемлемых кос-
метических результатов, эти методики не дают функционального восстановления.
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7.4. Специализированная помощь
Поскольку РПч встречается редко, рекомендуется направлять пациентов в  специализированные 
центры, в которых имеется опыт локального лечения, морфологической диагностики, проведения 
химиотерапии и  оказания психологической поддержки. В  ряде стран создана централизованная 
система лечения пациентов с РПч (Швеция, дания, голландия и Великобритания).

8. Литература (представлена в конце издания)
9. Конфликт интересов
Все члены рабочей группы еау по РПч предоставили открытый отчет по всем взаимоотношениям, 
которые они имеют и которые могут быть восприняты как причина конфликта интересов. Эта ин-
формация доступна на сайте европейской ассоциации урологов: http://www.uroweb.org/guidelines/. 
данные рекомендации были созданы при финансовой поддержке еау. При этом не использовались 
внешние источники финансирования и поддержки. еау – некоммерческая организация, финансо-
вые издержки которой ограничиваются административными расходами, а также оплатой поездок 
и встреч. авторам рекомендаций еау не предоставляла гонораров или какой-либо другой компен-
сации.

10. Информация по цитированию
Формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еау, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно могут отличаться количество авторов или, например, данные об издателе, 
местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендации оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Copenhagen 2018. ISBN 978-94-92671-01-1.
если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.
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1. Введение
1.1. Цели и задачи
Симптомы нарушенного мочеиспускания (СнМ) являются частой жалобой у  взрослых мужчин. 
они оказывают серьезное влияние на качество жизни и приводят к значительным экономическим 
затратам. настоящие рекомендации представляют собой руководство, основанное на доказательст-
вах, по обследованию и лечению мужчин в возрасте 40 лет и старше с различными ненейрогенными 
формами СнМ. Понимание нижних мочевыводящих путей как единого функционального отдела 
и многофакторная этиология связанных с ними симптомов подразумевают, что в настоящее время 
основной акцент скорее сделан на СнМ, чем на доброкачественной гиперплазии предстательной 
железы (дгПЖ). термин дгПЖ считается неподходящим, поскольку лечение показано в том случае, 
если клинически значимой причиной СнМ является доброкачественная простатическая обструк-
ция (дПо). необходимо подчеркнуть, что клинические рекомендации представляют собой наилуч-
шие данные, доступные экспертам на момент публикации. тем не менее настоящие рекомендации 
не всегда позволят получить наилучший результат. они никогда не смогут заменить клинический 
опыт при определении тактики лечения для отдельного пациента, а скорее помогают сделать выбор 
с учетом индивидуальных особенностей и предпочтений пациента. Рекомендации не являются обя-
зательными для соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт оказания помощи.

1.2. Состав рабочей группы
Рекомендации еаУ по ненейрогенным нарушениям мочеиспускания составлены международной груп-
пой экспертов по урологии и клинической эпидемиологии. Все эксперты, принимавшие участие в напи-
сании настоящих рекомендаций, предоставили данные по возможному конфликту интересов, которые 
можно посмотреть на сайте еаУ: http://uroweb.org/guideline/treatment-of-non-neurogenic-male-luts/.

1.3. Доступные публикации
доступны краткие рекомендации как в печатном виде, так и в различных версиях для мобильных устройств 
на базе iOS и Android. Это сокращенные версии, которые требуют обращения к полному тексту рекомендаций. 
Все документы доступны на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guideline/ treatment-of-non-neurogenic-male-luts/.

1.4. История публикаций
Первые рекомендации по ненейрогенным СнМ у мужчин опубликованы в 2000 г. Рекомендации 
2021 г. представляют собой ограниченное обновление публикации 2020 г. Следующее полное обнов-
ление будет подготовлено в 2022 г.

2. Методы
2.1. Поиск данных
В клинических рекомендациях 2021 г. по ненейрогенным СнМ у мужчин проведен подробный ана-
лиз и реструктурирование раздела 5.3 «Хирургическое лечение». теперь в нем отражены хирурги-
ческие подходы, а не отдельные технологии, и он разделен на пять частей: резекция, энуклеация, 
вапоризация, альтернативные методики аблации и неаблативные методики. литературный поиск 
проводился до апреля 2019  г.  Кроме того, выполнен обширный литературный поиск по  Serenoa 
repens в разделе 5.2.6 «Растительные препараты – фитотерапия» за период от публикации моногра-
фии европейского союза (еС) [1] до апреля 2020 г. Поисковая стратегия опубликована по адресу: 
http://www.uroweb.org/guideline/ treatment-of-non-neurogenic-male-luts/supplementary-material.
для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы, с учетом 
ряда основных элементов, на основании модифицированной методологии GRADE [2, 3]. Сила реко-
мендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
1) общее качество данных в  поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в  этом текс-

те, градируются по степени согласно системе, модифицированной из классификации окс-
фордского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах [4];

2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие стати-

стические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.



5

Эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каждой 
рекомендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [5]. Сила каждой 
рекомендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями аль-
тернативных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой и вариабель-
ностью ценностей и предпочтений пациентов.

дополнительную информацию по  методологии можно найти в  общем разделе «Методо-
логия» настоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/
guideline/. По указанному адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали 
поддержку в составлении рекомендаций еаУ.

2.2. Рецензирование
настоящий документ прошел рецензирование перед публикацией в 2016 г. 2.3. Пациенты, к кото-
рым относятся данные рекомендации

Эти рекомендации относятся к мужчинам в возрасте 40 лет и старше, которые обращаются 
к  врачу по  поводу различных ненейрогенных доброкачественных форм СнМ, например связанных 
с дПо, гиперактивностью детрузора (гд)/гиперактивным мочевым пузырем (гаМП) или ночной поли-
урией. Мужчины с заболеваниями нижних мочевыводящих путей, которые не попадают в эту категорию 
(при наличии сопутствующих неврологических заболеваний, заболеваний нижних мочевыводящих пу-
тей или операций в анамнезе, более молодого возраста), обычно требуют более обширного обследова-
ния, которое не охватывается данными рекомендациями, но может включать ряд методов, указанных 
в последующих разделах. другие группы экспертов разработали рекомендации еаУ по нейроурологии, 
недержанию мочи, урологическим инфекциям, мочекаменной болезни или злокачественным заболева-
ниям нижних мочевыводящих путей, которые доступны онлайн по адресу: www.uroweb.org/guidelines.

3. Эпидемиология, этиология и патогенез
СнМ можно разделить на накопительные, миктурические и постмиктурические симптомы [6]. СнМ 
широко распространены, вызывают беспокойство и ухудшают качество жизни [7–10]. для обсужде-
ния вариантов лечения, которые могут улучшить качество жизни, необходимо повышать осведомлен-
ность о СнМ и накопительных симптомах [11]. СнМ сильно коррелируют с пожилым возрастом [7, 
8], вследствие чего связанные с ними затраты будут возрастать в соответствии с демографическими 
изменениями [8, 12]. Кроме того, СнМ связаны с различными модифицируемыми факторами риска, 
что указывает на возможность профилактики (например, метаболический синдром) [13]. У пациен-
тов с СнМ умеренной/тяжелой степени повышен риск серьезных кардиальных событий [14].

У большинства пожилых мужчин выявляется не менее одного СнМ [8]. Как правило, они 
имеют легкую степень выраженности и не вызывают сильного беспокойства [10, 11, 15]. СнМ про-
грессируют динамически: у некоторых пациентов они сохраняются и усиливаются в течение дли-
тельного периода времени, у других их выраженность может уменьшаться [8]. традиционно счи-
талось, что СнМ связаны с  инфравезикальной обструкцией (иВо), развивающейся вследствие 
прогрессирования гистологических изменений (дгПЖ) с развитием доброкачественного увеличе-
ния предстательной железы (ПЖ) и дПо [6, 9]. накапливается все больше данных о том, что СнМ 
часто не связаны с заболеваниями ПЖ [8, 16]. В патогенезе СнМ также могут участвовать различ-
ные типы дисфункции мочевого пузыря, включая гд/гиперактивный мочевой пузырь (гаМП), на-
рушение активности/гипоактивность детрузора, а также другие структурные или функциональные 
изменения мочевыводящих путей и окружающих тканей [16]. Считается, что в патогенезе и про-
грессировании дгПЖ также играет роль воспаление [17, 18]. Кроме того, многие неурологические 
состояния могут вносить вклад в развитие СнМ, особенно ноктурии [8].
ниже представлены определения самых частых состояний, связанных с СнМ:
•	 острая задержка мочи (озМ) – состояние, при котором пациент не может совершить акт 

мочеиспускания и при котором определяется болезненный, пальпируемый или перкутиру-
емый мочевой пузырь [6];

•	 хроническая задержка мочи – состояние, при котором отсутствует болезненность в обла-
сти мочевого пузыря, но его можно пропальпировать или перкутировать после акта моче-
испускания. У таких пациентов может появиться недержание мочи [6];

•	 иВо представляет собой общий термин для описания обструкции во время мочеиспуска-
ния, характеризуется повышением давления детрузора и снижением скорости мочеиспу-
скания. Как правило, иВо диагностируется при одновременном определении скорости 
мочеиспускания и давления детрузора [6];
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гаМП – гиперактивность детрузора

гипоактивный мочевой пузырь/гипоактивность детрузора

Рис. 1. Причины симптомов нарушенного мочеиспускания у мужчин 

•	 дПо является формой иВо и диагностируется в том случае, когда причиной обструкции 
является доброкачественное увеличение ПЖ [6]. В настоящих рекомендациях мы исполь-
зуем термин «доброкачественная простатическая обструкция» или «иВо» в зависимости 
от того, какой из них указан в исследовании;

•	 термин «доброкачественная  гиперплазия предстательной железы (дгПЖ)» используется 
для описания типичной гистологической картины, которая соответствует заболеванию;

•	 гиперактивность детрузора (гд) – уродинамический феномен, характеризующийся непро-
извольным сокращением детрузора во время фазы наполнения, которое может быть спон-
танным или спровоцированным [6]. гиперактивность детрузора обычно связана с гаМП, 
который характеризуется ургентностью с  ургентным недержанием мочи или без него, 
и обычно сопровождается учащенным мочеиспусканием и ноктурией при отсутствии ин-
фекции или другой патологии [19];

•	 гипоактивность детрузора во время мочеиспускания проявляется снижением давления 
детрузора, что приводит к уменьшению скорости мочеиспускания. гипоактивность детру-
зора является причиной синдрома гипоактивного мочевого пузыря, клинические проявле-
ния которого схожи с проявлениями дПо [20].

на рисунке 1 показаны различные причины СнМ. У мужчин с СнМ часто выявляется более одного 
из этих факторов.

4. Обследование 
Методы обследования необходимы для диагностики, наблюдения, прогноза прогрессирования за-
болевания, планирования и прогнозирования эффективности лечения. Клиническое обследование 
пациентов с СнМ преследует две основные цели:
•	 провести дифференциальную диагностику, поскольку этиология СнМ у  мужчин много-

факторная. При лечении каждого больного следует соблюдать клинические рекомендации 
еаУ по лечению соответствующих заболеваний;

•	 определить клинический профиль (включая риск прогрессирования заболевания) пациен-
та с СнМ для выбора оптимальной тактики лечения.

4.1. Медицинский анамнез
Важность изучения анамнеза больного хорошо известна [21–23]. Цель сбора анамнеза – выявить воз-
можные причины СнМ и клинически значимые сопутствующие патологии, например системные или 
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Резюме по данным литературы УД
Медицинский анамнез является важнейшей частью обследования пациента 4
Сбор медицинского анамнеза позволяет определить возможные причины СнМ, а также 
сопутствующие заболевания пациента. Кроме того, необходимо спрашивать о приеме 
лекарственных препаратов, образе жизни и вредных привычках

4

Рекомендации СР
У мужчин с СнМ всегда необходимо собирать медицинский анамнез Сильная

Резюме по данным литературы УД
Шкалы симптомов позволяют оценивать динамику симптомов 3
С помощью шкал симптомов можно провести количественную оценку СнМ и определить, 
симптомы какого типа преобладают. При этом они специфичны по отношению 
к заболеванию и возрасту

3

Рекомендации СР
для рутинного обследования всех мужчин с СнМ следует использовать 
валидированные опросники по симптомам с вопросами по качеству жизни 
с повторной оценкой во время и/или после лечения

Сильная 

неврологические заболевания. Кроме того, рекомендуется проанализировать принимаемые препара-
ты и факторы образа жизни, а также эмоциональные и психологические факторы. Рабочая группа 
признает необходимость обсуждать СнМ и методы лечения с точки зрения больного. Это включает 
заверение пациента в отсутствии связи между наличием СнМ и риском развития рака ПЖ [24, 25].

на этапе сбора урологического/хирургического анамнеза для объективной и количествен-
ной оценки СнМ необходимо использовать самостоятельно заполняемые опросники по симпто-
мам (см. раздел 4.2). При обследовании больных с ноктурией и/или накопительными симптомами 
особенно полезны дневники мочеиспускания (см. раздел 4.3). Кроме того, необходимо оценивать 
сексуальную дисфункцию, предпочтительно с  помощью валидированных опросников, например 
Международного индекса эректильной функции (МиЭФ) [26].

4.2. Шкалы симптомов
Во всех опубликованных руководствах по  СнМ у  мужчин и/или дгПЖ рекомендуется использовать 
шкалы симптомов [21, 23]. В настоящее время доступно несколько опросников, каждый из которых чув-
ствителен к изменению выраженности симптомов и может быть использован для оценки эффективно-
сти лечения [27–33]. Шкалы симптомов помогают количественно оценить СнМ, определить, какой тип 
симптомов преобладает; однако они не специфичны по отношению к заболеванию, полу и возрасту. В си-
стематическом обзоре, в котором оценивали диагностическую точность отдельных симптомов и опрос-
ников по сравнению с исследованием уродинамики (референтный стандарт) в выявлении иВо у мужчин 
с СнМ, показано, что отдельные симптомы иВо не коррелируют с показателями опросников [34].

4.2.1. Международный индекс простатических симптомов (The International Prostaject 
Symptom Score (IPSS))
Международный индекс простатических симптомов (IPSS) состоит из восьми вопросов, включающих 
семь вопросов по симптомам и один – по качеству жизни [28]. Выраженность симптомов градируется 
по степени нарушений как отсутствие (0 баллов), «легкой степени» (1–7 баллов), «умеренной степени» 
(8–19 баллов) и «тяжелой степени» (20–35 баллов). ограничения шкалы IPSS включают отсутствие оцен-
ки беспокойства по каждому из симптомов, а также недержания мочи и постмиктурических симптомов.

4.2.2. Опросник Международной консультации по недержанию мочи (ICIQ-MLUTS)
ICIQ-MLUTS разработан из мужского опросника ICS. Этот валидированный опросник, заполня-
емый пациентом, широко применяется и включает вопросы по недержанию мочи и обеспокоен-
ности каждым из симптомов [29]. он состоит из 13 вопросов и подшкалы для оценки ноктурии 
и гаМП. опросник доступен на 17 языках. 

4.2.3. Датский опросник простатических симптомов (DAN-PSS)
DAN-PSS – это шкала симптомов [32], используемая преимущественно в дании и Финляндии. Шка-
лы DAN-PSS и ICIQ-MLUTS позволяют оценить беспокойство, вызываемое каждым из симптомов.
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Резюме по данным литературы УД
дневники мочеиспускания и дневники мочевого пузыря позволяют оценить функцию 
мочеиспускания и снижают субъективность при опросе

3

дневники мочеиспускания за 3 и 7 дней обеспечивают объективную оценку симптомов 
у пациентов с СнМ

2b

Резюме по данным литературы УД
Физикальное исследование является важнейшей частью обследования пациента 4
ПРи позволяет определить объем ПЖ, однако его результаты плохо коррелируют 
с истинными показателями

3

Рекомендации СР
дневники мочеиспускания или дневники мочевого пузыря следует использовать 
у мужчин с преобладанием накопительных симптомов или ноктурией

Сильная

дневники мочеиспускания следует заполнять в течение не менее 3 дней Сильная

Рекомендации СР
Физикальное исследование, включая ПРи, следует включать в рутинное обследование 
мужчин с СнМ

Сильная

4.3. Дневники мочеиспускания и дневники мочевого пузыря
Учет пациентом объема и времени каждого мочеиспускания называется дневником мочеиспуска-
ния. если указывается дополнительная информация, например потребление жидкости, использо-
вание прокладок, вид деятельности на момент записи или шкала симптомов или ощущения мочево-
го пузыря, его также называют дневником мочевого пузыря [6]. оцениваемые параметры включают 
частоту мочеиспускания в дневное и ночное время, общий объем диуреза, в том числе долю ночного 
диуреза, известную как индекс ночной полиурии, и объем каждой порции мочеиспускания.

Средний объем суточного диуреза может значительно варьировать. Влияние обстоя-
тельств и индивидуальные вариации обусловливают различия в параметрах дневника мочеиспу-
скания, хотя в литературе опубликовано недостаточно данных [35, 36]. дневник мочеиспускания 
особенно важен при ноктурии, позволяя установить категорию подлежащего состояния [37–39]. 
использование дневников может создать эффект тренировки мочевого пузыря и влияет на частоту 
мочеиспускания в ночное время [40].

длительность ведения дневников мочеиспускания должна быть достаточной для исклю-
чения случайных ошибок, но  не слишком большой, чтобы сохранить правильность заполнения 
[41]. По данным систематического обзора опубликованной литературы, оптимальная длительность 
должна составлять три дня и более [42]. При этом только дневник мочевого пузыря ICIQ-Bladder 
diary (ICIQ-BD) прошел полную валидацию [43].

4.4. Физикальное исследование и пальцевое ректальное исследование
Физикальное исследование направлено на выявление потенциальных причин СнМ и должно быть 
акцентировано на надлонной области, наружных половых органах, промежности и нижних конеч-
ностях. необходимо исключать выделения из уретры, меатостеноз, фимоз и рак полового члена.

4.4.1. Пальцевое ректальное исследование и определение размера предстательной железы
Пальцевое ректальное исследование (ПРи) – это самый простой способ оценить объем ПЖ, но точ-
ное его определение иногда затруднительно. описаны способы контроля качества ПРи [44]. тран-
сректальное ультразвуковое исследование (тРУзи) превосходит ПРи по  точности определения 
объема ПЖ. точность ПРи снижается при увеличении объема ПЖ по тРУзи, особенно при пока-
зателях >30 см3 [45]. В настоящее время разработана модель визуальной помощи, чтобы урологи мо-
гли точнее прогнозировать объем ПЖ [46]. ПРи позволяет дифференцировать больных с объемом 
ПЖ выше или ниже 50 см3 [47].

4.5. Общий анализ мочи
анализ мочи (тест-полоской или микроскопическое исследование мочевого осадка) необходимо 
включать в первичное обследование всех больных с СнМ для диагностики таких заболеваний, как 
инфекции мочевыводящих путей (иМВП), микрогематурия, сахарный диабет. При выявлении из-
менений в анализе мочи рекомендуется проводить дополнительное обследование в соответствии 
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Резюме по данным литературы УД
общий анализ мочи (с использованием тест-полосок или микроскопии мочевого осадка) 
позволяет определить иМВП, протеинурию, гематурию или глюкозурию, которые требуют 
дальнейшего обследования

3

Преимущества общего анализа мочи превосходят его стоимость 4

Рекомендации СР 
При обследовании мужчин с СнМ необходимо использовать общий анализ мочи 
(с использованием тест-полосок или микроскопического исследования мочевого 
осадка)

Сильная

Резюме по данным литературы УД
Уровень ПСа имеет хорошую прогностическую ценность для оценки объема ПЖ и является 
сильным прогностическим фактором роста ПЖ

1b

исходный уровень ПСа позволяет прогнозировать риск озМ и операций по поводу дПо 1b

с  рекомендациями еаУ, включая рекомендации по  раку мочевыводящих путей и  урологическим 
инфекциям [48–51].

общий анализ мочи обычно рекомендуется в большинстве руководств по всему миру для 
первичной диагностики СнМ [52, 53]. несмотря на ограниченные данные, достигнут общий кон-
сенсус о том, что преимущества явно перевешивают стоимость анализа [54]. В последнее время по-
ставлена под сомнение ценность общего анализа мочи в выявлении иМВП у пациентов с СнМ при 
отсутствии недавно появившегося учащенного мочеиспускания и болевого синдрома [55].

4.6. Простатический специфический антиген
4.6.1. Простатический специфический антиген и прогнозирование объема предстательной железы
В объединенном анализе плацебоконтролируемых исследований показана хорошая прогностиче-
ская ценность уровня простатического специфического антигена (ПСа) в определении объема ПЖ 
у пациентов с СнМ и возможной дПо с площадью под ROC-кривой от 0,76 до 0,78 при различных 
порогах объема ПЖ (30, 40 и 50 см3). для достижения специфичности 70% и сохранения чувстви-
тельности от 65 до 70% примерный возрастной порог ПСа для выявления объема ПЖ более 40 см3 
составляет >1,6 нг/мл, >2,0 нг/мл и >2,3 нг/мл у мужчин в возрасте 50–60, 60–70 и 70–80 лет соот-
ветственно [56]. 

В  крупном популяционном исследовании в  нидерландах показана сильная корреляция 
между уровнем ПСа и объемом ПЖ [57]. Порог ПСа в 1,5 нг/мл позволяет наиболее точно прогно-
зировать объем ПЖ >30 см3, с положительной прогностической ценностью 78%. Кроме того, про-
гнозировать объем ПЖ можно по отношению уровня общего и свободного ПСа. обе формы ПСа 
дают возможность прогнозировать объем ПЖ по тРУзи (±20%) более чем в 90% случаев [58, 59].

4.6.2. Простатический специфический антиген и риск рака предстательной железы
Роль ПСа в диагностике рака ПЖ описана в соответствующих рекомендациях еаУ [60]. необхо-
димо обсуждать с  каждым пациентом возможные преимущества и  недостатки анализа ПСа для 
выявления рака ПЖ.

4.6.3. Простатический специфический антиген и прогнозирование исходов, связанных с уве-
личением предстательной железы
Уровень ПСа – более сильный прогностический фактор дальнейшего роста ПЖ, чем ее объем [61]. 
Кроме того, в  исследовании PLESS показано, что уровень ПСа позволяет прогнозировать измене-
ние симптомов, качество жизни/беспокойство и  максимальную скорость мочеиспускания (Qмакс) 
[62]. В продольном исследовании мужчин, получавших консервативное лечение, уровень ПСа был 
сильным прогностическим фактором клинического прогрессирования [63, 64]. В  плацебо-группах 
крупных двойных слепых плацебоконтролируемых исследований исходный уровень ПСа позволял 
прогнозировать риск озМ и операции по поводу увеличения ПЖ [65, 66]. Эквивалентная связь так-
же подтверждена в исследовании Olmsted County Study. Риск необходимости лечения СнМ и дгПЖ 
выше у мужчин с исходным уровнем ПСа >1,4 нг/мл [67]. При этом у пациентов с дПо выше уровень 
ПСа и объем ПЖ. Положительная прогностическая ценность ПСа в выявлении дПо составляет 68% 
[68]. По данным эпидемиологического исследования, повышенный уровень свободного ПСа позво-
ляет прогнозировать клинические проявления дгПЖ, вне зависимости от уровня общего ПСа [69].
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Резюме по данным литературы УД
Снижение Qмакс и наличие в анамнезе артериальной гипертензии и/или сахарного диабета 
связаны с хронической болезнью почек у пациентов с СнМ

3

У пациентов с почечной недостаточностью повышен риск развития осложнений 
в послеоперационном периоде

3

Рекомендации СР
оценка функции почек показана при подозрении на почечную недостаточность 
по данным анамнеза и клинического обследования или при наличии гидронефроза, 
а также при планировании хирургического лечения СнМ у мужчин

Сильная

Резюме по данным литературы УД
Положительная и отрицательная прогностическую ценность ооМ при пороговом значении 
50 мл в отношении иВо составляет 63 и 52% соответственно

3

оценка динамики ооМ позволяет выявить пациентов с риском озМ 3

Рекомендации СР
У мужчин с СнМ необходимо определять ооМ в рамках рутинного обследования Слабая

Рекомендации СР
анализ ПСа показан, если выявление рака ПЖ повлияет на тактику лечения Сильная
анализ ПСа показан, если результат может повлиять на тактику лечения Сильная

4.7. Определение функции почек
Функцию почек можно оценить по уровню креатинина крови или рассчитанной скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ). гидронефроз, почечная недостаточность или задержка мочи чаще встре-
чаются у пациентов с признаками и симптомами дПо [70]. даже хотя дПо может частично вносить 
вклад в эти осложнения, не получено убедительных данных по механизмам развития [71].

В одном исследовании у 11% больных выявлена почечная недостаточность [70]. При этом 
показатели ни шкал симптомов, ни качества жизни не коррелируют с уровнем креатинина крови. 
Самыми частыми причинами повышения уровня креатинина являются сахарный диабет и артери-
альная гипертензия. Согласно результатам Comiter и соавт. [72], миктурические симптомы ненейро-
генной этиологии не являются фактором риска повышенного уровня креатинина. Koch и соавт. [73] 
пришли к выводу, что Узи почек требуется только больным с повышенным уровнем креатинина.

В  эпидемиологическом исследовании Olmsted County у  мужчин, проживающих в  домах 
престарелых, выявлена корреляция между признаками и симптомами дПо (но не объемом ПЖ) 
и хронической болезнью почек [74]. У 2741 последовательного пациента с СнМ снижение Qмакс и на-
личие в анамнезе артериальной гипертензии и/или сахарного диабета были связаны с хронической 
болезнью почек [75]. В другом исследовании показано, что Qмакс коррелирует с СКФ у мужчин сред-
него возраста с СнМ умеренной/тяжелой степени [76]. У пациентов с почечной недостаточностью 
повышен риск развития послеоперационных осложнений [77].

4.8. Объем остаточной мочи
объем остаточной мочи (ооМ) можно установить с помощью трансабдоминального Узи или катете-
ризации. ооМ не всегда связан с обструкцией, поскольку повышенный ооМ может быть следствием 
обструкции и/или плохой функции детрузора (гипоактивность детрузора) [78, 79]. При объеме 50 мл по-
ложительная и отрицательная прогностическая ценность ооМ в выявлении иВо составляет 63 и 52% 
соответственно [80]. большой ооМ не считается противопоказанием к динамическому наблюдению 
(дн) или медикаментозной терапии, хотя он может указывать на дисфункцию мочевого пузыря и про-
гнозировать плохой ответ на лечение, а также неэффективность дн. В исследованиях MTOPS и ALTESS 
большой исходный ооМ коррелировал с повышенным риском ухудшения симптоматики [65, 66].

оценка изменения ооМ позволяет выявить пациентов с риском озМ [81]. Это особенно 
важно при лечении больных, получающих антагонисты мускариновых рецепторов. напротив, ис-
ходный ооМ обладает низкой прогностической ценностью в оценке риска инвазивного лечения 
у пациентов, получающих α1-блокаторы или выбравших дн [82]. из-за большой вариабельности 
результатов между повторными измерениями и отсутствия исследований по исходам в настоящее 
время невозможно установить порог ооМ для определения тактики лечения. Этот вопрос является 
приоритетным для изучения.
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Резюме по данным литературы УД
диагностическая точность урофлоуметрии в выявлении иВо значительно варьирует и зависит 
от пороговых значений. для улучшения специфичности необходимо повторять урофлоуметрию

Рекомендации СР
При первичном обследовании мужчин с СнМ показано выполнение урофлоуметрии Слабая
Урофлоуметрию следует проводить до проведения медикаментозного 
или хирургического лечения

Сильная

Резюме по данным литературы УД
У мужчин с СнМ риск развития злокачественных опухолей верхних мочевыводящих путей 
или других патологий не отличается от показателей в общей популяции

3

Узи проводится для обследования пациентов с большим ооМ, гематурией 
или мочекаменной болезнью в анамнезе

4

Рекомендации СР 
Пациентам с СнМ показано Узи верхних мочевыводящих путей Слабая

4.9. Урофлоуметрия
определение скорости мочеиспускания – это широко распространенный базовый неинвазивный уро-
динамический метод. Ключевые параметры включают Qмакс и тип мочеиспускания. В идеале уроф-
лоуметрию необходимо проводить при объеме мочеиспускания >150 мл. Qмакс может варьировать 
у одного пациента в один или разные дни [83, 84], в связи с чем рекомендуется повторно проводить 
урофлоуметрию при объеме мочеиспускания <150 мл или изменении Qмакс или типа мочеиспускания.

диагностическая точность урофлоуметрии в  выявлении иВо значительно варьирует 
и в большой степени зависит от выбранных пороговых показателей. При пороговом значении Qмакс 
10  мл/с  специфичность метода в  диагностике иВо составляет 70%, положительная прогностиче-
ская ценность – 70%, а чувствительность – 47%. Соответствующие показатели при пороговом зна-
чении Qмакс 15 мл/с составляют 38, 67 и 82% [85]. даже если Qмакс составляет более 15 мл/с, нельзя 
полностью исключить иВо, учитывая возможные физиологические компенсаторные процессы. 
низкая  Qмакс может быть следствием иВо [86], гипоактивности детрузора или недостаточного на-
полнения мочевого пузыря [87]. В связи с этим ценность урофлоуметрии как диагностического ме-
тода ограниченна, поскольку она не позволяет выявить причину снижения Qмакс. для улучшения спе-
цифичности метода необходимо повторять исследование. Урофлоуметрию можно использовать для 
оценки эффективности лечения [88] и корреляции между симптомами и объективными данными.

4.10. Визуализация 
4.10.1. Верхние мочевыводящие пути
У мужчин с СнМ риск злокачественных образований или других изменений верхних мочевыводя-
щих путей не превышает показатели в общей популяции [73, 89–91]. Ряд аргументов поддерживают 
проведение Узи вместо экскреторной урографии. Узи дает более качественное описание образо-
ваний почки, позволяет провести исследование печени и забрюшинного пространства и одновре-
менную оценку мочевого пузыря, ооМ и ПЖ, наряду с низкой стоимостью и побочными эффек-
тами и отсутствием лучевой нагрузки [89]. Узи показано при наличии большого ооМ, гематурии 
или мочекаменной болезни в анамнезе.

4.10.2. Предстательная железа
для визуализации ПЖ используют Узи, тРУзи, компьютерную томографию и магнитно-резонанс-
ную томографию. В повседневной клинической практике проводят в основном трансабдоминаль-
ное или трансректальное Узи [89].

4.10.2.1. Размер и форма предстательной железы
оценка размера ПЖ важна для выбора метода хирургического лечения, например открытой адено-
мэктомии, энуклеации, трансуретральной резекции (тУР), трансуретральной инцизии ПЖ (тУиП) 
или малоинвазивных методов. Размер позволяет прогнозировать прогрессирование симптомов 
и риск осложнений и также необходим перед назначением ингибиторов 5α-редуктазы (5-аР) [91].

тРУзи превосходит трансабдоминальное Узи в измерении объема ПЖ [92, 93]. наличие 
средней доли является противопоказанием для ряда малоинвазивных методов лечения, вследствие 
чего результаты тРУзи могут повлиять на тактику лечения (см. раздел 5.3).
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Резюме по данным литературы УД
объем ПЖ по данным тРУзи или трансабдоминального Узи имеет важное значение 
перед назначением ингибиторов 5-аР или при выборе метода хирургического лечения

3

Рекомендации СР
При планировании медикаментозного лечения у мужчин с СнМ показана 
визуализация ПЖ, если это поможет в выборе оптимального препарата

Слабая

При планировании хирургического лечения у мужчин с СнМ показана визуализация ПЖ Сильная

Резюме по данным литературы УД
Уретроцистоскопия показана пациентам с СнМ и микро- или макрогематурией в анамнезе, 
стриктурой уретры или раком мочевого пузыря

3

ни в одном из исследований не показано убедительной связи между данными 
уретроцистоскопии и уродинамического исследования

3

Рекомендации СР
Уретроцистоскопия показана мужчинам с СнМ перед выполнением малоинвазивного/
хирургического лечения, если полученные результаты могут повлиять на тактику

Слабая

4.10.3. Микционная цистоуретрография
Микционная цистоуретрография не рекомендуется при рутинном обследовании мужчин с СнМ. 
тем не менее в отдельных случаях микционная цистоуретрография позволяет диагностировать пу-
зырно-мочеточниковый рефлюкс, дивертикулы мочевого пузыря или патологию уретры. При подо-
зрении на стриктуру уретры показано выполнение ретроградной уретрографии.

4.11. Уретроцистоскопия
Пациентам с СнМ и наличием в анамнезе микро- или макрогематурии, стриктуры уретры или рака 
мочевого пузыря во время диагностического обследования необходимо проводить уретроцисто-
скопию. При планировании методов лечения, для которых наличие средней доли является проти-
вопоказанием, показано выполнение уретроцистоскопии.

В проспективном исследовании 122 пациентам с СнМ проводили оценку симптомов, уроф-
лоуметрию и уретроцистоскопию [94]. дооперационная Qмакс была нормальной у 25% из 60 больных 
без трабекуляций в мочевом пузыре, 21% из 73 пациентов с небольшими трабекуляциями и 12% 
из  40 мужчин с  выраженными трабекуляциями, выявленными при уретроцистоскопии. Qмакс 
была ниже у 21 пациента с дивертикулами мочевого пузыря.

В другом исследовании показано отсутствие корреляции между степенью трабекуляций стен-
ки мочевого пузыря (от I до IV) и Qмакс до операции у 39 пациентов с СнМ в возрасте 53–83 лет [95]. 
В самом крупном исследовании, посвященном этому вопросу, оценивали корреляцию между данными 
уретроцистоскопии и уродинамического исследования у 492 мужчин пожилого возраста с СнМ [96]. 
авторы обнаружили зависимость между цистоскопической картиной (степень трабекуляций и  об-
струкции уретры) и уродинамическими показателями, гд и низкой податливостью стенки. однако сле-
дует отметить, что примерно у 15% пациентов с нормальными данными цистоскопии была диагности-
рована иВо, а у 8% больных не было обструкции даже при наличии выраженных трабекуляций [96].

4.12. Уродинамическое исследование
При СнМ у мужчин наиболее широко применяется цистометрия наполнения и исследование «давле-
ние/поток». основные задачи уродинамического исследования включают изучение функциональных 
механизмов СнМ и выявление возможных факторов риска неблагоприятных исходов (для принятия 
информированного решения). большинство изменений и состояний (гд, низкая податливость стен-
ки, иВо/дПо, гипоактивность детрузора) определяются при уродинамическом исследовании.

4.12.1. Диагностика инфравезикальной обструкции
исследование «давление/поток» используется для диагностики и определения выраженности иВо, которая 
характеризуется повышением давления детрузора и снижением скорости потока мочи при мочеиспускании. 
иВо/дПо необходимо дифференцировать от гипоактивности детрузора, которая определяется как сниже-
ние давления детрузора при мочеиспускании в сочетании со снижением скорости мочеиспускания [6].

Уродинамическое исследование позволяет выявить гд. В исследованиях описана корреля-
ция между иВо и гд [97, 98]. гд выявляется у 61% мужчин с СнМ, связанными с доброкачествен-
ным увеличением ПЖ, и независимо коррелирует со степенью иВо и возрастом [97].
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Резюме по данным литературы УД
на момент проведения поиска для настоящих рекомендаций в литературе не опубликовано РКи, 
в которых бы сравнивали стандартное обследование (урофлоуметрию и определение ооМ) 
с исследованием «давление/поток» в отношении результатов лечения пациентов с СнМ и подозрением 
на дПо. Все новые РКи будут проанализированы при подготовке следующего обновления рекомендаций

3

Рекомендации СР
исследование «давление/поток» проводится при наличии специфических показаний 
перед операцией или при необходимости оценки патофизиологии СнМ

Слабая

исследование «давление/поток» показано мужчинам, которым ранее проводилось 
лечение (инвазивное) СнМ без клинического эффекта

Слабая

исследование «давление/поток» показано перед хирургическим лечением больных, 
у которых объем мочеиспускания не превышает 150 мл

Слабая

исследование «давление/поток» показано перед хирургическим лечением пациентов 
с беспокоящими, преимущественно миктурическими, симптомами и Qмакс >10 мл/с

Слабая

исследование «давление/поток» показано перед хирургическим лечением пациентов 
с беспокоящими, преимущественно миктурическими, симптомами и ооМ >300 мл.

Слабая

исследование «давление/поток» показано перед хирургическим лечением пациентов 
в возрасте >80 лет с беспокоящими, преимущественно миктурическими, симптомами

Слабая

исследование «давление/поток» показано перед хирургическим лечением пациентов 
в возрасте <50 лет с беспокоящими, преимущественно миктурическими, симптомами

Слабая

Распространенность гипоактивности детрузора у мужчин с СнМ составляет примерно 11–40% [99, 
100]. Считается, что сократимость детрузора при длительном течении иВо не снижается, а хирур-
гическое устранение иВо ее не улучшает [101, 102]. В литературе нет опубликованных рандомизи-
рованных контролируемых исследований (РКи) по мужчинам с СнМ и возможной дПо, в которых 
бы сравнивали стандартные методы исследования (урофлоуметрию и определение ооМ) с иссле-
дованием «давление/поток» в отношении результатов лечения. В Великобритании проходит такое 
исследование, но его окончательные результаты еще не опубликованы [103, 104]. Как только они 
будут доступны, рабочая группа включит их в следующее обновление рекомендаций.

опубликованы результаты Кокрейновского метаанализа, целью которого было определить, 
позволяет ли инвазивное уродинамическое исследование снизить число мужчин с сохраняющими-
ся СнМ. В метаанализ включено два исследования (n = 350). Хотя инвазивное уродинамическое 
исследование влияло на тактику ведения и больным реже проводили операцию, авторы не выявили 
различий в снижении выраженности СнМ после лечения [105]. В другом метаанализе ретроспек-
тивных исследований показано, что гд, выявленная на уродинамическом исследовании, не играет 
роли в прогнозировании результатов хирургического лечения иВо у мужчин [106].

В связи с инвазивным характером уродинамического исследования, требующего установки ка-
тетера, оно обычно проводится при неэффективности консервативного лечения. Рабочая группа пред-
приняла попытку выделить специфические показания к исследованию «давление/поток» на основании 
возраста, результатов других диагностических методов и ранее проводимого лечения. Предложена раз-
личная степень необходимости в исследовании «давление/поток» у мужчин в возрасте >80 и <50 лет, что 
указывает на отсутствие убедительных данных. Кроме того, не достигнуто консенсуса по тому, нужно 
и можно ли выполнять уродинамическое исследование при планировании операции у мужчин с преи-
мущественно миктурическими СнМ и Qмакс >10 мл/с, хотя рабочая группа признает, что при Qмакс <10 
мл/с наличие иВо вероятно и исследование «давление/поток» проводить необязательно.

необходимо подчеркнуть, что пациентов с  неврологическими заболеваниями, включая 
больных после радикальных операций на органах малого таза, необходимо обследовать согласно 
рекомендациям еаУ по нейроурологии [107].

4.12.2. Видеоуродинамическое исследование
Видеоуродинамическое исследование дает дополнительную анатомическую и функциональную ин-
формацию и рекомендуется при сомнениях в патофизиологических механизмах развития СнМ.

4.13. Неинвазивные методы диагностики инфравезикальной обструкции у  мужчин с  сим-
птомами нарушенного мочеиспускания
4.13.1. Конфигурация предстательной железы/внутрипузырный рост
тРУзи позволяет оценить конфигурацию ПЖ с помощью коэффициента площади предполагаемого 
круга (PCAR) [108]. PCAR позволяет оценить, насколько поперечное изображение ПЖ на Узи при-
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ближено к форме круга. чем более циркулярная форма ПЖ, тем ближе соотношение к 1. При пока-
зателе PCAR 0,8 чувствительность в выявлении дПо составляет 77%, а специфичность – 75% [108].

Внутрипузырный рост – это расстояние (в мм) между краем средней доли ПЖ в среднеса-
гиттальной плоскости и шейкой мочевого пузыря, измеренное при расположении ультразвуково-
го датчика в надлонной области с наполнением мочевого пузыря на 150–250 мл. Внутрипузырный 
рост разделяют по степеням: I – 0–4,9 мм, II – 5–10 мм, III – >10 мм.

Внутрипузырный рост хорошо коррелирует с дПо (наличие и выраженность) –положи-
тельная и отрицательная прогностическая ценность составляет 94 и 79% соответственно [109]. Вну-
трипузырный рост также положительно коррелирует с  объемом ПЖ, гд, податливостью стенки 
мочевого пузыря, давлением детрузора при Qмакс, индексом иВо и ооМ, но отрицательно корре-
лирует с Qмакс [110]. он является хорошим прогностическим фактором восстановления мочеиспу-
скания после удаления катетера у больных с озМ [111, 112]. К настоящему времени не получено 
данных о различиях в результатах между исследователями и исследованиями, а также по кривой 
обучения. таким образом, внутрипузырный рост может быть хорошим диагностическим критери-
ем дПо у пациентов с СнМ. В настоящее время продолжается оценка роли данного показателя как 
неинвазивной альтернативы исследованию «давление/поток» при обследовании СнМ у мужчин.

4.13.2. Определение толщины стенки мочевого пузыря/детрузора и массы мочевого пузыря по УЗИ
для определения толщины стенки мочевого пузыря измеряется расстояние между слизистой и ад-
вентицией. толщину детрузора определяют между слизистой и адвентицией [113].

описана корреляция толщины стенки мочевого пузыря и параметров исследования «давление/
поток». Пороговая толщина передней стенки мочевого пузыря 5 мм при наполнении на 150 мл позво-
ляет точнее всего дифференцировать пациентов с иВо и без нее [114]. Пороговая толщина детрузора 
передней стенки мочевого пузыря при его наполнении на ≥250 мл для диагностики иВо составляет >2 
мм с положительной прогностической ценностью 94%, специфичностью 95% и соответствием с резуль-
татами исследования «давление/поток» в 89% случаев [77]. Порог толщины детрузора 2,0, 2,5 и 2,9 мм 
у больных с СнМ позволяет диагностировать иВо в 81, 89 и 100% случаев соответственно [115].

Во всех исследованиях показано, что определение толщины детрузора и  стенки мочево-
го пузыря обладает более высокой диагностической ценностью в  выявлении иВо, чем Qмакс или 
Qcр при урофлоуметрии, определение ооМ, объем ПЖ или выраженность симптомов. При этом 
в одном из исследований не выявлено различий в толщине стенки мочевого пузыря у пациентов 
с нормальными уродинамическими показателями и больными с иВо или гд; однако в нем не было 
критериев адекватного наполнения мочевого пузыря [116]. недостатки метода включают отсутст-
вие стандартизации и данных о том, какое из измерений (толщины стенки или детрузора) более 
информативно [117]. По этой причине определение толщины стенки мочевого пузыря/детрузора 
не входит в рекомендованный диагностический алгоритм мужчин с СнМ.

Масса мочевого пузыря, определенная по  Узи, позволяет выявить иВо при пороговом 
значении 35  г с  точностью 86% [118, 119]. СнМ тяжелой степени и  большая масса мочевого пу-
зыря (>35  г)  являются факторами риска проведения операции у  мужчин, которые получают 
α1-блокаторы [120].

4.13.3. Неинвазивное исследование «давление/поток»
Метод манжетки на половом члене, при котором струя мочи прерывается при установлении изоволю-
метрического давления в мочевом пузыре, представляет собой перспективный метод с хорошей воспро-
изводимостью [121] и согласованностью между операторами [122], для которого созданы номограммы 
[123]. Кроме того, в настоящее время изучается метод, при котором струя мочи не прерывается [124].

Метод наружного презерватива [125] обладает высокой корреляцией с инвазивным иссле-
дованием «давление/поток» [126]. Кроме того, описан резистивный индекс [127] и определение угла 
между ПЖ и уретрой [128], но они по-прежнему остаются экспериментальными.

4.13.4. Информативность неинвазивных методов в  диагностике инфравезикальной обструкции 
у мужчин с симптомами нарушенного мочеиспускания по сравнению с исследованием «давление/поток»
В систематическом обзоре оценивали информативность неинвазивных методов в диагностике иВо 
у мужчин с СнМ по сравнению с исследованием «давление/поток» [129]. Всего в обзор включено 
42 исследования. большинство исследований были проспективными когортными, и в них оцени-
вали диагностическую точность следующих неинвазивных методов: манжетка на половом члене, 
урофлоуметрия, определение толщины детрузора/стенки мочевого пузыря, массы мочевого пузы-
ря, метод наружного презерватива, внутрипузырный рост ПЖ, Узи в режиме доплера, объем/вы-
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Резюме по данным литературы УД
данные по диагностической точности неинвазивных методов ограничены неоднородностью 
исследований, а также небольшим количеством работ по каждому из методов

1a

Специфичность, чувствительность, положительная и отрицательная прогностическая 
ценность неинвазивных методов в значительной степени варьируют

1a

Рекомендации СР
В настоящее время нельзя рекомендовать ни один из неинвазивных методов диагностики 
иВо у мужчин с СнМ в качестве альтернативы исследованию «давление/поток»

Сильная 

СНМ у мужчин

Анамнез (+ сексуальная функция)
Шкалы симптомов

ОАМ
Физикальное исследование

ПСА (если выявление рака ПЖ 
изменит тактику лечения – обсудить 

с пациентом)

 

 
 

 
  

 

Изменения при ПРИ
Подозрения 

на неврологические 
заболевания

Высокий уровень ПСА
Изменения в ОАМ

 
 

 
 

  

Оценка согласно 
соответствующим 

рекомендациям 
или клиническим 

стандартам

Лечение фонового 
заболевания 
(если есть, 

в остальных случаях 
перейти 

к первоначальному 
обследованию)

 

 

 Нет  

Беспокоящие 
симптомы 

Значимый ООМ

Определение ООМ
УЗИ почек ± оценка 

функции почек

 
 

 

Дневники мочеиспускания 
при преимущественно 

накопительных 
СНМ/ноктурии

УЗИ ПЖ
Урофлоуметрия

  
 

Доброкачественные 
заболевания мочевого 

пузыря и/или ПЖ 
с исходными показателями

 
 

 

Медикаментозная 
терапия согласно 

лечебному алгоритму 
 

Хирургическое лечение 
согласно лечебному 

алгоритму

 
 

 

Эндоскопическое исследование 
(если результаты повлияют на выбор 

метода хирургического лечения)
Исследование «давление/поток» 

(смотрите раздел по специфическим 
показаниям)

 

 

См. алгоритм лечения
  

 

 Да  

Рис. 2. Алгоритм диагностики СНМ у мужчин в возрасте 40 лет и старше

сота ПЖ и спектроскопия в ближней инфракрасной области. В целом данные по диагностической 
точности этих методов ограничены различиями в исследованиях в отношении пороговых значений 
для выявления иВо, различными критериями иВо и небольшим числом публикаций по каждому 
методу. Специфичность, чувствительность, положительная и отрицательная прогностическая цен-
ность каждого неинвазивного метода в значительной степени варьируют. По этой причине, несмо-
тря на перспективные результаты ряда неинвазивных методов диагностики иВо, методом выбора 
остается инвазивное уродинамическое исследование.

настоятельно рекомендуется ознакомиться с полным текстом, в котором подробно отражена теку-
щая позиция по каждому из методов.
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5. Лечение
5.1. Консервативное лечение
5.1.1. Динамическое наблюдение
Многие пациенты с СнМ не настолько обеспокоены своими симптомами, чтобы им требова-
лось медикаментозное или хирургическое лечение. Перед назначением любого лечения необ-
ходимо обследовать всех пациентов для оценки тяжести СнМ и разделения между подавля-
ющим большинством случаев неосложненных СнМ, которые не несут угрозы жизни, и реже 
встречающимися осложненными СнМ. дн считается приемлемым вариантом для многих 
мужчин с невыраженными симптомами, поскольку только у части из них на фоне отсутствия 
лечения могут развиться озМ и такие осложнения, как почечная недостаточность или камни 
[130, 131], а у других пациентов симптоматика остается стабильной в течение многих лет [132]. 
Примерно у 85% больных с СнМ легкой степени отсутствует отрицательная динамика в тече-
ние года [133].

В исследовании, в котором сравнивали дн и трансуретральную резекцию ПЖ (тУР ПЖ) 
у мужчин с СнМ умеренной степени, показано, что в группе хирургического лечения лучше сохра-
нялась функция мочевого пузыря (скорость мочеиспускания и ооМ), особенно у больных с силь-
ной обеспокоенностью симптомами. При этом 36% пациентов за 5 лет перешли в группу тУР ПЖ, 
а 64% больных были удовлетворены дн [134, 135]. Самыми сильными прогностическими факто-
рами неэффективности дн являются усиление беспокойства симптомами и ооМ. таким образом, 
для дн подходят мужчины с неосложненными СнМ легкой/умеренной степени, которые не обес-
покоены своими симптомами.

5.1.2. Поведенческая терапия и рекомендации по диете
дн обычно включает следующие компоненты: 
•	 обучение (по заболеванию);
•	 заверение больного в том, что расстройства мочеиспускания не связаны с раком;
•	 периодический мониторинг;
•	 рекомендации по образу жизни [132, 133, 136, 137]:
•	 уменьшение потребления жидкости в определенные периоды (на ночь или перед походом 

в общественные места) для снижения частоты мочеиспусканий в неприемлемое время;
•	 избегание или коррекция потребления кофеина или алкоголя, которые могут оказывать 

диуретический и ирритативный эффект, тем самым увеличивая диурез и частоту мочеи-
спусканий и усиливая ургентность и ноктурию; 

•	 использование техники расслабленного и двойного мочеиспускания;
•	 массаж бульбозного отдела уретры для профилактики постмиктурического подкапывания;
•	 техники прерывания, например, сжатие  головки полового члена, дыхательные упражне-

ния, сдавление промежности и психологические приемы, чтобы не думать о мочевом пузы-
ре и туалете и лучше контролировать накопительные симптомы;

•	 тренировка мочевого пузыря, которая помогает сдерживать позыв, когда появляется сен-
сорная ургентность, с целью увеличения вместимости мочевого пузыря и времени между 
мочеиспусканиями;

•	 пересмотр препаратов и оптимизация времени приема или замена на другие с меньшим чи-
слом побочных эффектов со стороны мочевыводящих путей; эти рекомендации особенно 
относятся к диуретикам;

•	 предоставление необходимой помощи при нарушениях движений кисти, подвижности 
или психического статуса;

•	 лечение запоров.
В настоящее время получены данные о том, что самостоятельное наблюдение как часть дн умень-
шает выраженность симптомов и прогрессирование заболевания [136, 137]. У мужчин, рандоми-
зированных в  группу трех сеансов самостоятельного наблюдения наряду с  дн, через 12 месяцев 
отмечалось более выраженное улучшение симптомов и качества жизни, чем у пациентов в группе 
только дн [136].

5.1.3. Практические вопросы
В исследованиях не изучали компоненты самостоятельного наблюдения по отдельности. Вышепере-
численные компоненты рекомендаций по образу жизни разработаны на основании официального 
консенсуса [138]. требуются дальнейшие исследования в этой области.
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Резюме по данным литературы УД
дн является безопасной тактикой у пациентов, которые в меньшей степени обеспокоены 
расстройствами мочеиспускания или которые хотят отложить лечение. В течение 5 лет 
необходимость в лечении возникает у 21% пациентов; в 79% случаев симптомы остаются 
стабильными

1b

По данным другого исследования, у 81% больных при средней длительности наблюдения 
17 месяцев выраженность симптомов не меняется

2

У мужчин, рандомизированных в группу трех сеансов самостоятельного ведения наряду 
с дн, через 12 месяцев отмечалось более выраженное улучшение симптомов и качества 
жизни, чем у пациентов в группе только дн. Самостоятельное ведение как часть дн 
уменьшает выраженность симптомов и прогрессирование заболевания

1b

Рекомендации СР
Пациентам с симптомами легкой/умеренной степени можно предлагать динамическое 
наблюдение

Сильная

Пациентам с СнМ всегда необходимо давать рекомендации по образу жизни 
до или одновременно с началом лечения

Сильная

5.2. Лекарственная терапия
5.2.1. Антагонисты α1-адренорецепторов (α1-блокаторы)
Механизм действия: α1-блокаторы подавляют действие эндогенно выделяемого норадреналина 
на  гладкомышечные клетки ПЖ, тем самым снижая тонус ПЖ и  выраженность иВо [139]. При 
этом α1-блокаторы оказывают слабое влияние на сопротивление инфравезикального отдела, опре-
деляемое уродинамически [140], а улучшение СнМ на фоне лечения слабо коррелирует с обструк-
цией [141]. В связи с этим могут играть роль другие механизмы.

В  качестве медиаторов положительного действия могут выступать α1-адренорецепторы, 
расположенные вне ПЖ (например, в мочевом пузыре и/или в спинном мозге), и другие подтипы 
α1-адренорецепторов (α1В- или α1D-адренорецепторы). Побочные эффекты на фоне терапии об-
условлены воздействием α1-блокаторов на  α1-адренорецепторы кровеносных сосудов, централь-
ной нервной системы и гладкомышечных клеток вне ПЖ.

доступные препараты включают алфузозина гидрохлорид (алфузозин), доксазозина мези-
лат (доксазозин), силодозин, тамсулозина гидрохлорид (тамсулозин), теразозина гидрохлорид (те-
разозин) и нафтопидил. α1-блокаторы имеют различные формы дозирования, которые обладают 
разной фармакокинетикой и профилем переносимости, однако различие в клинической эффектив-
ности выглядит незначительным.

Эффективность: косвенные и отдельные прямые сравнительные результаты свидетельст-
вуют, что все α1-блокаторы имеют сопоставимую эффективность при применении в соответству-
ющих дозах [142]. Хотя для достижения максимального улучшения симптоматики требуется не-
сколько недель, статистически значимое преимущество перед плацебо наблюдается уже в первые 
часы или дни приема [141].

В  контролируемых исследованиях показано, что α1-блокаторы обычно снижают показа-
тель IPSS на 30–40% и увеличивают Qмакс на 20–25%. однако в плацебо-группах соответствующих 
исследований также наблюдалось статистически значимое улучшение [63, 143]. В  исследованиях 
с открытым приемом отмечалось улучшение показателя IPSS до 50% и увеличение Qмакс до 40% [60, 
139]. В систематическом обзоре и метаанализе показано, что вариации Qмакс не позволяют досто-
верно оценить истинное влияние α1-блокаторов на дПо, поскольку небольшие изменения Qмакс со-
провождаются значительным улучшением индекса иВо при исследовании «давление/поток» [144].

α1-блокаторы позволяют уменьшить выраженность как накопительных, так и  миктури-
ческих симптомов. Хотя, по данным исследований с наблюдением менее года, эффективность α1-
блокаторов не зависит от размера ПЖ, при более длительном наблюдении их эффективность выше 
у пациентов с небольшим объемом железы (<40 см3) [65, 145–148]. Эффективность α1-блокаторов 
не зависит от возраста [143]. они не уменьшают размер ПЖ и не предотвращают риск развития 
озМ при длительном наблюдении [146–148]; однако последние результаты свидетельствуют о по-
ложительном эффекте α1-блокаторов (алфузозина и тамсулозина) при озМ [149]. Снижение пока-
зателя IPSS и улучшение Qмакс на фоне терапии α1-блокаторами сохраняются в течение как минимум 
четырех лет.

Переносимость и безопасность: распределение рецепторов в нижних мочевыводящих 
путях, избирательность по подтипам рецепторов и особенности фармакокинетики обусловли-
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Рекомендация СР
α-блокаторы показаны мужчинам при СнМ умеренной и тяжелой степени Сильная

Резюме по данным литературы УД

α-блокаторы эффективнее плацебо в уменьшении выраженности СнМ (по шкале IPSS) 
и увеличении Qмакс

1a

алфузозин, теразозин и доксазозин статистически значимо повышают риск развития 
сосудистых нежелательных явлений по сравнению с плацебо

1a

алфузозин, доксазозин, тамсулозин и теразозин повышают риск развития синдрома 
интраоперационной вялости радужной оболочки

1a

α1-блокаторы, особенно селективные (тамсулозин и силодозин), чаще вызывают 
эякуляторную дисфункцию, чем плацебо

1a

вают профиль переносимости каждого из препаратов. К наиболее частым побочным эффектам 
при приеме α1-блокаторов относят астению,  головокружение и  (ортостатическую)  гипотен-
зию. Вазодилатирующее влияние наиболее выражено при применении доксазозина и  тера-
зозина, но встречается гораздо реже при приеме алфузозина и тамсулозина [150]. Пациенты 
с  сопутствующими сердечно-сосудистыми заболеваниями и/или принимающие сосудистые 
препараты могут быть восприимчивы к  вазодилатации, индуцированной α1-блокаторами 
[151]. напротив, частота артериальной  гипотензии на  фоне селективного α1a-блокатора си-
лодозина сравнима с плацебо [152]. В крупном ретроспективном когортном анализе мужчин 
в  возрасте >66 лет прием α1-блокаторов сопровождался повышением риска падений (отно-
шение шансов (оШ) 1,14) или переломов (оШ 1,16), вероятнее всего, вследствие артериаль-
ной гипотензии [153].

В 2005 г. в рамках хирургического лечения катаракты обнаружено неблагоприятное воз-
действие α1-блокаторов на  глаза в  виде так называемого синдрома интраоперационной вялости 
радужной оболочки (intra-operative floppy iris syndrome – IFIS) [154]. В метаанализе показано повы-
шение риска IFIS для алфузозина, доксазозина, тамсулозина или теразозина [155]. Вероятность воз-
никновения была намного выше для тамсулозина. В связи с этим представляется целесообразным 
не  начинать лечение α1-блокаторами перед операцией по  удалению катаракты и  информировать 
офтальмолога о том, что пациент получает препараты этой группы.

В  систематическом обзоре сделан вывод, что α1-блокаторы не  оказывают неблагоприят-
ного влияния на либидо, в небольшой степени улучшают эректильную функцию, но иногда приво-
дят к нарушению эякуляции [156]. Первоначально считалось, что при нарушении эякуляции имеет 
место ретроградная эякуляция, однако последние данные свидетельствуют о том, что нарушение 
эякуляции связано со снижением или отсутствием семенной жидкости во время эякуляции, при-
чем фактором риска считается молодой возраст. По  данным метаанализа, частота эякуляторной 
дисфункции на фоне α1-блокаторов выше, чем в группе плацебо (оШ 5,88). нарушение эякуляции 
наблюдается чаще при терапии тамсулозином и силодозином (оШ 8,57 и 32,5), чем в группе пла-
цебо, а при приеме доксазозина и теразозина риск ниже (оШ 0,80 и 1,78) [157]. При метарегрессии 
показано, что частота эякуляторной дисфункции независимо связана с улучшением СнМ и скоро-
сти мочеиспускания, свидетельствуя о том, что чем выше эффективность α1-блокаторов, тем чаще 
развивается эякуляторная дисфункция.

Практические вопросы: α1-блокаторы, как правило, являются первой линией лекарствен-
ной терапии СнМ у мужчин из-за быстрого начала действия, хорошей эффективности, низкой ча-
стоты и тяжести нежелательных явлений. При этом α1-блокаторы не предотвращают риск разви-
тия озМ или необходимость хирургического лечения. офтальмологи должны знать о применении 
α1-блокаторов перед операцией по поводу катаракты. также необходимо обсуждать с пациентами 
пожилого возраста риск  ортостатической  гипотензии при приеме неселективных α1-блокаторов. 
Пациентов, заинтересованных в сексуальной активности, следует информировать о риске эякуля-
торной дисфункции на фоне приема α1-блокаторов.

5.2.2. Ингибиторы 5α-редуктазы
Механизм действия: влияние андрогенов на  ПЖ опосредовано дигидротестостероном (дгт), ко-
торый образуется из тестостерона под действием стероидного фермента 5-аР, связанного с ядром 
[158]. Этот фермент существует в виде двух изоформ:
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•	 5-аР 1-го типа, экспрессируемая в небольших количествах и малоактивная в ПЖ, но обеспе-
чивающая основную часть активности фермента в других тканях, например в коже и печени;

•	 5-аР 2-го типа, экспрессируемая и действующая главным образом в ПЖ.
для клинического применения доступны два ингибитора 5-аР: дутастерид и финастерид. Финасте-
рид подавляет только 5-аР 2-го типа, тогда как дутастерид одинаково эффективно подавляет 5-аР 
1-го и 2-го типов (двойной ингибитор 5-аР). ингибиторы 5-аР, действующие путем индуцирова-
ния апоптоза эпителиальных клеток ПЖ [159], способствуют уменьшению размера ПЖ на 18–28% 
и уровня ПСа до 50% после 6–12 месяцев лечения [160]. Среднее уменьшение объема ПЖ и сни-
жение уровня ПСа могут быть более выражены после длительной терапии. Уровень дгт при дли-
тельном приеме финастерида снижается примерно на 70%, а дутастерида – на 95%. При этом кон-
центрация дгт в ПЖ на фоне приема обоих ингибиторов 5-аР уменьшается в одинаковой степени 
(на 85–90%).

Эффективность: клиническая эффективность по  сравнению с  плацебо наблюдается при 
длительности лечения минимум 6 месяцев. После 2–4 лет терапии ингибиторами 5-аР у пациентов 
с  СнМ, вызванными увеличением ПЖ, выраженность СнМ (по  IPSS) снижает примерно на  15–
30%, объем ПЖ – примерно на 18–28%, а Qмакс повышается примерно на 1,5–2,0 мл/с [65, 147, 148, 
161–167]. непрямое сравнение результатов и данные одного сравнительного исследования с дли-
тельностью наблюдения 12 месяцев свидетельствуют о том, что дутастерид и финастерид в одина-
ковой степени эффективны при лечении СнМ [160, 168]. Уменьшение выраженности симптомов 
зависит от исходного размера ПЖ.

Финастерид не  превышает по  эффективности плацебо при размере ПЖ <40 см3 [169], 
а  дутастерид снижает показатель IPSS, объем ПЖ, а  также риск  развития озМ и  увеличивает 
Qмакс даже при исходных объемах ПЖ 30–40 см3 [170, 171]. По результатам долгосрочного ис-
следования мужчин с СнМ, объемом ПЖ >30 см3 и повышенным риском прогрессирования, ду-
тастерид уменьшает выраженность СнМ по крайней мере настолько же или даже более эффек-
тивно, чем тамсулозин [147, 167, 172]. отмечено, что чем выше исходный объем ПЖ (или уровень 
ПСа), тем быстрее и сильнее эффект от приема дутастерида в отношении симптомов по сравне-
нию с тамсулозином.

ингибиторы 5-аР (но не α1-блокаторы) уменьшают долговременный (более года) риск раз-
вития озМ или необходимости хирургического лечения [65, 165, 173]. В исследовании Proscar Long-
Term Efficacy and Safety Study при длительности наблюдения 4 года относительный риск озМ в груп-
пе финастерида был на  57%, а  необходимости операции  – на  55% ниже по  сравнению с  группой 
плацебо [165]. В исследовании Medical Therapy of Prostatic Symptoms (MTOPS) снижение относи-
тельного риска озМ и необходимости операции в группе финастерида было более выражено, чем 
в группе плацебо (68 и 64% соответственно, абсолютное снижение на 2 и 3% соответственно) [65]. 
объединенный анализ РКи с длительностью наблюдения два года показал, что финастерид умень-
шает частоту озМ на 57%, а риск проведения операции – на 34% по сравнению с плацебо у мужчин 
с СнМ умеренной степени (абсолютное снижение обоих показателей на 2%) [174]. Кроме того, под-
тверждена эффективность дутастерида в уменьшении риска озМ и необходимости операции. В ис-
следованиях с  открытым приемом показаны значимые изменения уродинамических параметров 
[175, 176]. Финастерид снижает объем кровопотери во время трансуретральных операций на ПЖ, 
возможно, благодаря влиянию на кровоснабжение ПЖ [177, 178].

Переносимость и безопасность: наиболее выраженные нежелательные явления ингибито-
ров 5-аР связаны с сексуальной функцией и включают снижение либидо, эректильную дисфункцию 
и, реже, эякуляторную дисфункцию, например ретроградную эякуляцию, отсутствие эякуляции или 
уменьшение объема эякулята [65, 148, 160, 179]. Примерно у 1–2% пациентов развивается гинекома-
стия (болезненность груди и сосков). Результаты двух исследований указывают на более высокую 
частоту рака высокой степени злокачественности в группах ингибиторов 5-аР по сравнению с пла-
цебо, хотя не доказано причинной взаимосвязи [180, 181]. В настоящее время продолжается дли-
тельная дискуссия по  возможным сердечно-сосудистым побочным эффектам ингибиторов 5-аР, 
в частности дутастерида [182]. В популяционном исследовании, проведенном в тайване и онтарио, 
не выявлено связи между приемом ингибиторов 5-аР и повышением частоты сердечно-сосудистых 
нежелательных явлений [182, 183].

Практические вопросы: ингибиторы 5-аР показаны мужчинам с СнМ умеренной/тяжелой 
степени и увеличенной ПЖ (>40 см3) и/или повышенным уровнем ПСа (>1,4–1,6 нг/мл). ингибито-
ры 5-аР снижают риск озМ и необходимость оперативного лечения. из-за медленного начала дей-
ствия они подходят только для длительной терапии. необходимо учитывать их влияние на уровень 
ПСа при скрининге рака ПЖ.
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Резюме по данным литературы УД
После 2–4 лет приема у пациентов с СнМ, вызванных увеличением ПЖ, ингибиторы 
5-аР уменьшают показатель шкалы IPSS примерно на 15–30%, объем ПЖ на 18–28% 
и увеличивают  Qмакс на 1,5–2,0 мл/с

1b

ингибиторы 5-аР замедляют прогрессирование заболевания, снижая риск озМ 
и оперативного лечения. Вследствие медленного начала действия они подходят только 
для длительной терапии (в течение нескольких лет)

1a

наиболее важные нежелательные явления ингибиторов 5-аР связаны с сексуальной 
функцией и включают снижение либидо, эректильную дисфункцию и, реже, расстройства 
эякуляции, такие как ретроградная эякуляция, невозможность достижения эякуляции 
и снижение объема эякулята

1b

Рекомендации СР
ингибиторы 5-аР показаны мужчинам с СнМ умеренной и тяжелой степени 
и увеличенной ПЖ (> 40 см3)

Сильная

Следует информировать пациентов об отсроченном улучшении симптомов на фоне 
5-аР

Сильная

5.2.3. Антагонисты мускариновых рецепторов
Механизм действия: детрузор иннервируется парасимпатическими нервами, основным нейротран-
смиттером которых является ацетилхолин, обладающий способностью стимулировать мускарино-
вые рецепторы (М-холинорецепторы) на поверхности гладкомышечных клеток. однако мускари-
новые рецепторы плотно экспрессируются не только на гладкомышечных клетках, но и на клетках 
других типов, например, на  переходно-клеточном эпителии мочевого пузыря и  эпителиальных 
клетках слюнных желез. У человека описано пять подтипов мускариновых рецепторов (M1–M5), 
из которых в детрузоре преобладают подтипы M2 и M3. Хотя большую часть рецепторов относят 
к подтипу M2, функционально более важную роль в сокращении детрузора у здоровых лиц играет 
подтип M3 [184, 185]. Влияние или регуляция антимускариновых эффектов могут осуществляться 
посредством клеток других типов, например переходно-клеточного эпителия мочевого пузыря и/
или центральной нервной системы [186, 187].

для лечения гаМП/накопительных симптомов зарегистрированы следующие антагонисты 
мускариновых рецепторов: дарифенацина  гидробромид (дарифенацин); фезотеродина фумарат 
(фезотеродин); оксибутинина хлорид (оксибутинин); пропиверина хлорид (пропиверин); солифе-
нацина сукцинат (солифенацин); толтеродина тартрат (толтеродин) и троспия хлорид. Кроме того, 
опубликованы данные по трансдермальной форме дозирования оксибутинина [188, 189].

Эффективность: применение антагонистов мускариновых рецепторов раньше изучали 
в основном у женщин, поскольку считалось, что СнМ у мужчин вызваны заболеваниями ПЖ и их 
необходимо лечить простатспецифичными препаратами. однако научных данных в пользу тако-
го предположения нет [190]. При дополнительном анализе исследований с  открытым приемом, 
в которые входили пациенты с симптомами гаМП, показано, что влияние на ургентность, частоту 
мочеиспускания или императивное недержание мочи оказывает возраст, а не пол пациента [191]. 
По данным объединенного анализа, который включал подгруппу мужчин, фезотеродин в дозе 8 мг 
превосходит толтеродин с продленным высвобождением в дозе 4 мг в уменьшении тяжелых эпи-
зодов ургентности за сутки и улучшении показателя шкалы беспокойства OAB-q Symptom Bother 
через 12 недель. частота острой задержки мочеиспускания составила около 2% [192].

Эффективность антимускариновых препаратов в качестве монотерапии оценивали у взро-
слых мужчин с симптомами гаМП, у которых не было иВо [193–198]. длительность большинства 
исследований составила всего 12 недель. Проведено четыре дополнительных анализа результатов 
крупных РКи по лечению гаМП у лиц обоих полов без иВо с акцентом на мужчинах [190, 194, 
199]. толтеродин позволяет уменьшить выраженность императивного недержания мочи, учащен-
ного мочеиспускания за сутки или в дневное время, мочеиспускания, связанного с ургентностью, 
а  также улучшить восприятие пациентом эффективности лечения. Солифенацин улучшает сред-
ние показатели восприятия состояния мочевого пузыря, средние показатели опросников по гаМП 
и общее восприятие проблем с мочевым пузырем, а фезотеродин позволяет уменьшить частоту мо-
чеиспускания, число эпизодов ургентности и  императивного недержания мочи. В  исследованиях 
толтеродина с открытым приемом показано уменьшение частоты мочеиспускания за сутки, выра-
женности ноктурии, императивного недержания и показателя шкалы IPSS через 12–25 недель тера-
пии по сравнению с исходными показателями [195, 198]. Согласно результатам РКи TIMES, в груп-
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Резюме по данным литературы УД
антагонисты мускариновых рецепторов уменьшают ургентность, ургентное недержание 
мочи и частоту мочеиспусканий в дневное время

2

Монотерапия антагонистами мускариновых рецепторов сопровождается увеличением ооМ, 
но при исходном ооМ <150 мл озМ встречается редко

2

Рекомендации СР
антагонисты мускариновых рецепторов показаны мужчинам с СнМ умеренной 
или тяжелой степени, у которых преобладают накопительные симптомы

Сильная

При ооМ более 150 мл антагонисты мускариновых рецепторов не показаны Слабая

пе монотерапии толтеродином замедленного действия через 12 недель снизилось только количество 
мочеиспусканий за сутки по сравнению с плацебо. При этом не отмечалось уменьшения ургентно-
сти, общего показателя шкалы IPSS и домена качества жизни по сравнению с плацебо. Пропорция 
пациентов, у которых был эффективен толтеродин замедленного действия в комбинации с тамсуло-
зином, была выше по сравнению с тремя другими группами [197].

В последующем анализе показано, что антагонисты мускариновых рецепторов более эф-
фективны у мужчин с уровнем ПСа <1,3 нг/мл (небольшой объем ПЖ) [200]. В двух других иссле-
дованиях обнаружен положительный эффект антагонистов мускариновых рецепторов у пациентов 
с гаМП и дПо [198, 201]. В небольшом РКи без плацебо-контроля у больных, получавших пропи-
верина гидрохлорид, отмечалось снижение частоты мочеиспускания и эпизодов ургентности [201].

Переносимость и безопасность: около 3–10% пациентов отказываются от дальнейшего уча-
стия в исследованиях по мускариновым препаратам, что сопоставимо с показателями в группах пла-
цебо. нежелательные явления, связанные с лечением, включают сухость во рту (до 16% случаев), за-
поры (до 4%), проблемы при мочеиспускании (до 2%), назофарингит (до 3%), головокружение (до 5%).

Увеличение ооМ у мужчин, у которых нет иВо, минимально и сопоставимо с показателя-
ми для плацебо. однако при приеме фезотеродина в дозе 8 мг ооМ выше (+20,2 мл), чем в группе 
плацебо (-0,6 мл) или фезотеродина в дозе 4 г (+9,6 мл) [191]. В исследованиях по толтеродину ча-
стота озМ у мужчин, у которых нет иВо, сопоставима с таковой в группе плацебо (0–1,3 и 0–1,4%). 
У 5,3% пациентов, получавших фезотеродин в дозе 8 мг, появились симптомы озМ, что превосхо-
дит показатели в группе плацебо или фезотеродина в дозе 4 мг (по 0,8%). Эти симптомы развивают-
ся в течение первых двух недель лечения и преимущественно у мужчин в возрасте >66 лет.

теоретически антимускариновые препараты ослабляют силу сокращений детрузора, что 
может привести к  увеличению ооМ или озМ. По  данным исследования длительностью 12 не-
дель, которое включало мужчин со слабо выраженной или умеренной иВо, толтеродин повышает 
ооМ (49 мл по сравнению с 16 мл), однако не увеличивает частоту озМ (3% в обеих группах) [202]. 
Уродинамические эффекты толтеродина включают увеличение максимальной емкости мочевого 
пузыря до первого сокращения детрузора, повышение максимальной цистометрической емкости 
мочевого пузыря и снижение индекса сократимости мочевого пузыря, при этом Qмакс не изменяет-
ся. В этом исследовании показана безопасность короткого приема антимускариновых препаратов 
у мужчин с иВо [190].

Практические вопросы: не все антагонисты мускариновых рецепторов оценивали в иссле-
дованиях у пожилых мужчин, и к настоящему времени не проводилось длительных исследований 
их эффективности у пациентов, страдающих СнМ. Кроме того, в опубликованные исследования 
входили только больные с  низким исходным ооМ. По  этой причине следует с  осторожностью 
назначать антагонисты мускариновых рецепторов и регулярно оценивать показатель шкалы IPSS 
и ооМ. В случае ухудшения миктурических СнМ или струи мочи на фоне антимускариновых пре-
паратов рекомендуется отменить их прием.

5.2.4. Агонисты бета-3-адренорецепторов
Механизм действия: бета-3-адренорецепторы являются преобладающим типом бета-рецепторов, 
экспрессируемых в гладких мышечных клетках детрузора, и их стимуляция, как считается, вызыва-
ет расслабление детрузора. Механизм действия агонистов бета-3-адренорецепторов до конца не из-
учен [203].

Эффективность: мирабегрон в дозе 50 мг стал первым агонистом бета-3-адренорецепто-
ров, доступным для клинической практики, который одобрен для лечения гаМП у взрослых. Мира-
бегрон интенсивно изучали в РКи, проведенных в европе, австралии, Северной америке и японии 
[204–208]. Результаты показали эффективность мирабегрона в отношении симптомов гаМП, вклю-
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чая учащенное мочеиспускание, ургентное недержание мочи, ургентность и восприятие пациентом 
эффективности лечения. Эти исследования включали преимущественно женщин. В  метаанализе 
8 РКи, включавшем 10 248 пациентов (27% мужчин), показано снижение частоты мочеиспускания, 
ургентности и ургентного недержания мочи, а также увеличение объема мочеиспускания и умень-
шение числа эпизодов ноктурии по сравнению с плацебо и монотерапией толтеродином [209].

Мирабегрон оценивали у мужчин с гаМП в контексте СнМ, связанных или не связанных 
с дПо, подтвержденной на КУди [210]. на фоне приема мирабегрона в дозе 25 мг/сут наблюда-
лось повышение удовлетворенности и  улучшение качества жизни, но  выраженность симптомов, 
оцениваемая по валидированным опросникам (IPSS и OAB-SS), снизилась только у пациентов без 
иВо. Мирабегрон изучали в качестве дополнительной терапии у больных с гаМП и сохранением 
недержания мочи на фоне приема антимускариновых препаратов [211], хотя исследование вклю-
чало преимущественно женщин. В азиатском исследовании с более высокой пропорцией мужчин 
(примерно 1/3) описано превосходство мирабегрона над плацебо в уменьшении частоты мочеиспу-
скания, но авторы не представили отдельные результаты для мужчин [212].

В исследовании, включавшем более 1000 пациентов (около 30% мужчин), в группе комбини-
рованной терапии мирабегроном 25/50 мг и солифенацином 5/10 мг показано улучшение показателей 
и качества жизни, связанного со здоровьем, по сравнению с комбинацией солифенацина 5 мг и плаце-
бо. При этом авторы не проводили отдельного анализа у мужчин и женщин [213]. По данным другого 
исследования (28% мужчин), мирабегрон улучшает показатель восприятия пациентами своего состо-
яния и качество жизни, вне зависимости от наличия недержания мочи [214]. В исследовании IV фазы, 
проведенном в японии (с небольшой пропорцией мужчин), оценивали дополнительное назначение 
мирабегрона у пациентов с персистирующей ургентностью на фоне солифенацина [215].

По  данным РКи, в  котором оценивали дополнительный прием мирабегрона по  поводу 
симптомов гаМП, сохраняющихся на фоне тамсулозина (0,2 мг/сут) у мужчин с дПо, комбиниро-
ванная терапия превосходит монотерапию по улучшению показателя шкалы симптомов гаМП, ур-
гентности, учащенного мочеиспускания в дневное время, домена накопительных симптомов шкалы 
IPSS и индекса качества жизни [216]. В проспективном анализе 50 мужчин пожилого возраста по-
казано, что дополнительный прием мирабегрона эффективен у пациентов с сохраняющимися СнМ 
и симптомами гаМП на фоне монотерапии α1-блокаторами, без отрицательного влияния на пара-
метры мочеиспускания [217].

В РКи сравнивали эффективность мирабегрона 50 мг и фезотеродина 4 мг в качестве до-
полнительной терапии у пациентов с СнМ и сохранением симптомов гаМП [218]. через 3 меся-
ца в группе фезотеродина наблюдалось более выраженное уменьшение общего показателя шкалы 
гаМП (-2,8 и 1,5, p = 0,004), качества жизни по шкале IPSS (-1,5 и  -1,1 балла, p = 0,04) и домена 
ургентности шкалы гаМП (-1,5 и -0,9 балла, p = 0,008) по сравнению с мирабегроном. Кроме того, 
фезотеродин был эффективнее в отношении гд (52,6 и 28,9%, p = 0,03).

Переносимость и безопасность: наиболее частые нежелательные явления, связанные с лече-
нием, в группе мирабегрона включают артериальную гипертензию, иМВП, головную боль и назофа-
рингит [204–207]. Мирабегрон противопоказан пациентам с тяжелой неконтролируемой артериаль-
ной гипертензией (систолическое артериальное давление >180 мм рт. ст., или диастолическое >110 
мм рт. ст., или их сочетание). Перед началом терапии необходимо измерить артериальное давление 
и контролировать его с регулярными интервалами. При комбинированном анализе 13 исследований 
(n = 13 396), которые включали 25% мужчин, показано, что прием антагонистов мускариновых ре-
цепторов или мирабегрона при гаМП не приводит к увеличению риска развития артериальной ги-
пертензии или сердечно-сосудистых явлений по сравнению с плацебо [219]. Пропорция пациентов 
с сухостью во рту и запорами в группе мирабегрона значительно ниже, чем в РКи по другим препа-
ратам для лечения гаМП или в группе активного контроля (толтеродин) [204]. на основании оценки 
уродинамических параметров у мужчин с сочетанием иВо и гаМП авторы пришли к выводу, что 
мирабегрон не оказывает неблагоприятного влияния на уродинамические параметры по сравнению 
с плацебо в отношении Qмакс, давления детрузора при Qмакс и индекса сократимости мочевого пу-
зыря [220]. на фоне приема мирабегрона изменение ооМ не выражено [220].

В небольшом проспективном исследовании (включавшем преимущественно мужчин) по-
казана безопасность мирабегрона в дозе 25 мг у пациентов в возрасте 80 лет и старше с нескольки-
ми сопутствующими заболеваниями [221]. По данным объединенного анализа трех исследований 
длительностью 12 недель и одного исследования длительностью один год показано, что у пациентов 
старше 65 лет мирабегрон обладает более благоприятным профилем безопасности по сравнению 
с антагонистами мускариновых рецепторов [222]. В 18-недельном исследовании (n = 3527, 23% муж-
чин) частота нежелательных явлений была выше в группе комбинированной терапии (солифенацин 
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5 мг и мирабегрон 25 мг) (40%), чем в группе монотерапии мирабегроном (32%). частота озМ была 
низкой (<1%), но ее показатели были выше в комбинированной группе, чем в группе монотерапии 
и плацебо. ооМ был несколько выше в группе комбинированной терапии по сравнению с группой 
солифенацина 5 мг, мирабегрона и плацебо. В группе солифенацина 5 мг + мирабегрон 25 мг и груп-
пе солифенацина 5 мг + мирабегрон 50 мг повышение эффективности лечения соответствовало 
аддитивному эффекту [223].

В  ретроспективном анализе продолжительности терапии и  приверженности к  лечению, 
включавшем 21 996 пациентов (30% мужчин), медиана времени до прекращения приема была выше 
в группе мирабегрона (169 дней) по сравнению с толтеродином (56 дней) и другими антагониста-
ми мускариновых рецепторов (30–78 дней) (p <0,0001). авторы не выявили различий между муж-
чинами и женщинами [224]. В настоящее время ожидаются результаты исследования SYNERGY II 
по безопасности комбинированной терапии при длительности наблюдения 12 месяцев.

Практические вопросы: к настоящему времени недоступны отдаленные результаты иссле-
дований по эффективности и безопасности мирабегрона у мужчин любого возраста с СнМ. Кро-
ме того, ожидаются исследования по комбинации мирабегрона с другими препаратами при СнМ 
у мужчин. однако фармакокинетические взаимодействия при дополнительном приеме мирабегро-
на или тамсулозина к монотерапии этими препаратами не должны вызывать клинически значимых 
изменений в профиле безопасности [225]. В опубликованные исследования по комбинированной 
терапии мирабегроном и антагонистами мускариновых рецепторов при гаМП включали преиму-
щественно женщин, но в настоящее время ожидаются результаты новых исследований.

Резюме по данным литературы УД
Мирабегрон эффективен в уменьшении выраженности симптомов гаМП, включая 
учащенное мочеиспускание, ургентное недержание мочи и ургентность

2

Пациенты дольше продолжают прием мирабегрона, чем антимускариновых препаратов 3

Рекомендации СР
бета-3-агонисты следует назначать мужчинам с СнМ умеренной и тяжелой степени, 
которых беспокоят преимущественно накопительные симптомы

Сильная

5.2.5. Ингибиторы фосфодиэстеразы 5-го типа
Механизм действия: ингибиторы ФдЭ повышают концентрацию и пролонгируют активность внутри-
клеточного цгМФ, снижая таким образом тонус гладкой мускулатуры детрузора, ПЖ и уретры. NO 
и ингибиторы ФдЭ-5 также могут вносить вклад в мочеиспускание, подавляя рефлекторные проводя-
щие пути спинного мозга и нейротрансмиссию в уретре, ПЖ, мочевом пузыре [226]. Кроме того, при 
длительном применении ингибиторы ФдЭ-5 увеличивают кровоснабжение и оксигенацию нижних 
мочевыводящих путей [227]. наконец, они могут уменьшать выраженность воспаления в ПЖ и моче-
вом пузыре [228]. точный механизм действия ингибиторов ФдЭ-5 до конца не изучен.

Хотя в клинических исследованиях изучали применение нескольких селективных ингиби-
торов ФдЭ-5, только тадалафил (в дозе 5 мг 1 р/сут) зарегистрирован для лечения СнМ у мужчин.

Эффективность: в ряде РКи показано, что ингибиторы ФдЭ-5 снижают показатель шкалы 
IPSS, выраженность накопительных и миктурических СнМ и повышают качество жизни. При этом 
в большинстве исследований Qмакс не отличалась от показателей в группе плацебо.

В Кокрейновском обзоре, включавшем 16 РКи, сравнивали влияние ингибиторов ФдЭ-5, пла-
цебо и других стандартных препаратов (α1-блокаторов и ингибиторов 5-аР) у мужчин с СнМ [229]. 
на фоне ингибиторов ФдЭ-5 наблюдается небольшое уменьшение выраженности показателя шкалы 
IPSS по сравнению с плацебо (среднее различие 1,89, 95% ди 2,27–1,50). При этом не выявлено разли-
чий в изменении показателя шкалы IPSS между ингибиторами ФдЭ-5 и α1-блокаторами. ограничени-
ем большинства исследований было краткосрочное наблюдение (до 12 недель) и умеренный или низ-
кий уровень доказательств. В более раннем [230] и недавно проведенном [231] метаанализе показано, 
что ингибиторы ФдЭ-5 улучшают показатели шкалы IPSS и МиЭФ, но не оказывают влияния на Qмакс.

тадалафил в дозе 5 мг снижает показатель IPSS на 22–37%, и улучшение наблюдается начиная 
с первой недели терапии [232]. У 60% пациентов, получавших тадалафил в течение недели, и 80%, полу-
чавших препарат в течение 4 недель, отмечалось уменьшение показателя шкалы IPSS на ≥3 балла [233]. 
Максимальная длительность исследований (открытая фаза) составила 52 недели [234]. В объединенном 
анализе подгрупп четырех РКи показано уменьшение выраженности СнМ, вне зависимости от исход-
ных показателей, возраста, предыдущего использования α1-блокаторов или ингибиторов ФдЭ-5, об-
щего уровня тестостерона или прогнозируемого объема ПЖ [235]. В дополнительном анализе объеди-
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ненных данных четырех РКи показано, что тадалафил эффективен у мужчин с сердечно-сосудистыми 
факторами риска/сопутствующими заболеваниями, кроме больных, которые получают более одного ан-
тигипертензивного препарата. Прием диуретиков связан с восприятием пациентами неэффективности 
тадалафила [236]. У сексуально активных мужчин в возрасте >45 лет с сопутствующими СнМ/дгПЖ 
и эректильной дисфункцией тадалафил положительно влиял на оба состояния [235].

При объединенном анализе данных из четырех плацебоконтролируемых исследований об-
наружено, что улучшение общего показателя шкалы IPSS больше связано с прямым (92,5%, p <0,001), 
чем с  непрямым (7,5%, p = 0,32) лечебным эффектом (через домен эректильной функции шкалы 
МиЭФ) [237]. В другом анализе показано небольшое, но статистически значимое повышение Qмакс 
без изменения ооМ [238]. В интегрированном анализе РКи показано, что тадалафил не превосходит 
плацебо по улучшению показателя шкалы IPSS через 12 недель у мужчин старше 75 лет (с различным 
размером эффекта в исследованиях), но эффективнее у пациентов в возрасте <75 лет [239]. В уродина-
мическом исследовании с открытым приемом (n = 71) показано улучшение симптомов опорожнения 
и накопления, подтвержденное уменьшением индекса иВо (с 61,3 до 47,1; p <0,001) и отсутствием ги-
перактивности детрузора у 15 из 38 пациентов (38%). Скорость мочеиспускания увеличилась с 7,1 до 
9,1 мл/с (p <0,001), а средний показатель шкалы IPSS – с 18,2 до 13,4 [240].

В ряде исследований оценивали комбинированное применение α1-блокаторов и ингибито-
ров ФдЭ-5. В метаанализе пяти РКи (два исследования по тадалафилу 20 мг, два – по силденафилу 
25 мг и одно – по варденафилу 20 мг) показано, что комбинированная терапия улучшает показатель 
шкалы IPSS (-1,8), МиЭФ (+3,6) и Qмакс (+1,5 мл/с) по сравнению с монотерапией α1-блокаторами 
[230]. аналогичные результаты получены в Кокрейновском обзоре [229]. В РКи с плацебо-контр-
олем с  длительностью наблюдения 26 недель изучали эффективность комбинации тадалафила 
в дозе 5 мг и финастерида (5 мг). В группе комбинированного лечения отмечалось раннее улучше-
ние мочеиспускания (p ≤ 0,022 через 4, 12 и 26 недель), с уменьшением выраженности накопитель-
ных и миктурических симптомов и улучшением качества жизни. Комбинированная терапия хоро-
шо переносилась и приводила к улучшению эректильной функции [241]. В настоящее время только 
тадалафил в дозе 5 мг зарегистрирован для лечения СнМ, но к настоящему времени появляются 
данные по комбинации остальных ингибиторов ФдЭ-5 и других препаратов для лечения СнМ.

Переносимость и  безопасность: описанные в  РКи нежелательные явления всех ингиби-
торов ФдЭ-5 включают приливы, гастроэзофагеальный рефлюкс, головную боль, диспепсию, боль 
в спине и заложенность носа [230]. частота отказа от лечения из-за нежелательных явлений для 
тадалафила составляет 2,0% [242] и, по данным объединенного анализа, не зависит от возраста, вы-
раженности СнМ, уровня тестостерона или объема ПЖ [235].

ингибиторы ФдЭ-5 противопоказаны пациентам, получающим нитраты, активатор ка-
лиевых каналов никорандил или α1-блокаторы доксазозин или теразозин. Кроме того, они проти-
вопоказаны больным с нестабильной стенокардией, недавно перенесенным инфарктом миокарда 
(в течение последних 3 месяцев) или инсультом (за последние 6 месяцев), миокардиальной недоста-
точностью (классификация нью-Йоркской ассоциации сердца >2 баллов), артериальной гипотен-
зией, плохо контролируемым артериальным давлением, серьезным нарушением функции печени 
или почек и уже имеющейся либо возникшей после предыдущего приема ингибиторов ФдЭ-5 пе-
редней ишемической оптической нейропатией с внезапной потерей зрения.

Практические вопросы: в настоящее время только тадалафил в дозе 5 мг зарегистрирован 
для лечения СнМ у  мужчин с  эректильной дисфункцией или без нее. Результаты регрессионно-
го метаанализа свидетельствуют о  более высокой эффективности препаратов у  мужчин молодо-
го возраста с низким индексом массы тела и более выраженными СнМ [230]. длительный прием 
у мужчин с СнМ оценивали только в одном исследовании с длительностью наблюдения более года 
[234], поэтому нельзя сделать выводы об эффективности или переносимости при более длительном 
применении. Кроме того, получено недостаточно данных об уменьшении объема ПЖ и отсутствует 
информация о замедлении прогрессирования заболевания.

Резюме по данным литературы УД
ингибиторы ФдЭ-5 улучшают показатели шкалы IPSS и МиЭФ, но не влияют на Qмакс 1a
У 59,8% пациентов, принимавших тадалафил в течение недели, и 79,3% больных, получавших 
тадалафил 4 недели, показатель шкалы IPSS снизился на ≥ 3 балла

1b

Рекомендации СР
ингибиторы ФдЭ-5 показаны пациентам с СнМ умеренной/тяжелой степени 
с эректильной дисфункцией и без нее

Сильная
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Таблица 1. Монографии Европейского союза по фитопрепаратам

Фитопрепарат Оценка HMPC Терапевтические 
показания HMPC

Дата 
монографии

ягоды Serenoa repens (saw palmetto, плоды)
Растворитель для экстракта: гексан [1]

твердо установившееся 
медицинское применение

Симптоматическое 
лечение дгПЖ

14.01.2016

ягоды Serenoa repens (saw palmetto, плоды)
Растворитель для экстракта: этанол [1]

традиционное 
применение

СнМ, связанные 
с дгПЖ*

14.01.2016

Семена Cucurbita pepo L. (тыквенные 
семечки)
Форма дозирования, указанная 
в монографии [249]

традиционное 
применение

СнМ, связанные 
с дгПЖ 
или гаМП*

25.03.2013

Кора Prunus africana (Hook f.) Kalkm. 
(кора африканской сливы)
Форма дозирования, указанная 
в монографии [250]

традиционное 
применение

СнМ, связанные 
с дгПЖ*

01.09.2017

гибриды или комбинации Urtica dioica 
L. и Urtica urens L., а также корни 
Форма дозирования, указанная 
в монографии [251]

традиционное 
применение

СнМ, связанные 
с дгПЖ*

05.11.2012

Растение Epilobium angustifolium L. 
и/или Epilobium parviflorum Schreb. 
(растение Willow)
Форма дозирования, указанная 
в монографии [252]

традиционное 
применение

СнМ, связанные 
с дгПЖ*

13.01.2016

5.2.6. Растительные препараты – фитотерапия
Возможный механизм действия: лекарственные препараты на  основе растений изготавливают 
из корней, семян, цветочной пыльцы, коры или ягод. они могут включать экстракт одного растения 
(монопрепараты) или двух или более растений (комбинированные препараты) [243].

Самыми важными составляющими фитотерапии служат фитостеролы, β-ситостерол, жирные кис-
лоты и лектины [243]. В исследованиях in vitro показано, что экстракты растений обладают противовоспа-
лительным, антиандрогенным или эстрогенным свойством; уменьшают уровень глобулина, связывающего 
половые гормоны (гСПг); подавляют ароматазу, липооксигеназу, фактор роста, стимулирующий пролифе-
рацию клеток ПЖ, α-адренорецепторы, 5-аР, мускариновые холинорецепторы, рецепторы дигидропириди-
на или ваниллоидные рецепторы и нейтрализуют свободные радикалы [243–245]. Эти свойства не подтвер-
ждены в условиях in vivo, и точный механизм действия растительных экстрактов остается неясным.

Эффективность: экстракты одного и того же растения, произведенные разными компания-
ми, не всегда имеют одинаковые биологические или клинические свойства, поэтому эффективность 
одного и  того же препарата, изготовленного разными производителями, может быть различной 
[246]. Кроме того, даже две разные партии препарата, изготовленные одним производителем, могут 
содержать различные концентрации активных ингредиентов [247]. При анализе современных тех-
ник выделения веществ и их влияния на состав/биологическую активность препаратов на основе 
Serenoa repens показано, что результаты различных исследований можно сравнивать только при со-
ответствии валидированных техник выделения и/или содержания активного вещества [248]. таким 
образом, фармакокинетические свойства растительных экстрактов могут значительно отличаться. 

текущая ситуация с фитопрепаратами характеризуется различиями и недостаточными регуля-
торными правилами. европейское агентство лекарственных препаратов (EMA) создало Комитет по ле-
карственным средствам из растительного сырья (HMPC). Монография европейского союза по лекарст-
венным травам содержит научный взгляд HMPC по безопасности и эффективности лекарственных трав 
и препаратов, предназначенных для медицинского использования. В HMPC представлена вся доступная 
информация, включая неклинические и клинические данные, а также отмечено длительное применение 
и опыт в европейском союзе. Монография разделена на две части: a) твердо установившееся медицин-
ское применение (торговая лицензия), когда активный ингредиент лекарственной травы используется 
в течение более 10 лет и его эффективность и безопасность хорошо описаны (включая обзор публи-
каций высокого качества); и b) традиционное применение (упрощенная процедура регистрации) для 
лекарственных трав, которые не соответствуют требованиям для получения торговой лицензии, но на 
основании длительного опыта применения получено достаточно данных по безопасности и эффектив-
ности. В таблице 1 представлены доступные монографии европейского союза для лекарственных трав.
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Интерпретация рабочей группы: только гексановый экстракт Serenoa repens получил статус HMPC «твер-
до установившееся медицинское применение». Рабочая группа провела литературный поиск по гекса-
новому экстракту Serenoa repens за период от публикации монографии европейского союза до апреля 
2020 г. В крупном метаанализе 30 РКи (n = 5222) с длительностью наблюдения от 4 до 60 недель не пока-
зано эффективности Serenoa repens по сравнению с плацебо в уменьшении выраженности СнМ [253]. 
авторы пришли к выводу, что Serenoa repens не превосходит по эффективности плацебо, финастерид 
или тамсулозин в уменьшении показателя шкалы IPSS, размера ПЖ или увеличении Qмакс; при этом со-
поставимое улучшение Qмакс и показателя шкалы IPSS с финастеридом и тамсулозином можно интерпре-
тировать как эквивалентную эффективность. Важно отметить, что в метаанализ включены различные 
препараты Serenoa repens, вне зависимости от того, был ли гексановый экстракт основным компонентом.

В другом систематическом обзоре проанализировали 12 РКи по эффективности и безопас-
ности гексанового экстракта Serenoa repens [254]. Согласно результатам, гексановый экстракт Serenoa 
repens превосходит по эффективности плацебо в уменьшении эпизодов ноктурии и улучшении Qмакс 
у пациентов с увеличенным объемом ПЖ. Уменьшение выраженности СнМ сопоставимо с тамсу-
лозином и коротким курсом финастерида. В обновленный систематический обзор включено 15 РКи 
и 12 обсервационных исследований. авторы подтвердили результаты предыдущего систематического 
обзора по эффективности гексанового экстракта Serenoa repens [255]. По сравнению с плацебо в груп-
пе фитотерапии количество эпизодов ноктурии уменьшилось на 0,64 (95% ди 0,98–0,31), а среднее 
увеличение Qмакс составило 2,75 мл/с (95% ди 0,57–4,93). изменение обоих показателей было стати-
стически значимым. гексановый экстракт вызывает сопоставимое улучшение показателя шкалы IPSS 
с α1-блокаторами (взвешенная разность средних 0,57, 95% ди 0,27–1,42) и увеличение Qмакс по сравне-
нию с тамсулозином (взвешенная разность средних 0,02, 95% ди 0,71–0,66). через 6 месяцев терапии 
в группе гексанового экстракта изменение показателя шкалы IPSS было эквивалентным ингибиторам 
5-аР. При анализе опубликованных данных по гексановому экстракту Serenoa repens показано умень-
шение среднего показателя шкалы IPSS на 5,73 балла (95% ди 6,91–4,54) [255].

В сетевом метаанализе авторы сравнили эффективность Serenoa repens (гексанового и других 
экстрактов), плацебо и α1-блокаторов у мужчин с СнМ. Примечательно, что в анализ включено всего 
два РКи. Согласно результатам, при краткосрочном применении Serenoa repens не вызывает клинически 
значимого улучшения по сравнению с плацебо или α1-блокаторами. однако в случае длительной тера-
пии гексановый экстракт превосходит другие экстракты по уменьшению показателя шкалы IPSS [256].

Результаты систематических обзоров свидетельствуют о хорошем профиле безопасности 
и переносимости. чаще всего у пациентов встречаются гастроинтестинальные нежелательные яв-
ления (средняя частота 3,8%). гексановый экстракт оказывает минимальное воздействие на сексу-
альную функцию.

В  срезовом исследовании сравнивали комбинацию  гексанового экстракта Serenoa repens 
с силодозином и монотерапию силодозином в течение не менее 12 месяцев (средняя длительность 
терапии 13,5 месяца) [257]. У 69,9% больных в группе комбинированной терапии наблюдалось кли-
нически значимое улучшение, согласно заранее определенным критериям (снижение показателя 
шкалы IPSS более чем на 3 балла) по сравнению с 30,1% пациентов в группе монотерапии. Кроме 
того, уменьшение показателя более чем на 25% отмечено у 68,8 и 31,2% соответственно. Результаты 
свидетельствуют о более высокой эффективности комбинации α1-блокатора с гексановым экстрак-
том Serenoa repens по сравнению с монотерапией α1-блокатором [257].

Практические вопросы: в опубликованных РКи использовали разные критерии эффектив-
ности (например, шкалу IPSS). В настоящее время ожидаются результаты исследований комбини-
рованной терапии гексановым экстрактом Serenoa repens с другими препаратами у мужчин с СнМ. 
необходимо определить подгруппу пациентов, в которой гексановый экстракт Serenoa repens будет 
наиболее эффективным.

Резюме по данным литературы УД
гексановый экстракт Serenoa repens увеличивает Qмакс и уменьшает число эпизодов ноктурии 
(0,64 (95% ди 0,98–0,31)) по сравнению с плацебо

2

гексановый экстракт Serenoa repens практически не оказывает отрицательного влияния 
на сексуальную функцию

2

Рекомендации СР
гексановый экстракт Serenoa repens показан пациентам с СнМ, которые хотят избежать 
побочных эффектов стандартных препаратов, особенно в отношении сексуальной функции

Слабая

необходимо информировать пациентов об умеренном эффекте фитотерапии Сильная



27

5.2.7. Комбинированная терапия
5.2.7.1. α1-блокаторы и ингибиторы 5-АР
Механизм действия: при комбинированной терапии α1-блокатор (раздел 5.2.1) применяют в сочета-
нии с ингибитором 5-аР (см. раздел 5.2.2). α1-блокаторы начинают оказывать клиническое действие 
в течение нескольких часов или дней, а ингибиторам 5-аР для полного наступления клинического 
эффекта требуется несколько месяцев. В клинических исследованиях оценивали финастерид в соче-
тании с алфузозином, доксазозином или теразозином и дутастерид в комбинации с тамсулозином.

Эффективность: в  ряде исследований сравнивали эффективность комбинированной те-
рапии и монотерапии α1-блокаторами, ингибиторами 5-аР или плацебо. В первых исследованиях 
с наблюдением от 6 до 12 месяцев показана более высокая эффективность α1-блокаторов по сравне-
нию с финастеридом в отношении симптомов, в то время как комбинированная терапия не превос-
ходила по эффективности монотерапию α1-блокаторами [162, 163, 258]. В исследованиях с группой 
плацебо α1-блокаторы всегда превосходили по эффективности плацебо в отличие от финастерида. 
аналогичные результаты получены в исследовании MTOPS (1 год наблюдения) [65].

Согласно отдаленным результатам (длительность наблюдения 4 года) исследования MTOPS 
и исследования комбинированной терапии аводартом и тамсулозином CombAT (Combination of Avodart 
and Tamsulosin), комбинированная терапия эффективнее любого из вариантов монотерапии в умень-
шении выраженности симптомов и  улучшении Qмакс и  превосходит монотерапию α1-блокаторами 
по снижению риска развития озМ и необходимости хирургического лечения [65, 147, 148].

В  исследовании CombAT показано, что комбинированная терапия эффективнее любого 
вида монотерапии в  отношении улучшения симптомов и  показателя Qмакс начиная с  9-го месяца 
и  более эффективна, чем терапия α1-блокаторами, в  отношении снижения риска развития озМ 
и потребности в необходимости хирургического лечения после 8-го месяца [148]. таким образом, 
различия в исследовании MTOPS могут быть связаны с разными критериями включения и исклю-
чения и исходными характеристиками пациентов.

В РКи и многоцентровом исследовании с открытым приемом оценивали возможность прекра-
щения приема α1-блокаторов через 6–9 месяцев комбинированной терапии [259, 260]. В первом иссле-
довании изучали эффективность комбинации тамсулозина с дутастеридом и последствия прекращения 
приема тамсулозина спустя 6 месяцев [259]. После отмены приема α1-блокаторов почти 75% пациентов 
не отмечали ухудшения клинических симптомов. однако у пациентов с симптомами тяжелой степени 
(исходный показатель IPSS >20 баллов) эффективнее более длительная комбинированная терапия.

В более позднем исследовании оценивали выраженность симптомов на фоне монотерапии фи-
настеридом на 3-м и 9-м месяцах после прекращения 9-месячной комбинированной терапии [260]. Улуч-
шение СнМ после прекращения приема α1-блокатора сохранялось в течение 3 (разница по шкале IPSS 
составила 1,24 балла) и 9 месяцев (-0,4 балла). однако основным ограничением этих исследований была ко-
роткая длительность комбинированной терапии и наблюдения после прекращения приема α1-блокатора.

В обоих исследованиях (MTOPS и CombAT) установлено, что комбинированная терапия эф-
фективнее монотерапии в предотвращении прогрессирования клинических симптомов, что определя-
лось по увеличению IPSS по меньшей мере на 4 балла, озМ, иМВП, недержанию мочи или по повы-
шению уровня креатинина более чем на 50% по сравнению с исходным показателем. В исследовании 
MTOPS отдаленный риск  прогрессирования заболевания (оценивался в  основном по  увеличению 
показателя IPSS) был на 66% ниже в группе комбинированной терапии (по сравнению с плацебо), что 
превышает показатели для монотерапии финастеридом или доксазозином (34 и 39% соответственно) 
[65]. Кроме того, финастерид в виде монотерапии или в комбинации с α1-блокаторами, другими чем 
доксазозин, снижает риск развития озМ и необходимости хирургического лечения ПЖ в течение 4 лет. 
В исследовании CombAT комбинированная терапия в течение 4 лет позволила снизить относительный 
риск развития озМ на 68%, необходимости хирургического лечения – на 71%, ухудшения симптомов – 
на 41% по сравнению с тамсулозином [261]. для предотвращения одного случая озМ и/или хирурги-
ческого лечения в течение 4 лет 13 пациентам необходимо получать дутастерид и тамсулозин вместо 
монотерапии тамсулозином, поскольку абсолютное снижение риска (различие в риске) составило 7,7%.

В  двухлетнем РКи CONDUCT, включавшем 742 пациента, сравнивали эффективность 
и безопасность комбинации фиксированной дозы дутастерида и тамсулозина с дн с возможным 
началом приема тамсулозина (пошаговый подход). В обеих группах пациентам предоставляли под-
робные рекомендации по образу жизни. Комбинация с фиксированными дозами приводила к быс-
трому и стойкому улучшению СнМ умеренной степени у мужчин с риском прогрессирования. Раз-
личие в показателе шкалы IPSS через 24 месяца составило 1,8 балла (5,4 балла в изучаемой группе 
и 3,6 балла в группе плацебо) (p <0,001) [262]. Кроме того, в группе комбинированной терапии от-
носительный риск клинического прогрессирования был на 43,1% ниже (преимущественно характе-
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Резюме по данным литературы УД
отдаленные результаты (4 года) исследований MTOPS и CombAT свидетельствуют о превосходстве 
комбинированной терапии над монотерапией каждым из препаратов в улучшении симптомов 
и Qмакс и над монотерапией α-блокаторами в снижении риска озМ и проведения операции

1b

В исследовании MTOPS показано, что комбинированная терапия снижает риск клинического 
прогрессирования (в основном за счет повышения показателя шкалы IPSS) на 66% по сравнению 
с плацебо, и она эффективнее, чем монотерапия финастеридом или доксазозином

1b

В исследовании CombAT показано, что после 4 лет наблюдения комбинированная терапия 
снижает относительный риск озМ на 68%, операции – на 71%, ухудшения симптоматики – 
на 41% по сравнению с тамсулозином

1b

Комбинированная терапия вызывает нежелательные явления, характерные для обоих 
классов препаратов (α1-блокаторы и ингибиторы 5-аР)

1b

Рекомендации СР
Комбинированное лечение α-блокаторами в сочетании с ингибиторами 5-аР 
показано мужчинам с СнМ умеренной и тяжелой степени и повышенным риском 
прогрессирования заболевания (объем ПЖ > 40 см3)

Сильная

ризовался как ухудшение симптомов) по сравнению с дн с абсолютным снижением риска на 11,3% 
(число пациентов, которых необходимо пролечить, – 9).

В четырехлетнем исследовании CombAT изучали влияние исходных характеристик на из-
менение показателя шкалы IPSS на фоне комбинированной терапии дутастеридом и тамсулозином 
по сравнению с монотерапией. через 48 месяцев комбинированная терапия обеспечивает превос-
ходство в улучшении СнМ над тамсулозином для всех проанализированных показателей [263].

Совсем недавно в крупном РКи сравнивали комбинацию ингибитора 5-аР, финастерида 
и тадалафила с монотерапией финастеридом. Результаты поддерживают концепцию новой комби-
нированной терапии (подробнее описаны в разделе по ингибиторам ФдЭ-5) [241].

Переносимость и безопасность: при комбинированной терапии встречаются нежелатель-
ные явления, характерные для обоих классов препаратов [65, 147, 148]. нежелательные явления, раз-
вивающиеся на фоне комбинированной терапии, типичны для α1-блокаторов и ингибиторов 5-аР. 
При комбинированной терапии выше частота побочных эффектов. В исследовании MTOPS пока-
зана более высокая частота нежелательных явлений, связанных с лечением, в течение первого года 
комбинированной терапии доксазозином и финастеридом [264]. По данным метаанализа, в кото-
ром оценивали влияние медикаментозной терапии при СнМП/дгПЖ на эякуляторную функцию, 
комбинированная терапия α1-блокаторами и ингибиторами 5-аР в 3 раза повышает риск эякуля-
торной дисфункции по сравнению с монотерапией каждым из препаратов [157].

Практические вопросы: по  сравнению с  монотерапией α1-блокаторами или ингибитора-
ми 5-аР комбинированная терапия более эффективно улучшает СнМ, повышает показатель Qмакс 
и предупреждает прогрессирование заболевания. однако комбинированная терапия сопровожда-
ется и  большим числом побочных эффектов, поэтому показана прежде всего мужчинам с  СнМ 
умеренной или тяжелой степени и  риском прогрессирования заболевания (высокий объем ПЖ, 
повышенный уровень ПСа, пожилой возраст, высокий ооМ, низкая Qмакс и др.). Комбинирован-
ную терапию следует применять только в течение длительного времени (>12 месяцев). данный факт 
необходимо обсудить с пациентом до начала лечения. Мужчинам с СнМ умеренной степени можно 
предложить отмену приема α1-блокаторов спустя 6 месяцев.

5.2.7.2. α1-блокаторы + антагонисты мускариновых рецепторов
Механизм действия: комбинированная терапия α1-блокатором в сочетании с антагонистом мускарино-
вых рецепторов направлена на блокирование α-адренорецепторов и мускариновых холинорецепторов. 
К настоящему времени в клинических исследованиях не изучались возможные комбинации препаратов.

Эффективность: в  ряде РКи и  проспективных исследований с  длительностью наблюдения 
4–12 недель оценивали эффективность комбинации α1-блокаторов и антагонистов мускариновых рецеп-
торов как в виде стартовой терапии у мужчин с гаМП и предполагаемой дПо, так и последовательной 
терапии у пациентов с сохранением накопительных симптомов, несмотря на терапию α1-блокаторами 
[197, 261, 265–271]. В одном исследовании использовали α1-блокатор нафтопидил (не зарегистрирован-
ный в большинстве стран европы) в комбинации с антагонистами мускариновых рецепторов и в виде 
монотерапии [272]. антимускариновые препараты необходимо добавить к монотерапии α1-блокаторами 
большому количеству мужчин с миктурическими и накопительными СнМ, в частности, с более дли-
тельной симптоматикой или накопительными симптомами и небольшим объемом ПЖ [273].
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Резюме по данным литературы УД
Комбинированная терапия α1-блокаторами и холиноблокаторами превосходит 
по эффективности монотерапию α1-блокаторами и плацебо в уменьшении ургентности, 
ургентного недержания мочи, частоты мочеиспусканий, ноктурии или показателя шкалы IPSS

2

Комбинированная терапия α1-блокаторами и холиноблокаторами эффективна в улучшении 
качества жизни, связанного с СнМ

2

Комбинированная терапия вызывает нежелательные явления, характерные для обоих 
классов препаратов (α1-блокаторы и холиноблокаторы)

1

При ооМ < 150 мл комбинированная терапия α1-блокаторами и холиноблокаторами 
сопровождается низким риском развития озМ

2

Рекомендации СР
Комбинированное лечение α-блокаторами и антагонистами мускариновых рецепторов 
показано пациентам с беспокоящими СнМ умеренной и тяжелой степени при недостаточном 
улучшении накопительных симптомов на фоне монотерапии данными препаратами.

Сильная

Пациентам с ооМ > 150 мл не рекомендуется назначать комбинированную терапию. Слабая
Примечание: необходимо информировать всех пациентов о нежелательных явлениях препаратов, чтобы 
в каждом случае выбрать наиболее приемлемый вариант.

Комбинированная терапия более эффективна в отношении уменьшения выраженности ургентно-
сти, частоты мочеиспускания, ноктурии, показателя IPSS и качества жизни по сравнению с моно-
терапией α1-блокаторами или плацебо [197, 274]. на фоне комбинированной терапии улучшение 
симптомов не зависит от уровня ПСа, тогда как при монотерапии толтеродином положительная 
динамика наблюдается в основном у мужчин с уровнем ПСа <1,3 нг/мл [200].

Выраженность СнМ при их сохранении на  фоне приема α1-блокаторов можно умень-
шить путем добавления антагонистов мускариновых рецепторов [261, 265, 271, 275, 276]. Резуль-
таты двух систематических обзоров эффективности и  безопасности антагонистов мускариновых 
рецепторов свидетельствуют об эффективности комбинированной терапии [277, 278]. В метаана-
лизе 16 исследований (n = 3548) с дгПЖ/гаМП показано, что первичная комбинированная терапия 
α1-блокаторами и антагонистами мускариновых рецепторов превосходит по эффективности моно-
терапию α1-блокаторами в отношении накопительных симптомов и качества жизни и не вызывает 
нарушения функции мочеиспускания [279]. При этом между группами не было различий по обще-
му показателю шкалы IPSS и Qмакс.

Эффективность терапии прежде всего проявляется у  мужчин с  накопительными СнМ 
умеренной/тяжелой степени [280]. описана длительная, до года, комбинированная терапия с  со-
хранением симптоматического ответа и низкой частотой озМ [281]. У мужчин с накопительными 
симптомами умеренной/тяжелой степени и ооМ <150 мл уменьшение выраженности симптомов 
на фоне комбинированной терапии связано с улучшением качества жизни, связанного со здоровь-
ем, по сравнению с плацебо и монотерапией α1-блокаторами [282].

Переносимость и  безопасность: при комбинированной терапии α1-блокаторами и  ан-
тагонистами мускариновых рецепторов возникают нежелательные явления, вызванные и  тем, 
и  другим классом препаратов. наиболее частым побочным эффектом оказалась ксеростомия. 
При этом более высокую частоту развития некоторых побочных эффектов (например, ксеросто-
мии, нарушения эякуляции) нельзя объяснить простым сложением показателей для обоих препа-
ратов. В исследованиях показано увеличение ооМ (клинически незначимое) и низкий риск раз-
вития озМ после года терапии [277, 283]. антагонисты мускариновых рецепторов не вызывают 
уменьшения Qмакс при комбинированном применении с α1-блокаторами у мужчин с симптомами 
гаМП [274, 284].

В  РКи оценивали безопасность комбинированной терапии солифенацином (6 и  9 мг) 
и тамсулозином в отношении максимального давления детрузора и Qмакс у мужчин с СнМ и добро-
качественным увеличением ПЖ по сравнению с плацебо [285]. Комбинированная терапия не усту-
пала плацебо по основным уродинамическим показателям; Qмакс была выше по сравнению с группой 
плацебо [285].

Практические вопросы: у пациентов, получающих α1-блокаторы и антагонисты мускарино-
вых рецепторов, по-видимому, выше эффективность и качество жизни. В исследованиях с короткой 
длительностью наблюдения оценивали преимущественно изменение накопительных симптомов 
и в них включали только мужчин с низким исходным ооМ. По этой причине на фоне комбиниро-
ванного лечения рекомендуется измерять ооМ.
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5.3. Хирургическое лечение
Хирургические вмешательства остаются одним из краеугольных камней лечения СнМ/дПо. Учи-
тывая широкую доступность и  эффективность, монополярная тУР ПЖ в  течение длительного 
времени считалась референтным стандартом хирургического лечения СнМ/дПо. однако в  по-
следние  годы появились новые методы, представляющие собой безопасную и  эффективную аль-
тернативу монополярной тУР ПЖ. В предыдущих версиях рекомендаций раздел «Хирургическое 
лечение» был основан на  технологии, а  не на  виде хирургического вмешательства. Кроме того, 
в большинстве исследований были ограничения по объему ПЖ, что также отражено в настоящей 
версии рекомендаций. Важно отметить, что лишь в  небольшую часть РКи включены пациенты 
с объемом ПЖ >80 см3, в результате чего в литературе не представлено достаточно убедительных 
данных по этой подгруппе. Поскольку в клинической практике важное значение имеет прежде всего 
вид операции, а не конкретная технология, рабочая группа реструктурировала раздел по хирурги-
ческому лечению. теперь он разделен на пять частей:
1) резекция;
2) энуклеация;
3) вапоризация;
4) альтернативные методы аблации;
5) неаблативные методики.
на  основании консенсуса рабочей  группы наблюдение после хирургического лечения в  тече-
ние 12, 36 и более 36 месяцев определяется как кратко-, средне- и долгосрочное соответственно. 
длительность эффекта отражается в  частоте повторных операций в  течение определенного вре-
мени, а также в продолжении или начале приема лекарственных препаратов после операции. для 
большинства методов описана только частота повторных операций, и врачам необходимо инфор-
мировать пациентов об отсутствии РКи с долгосрочным наблюдением. некоторые пациенты за-
интересованы в сохранении сексуальной функции и скорее выберут более безопасный, чем мак-
симально эффективный метод. неудивительно, что ряд больных предпочитают альтернативные 
методы аблации или неаблативные методики, несмотря на их нерадикальный характер. напротив, 
многие урологи критично относятся к новым малоинвазивным методам, поскольку они менее эф-
фективны в устранении иВо.

Рекомендации по новым методам лечения будут включены в документ только после по-
лучения убедительных данных. чтобы уточнить данный момент, рабочая  группа опубликовала 
положение по уровням доказательств [286]. В результате метод или технология будут включены, 
только если их эффективность подтверждена в РКи, в которых оценивалась эффективность и без-
опасность с достаточным периодом наблюдения и дополнительных публикациях, в которых будет 
подтверждена воспроизводимость и  репрезентативность первых пилотных исследований [286]. 
В противном случае существует риск того, что производители оборудования могут чрезмерно ин-
терпретировать результаты одного пилотного исследования. необходимо провести (1) исследо-
вания с целью подтверждения гипотезы, (2) РКи по эффективности и безопасности, а  также (3) 
когортные исследования с широкими критериями включения и исключения для оценки воспроиз-
водимости и репрезентативности преимуществ и недостатков [286]. тем не менее рабочая группа 
оценивает качество всех РКи, и, если оно не соответствует стандартам, метод не отражается в реко-
мендациях, поскольку проведение РКи не всегда это гарантирует.

Кроме того, в рекомендации включены экспериментальные методики. В первых исследо-
ваниях показаны перспективные результаты применения данных устройств или технологий, од-
нако они не соответствуют критериям уровня доказательств, которые позволяют рабочей группе 
рекомендовать их в качестве альтернативы стандартным методам. для оценки новых доказательств 
по некоторым экспериментальным методикам даны рекомендации, однако они останутся экспери-
ментальными, пока в исследованиях не будут получены убедительные доказательства.

5.3.1. Резекция предстательной железы
5.3.1.1. Монополярная и биполярная резекция предстательной железы
Механизм действия: описаны две методики тУР ПЖ: монополярная и биполярная. При монополяр-
ной тУР ПЖ удаляется ткань переходной зоны ПЖ. При биполярной тУР ПЖ можно преодолеть 
основной недостаток монополярной тУР ПЖ, работая в  физиологическом растворе (NaCl 0,9%). 
Удаление ткани ПЖ происходит аналогичным образом. В отличие от монополярной системы при 
биполярной тУР ПЖ ток не проходит через тело пациента в накожный электрод. биполярная схема 
замыкается в месте резекции между активным и возвратным полюсом, закрепленными в единый 
блок на резектоскопе (истинная биполярная система) или тубусе (псевдобиполярная система). Ме-



31

тодика удаления тканей ПЖ при биполярной тУР ПЖ идентична таковой при монополярной тУР 
ПЖ. Различные биполярные системы отличаются способом распространения токов [287, 288].

Эффективность: по данным анализа 20 современных РКи с максимальной длительностью 
наблюдения 5 лет, тУР ПЖ значительно улучшает среднюю Qмакс (+162%) и снижает средний по-
казатель IPSS (-70%), средний показатель домена качества жизни (-69%) и  средний ооМ (-77%) 
[289]. Согласно результатам исследований с длительностью наблюдения 8–22 года, тУР ПЖ дает 
длительный эффект. аналогичные данные по длительности эффекта других методов лечения дПо 
отсутствуют [290]. В одном из исследований со средним периодом наблюдения 13 лет у пациентов 
после тУР ПЖ отмечались статистически значимое и  долгосрочное уменьшение выраженности 
большинства симптомов и  улучшение уродинамических показателей. неэффективность лечения 
в  большей степени была следствием  гипоактивности детрузора, чем повторного развития дПо 
[102]. частота выполнения повторных операций на ПЖ (обычно тУР) обычно постоянна и состав-
ляет в среднем 1–2% в год. В обзоре 29 РКи установлено, что в течение 16 месяцев после тУР ПЖ 
повторное лечение проводится в 2,6% случаев [291]. По данным австрийского исследования двух 
когорт (n = 41 059), частота повторного хирургического лечения (в том числе тУР ПЖ, уретротомии 
и тУР-коррекции шейки мочевого пузыря) в течение последних десяти лет остается на одном уров-
не (0,9, 3,7, 9,5 и 12,7% через 3 месяца, 1, 5 и 8 лет соответственно), а частота выполнения повторной 
тУР ПЖ за те же периоды составила 0,8, 2,4, 6,1 и 8,3% соответственно [292, 293].

биполярная тУР ПЖ наиболее широко и  тщательно изучалась в  качестве альтернативы 
монополярной тУР ПЖ. В литературе представлены результаты >56 РКи [294], из которых около 
половины объединены в метаанализ [289, 295–299]. Ранние объединенные результаты свидетель-
ствуют об отсутствии клинически значимых различий по ближайшей эффективности (показатель 
шкалы IPSS, качества жизни и Qмакс) [296]. В последующих метаанализах подтверждены эти резуль-
таты [289, 295, 297–299], несмотря на относительно низкое качество исследований. В РКи со средне- 
и долгосрочным периодом наблюдения (до 60 месяцев) не выявлено различий между монополярной 
и биполярной тУР ПЖ в показателях эффективности [300–308].

опубликованы результаты метаанализа, посвященного сравнительной оценке псевдоби-
полярной трансуретральной резекции ПЖ в физиологическом растворе (TURis, Olympus Medical) 
и монополярной тУР ПЖ. В метаанализ включено 10 РКи (1870 пациентов). авторы пришли к вы-
воду об эквивалентной эффективности TURis и монополярной тУР ПЖ [309].

Переносимость и  безопасность: хотя за последнее время частота осложнений и  леталь-
ность после тУР существенно снизились, они остаются значительными (11,1 и 0,1% соответствен-
но) [310]. По данным австрийского исследования двух когорт (n = 41 059), смертность после моно-
полярной тУР ПЖ снизилась на 20%: до 0,1% в течение 30 дней и 0,5% в течение 90 дней [292, 293].

Риск развития тУР-синдрома уменьшился до <1,1% [291, 311]. Случаев развития тУР-син-
дрома после тУиП не описано. По результатам выполнения тУР ПЖ (n = 10 564), кровотечение, 
требующее переливания крови, развивается в 2,9% случаев [310]. При анализе современных РКи, 
в которых использовали тУР ПЖ в качестве метода сравнения, получены сопоставимые кратко- 
и среднесрочные показатели осложнений: частота кровотечения, требующего переливания крови, 
составила 2% (диапазон 0–9%), тУР-синдрома – 0,8% (0–5%), озМ – 4,5% (0–13,3%),  гемотампо-
нады – 4,9% (0–39%), иМВП – 4,1% (0–22%) [289]. отдаленные осложнения включают недержание 
мочи, озМ и иМВП, склероз шейки мочевого пузыря, стриктуры уретры, ретроградную эякуля-
цию и эректильную дисфункцию [291].

Ранние объединенные результаты свидетельствуют об отсутствии различий в ближайших 
показателях стриктур уретры и склероза шейки мочевого пузыря, но биполярная тУР ПЖ выглядит 
предпочтительнее в связи с более благоприятным профилем осложнений, включая отсутствие тУР-
синдрома, объем кровопотери и частоту гемотампонады и гемотрансфузий, время промывной систе-
мы, длительность катетеризации и, возможно, госпитализации [296]. Эти результаты подтверждены 
в последующих метаанализах [289, 295, 297–299]. При этом исследования имели достаточно низкое 
качество и ограниченную длительность наблюдения, что могло привести к недооценке осложнений, 
включая стриктуры уретры/склероз шейки мочевого пузыря [296]. В метаанализе РКи показано, что 
TURis снижает риск  развития тУР-синдрома и  необходимость переливания крови по  сравнению 
с  монополярной тУР ПЖ [299]. авторы пришли к  выводу, что TURis вызывает меньше периопе-
рационных осложнений и уменьшает риск тУР-синдрома, переливания крови/тампонады мочевого 
пузыря и длительность госпитализации. частота развития стриктур уретры не отличалась.

данные отдельных РКи со средне- и долгосрочным периодом наблюдения (до 60 месяцев) 
свидетельствуют об отсутствии различий в частоте стриктур уретры/склероза шейки мочевого пу-
зыря [300–308], что соответствует результатам опубликованных метаанализов. однако в двух РКи 
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получены противоположные результаты [307, 312]. У пациентов с объемом ПЖ >70 см3 при дли-
тельности наблюдения 36 месяцев частота стриктур (уретры и склероза шейки мочевого пузыря) 
была выше в группе псевдобиполярной системы [307]. Кроме того, в другом исследовании (n = 137) 
частота склероза шейки мочевого пузыря (но не стриктур уретры) была выше в группе «истинной» 
биполярной системы (Gyrus PK SuperPulse, Olympus Medical) по сравнению с монополярной тУР 
при длительности наблюдения 12 месяцев [312].

В РКи, в которых использовали домен эректильной функции МиЭФ и домен эякуляторной 
функции опросника мужского сексуального здоровья (Ej-MSHQ), показаны сопоставимые измене-
ния после моно- и биполярной тУР ПЖ [313, 314]. При сравнительной оценке влияния на общую 
половую функцию по данным опросника МиЭФ-15 не выявлено различий между моно- и биполяр-
ной тУР ПЖ через 12 месяцев наблюдения по какому-либо из показателей (эректильная функция, 
оргазмическая функция, сексуальное влечение, удовлетворение половым актом и общая удовлетво-
ренность) [314, 315].

Практические вопросы: монополярная тУР ПЖ эффективна в лечении СнМ умеренной/тя-
желой степени, вызванных увеличением ПЖ. Выбор метода в первую очередь связан с объемом ПЖ 
(30–80 см3). К  настоящему времени не  проводилось исследований по  оптимальному пороговому 
объему, но частота осложнений растет с увеличением размера ПЖ [310]. Верхний порог объема ПЖ, 
как правило, составляет 80 см3 (на основании мнения рабочей группы, однако он зависит от опыта 
хирурга, скорости резекции и размера резектоскопа). С увеличением длительности операции по-
вышается риск осложнений, но тУР ПЖ остается безопасной при длительности <90 минут [316].

биполярная тУР ПЖ обладает сопоставимой эффективностью с монополярной тУР ПЖ 
у  пациентов с  СнМ умеренной и  тяжелой степени, вторичными к  дПо, но  связана с  более низ-
ким риском осложнений. В различных РКи по биполярной тУР ПЖ со среднесрочным наблюде-
нием показано стойкое улучшение СнМ. долгосрочная (до 5 лет) безопасность и эффективность 
биполярной тУР ПЖ эквивалентна показателям монополярной тУР ПЖ [300–308]. При выборе 
биполярной тУР ПЖ следует учитывать наличие соответствующего оборудования, опыт хирурга 
и предпочтения пациента.

Рекомендация СР
Моно- и биполярная тУР ПЖ показаны для хирургического лечения пациентов 
с размером ПЖ 30–80 см3 и СнМ умеренной и тяжелой степени

Сильная

Резюме по данным литературы УД
Моно- и биполярная тУР ПЖ в настоящее время являются стандартными методами лечения 
при объеме ПЖ 30–80 см3 и СнМ умеренной и тяжелой степени, вторичных к дПо

1a

биполярная тУР ПЖ дает сопоставимые с монополярной кратко-, средне- и долгосрочные 
тУР результаты, но имеет более благоприятный профиль безопасности

1a

5.3.1.2. Резекция предстательной железы гольмиевым лазером
В  связи с  развитием энуклеации ПЖ  гольмиевым лазером (HoLEP) и  отсутствием публикаций 
по резекции ПЖ гольмиевым лазером (HoLRP) с 2004 г., данный метод не играет роли в современ-
ных алгоритмах лечения.

5.3.1.3. Вапорезекция предстательной железы тулиевым лазером
Механизм действия: тулиевый лазер имеет длину волны от  1940 (волоконный лазер) до 2013 нм 
(YAG-лазер) с непрерывным режимом излучения. Как правило, используются волокна с концевым 
типом излучением [317]. описаны различные методы, например вапорезекция (ThuVARP) [318].

Эффективность: в  ряде метаанализов с  объединением результатов двух РКи (низ-
кого качества) и  нерандомизированных исследований сравнивали ThuVARP, монополярную 
тУР ПЖ [319–321] и биполярную тУР ПЖ [322–324]. В самые крупные метаанализы включено 
9  РКи и  7 нерандомизированных исследований. Результаты свидетельствуют об  отсутствии 
клинически значимых различий по эффективности (показатель шкалы IPSS, качества жизни 
и Qмакс) между ThuVARP и моно- или биполярной тУР ПЖ через 12 месяцев наблюдения [323]. 
В РКи с длительным наблюдением не выявлено различий по эффективности и частоте повтор-
ных операций между ThuVARP и  монополярной тУР ПЖ (2,1 и  4,1% соответственно) [325]. 
В проспективном многоцентровом исследовании ThuVARP, включавшем 2216 пациентов, по-
казано стойкое улучшение показателя шкалы IPSS, качества жизни, Qмакс и  ооМ в  течение 
8 лет наблюдения [326].
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Резюме по данным литературы УД
лазерная вапорезекция ПЖ тулиевым лазером занимает больше времени, чем тУР ПЖ, 
но дает преимущество по времени катетеризации и госпитализации без клинически значимых 
различий в краткосрочной эффективности и безопасности. В литературе представлено 
недостаточно сравнительных данных с тУР ПЖ по эффективности и безопасности 
при средне- и долгосрочном наблюдении

1a

Резюме по данным литературы УД
тУиП сопоставима с монополярной тУР ПЖ по эффективности и безопасности при объеме 
ПЖ <30 см3 и СнМ умеренной и тяжелой степени, вторичных к дПо

1a

После тУиП не описано развития тУР-синдрома, риск кровотечения с необходимостью 
переливания крови практически отсутствует, частота ретроградной эякуляции ниже, 
но частота повторных вмешательств выше, чем после тУР ПЖ

1a

Выбор между тУиП и тУР преимущественно зависит от объема ПЖ  
(<30 см3 и 30–80 см3 для тУиП и тУР ПЖ соответственно)

4

Рекомендации СР
тУиП показана для хирургического лечения пациентов с СнМ умеренной/тяжелой 
степени, объемом ПЖ <30 см3 и отсутствием средней доли

Сильная

Рекомендации СР
лазерная резекция ПЖ тулиевым лазером является альтернативой тУР ПЖ Слабая

Переносимость и безопасность: в различных метаанализах показано, что ThuVARP занимает боль-
ше времени, но дает преимущество по времени катетеризации и госпитализации и объему кровопо-
тери при сопоставимой частоте переливания крови и других ближайших осложнений по сравнению 
с тУР ПЖ [319–324]. По данным двух метаанализов, после монополярной тУР ПЖ чаще прово-
дится переливание крови [321, 323]. общее качество РКи было относительно низким. небольшая 
длительность наблюдения может привести к неполному описанию отдаленных осложнений, вклю-
чая стриктуры уретры и  склероз шейки мочевого пузыря [323]. Результаты трех РКи со  средне- 
и долгосрочным наблюдением (18–48 месяцев) свидетельствуют об отсутствии различий в частоте 
осложнений между ThuVARP и тУР ПЖ (склероз шейки мочевого пузыря: 0,0–2,1 и 0,0–4,1%; стрик-
туры уретры: 0,0–2,2 и 0,0–2,2% соответственно) [325, 327, 328].

В ретроспективном исследовании по ThuVARP (n = 103) сравнивали пациентов, которых пере-
водили на низкомолекулярные гепарины, и больных, продолжавших прием антитромбоцитарных препа-
ратов/антикоагулянтов. В группе «мост-терапии» снижение гемоглобина было более выраженным [329].

Практические вопросы: поскольку эффективность ThuVARP показана лишь в небольшом чи-
сле РКи со средне- и долгосрочным наблюдением, необходимо продолжить изучение данного метода.

5.3.1.4. Трансуретральная инцизия предстательной железы
Механизм действия: тУиП осуществляется путем рассечения тканей в  области внутреннего от-
верстия мочеиспускательного канала и  не требует удаления ткани. тУиП обычно выполняется 
монополярным ножом Коллинза, однако также можно использовать другие виды энергии, напри-
мер гольмиевый лазер [330]. В отдельных случаях ее можно проводить вместо тУР ПЖ, особенно 
при объеме ПЖ <30 см3 и отсутствии средней доли ПЖ.

Эффективность: в РКи, в котором сравнивали стандартную тУиП и тУиП с использова-
нием гольмиевого лазера у пациентов с объемом ПЖ ≤30 см3, показана сопоставимая эффективность 
в устранении иВо при сравнимых показателях повторной операции в течение 12 месяцев [330]. В ме-
таанализе 10 РКи показано сопоставимое улучшение СнМ и менее выраженное, хотя статистически 
значимое улучшение Qмакс в группе тУиП [331]. Верхняя граница объема ПЖ в качестве критерия 
включения в 8 исследованиях составила <30 см3, а в трех – <60 см3. По данным метаанализа шести 
РКи, повторное лечение чаще выполняется после тУиП (18,4%), чем тУР ПЖ (7,2%) [331].

Переносимость и безопасность: в РКи, в котором сравнивали стандартную тУиП и тУиП 
с использованием гольмиевого лазера, показаны безопасность обоих методов и низкая частота осложне-
ний. Время операции и частота ретроградной эякуляции были ниже в группе стандартной тУиП [330]. 
ни у одного из пациентов не развился тУР-синдром. Риск кровотечения при тУиП незначителен.

Практические вопросы: тУиП эффективна в лечении СнМ умеренной/тяжелой степени, 
вызванных дПо. Выбор метода лечения (тУР ПЖ или тУиП) в первую очередь связан с объемом 
ПЖ (для тУиП менее 30 см3).
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Резюме по данным литературы УД
открытая аденомэктомия является эффективным методом лечения СнМ/дПо 
с длительным сохранением эффекта, но представляет собой наиболее инвазивный метод

1b

открытая аденомэктомия сопоставима с эндоскопической энуклеацией ПЖ по кратко- 
и среднесрочной эффективности у пациентов с СнМ умеренной/тяжелой степени, 
вторичными к дПо, при большом объеме ПЖ

1a

открытая аденомэктомия обладает менее благоприятным профилем безопасности 
по сравнению с эндоскопической энуклеацией ПЖ

1a

отдаленные функциональные результаты открытой аденомэктомии сопоставимы с HoLEP 1b

Рекомендация СР
открытая аденомэктомия показана пациентам с объемом ПЖ >80 см3 и СнМ 
умеренной/тяжелой степени, если не доступна биполярная энуклеация ПЖ и HoLEP

Сильная

5.3.2. Энуклеация предстательной железы
5.3.2.1. Открытая аденомэктомия
Механизм действия: открытая аденомэктомия является самым старым методом хирургического ле-
чения СнМ умеренной/тяжелой степени, вызванных дПо. Энуклеацию аденомы ПЖ, вызывающей 
обструкцию уретры, проводят при помощи указательного пальца через мочевой пузырь (операция 
Фрейера) или со стороны передней поверхности капсулы ПЖ (операция Миллина). операция по-
казана при лечении пациентов с выраженным увеличением ПЖ (>80–100 см3).

Эффективность: открытая аденомэктомия приводит к  снижению выраженности СнМ 
на 63–86% (12,5–23,3 балла по шкале IPSS), улучшению качества жизни на 60–87%, увеличению Qмакс 
в среднем на 375% (+16,5–20,2 мл/с) и уменьшению ооМ на 86–98% [332–337]. Эффективность опе-
рации сохраняется при длительности наблюдения до 6 лет [335]. По данным австрийского иссле-
дования, включавшего 1286 пациентов, направленных на открытую аденомэктомию, при длитель-
ности наблюдения 3 месяца, 1, 5 и 8 лет эндоскопическое лечение после открытой аденомэктомии 
требуется в 0,9, 3,0, 6,0 и 8,8% случаев, а повторная операция после тУР ПЖ – в 0,5, 1,8, 3,7 и 4,3% 
случаев соответственно [9].

В двух метаанализах [338, 339] сравнивали общую эффективность чреспузырной аденом-
эктомии и двух техник эндоскопической энуклеации ПЖ (биполярной и HoLEP) в лечении пациен-
тов с ПЖ большого размера. более крупный метаанализ включал 9 РКи, в которые вошло 758 па-
циентов [339]. В пяти РКи сравнивали открытую аденомэктомию и биполярную энуклеацию [337, 
340–343], а  в четырех РКи  – открытую аденомэктомию и  HoLEP [332, 333, 344, 345]. через 3, 6, 
12 и 24 месяца наблюдения между двумя группами не выявлено различий в Qмакс [339]. Кроме того, 
через 1, 3, 6 и 12 месяцев не отмечалось различий в ооМ, уровне ПСа, показателе шкалы IPSS и ка-
чества жизни [339]. В РКи показано, что открытая аденомэктомия сопоставима по эффективности 
с HoLEP в улучшении мочеиспускания у пациентов с большим объемом ПЖ [332, 333] при эквива-
лентном изменении Qмакс, показателя шкалы IPSS и аналогичной частоте повторных операций в те-
чение 5 лет [332].

Переносимость и безопасность: за последние 20 лет летальность после открытой адено-
мэктомии существенно снизилась и на данный момент составляет <0,25% [336]. По данным ав-
стрийского исследования, включавшего 1286 пациентов, направленных на открытую аденомэк-
томию, показатели смертности через 30 и 90 дней составили 0,2 и 0,4% [293]. Переливание крови 
проводилось в 7–14% случаев [332, 335, 336, 338]. К отдаленным осложнениям относятся транзи-
торное недержание мочи (до 10%), склероз шейки мочевого пузыря и стриктуры уретры (около 
6%) [332–334, 338, 346].

В двух метаанализах сравнивали общую безопасность чреспузырной аденомэктомии и эн-
доскопической энуклеации ПЖ (биполярной и HoLEP) [338, 339]. Время операции в группе аденом-
эктомии и биполярной энуклеации ПЖ было сопоставимым, но открытая аденомэктомия занимала 
меньше времени, чем HoLEP. Время катетеризации и госпитализации, а также частота переливания 
крови были меньше после эндоскопической энуклеации. частота других осложнений была сопоста-
вима. Между группами не выявлено различий в показателе шкалы МиЭФ-5 через 3, 6, 12 и 24 ме-
сяца.

Практические вопросы: открытая аденомэктомия считается наиболее инвазивным, но эф-
фективным методом лечения СнМ/дПо с длительным сохранением эффекта. При отсутствии эн-
доурологического оборудования, включая  гольмиевый лазер или биполярную систему, открытая 
аденомэктомия остается методом выбора при лечении пациентов с объемом ПЖ >80 см3.
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Резюме по данным литературы УД
биполярная (плазмакинетическая) энуклеация ПЖ имеет благоприятный профиль 
средне- и долгосрочной эффективности по сравнению с тУР ПЖ

1b

биполярная (плазмакинетическая) энуклеация ПЖ имеет благоприятный профиль 
периоперационных осложнений и сопоставима по средне- и долгосрочной безопасности 
с тУР ПЖ

1b

Рекомендация СР
биполярная (плазмакинетическая) энуклеация ПЖ показана пациентам с СнМ 
умеренной/тяжелой степени в качестве альтернативы тУР ПЖ

Сильная

5.3.2.2. Биполярная трансуретральная энуклеация предстательной железы
Механизм действия: следуя принципам биполярной технологии (раздел 5.3.1.1), проводится 
энуклеация аденоматозной ткани, вызывающей обструкцию, трансуретральным доступом. 
биполярная трансуретральная энуклеация произошла от плазмакинетической тУР ПЖ и вне-
дрена Gyrus ACMI. техника, также называемая плазмакинетической энуклеацией ПЖ, заклю-
чается в использовании биполярного высокочастотного генератора и различных инструмен-
тов для отслаивания ткани «истинной биполярной системой», включая точечный источник 
в форме осевого электрода, подходящего для энуклеации [347], или конец резектоскопа/резек-
ционную петлю [348, 349]. недавно описан новый вид биполярной энуклеации ПЖ, а именно 
биполярная плазменная энуклеация, произошедшая от биполярной тУР ПЖ (TURis, Olympus 
Medical), при которой используются биполярный высокочастотный генератор и различные ин-
струменты для отслаивания тканей, включая вапоэлектрод в виде грибка, пуговчатый электрод 
[343, 350] и электрод для энуклеации Plasmasect от квазибиполярной системы [351]. В конце 
операции проводится морцелляция [343, 347] или резекция [348–350, 352–354] энуклеирован-
ной ткани.

Эффективность: в РКи, в котором сравнивали плазмакинетическую энуклеацию ПЖ 
и монополярную тУР ПЖ у 204 пациентов со средним объемом ПЖ <80 см3, описано улучше-
ние показателя шкалы IPSS, качества жизни и Qмакс с уродинамически подтвержденным пре-
имуществом в устранении обструкции в группе энуклеации через 36 месяцев [349]. авторы 
пришли к  выводу о  сопоставимой среднесрочной эффективности плазмакинетической эну-
клеации ПЖ и монополярной тУР ПЖ [349]. В метаанализе оценивали результаты пяти РКи 
(n = 666), в которых сравнивали биполярную энуклеацию ПЖ (плазмакинетическую или би-
полярную плазменную) и биполярную тУР ПЖ. Результаты свидетельствуют об эквивалент-
ном изменении показателя шкалы IPSS, качества жизни и Qмакс через 12 месяцев [355]. В двух 
РКи сравнивали среднесрочную эффективность плазмакинетической энуклеации и биполяр-
ной тУР ПЖ при длительности наблюдения 36 месяцев [348, 353], а в другом РКи оценивали 
отдаленную эффективность через 60 месяцев [354]. Энуклеация превосходит по  эффектив-
ности биполярную тУР ПЖ у пациентов с большим объемом ПЖ через 36, 48 и 60 месяцев 
[348, 354]. В разделах 5.3.2.1–5.3.2.5 представлены сравнительные данные по эффективности 
биполярной энуклеации ПЖ и открытой аденомэктомии, а также различных видам лазерной 
энуклеации.

Переносимость и  безопасность: в  РКи, в  котором сравнивали плазмакинетическую 
энуклеацию ПЖ и монополярную тУР ПЖ у пациентов со средним объемом ПЖ <80 см3 при 
длительности наблюдения 36 месяцев, показано преимущество энуклеации по  снижению 
уровня гемоглобина, времени работы промывной системы, длительности катетеризации и го-
спитализации [349]. Между  группами не  выявлено различий по  времени операции, частоте 
переливания крови, сексуальной функции или другим осложнениям (тУР-синдром, гемотам-
понада, недержание мочи, ретроградная эякуляция, стриктуры уретры/склероз шейки моче-
вого пузыря) [349]. В метаанализе, включавшем пять РКи, в которых сравнивали биполярную 
энуклеацию ПЖ и биполярную тУР ПЖ, показаны сопоставимая длительность операции, ка-
тетеризации и госпитализации, а также преимущество энуклеации по снижению уровня ге-
моглобина и  частоте переливания крови при отсутствии различий в  эректильной функции 
и других осложнениях, включая стриктуры уретры/склероз шейки мочевого пузыря через 24 
месяца [355]. частота стриктур уретры/склероза шейки оставалась сопоставимой и через 60 
месяцев [354]. В разделах 5.3.2.1–5.3.2.5 представлены сравнительные данные по безопасно-
сти биполярной энуклеации ПЖ и открытой аденомэктомии, а также различных видам лазер-
ной энуклеации.
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Резюме по данным литературы УД
HoLEP сопоставима по средне- и долгосрочной эффективности с тУР ПЖ 1b
HoLEP сопоставима по краткосрочной безопасности с тУР ПЖ 1a
HoLEP занимает больше времени, чем тУР ПЖ, но дает преимущество 
по периоперационному профилю осложнений

1a

5.3.2.3. Энуклеация предстательной железы гольмиевым лазером
Механизм действия:  гольмиевый лазер на  иаг (иттрий-алюминий-гранат, Ho:YAG-лазер, длина 
волны 2140 нм) представляет собой импульсный твердотельный лазер, который хорошо поглощает-
ся в водной среде и тканях, содержащих воду. зона коагуляции и последующего некроза ограничена 
3–4 мм, что достаточно для достижения адекватного гемостаза [356].

Эффективность: в первом метаанализе исследований, в которых проводилось сравне-
ние энуклеации ПЖ гольмиевым лазером (HoLEP) и монополярной тУР ПЖ, не выявлено раз-
личий в  краткосрочной эффективности и  частоте повторного лечения (4,3 и  8,8%) [357]. При 
этом в последующих метаанализах показано преимущество HoLEP по Qмакс и показателю шка-
лы IPSS [289, 320, 355, 358]. В двух метаанализах, в которых сравнивали HoLEP и биполярную 
тУР ПЖ, различия в  краткосрочной эффективности (показатель шкалы IPSS, качества жизни 
и Qмакс) отсутствовали [355, 359]. В РКи с небольшим числом пациентов и периодом наблюдения 
7 лет, в котором сравнивали HoLEP и тУР ПЖ, получены сопоставимые функциональные ре-
зультаты [360]. В другом РКи оценивали HoLEP и биполярную тУР ПЖ у пациентов с объемом 
ПЖ <80 см3. Согласно результатам, через 24 месяца отсутствовали различия в показателе шкалы 
IPSS, качества жизни и  Qмакс [361]. В  группе HoLEP отмечалось более выраженное улучшение 
показателя шкалы IPSS и Qмакс через 72 месяца, но между группами не выявлено клинически зна-
чимых различий [362]. В разделе 5.3.2.1 представлены сравнительные данные по эффективности 
HoLEP и  открытой аденомэктомии. В  небольшом РКи, в  котором сравнивали HoLEP и  плаз-
макинетическую энуклеацию ПЖ у  пациентов с  объемом ПЖ <80 см3, улучшение показателя 
шкалы IPSS и  Qмакс, а  также частота повторных операций через 12 месяцев наблюдения были 
сопоставимы [347].

Переносимость и безопасность: в метаанализах показано, что HoLEP по сравнению с моно-
полярной тУР ПЖ характеризуется существенно более коротким периодом катетеризации и госпи-
тализации, а также более низкой кровопотерей и частотой гемотрансфузий. При этом не обнару-
жено различий в частоте стриктур уретры (2,6 и 4,4%) и стрессового недержания мочи (1,5 и 1,5%) 
[320, 355, 357, 358, 363]. В двух метаанализах сравнивали HoLEP и биполярную тУР ПЖ [355, 359]. 
По  данным Zhang и  соавт., HoLEP занимает больше времени, но  длительность  госпитализации 
и частота осложнений сопоставимы. В публикации Qian и соавт. не выявлено различий по време-
ни операции или длительности катетеризации, а также частоте ближайших осложнений [355, 359]. 
В РКи, в котором сравнивали HoLEP и биполярную тУР ПЖ у пациентов с объемом ПЖ <80 см3, 
в  группе HoLEP были ниже длительность катетеризации и госпитализации и риск кровотечения 
при сопоставимой частоте переливания крови или других осложнений через 24 месяца. HoLEP за-
нимала больше времени [361]. В разделе 5.3.2.1 представлены сравнительные данные по безопасно-
сти HoLEP и открытой аденомэктомии. В небольшом РКи, посвященном сравнению HoLEP и плаз-
макинетической энуклеации ПЖ у пациентов со средним объемом ПЖ <80 см3, HoLEP занимала 
меньше времени, а  длительность катетеризации и  госпитализации и  частота осложнений через 
12 месяцев были эквивалентны [347].

HoLEP безопасен у  пациентов, получающих антикоагулянты и/или антиагреганты [364, 
365]. Современные ограничения включают отсутствие РКи, недостаток данных по кратко- и сред-
несрочным осложнениям и переходу на прямые антикоагулянты (мост-терапия). данные литерату-
ры не позволяют по отдельности интерпретировать два разных вида терапии.

Показатели эректильной дисфункции и ретроградной эякуляции после HoLEP и тУР ПЖ 
сопоставимы [366, 367]. ни  в одной из  групп эректильная функция не  снизилась по  сравнению 
с  исходным уровнем, однако у  3/4 сексуально активных мужчин, перенесших HoLEP, развилась 
ретроградная эякуляция. После HоLEP чаще всего наблюдаются изменения по домену эякуляции 
и ощущения оргазма [368]. Попытки сохранить эякуляторную функцию при HoLEP и других мето-
дах энуклеации эффективны в 46,2% случаев [369].

Практические вопросы: операции с  применением  гольмиевого лазера требуют опыта 
и продвинутых эндоскопических навыков. опыт хирурга – это наиболее важный фактор, влияю-
щий на частоту осложнений [370, 371]. для улучшения хирургической техники и кривой обучения 
в клинике в целом и у отдельных хирургов рекомендуются программы обучения [372–374].
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Рекомендация СР
HoLEP показана пациентам с СнМ умеренной/тяжелой степени в качестве 
альтернативы тУР ПЖ или открытой аденомэктомии

Сильная

5.3.2.4. Энуклеация предстательной железы тулиевым лазером: иттрий-алюминий-гранат
Механизм действия: описан в разделе 5.3.1.3. техники энуклеации включают ThuVEP (вапоэнукле-
ацию, техника иссечения) и ThuLEP (энуклеацию тупым путем).

Эффективность: в метаанализе, в котором сравнивали ThuLEP, моно- и биполярную тУР 
ПЖ, не выявлено клинически значимых различий в Qмакс, показателях шкалы IPSS и качества жизни 
[355]. В РКи с длительностью наблюдения 5 лет сравнивали ThuLEP и биполярную тУР ПЖ. Ре-
зультаты свидетельствуют о сопоставимом изменении Qмакс, показателя шкалы IPSS, качества жизни 
и ооМ [375]. В метаанализе [376], посвященном сравнению ThuLEP и HoLEP, не наблюдалось кли-
нически значимых различий в показателе шкалы IPSS, качества жизни и Qмакс через 12 месяцев, что 
соответствует результатам РКи с длительностью наблюдения 18 месяцев [377]. Кроме того, в РКи 
показана сопоставимая эффективность ThuLEP и  плазмакинетической энуклеации ПЖ при дли-
тельности наблюдения 12 месяцев [378].

В литературе опубликованы в основном проспективные серии наблюдений по ThuVEP, сви-
детельствующие об улучшении показателя шкалы IPSS, качества жизни и ооМ [379–382].

Переносимость и безопасность: в метаанализе, в котором сравнивали ThuLEP, моно- и би-
полярную тУР ПЖ, показано, что энуклеация занимает больше времени, но  дает преимущество 
по длительности госпитализации при сопоставимой частоте осложнений [355]. В метаанализе [376], 
посвященном сравнению ThuLEP и HoLEP, показано преимущество ThuLEP по времени энуклеации 
при сопоставимой длительности операции, катетеризации и госпитализации, а также частоте бли-
жайших осложнений, что соответствует результатам РКи с длительностью наблюдения 18 месяцев, 
в котором не выявлено различий в частоте стриктур уретры и склероза шейки мочевого пузыря 
[377]. В РКи сравнивали ThuLEP и плазмакинетическую энуклеацию при длительности наблюдения 
12 месяцев [378]. авторы не выявили различий в частоте осложнений, но в группе ThuLEP показано 
преимущество по снижению уровня гемоглобина и длительности катетеризации.

В  сравнительных исследованиях по  ThuVEP показана хорошая интраоперационная без-
опасность [383]. аналогичные данные получены в сериях наблюдений пациентов с большим объ-
емом ПЖ [379] и  больных, получающих антикоагулянты или страдающих коагулопатией [380, 
384]. частота осложнений после ThuVEP составила 31%, из них в 6,6% случаев развились ослож-
нения >2-й степени по шкале Clavien [385]. В исследовании типа «случай – контроль» по ThuVEP 
с длительностью наблюдения 48 месяцев показан стойкий характер улучшения параметров моче-
испускания. Повторную операцию выполнили 2,4% пациентов [384]. В двух исследованиях оцени-
вали влияние ThuVEP на сексуальную функцию. Хотя эректильная функция оставалась без изме-
нений, после операции у большого числа пациентов развилась ретроградная эякуляция [386, 387].

Практические вопросы: ThuLEP сопоставима по эффективности и безопасности с тУР ПЖ, 
биполярной энуклеацией и HoLEP, однако в РКи не оценивали ThuVEP. Учитывая небольшое число 
РКи и отсутствие отдаленных результатов, необходимо продолжить изучение данных методик.

Резюме по данным литературы УД
лазерная вапоэнуклеация ПЖ тулиевым лазером сопоставима по кратко-, 
средне- и долгосрочной эффективности с монополярной тУР ПЖ/биполярной 
трансуретральной (плазмакинетической) энуклеацией, HoLEP и биполярной тУР ПЖ 
соответственно

1b

лазерная вапоэнуклеация ПЖ тулиевым лазером сопоставима по кратко- и среднесрочной 
безопасности с тУР ПЖ/биполярной трансуретральной (плазмакинетической) энуклеацией 
и HoLEP
лазерная вапоэнуклеация ПЖ тулиевым лазером безопасна у пациентов с большим объемом 
ПЖ и больных, принимающих антикоагулянты или антиагреганты

2b

Рекомендации СР
лазерная энуклеация ПЖ (ThuVEP или ThuLEP) показана пациентам с СнМ 
умеренной/тяжелой степени в качестве альтернативы тУР ПЖ, HoLEP или биполярной 
энуклеации ПЖ

Слабая

Энуклеация ПЖ тулиевым лазером показана пациентам, принимающим 
антикоагулянты или антиагреганты

Слабая
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5.3.2.5. Энуклеация предстательной железы диодным лазером
Механизм действия: для операций на ПЖ используют диодные лазеры с длиной волны 940, 980, 
1318 и 1470 нм (в зависимости от используемого полупроводника). они применяются для вапори-
зации и энуклеации. В литературе опубликовано всего несколько исследований по диодному лазе-
ру [385].

Эффективность: в  небольшом РКи с  длительностью наблюдения 6 месяцев, в  котором 
сравнивали энуклеацию диодным лазером с длиной волны 1318 нм и биполярную тУР ПЖ у па-
циентов с объемом ПЖ <80 см3, не выявлено различий по показателю шкалы IPSS, качеству жизни, 
Qмакс и ооМ [388]. В другом РКи (n = 157) выполняли энуклеацию ПЖ диодным лазером 1470 нм 
или биполярную ПЖ у пациентов с объемом ПЖ <80 см3. Результаты указывают на отсутствие раз-
личий в послеоперационных показателях шкалы IPSS, QoL, Qмакс и ооМ через 12 месяцев [389]. Кро-
ме того, в трех РКи с длительностью наблюдения 12 месяцев сравнивали энуклеацию ПЖ 980 нм 
диодным лазером и плазмакинетическую энуклеацию ПЖ у пациентов с объемом ПЖ <80 см3 [390, 
391] и <80 см3 [392]. Между двумя методами не выявлено различий в показателе шкалы IPSS, каче-
ства жизни, Qмакс и ооМ.

Переносимость и безопасность: в небольшом РКи, в котором сравнивали энуклеацию ПЖ 
диодным лазером (1318 нм) и биполярную тУР ПЖ у пациентов со средним объемом ПЖ <80 см3 
при длительности наблюдения 6 месяцев, показано преимущество энуклеации по времени катете-
ризации и госпитализации, а также объему кровопотери (частота переливания крови была сопо-
ставимой). Энуклеация диодным лазером занимала больше времени [388]. Между двумя группами 
не выявлено различий в частоте осложнений [388]. В другом РКи, в котором проводили энуклеа-
цию диодным лазером (1470 нм) и биполярную тУР ПЖ 157 пациентам со средним объемом ПЖ 
<80 см3 с длительностью наблюдения 12 месяцев, показано преимущество энуклеации по времени 
операции, длительности катетеризации и госпитализации и объему кровопотери (при сопостави-
мой частоте переливания крови). Между двумя группами не выявлено различий в частоте ослож-
нений [389]. В трех РКи, в которых сравнивали энуклеацию ПЖ диодным лазером (980 нм) и плаз-
макинетическую энуклеацию у  пациентов со  средним объемом ПЖ <80 см3 [390, 391] и  >80 см3 
[392] при длительности наблюдения 12 месяцев, получены противоречивые периоперационные 
результаты: время операции не отличалось между группами [390], было ниже [391] или выше для 
диодного лазера [392]); время катетеризации не отличалось между группами [390], было ниже для 
диодного лазера [391, 392]); длительность госпитализации не отличалась между группами [390, 391], 
была ниже для диодного лазера [392]); объем кровопотери – снижение гемоглобина не отличалось 
[390], было ниже для диодного лазера [391, 392]). Во всех исследованиях частота переливания крови 
и осложнений была сопоставима [390–392].

Практические вопросы: энуклеация диодным лазером сопоставима по эффективности с би-
полярной тУР ПЖ и биполярной (плазмакинетической) энуклеацией. Учитывая небольшое число 
исследований, преимущественно низкого качества, и противоречивые данные по частоте повторно-
го лечения, эффективность диодного лазера необходимо оценивать в РКи более высокого качества. 

Резюме по данным литературы УД
Энуклеация ПЖ диодным лазером 1318 или 1470 нм сопоставима по краткосрочной 
эффективности и безопасности с биполярной тУР ПЖ, но дает преимущество 
по периоперационным параметрам, таким как объем кровопотери, время катетеризации 
и госпитализации

1b

При краткосрочном наблюдении лазерная энуклеация ПЖ с использованием системы 
980 нм сопоставима по эффективности и безопасности с биполярной (плазмакинетической) 
энуклеацией ПЖ

1b

Рекомендации СР
Энуклеация ПЖ диодным лазером 120 Вт 980, 1318 или 1470 нм показана пациентам 
с СнМ умеренной/тяжелой степени в качестве альтернативы биполярной тУР ПЖ 
или биполярной (плазмакинетической) энуклеации

Слабая

5.3.2.6. Экспериментальные методы энуклеации предстательной железы
5.3.2.6.1. Малоинвазивная аденомэктомия
Механизм действия: термин «малоинвазивная аденомэктомия» включает лапароскопическую аде-
номэктомию и робот-ассистированную аденомэктомию. техника лапароскопической аденомэкто-
мии впервые описана в 2002 г.  [393], а первая робот-ассистированная аденомэктомия выполнена 
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Резюме по данным литературы УД
Малоинвазивная аденомэктомия эффективна у пациентов с размером ПЖ >80 см3, которым 
требуется хирургическое лечение. необходимо провести РКи.

1a

в 2008 г. [394]. оба метода выполняются по различной технике, разработанной на основе транскап-
сулярной (по Миллину) или чреспузырной (по Фрейеру) открытой аденомэктомии. для лапароско-
пической аденомэктомии преимущественно используется внебрюшинный, а для робот-ассистиро-
ванной – чрезбрюшинный доступ.

Эффективность: в систематическом обзоре и метаанализе показано, что в 27 обсервацион-
ных исследованиях (n = 764) среднее увеличение Qмакс составило 14,3 мл/с, а среднее улучшение 
показателя шкалы IPSS – 17,2 балла [395], средняя длительность операции – 141 минуту, а средняя 
интраоперационная кровопотеря – 284 мл. Хирургические осложнения развились у 104 пациентов 
(13,6%). В сравнительных исследованиях с открытой аденомэктомией длительность госпитализа-
ции, катетеризации и рассчитанный объем кровопотери были ниже после малоинвазивной аденом-
эктомии, а длительность операции – выше в группе открытой аденомэктомии. При этом не отмеча-
лось различий в улучшении Qмакс, показателе шкалы IPSS и периоперационных осложнениях между 
двумя методами.

две ретроспективные серии по робот-ассистированной аденомэктомии, которые не были 
включены в метаанализ, подтверждают представленные выше данные [396, 397]. В самое крупное 
ретроспективное исследование вошло 1330 последовательных пациентов, которым выполнено 
487 робот-ассистированных (36,6%) и 843 лапароскопические (63,4%) аденомэктомии. авторы под-
твердили, что в экспертных центрах оба метода являются безопасными и эффективными [396].

Переносимость и безопасность: в самых крупных исследованиях частота послеоперацион-
ных осложнений составила 10,6% (7,1% для лапароскопической и 16,6% для робот-ассистированной 
аденомэктомии), большинство из которых имели легкую степень. наиболее частые осложнения ро-
бот-ассистированной аденомэктомии включают гематурию, которая требует промывной системы, 
иМВП и озМ. В исследованиях по лапароскопической аденомэктомии самые частые осложнения 
включали иМВП, динамическую кишечную непроходимость и озМ. В последнем опубликованном 
сравнительном анализе, в  котором сравнивали робот-ассистированную и  открытую аденомэк-
томию при большом объеме ПЖ, проведен метод подбора контрольной группы по индексу соот-
ветствия с  пятью ковариациями. В  группе робот-ассистированной аденомэктомии были меньше 
длительность госпитализации, объем кровопотери, но больше длительность операции. После ро-
бот-ассистированной аденомэктомии объем кровопотери был менее выраженным. При этом меж-
ду группами не выявлено различий по изменению Qмакс, показателя шкалы IPSS, качества жизни, 
ооМ и уровня ПСа после операции, а также частоте осложнений [398].

Практические вопросы: малоинвазивная аденомэктомия представляется эффективным 
и безопасным методом лечения, который дает сопоставимое с открытой аденомэктомией улучше-
ние Qмакс и показателя шкалы IPSS [395]. При этом большинство исследований имели ретроспек-
тивный характер. для сравнения эффективности, безопасности и  длительности  госпитализации 
после малоинвазивной и открытой аденомэктомии и эндоскопических методов требуется провести 
больше исследований высокого качества. Кроме того, необходимо оценить отдаленные показатели, 
кривую обучения и стоимость малоинвазивной аденомэктомии.

5.3.2.6.2. Энуклеация предстательной железы с помощью «зеленого» лазера с длиной волны 532 нм
Механизм действия: лазеры с  использованием калий-титанил-фосфата (KTP) и  лития трибората 
(LBO) работают с длиной волны иаг-лазера 532 нм. лазерная энергия поглощается в тканях гемо-
глобином, а не водой. Вапоризация приводит к немедленному удалению ткани ПЖ. К настоящему 
времени разработаны три лазерные системы, которые отличаются не только максимальной мощно-
стью, но и, что более важно, дизайном волокна и механизмом взаимодействия энергии с тканями. 
Стандартной процедурой является вапоризация LBO-лазером мощностью 180 Вт, но большинство 
исследований опубликовано по предыдущим системам, 80 Вт (KTP) и 120 Вт (LBO).

описаны две методики энуклеации KTP/LBO-лазером [399]. GreenLEP представляет собой 
анатомическую энуклеацию, при которой диссекция аденоматозной ткани проводится механиче-
ски резектоскопом, а лазер используется для рассечения сращений, как при ThuLEP [400]. данную 
технику популяризовало выполнение GreenLEP единым блоком. Вариацией самой часто применя-
емой техники GreenLEP с морцелляцией ткани является вапоризация апикально энуклеированной 
ткани in situ, также известная как анатомическая вапоризация-рассечение [400, 401]. напротив, ва-
поэнуклеация LBO-лазером заключается в  диссекции аденоматозной ткани с  помощью лазерной 
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энергии [402]. К настоящему времени не проводилось РКи, в которых бы оценивали энуклеацию 
KTP/LBO-лазером [403].

5.3.3. Вапоризация предстательной железы
5.3.3.1. Биполярная трансуретральная вапоризация предстательной железы
Механизм действия: биполярная трансуретральная вапоризация ПЖ описана в конце 1990 г. (плаз-
макинетическая биполярная вапоризация). техника произошла от плазмакинетической тУР ПЖ 
и заключается в использовании биполярного электрода и высокочастотного генератора для созда-
ния эффекта плазмы с целью вапоризации ткани [404]. При минимальном контакте с тканью (кон-
такт в «ближнем поле»; техника парения) и выработке тепловой энергии после генерации электри-
ческого импульса вокруг биполярного электрода создается постоянное поле плазмы (тонкий слой 
высокоионизированных частиц, плазматическая корона), позволяя скользить над тканью и вапори-
зировать ограниченный слой клеток ПЖ без повреждения подлежащих тканей, обеспечивая гемо-
стаз. В конце операции формируется такая же полость, как при тУР ПЖ [405]. основное различие 
между биполярной вапоризацией и ранее применявшимся методом, монополярной вапоризацией, 
заключается в более тонкой зоне коагуляции (<2 мм) [311] по сравнению с диспропорциональной 
зоной, создаваемой монополярным электродом (до 10 мм) [407], которая может вызывать иррита-
тивную симптоматику и стрессовое недержание мочи [406, 408, 409].

Эффективность: к настоящему времени в 13 РКи (n = 1244) изучали биполярную вапо-
ризацию ПЖ в качестве альтернативы тУР ПЖ у пациентов с СнМ умеренной и тяжелой степе-
ни и размером ПЖ <80 см3 [303, 410–421]. В первых РКи оценивали плазмакинетическую систему 
[410–414], но в последние 10 лет изучается только плазменная система с электродом типа mushroom 
или button (Olympus, Medical) [303, 415–421]. Результаты трех РКи объединены в метаанализ [289, 
422, 423]; кроме того, проведено два систематических обзора с описательным синтезом [289, 424]. 
В большинстве РКи длительность наблюдения составила 12 месяцев [410–413, 415–417, 419, 421]. 
Самый длительный период наблюдения (36 месяцев) был в небольшом РКи (n = 40), а в следующем 
РКи (n = 340) он составил 18 месяцев; в них изучали плазмакинетическую [414] и плазменную би-
полярную вапоризацию ПЖ [303] соответственно.

Ранние объединенные результаты свидетельствуют об отсутствии различий в краткосроч-
ной эффективности (до 12 месяцев, показатель шкалы IPSS, качества жизни, Qмакс и ооМ) плазма-
кинетической вапоризации и тУР ПЖ [289]. несмотря на многообещающий профиль эффективно-
сти в ближайшие сроки, при среднесрочном наблюдении результаты уступают тУР ПЖ (показатель 
шкалы IPSS, Qмакс и частота повторной операции). В этой связи необходимо провести более крупные 
РКи с длительным периодом наблюдения, чтобы сделать окончательные выводы [289, 414]. В сис-
тематическом обзоре 7 РКи [424], в которых сравнивали плазмакинетическую и плазменную вапо-
ризацию ПЖ с тУР ПЖ, авторы пришли к выводу о сопоставимости функциональных результатов. 
они подчеркивают низкое качество РКи и тот факт, что большинство данных получено из одной 
клиники [424]. авторы аналогичного систематического обзора 8 РКи, в которых сравнивали обе 
техники биполярной вапоризации и тУР ПЖ, пришли к выводу о недостаточном количестве дан-
ных для проведения метаанализа. Различия в  РКи, нестандартизированная техника и  методоло-
гические неточности не  позволяют сделать окончательные выводы [289]. недавно опубликован 
метаанализ шести РКи, в которых сравнивали плазменную биполярную вапоризацию и тУР ПЖ. 
Результаты свидетельствуют о сопоставимом улучшении симптомов [423].

Переносимость и безопасность: ранние объединенные результаты указывают на отсутст-
вие различий по интра- и ранним (до 12 месяцев) послеоперационным осложнениям между плаз-
макинетической биполярной вапоризацией и тУР ПЖ, но первый метод вызывает меньше перио-
перационных осложнений [289]. В метаанализе не приводятся результаты статистического анализа, 
в  котором сравнивали объединенные показатели осложнений [289]. Среднесрочные показатели 
безопасности (стриктуры уретры, эректильная дисфункция и ретроградная эякуляция) также сопо-
ставимы [414], однако необходимо провести более крупные РКи с длительным периодом наблюде-
ния [289, 414]. В систематическом обзоре, включавшем семь РКи, в которых сравнивали плазмаки-
нетическую и плазменную биполярную вапоризацию ПЖ с тУР ПЖ, показано, что в большинстве 
публикаций биполярная вапоризация обеспечивала более эффективный гемостаз, что сопровожда-
лось меньшим временем катетеризации (42,5 и 77,5 часа) и  госпитализации (3,1 и 4,4 дня) [424]. 
В аналогичном систематическом обзоре восьми РКи, посвященных сравнению обеих методик би-
полярной вапоризации и тУР ПЖ, авторы пришли к выводу о недостаточном количестве данных 
для проведения метаанализа; различия в РКи, нестандартизированная техника и методологические 
неточности не позволяют сделать окончательные выводы [289]. недавно опубликован метаанализ 
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Резюме по данным литературы УД
биполярная вапоризация ПЖ и тУР ПЖ имеют сопоставимую эффективность 
при краткосрочном наблюдении

1

Плазмакинетическая биполярная вапоризация ПЖ обладает более благоприятным 
профилем осложнений, сопоставимым профилем безопасности, но уступает 
по эффективности тУР ПЖ при среднесрочном наблюдении

1

Плазмакинетическая биполярная вапоризация ПЖ связана с более низкой частотой 
серьезных осложнений, чем тУР ПЖ

1

Рекомендации СР
Плазменная биполярная вапоризация ПЖ является альтернативой тУР ПЖ 
у пациентов с СнМ умеренной и тяжелой степени и размером ПЖ 30–80 см3

Сильная

шести РКи, в которых сравнивали плазменную биполярную вапоризацию и тУР ПЖ [423]. В нем 
не выявлено различий в общей частоте осложнений и переливания крови, однако после плазмен-
ной биполярной вапоризации реже развиваются серьезные осложнения (3–4-й степени по Clavien, 
включая стриктуры уретры, тяжелое кровотечение, требующее повторной операции, и недержание 
мочи) и ниже длительность катетеризации.

Практические вопросы: при краткосрочном наблюдении биполярная вапоризация и тУР 
ПЖ имеют сопоставимую эффективность. Плазмакинетическая биполярная вапоризация ПЖ 
обладает более благоприятным профилем осложнений, аналогичным профилем безопасности, 
но уступает по эффективности тУР ПЖ при среднесрочном наблюдении. Плазмакинетическая би-
полярная вапоризация ПЖ при краткосрочном наблюдении имеет более низкую травматичность, 
чем тУР ПЖ. необходимо провести многоцентровые РКи высокого качества с долгосрочным на-
блюдением для сравнения биполярной вапоризации и тУР ПЖ.

5.3.3.2. Вапоризация предстательной железы с помощью «зеленого» лазера с длиной волны 532 нм
Механизм действия: KTP- и LBO-лазеры описаны в разделе 5.3.2.6.2.
Эффективность: в 2012 г. проведен метаанализ 9 опубликованных РКи, в которых сравнивали фотоселек-
тивную вапоризацию с использованием лазеров мощностью 80 и 120 Вт и тУР ПЖ [425]. Хотя не выявле-
но различий в Qмакс и показателе IPSS между вапоризацией и тУР ПЖ, в метаанализ были включены толь-
ко три РКи с длительностью наблюдения 12 месяцев [426–428]. В другом метаанализе, проведенном в 2016 
г. и включавшем 4 РКи (n = 559) по вапоризации ПЖ на лазерной системе 120 Вт, не выявлено различий 
в функциональных и симптоматических параметрах через 6, 12 и 24 месяца по сравнению с тУР ПЖ [429].

По данным единственного РКи, эффективность LBO-лазера мощностью 180 Вт в отноше-
нии показателя шкалы IPSS, Qмакс, ооМ, уменьшения объема ПЖ, снижения уровня ПСа и показа-
телей опросников качества жизни сопоставима с тУР ПЖ. Показатели эффективности оставались 
сравнимыми в течение 24 месяцев [430].

В РКи, посвященном сравнению лазерной системы 120 Вт и тУР ПЖ с наибольшим пери-
одом наблюдения 36 месяцев, показано сравнимое улучшение показателя IPSS, Qмакс и ооМ [431]. 
В двух РКи с максимальным периодом наблюдения 24 месяца не выявлено различий в улучшении 
показателя IPSS, качества жизни, Qмакс и уродинамических параметров [427, 432]. В систематиче-
ском обзоре и метаанализе 11 РКи, в которых сравнивали монополярную тУР ПЖ с вапоризацией 
лазером 80 или 120 Вт, отсутствовали различия в показателях шкалы IPSS и Qмакс [433].

В РКи, посвященном сравнению HoLEP и вапоризации у пациентов с объемом ПЖ >60 см3, показа-
но сопоставимое уменьшение выраженности симптомов, но после HoLEP была выше Qмакс и ниже ооМ при 
краткосрочном наблюдении; кроме того, в 22% при вапоризации проводилась конверсия на тУР ПЖ [434].

Переносимость и безопасность: в метаанализе РКи, в которых сравнивали лазерные сис-
темы мощностью 80 и 120 Вт с тУР ПЖ, фотоселективная вапоризация занимала больше времени, 
но давала преимущество по времени катетеризации и госпитализации [289]. частота переливания 
крови и гемотампонады была выше после вапоризации, но при этом не выявлено различий в ча-
стоте озМ, иМВП, меатостеноза, стриктуры уретры или склероза шейки мочевого пузыря [289]. 
В  метаанализе, включавшем исследования по  лазерной системе мощностью 120 Вт, в  группе фо-
тоселективной вапоризации были ниже частота переливания крови, длительность катетеризации 
и госпитализации по сравнению с тУР ПЖ, в отличие от показателей повторного хирургического 
лечения и длительности операции. Кроме того, между группами не выявлено различий в необходи-
мости хирургического лечения стриктур уретры и склероза шейки мочевого пузыря, а также часто-
те недержания мочи и иМВП [429]. В систематическом обзоре и метаанализе 11 РКи показано пре-
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имущество вапоризации лазером 80 Вт и 120 Вт по сравнению с монополярной тУР ПЖ по частоте 
переливания крови и гемотампонады, а также длительности катетеризации и госпитализации [433].

Вапоризация ПЖ «зеленым» лазером 180 Вт не уступает тУР ПЖ в отношении периопера-
ционных осложнений. частота повторных вмешательств в течение 24 месяцев наблюдения была сопо-
ставимой [430]. В РКи, в котором сравнивали лазер 120 Вт и тУР ПЖ при длительности наблюдения 
36 месяцев, частота повторной операции была выше в группе вапоризации (11 и 1,8%; p = 0,04) [431].

В исследованиях (преимущественно сериях наблюдений) по «зеленому» лазеру на системах 
80, 120 и 180 Вт показано, что операция безопасна и эффективна у больных, получающих антико-
агулянты [435–438], однако данная группа пациентов или составляла небольшую пропорцию, или 
не включалась в РКи. В одном исследовании у пациентов, получавших антикоагулянты, были выше 
показатели использования промывной системы (17,2%) по  сравнению с  больными контрольной 
группы (5,4%) [438]. напротив, в другом ретроспективном исследовании LBO-лазера 180 Вт не вы-
явлено различий в  зависимости от  приема антикоагулянтов [439]. По  данным ретроспективного 
исследования смешанной когорты пациентов, в  котором сравнивали вапоризацию KTP-лазером 
80 Вт и LBO-лазером 120 Вт, частота макрогематурии при среднем периоде наблюдения 33 месяца 
достигла 33,8% [440]. В ретроспективном обзоре базы данных пациентов, которым выполнена вапо-
ризация на системе 180 Вт без прерывания антикоагулянтной терапии, частота нежелательных яв-
лений в периоперационном периоде составила 30,5% с клинически значимой частотой осложнений 
высокой степени по шкале Clavien–Dindo [441].

В  различных проспективных нерандомизированных исследованиях показана безопасность 
у пациентов пожилого возраста, больных с озМ, нарушением сократимости детрузора или объемом 
ПЖ >80 см3. В литературе не опубликовано РКи, включавших пациентов с объемом ПЖ >100 см3, вслед-
ствие чего нельзя сравнить показатели повторного лечения в зависимости от размера ПЖ [442–444].

По данным РКи с длительностью наблюдения 12 месяцев, частота ретроградной эякуля-
ции в группе вапоризации на системе 80 Вт составляет 49,9% по сравнению с 56,7% для тУР ПЖ, 
без ухудшения эректильной функции в обеих группах [445]. В других исследованиях также не опи-
сано различий во влиянии открытой аденомэктомии/тУР ПЖ и  вапоризации «зеленым» лазе-
ром на  эректильную функцию [446, 447]. При этом у  пациентов с  исходным показателем шкалы 
МиЭФ-5 >19 баллов он статистически значимо снизился через 6, 12 и 24 месяца [448].

Практические вопросы: лазерную систему мощностью 180 Вт (LBO) следует рассматривать 
как современный стандарт для сравнения вапоризации «зеленым» лазером, однако следует отме-
тить небольшое количество и  низкое качество публикаций, особенно при большом объеме ПЖ 
(>100 см3), и отсутствие отдаленных результатов.

Резюме по данным литературы УД
Вапоризация ПЖ KTP-лазером мощностью 80 и 120 Вт имеет высокую интраоперационную 
безопасность в отношении гемостаза по сравнению с тУР ПЖ. После вапоризации ПЖ 
меньше время катетеризации и госпитализации, но чаще требуется повторная операция 
и она занимает больше времени. Краткосрочные результаты по лазеру KTP мощностью 80 Вт 
и среднесрочные результаты по лазеру LBO мощностью 120 Вт сопоставимы с тУР ПЖ

1a

Вапоризация ПЖ LBO-лазером мощностью 180 Вт имеет высокую интраоперационную 
безопасность в отношении гемостаза по сравнению с тУР ПЖ. После вапоризации 
ПЖ меньше время катетеризации и госпитализации, но она занимает больше времени. 
Краткосрочные и среднесрочные результаты сопоставимы с тУР ПЖ

1b

Вапоризация ПЖ KTP-лазером мощностью 80 и 120 Вт безопасна у пациентов, получающих 
антиагреганты или антикоагулянты

2

Вапоризация ПЖ LBO-лазером мощностью 180 Вт безопасна у пациентов, получающих 
антиагреганты или антикоагулянты; доказательства имеют низкий уровень

3

Рекомендации СР
лазерная вапоризация ПЖ KTP-лазером с длиной волны 532 нм мощностью 80 Вт 
является альтернативой тУР ПЖ для пациентов с СнМ умеренной/тяжелой степени 
и объемом ПЖ 30–80 см3

Сильная

Вапоризация ПЖ LBO-лазером с длиной волны 532 нм мощностью 120 Вт является альтернативой 
тУР ПЖ для пациентов с СнМ умеренной/тяжелой степени и объемом ПЖ 30–80 см3

Сильная

Вапоризация ПЖ LBO-лазером с длиной волны 532 нм мощностью 180 Вт является альтернативой 
тУР ПЖ для пациентов с СнМ умеренной/тяжелой степени и объемом ПЖ 30–80 см3

Сильная

Вапоризация ПЖ KTP-лазером мощностью 80, 120, 180 Вт показана пациентам, 
получающим антиагреганты или антикоагулянты, при объеме ПЖ <80 см3

Слабая
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Резюме по данным литературы УД
лазерная вапоризация ПЖ с использованием системы 120 Вт 980 нм обладает высокой 
интраоперационной безопасностью в отношении гемостаза по сравнению с тУР ПЖ. 
После диодного лазера меньше время катетеризации и госпитализации. Краткосрочные 
результаты обоих методов сравнимы

1b

В различных исследованиях описаны тяжелые осложнения после вапоризации ПЖ диодным 
лазером 120 Вт 980 нм, включая выраженные симптомы накопления или стойкое недержание 
мочи

3

Вапоризация ПЖ диодным лазером 120 Вт 980 нм безопасна у пациентов, получающих 
антикоагулянты

3

5.3.3.3. Экспериментальные методы вапоризации предстательной железы
5.3.3.3.1. Вапоризация предстательной железы диодным лазером
Механизм действия: для вапоризации ПЖ используют лазеры с длиной волны 980 нм. В литературе 
опубликовано всего несколько исследований по диодному лазеру [317].

Эффективность: в  двух РКи сравнивали вапоризацию диодным лазером 120 Вт 980 нм 
и монополярную тУР ПЖ [449, 450]. В первом РКи с длительностью наблюдения 24 месяца опи-
саны сопоставимые результаты через 1 и 6 месяцев, однако через 12 и 24 месяца показатели были 
лучше в  группе тУР ПЖ, включая частоту повторной операции [449]. Во втором РКи получены 
неоднозначные результаты для обоих методов через 3 месяца наблюдения [450].

Переносимость и  безопасность: в  исследованиях по  диодному лазеру 980 нм отмечается 
высокий гемостатический потенциал, хотя 24 и 52% больных получали антиагреганты или антико-
агулянты [451, 452]. В послеоперационном периоде описана высокая частота дизурии [449, 451–453]. 
В РКи, в котором оценивали интра- и послеоперационные осложнения, не выявлено различий в ча-
стоте тампонады мочевого пузыря, повторной катетеризации, ургентного недержания мочи и иМВП 
[449]. Кроме того, между группами не отличались показатели повторной операции, стриктуры уре-
тры, склероза шейки мочевого пузыря, сексуальной дисфункции и длительности дизурии [449].

Модификация лазерного волокна позволяет уменьшить время операции [454]. В первых 
исследованиях показана высокая частота повторной операции (8–33%) и стойкого стрессового не-
держания мочи (9,1%) [449, 451–453].

Практические вопросы: вапоризация диодным лазером оказывает сопоставимое улучше-
ние клинических и симптоматических параметров и выглядит безопасной благодаря гемостатиче-
ским свойствам. Учитывая небольшое число исследований, преимущественно низкого качества, 
и противоречивые данные по частоте повторной операции, эффективность диодного лазера необ-
ходимо оценивать в РКи более высокого качества.

5.3.4. Альтернативные методики аблации предстательной железы
5.3.4.1. Роботическая водоструйная аблация под контролем визуализации: AquaBeam
Механизм действия: система AquaBeam (Procept BioRobotics, Redwood Shores, CA, СШа) основана 
на  принципе водоструйной диссекции для эффективной аблации паренхимы ПЖ с  сохранением 
коллагенозных структур, таких как кровеносные сосуды и хирургическая капсула. Прицельные вы-
сокоскоростные струи физиологического раствора вызывают аблацию ткани без нагревания под 
контролем Узи в режиме реального времени. операция является робот-ассистированной. После 
завершения аблации гемостаз достигается установкой катетера Фолея с небольшой тягой, а при не-
обходимости используется диатермокоагуляция или лазер низкой мощности [455].

Эффективность: в двойном слепом многоцентровом проспективном РКи рандомизировали 
181 пациента в группу тУР ПЖ и водоструйной диссекции [456, 457]. Среднее общее время операции 
в  группе водоструйной диссекции и тУР ПЖ не отличалось (33 и 36 минут, p = 0,2752), но время 
резекции было меньше в группе водоструйной диссекции (4 и 27 минут, p <0,0001). через 6 месяцев 
в обеих группах отмечалось значительное улучшение показателя шкалы IPSS (-16,9 и -15,1 соответ-
ственно), что подтвердило предоперационную гипотезу о не меньшей эффективности метода. При 
большом объеме ПЖ (50–80 см3) наблюдался более выраженный эффект. При длительности наблюде-
ния 12 месяцев среднее снижение показателя шкалы IPSS составило 15,1 балла в группе водоструйной 
диссекции и 15,1 балла в группе тУР ПЖ со средним снижением показателя на 67% в обеих группах. 
Уменьшение не  менее чем на  5 баллов наблюдалось у  93 и  86,7% пациентов соответственно. Меж-
ду  группами не  выявлено различий по  изменению показателя шкалы IPSS, качества жизни, Qмакс 
и уменьшению ооМ. одному пациенту в группе тУР (1,5%) и трем больным в группе водоструйной 
диссекции (2,6%) в течение года выполнена повторная тУР [458]. В американской когорте данного 
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Резюме по данным литературы УД
Водоструйная диссекция сопоставима по эффективности с тУР ПЖ по субъективным 
и объективным параметрам; однако по-прежнему сохраняются противоречия 
по оптимальному методу гемостаза

1b

Рекомендации СР
Водоструйная диссекция показана пациентам с СнМ умеренной/тяжелой степени 
с объемом ПЖ 30–80 см3 в качестве альтернативы тУР ПЖ

Слабая

необходимо информировать пациентов о риске кровотечения и отсутствии 
отдаленных результатов

Сильная

* Роботическая водоструйная диссекция остается экспериментальным методом лечения.

исследования (90 пациентов) частота анэякуляции у сексуально активных пациентов через год наблю-
дения была ниже в группе водоструйной диссекции (9%) по сравнению с тУР ПЖ (45%) [457].

В анализе подгрупп исследования WATER [456] показано, что при более сложной анатомии 
ПЖ водоструйная диссекция дает более выраженное уменьшение выраженности симптомов и бла-
гоприятный профиль осложнений с низкой частотой анэякуляции [459].

В когортном исследовании, включавшем 101 пациента с объемом ПЖ 80–150 см3, средний 
показатель шкалы IPSS уменьшился с 23,2 до 5,9 балла через 6 месяцев. Кроме того, показано изме-
нение показателя шкалы IPSS, качества жизни, Qмакс и ооМ через 6 месяцев. ни одному из пациен-
тов не проводилось повторного лечения в течение данного периода [460].

В РКи, в котором сравнивали водоструйную диссекцию и тУР ПЖ, 66 пациентам выполняли 
уродинамическое исследование через 6 месяцев. В обеих группах показаны значительные изменения 
Pдет при Qмакс (снижение на 35 и 34 см H20 соответственно) и улучшение индекса иВо [461].

Переносимость и  безопасность: водоструйная аблация не  уступает тУР ПЖ (26 и  42%). 
Среди сексуально активных мужчин частота анэякуляции была ниже в группе водоструйной дис-
секции, чем в группе тУР ПЖ (10 и 36% соответственно). ни у одного из пациентов не наблюдалось 
осложнений после 6 месяцев [454]. У 14 больных с объемом ПЖ 80–150 см3 развились геморраги-
ческие осложнения (13,9%), из которых 8 (7,9%) – до выписки, а 6 (5,9%) – в течение месяца после 
выписки. Переливание крови проводилось 8 пациентам (7,9%), 3 больным выполнен хирургиче-
ский гемостаз (3,0%), а двум пациентам – и переливание, и хирургический гемостаз (2,0%). Эякуля-
торная дисфункция развилась у 19% сексуально активных мужчин [460].

Практические вопросы: при краткосрочном наблюдении водоструйная диссекция не усту-
пает по функциональным результатам тУР ПЖ у пациентов с СнМ и объемом ПЖ 30–80 см3. не-
обходимо получить отдаленные результаты, чтобы оценить клиническое значение данного метода.

5.3.4.2. Эмболизация простатических артерий
Механизм действия: эмболизацию простатических артерий можно выполнять в рамках стационара 
одного дня под местной анестезией через бедренный или лучевой доступ. При цифровой субтрак-
ционной ангиографии визуализируется артериальное русло, после чего проводится селективная эм-
болизация ветвей, питающих ПЖ, с целью их окклюзии. для эмболизации используют различные 
техники. анатомические сложности могут включать атеросклероз, избыточную извитость артерий 
и наличие коллатералей. Плоскопанельная Кт и МР-ангиография с контрастным усилением позво-
ляют выявить простатические артерии и предотвратить эмболизацию других сосудов, особенно у 
пациентов со сложной анатомией [462, 463].

Эффективность: в двух проспективных исследованиях проведено прямое сравнение эм-
болизации простатических артерий со стандартным методом – тУР ПЖ [464, 465]. Результаты сви-
детельствуют об улучшении оцениваемых критериев по сравнению с исходным уровнем для обоих 
методов, но тУР ПЖ была более эффективна по уродинамическим показателям, включая Qмакс 
и ооМ. Уменьшение тяжести СнМ, определяемое по шкале IPSS и домену качества жизни, было 
более выраженным после тУР ПЖ, как и уменьшение объема ПЖ.

В РКи (n = 99) сравнивали эмболизацию простатических артерий и тУР ПЖ. Среднее сни-
жение показателя шкалы IPSS через 12 недель составило -9,23 и -10,77 балла соответственно. через 
12 недель эмболизация уступала по эффективности в отношении Qмакс (5,19 и 15,34 мл/с), ооМ 
(-86,36 и -199,98 мл), объема ПЖ (-12,17 и -30,27 см3) и результатов исследования «давление/поток» 
(у 56 и 93% пациентов обструкция стала менее выраженной). В отношении дополнительных крите-
риев тУР ПЖ занимала меньше времени, но эмболизация давала преимущество по длительности 
катетеризации и госпитализации [462].
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В систематическом обзоре и метаанализе, включавшем три вышеуказанных РКи и два нерандоми-
зированных сравнительных исследования (n = 708), показано более выраженное среднее различие 
в показателях шкалы IPSS и качества жизни в группе тУР ПЖ (3,80 и 0,73 балла соответственно 
по сравнению с эмболизацией) [466]. По остальным функциональным показателям наблюдалось 
преимущество тУР ПЖ: Qмакс (3,62 мл/с), объем ПЖ (11,51 см3), ооМ (11,86 мл) и уровень ПСа 
(1,02 нг/мл) [466].

Переносимость и безопасность: в систематическом обзоре сравнительных исследований 
показано, что эмболизация простатических артерий вызывает больше нежелательных явлений, чем 
тУР ПЖ/открытая аденомэктомия (41,6 и 30,4%, p = 0,044). Примечательно, что частота озМ была 
выше после эмболизации (9,4 и 2,0%, p = 0,006) [467].

В другом РКи в группе эмболизации наблюдалось меньше осложнений, чем после тУР ПЖ 
(36 и 70 нежелательных явлений; p = 0,003). В отношении дополнительных критериев эмболизация 
связана с меньшим объемом кровопотери [462]. В систематическом обзоре и метаанализе 4 исследо-
ваний (n = 506), в котором сравнивали эмболизацию простатических артерий и тУР ПЖ, не выяв-
лено различий в частоте осложнений [468]. В систематическом обзоре (n = 708) подтверждено, что 
эмболизация уступает по эффективности тУР ПЖ, но показано, что она вызывает меньше ослож-
нений, чем другие методы лечения [466]. Эректильная функция была выше в группе эмболизации со 
средним различием в изменении показателя шкалы МиЭФ-5 в 2,56 балла. По-прежнему сохраняют-
ся опасения по случайной эмболизации других сосудов, описанной в первых исследованиях [469], 
однако в последних публикациях она встречается реже [466, 470].

Практические вопросы: для отбора пациентов обязательно требуется многопрофильный 
подход с участием урологов и интервенционных рентгенологов. только урологи могут проводить 
обследование пациентов с СнМ с целью определить, подходит ли им инвазивное лечение. Метод 
остается технически сложным и должен выполняться рентген-хирургом с достаточным опытом, ко-
торый прошел дополнительное обучение [471]. Эмболизация простатических артерий наиболее эф-
фективна у пациентов с большим объемом ПЖ (>80 см3). необходимо продолжить изучение крите-
риев отбора пациентов с СнМ, у которых будет эффективна эмболизация простатических артерий 
[466]. Кроме того, важное значение имеют средне- и долгосрочные результаты, а также сравнитель-
ные данные с другими малоинвазивными методами. опубликованные в настоящее время показа-
тели безопасности и эффективности эмболизации простатических артерий позволяют рекомендо-
вать ее пациентам с СнМ умеренной/тяжелой степени при условии подробного информирования 
и наблюдения; по этой причине метод остается экспериментальным, несмотря на представленные 
рекомендации.

Резюме по данным литературы УД
Эмболизация простатических артерий уступает по эффективности тУР ПЖ в уменьшении 
выраженности симптомов и уродинамических показателей, включая Qмакс

1a

Эмболизация простатических артерий занимает больше времени, чем тУР ПЖ, 
но имеет преимущество по объему кровопотери, длительности катетеризации и госпитализации

1b

Рекомендации СР
Эмболизация простатических артерий* показана пациентам с СнМ 
умеренной/тяжелой степени, которые обращаются за малоинвазивным лечением 
и согласны с более низкими объективными показателями по сравнению с тУР ПЖ

Слабая

Эмболизацию простатических артерий можно проводить только в центрах, 
в которых обследованием и наблюдением занимаются урологи, работающие 
в сотрудничестве с опытными интервенционными рентгенологами для отбора 
подходящих пациентов

Сильная

* Эмболизация простатических артерий остается экспериментальным методом лечения.

5.3.4.3. Экспериментальные методики аблации предстательной железы
5.3.4.3.1. Конвекционная аблация водяным паром (WAVE): система Rezum
Механизм действия: система Rezum (Boston Scientific, СШа) использует энергию радиочастотных 
волн для создания тепловой энергии в  виде водяного пара, в  свою очередь выделяющего тепло-
вую энергию во время перехода в жидкость при контакте с клетками. Вследствие конвекционных 
свойств водяной пар быстро и гомогенно распределяется через межтканевые пространства и вы-
деляет накопленную энергию в ткани ПЖ, вызывая некроз. операция может выполняться в амбу-
латорных условиях под минимальным обезболиванием. Как правило, требуется от одной до трех 
инъекций в каждую боковую долю и одна-две инъекции в среднюю долю.
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Эффективность: в  многоцентровом РКи рандомизировали 197 пациентов в  соотношении 
2:1 в группу аблации и плацебо-терапии (ригидная цистоскопия со звуковой имитацией работы 
аппарата) [472]. через 3 месяца отмечалось уменьшение выраженности симптомов по шкале IPSS 
и увеличение Qмакс, которое сохранялось на протяжении 12 месяцев (хотя наблюдение проводи-
лось только в группе активного лечения). ооМ не изменился. Показатели качества жизни через 
12 месяцев улучшились на 52% (p <0,0001). По данным валидированных объективных инструмен-
тов, включая BPHII, Overactive Bladder Questionnaire Short Form для оценки обеспокоенностью 
гаМП и влияния на качество жизни и International Continence Society Male Item Short Form Survey 
для недержания мочи, выраженность симптомов уменьшилась через 3 месяца и сохранялась на од-
ном уровне на протяжении всего периода наблюдения (12 месяцев). двухлетние и недавно опубли-
кованные четырехлетние результаты подтверждают стойкий клинический ответ после конвекци-
онной аблации водяным паром [473, 474]. частота повторного лечения в течение 4 лет составила 
4,4% [474].

Переносимость и безопасность: профиль безопасности выглядит благоприятным, а неже-
лательные явления имеют легкую/умеренную степень и  быстро разрешаются. Сохранение эрек-
тильной и эякуляторной функции после конвекционной аблации водяным паром подтверждено ва-
лидированными инструментами, включая МиЭФ и домен эякуляторной функции опросника Male 
Sexual Health Questionnaire [472].

Практические вопросы: необходимо провести РКи для сравнения метода со стандартны-
ми вмешательствами с целью подтверждения первых многообещающих клинических результатов 
и оценки средне- долгосрочной эффективности и безопасности.

5.3.5. Неаблативные методики
5.3.5.1. Система Urolift
Механизм действия: подъем простатического отдела уретры представляет собой малоинвазивный 
метод лечения, который проводится под местной или общей анестезией. Выступающие боковые доли 
ПЖ сдавливаются небольшими постоянными имплантатами, которые устанавливают под контролем 
цистоскопии (Urolift), что приводит к раскрыванию простатического отдела уретры и сохранению по-
стоянного канала в простатической ямке, от шейки мочевого пузыря до семенного бугорка.

Эффективность: метод обеспечивает улучшение показателя шкалы IPSS (от -39 до -52%), 
Qмакс (от +32 до +59%) и качества жизни (от -48 до -53%) [475–480]. В многоцентровом исследова-
нии LIFT сравнивали систему Urolift с плацебо-терапией с длительностью наблюдения год [477], 
три года [481] и пять лет [482]. Первичная конечная точка была достигнута через 3 месяца (сни-
жение показателя шкалы IPSS на 50%). Кроме того, Qмакс увеличилась через 3 месяца по сравнению 
с исходным уровнем с 8,1 до 12,4 мл/с, и это различие сохранялось в течение 12 месяцев. Различие 
в клиническом ответе для Qмакс между двумя группами было статистически значимым. При этом 
после имплантации системы не наблюдалось различий в ооМ по сравнению с исходным уровнем 
и плацебо-контролем. через 3 года отмечалось улучшение показателя шкалы IPSS, качества жизни, 
Qмакс и отдельных доменов шкалы IPSS. Все показатели сексуальной функции оставались стабиль-
ными в  течение 5 лет, и  ни в  одном из  случаев не  наблюдалось развития стойкой эректильной 
или эякуляторной дисфункции. В исследовании отмечалось стойкое улучшение показателя шкалы 
IPSS, качества жизни, индекса влияния дгПЖ (BPHII) и Qмакс на протяжении 5 лет: на 36, 50, 52 
и 44% соответственно. частота повторного лечения в течение 5 лет составила 13,6%. нежелатель-
ные явления имели легкую и умеренную степень и носили транзиторный характер.

В  другом РКи, включавшем 80 пациентов (3 европейские страны), сравнивали сис-
тему Urolift и  тУР ПЖ. через 12 месяцев показатель шкалы IPSS в  группе Urolift уменьшился 
на 11,4 балла, в группе тУР ПЖ – на 15,4 балла. После имплантации системы не наблюдалось ре-
троградной эякуляции, а в группе тУР ее частота составила 40%. Восстановление после хирурги-
ческого вмешательства оценивали с помощью валидированного инструмента, и в течение первых 
3–6 месяцев оно протекало быстрее и более полноценно в группе Urolift [483]. При этом тУР ПЖ 
дает намного более выраженное улучшение Qмакс через 12 месяцев по сравнению с Urolift. на про-
тяжении 24 месяцев в обеих группах наблюдалось улучшение показателей шкалы IPSS, включая 
домен качества жизни, BPHII и Qмакс. изменение показателей шкалы IPSS и Qмакс было более вы-
раженным в группе тУР ПЖ [484]. При этом между группами не отмечалось различий по домену 
качества жизни шкалы IPSS и показателю шкалы BPHII. Преимуществами системы Urolift были 
скорость восстановления и показатели сохранения эякуляторной функции, хотя в обеих группах 
не отмечалось изменения показателей эякуляторной функции или обеспокоенности эякулятор-
ной функцией.
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Результаты метаанализа ретроспективных и проспективных исследований свидетельствуют об об-
щем улучшении после установки системы, включая показатель шкалы IPSS, Qмакс и качество жизни 
[480]. Сексуальная функция через 12 месяцев несколько улучшилась.

Переносимость и  безопасность: наиболее частые осложнения в  послеоперационном пе-
риоде включают  гематурию (16–63%), дизурию (25–58%), тазовую боль (5–17,9%), ургентность 
(7,1–10%), транзиторное недержание мочи (3,6–16%) и иМВП (2,9–11%) [477, 480–482]. большинст-
во симптомов имеют легкую/умеренную степень и проходят через 2–4 недели после лечения.

Система Urolift не оказывает влияния на сексуальную функцию. При оценке сексуальной 
функции по  данным опросника МиЭФ-5, домена эякуляторной дисфункции и  обеспокоенности 
опросника мужского сексуального здоровья показано сохранение эректильной и  эякуляторной 
функций [475–479].

Практические вопросы: в литературе не представлено достаточно данных по эффективно-
сти метода при вызывающей обструкцию средней доле [485]. Вероятно, что при изменении техники 
метод сохраняет свою эффективность, но необходимо получить больше данных [485]. Кроме того, 
не подтверждена эффективность при большом объеме ПЖ. для оценки сохранения эффекта систе-
мы Urolift по сравнению с другими методами необходимо получить отдаленные результаты.

Резюме по данным литературы УД
Система подъема простатического отдела уретры позволяет улучшить показатель шкалы 
IPSS, Qмакс и качество жизни, однако уступает по эффективности тУР ПЖ при длительности 
наблюдения 24 месяца

1b

Система подъема простатического отдела уретры имеет низкую частоту осложнений со стороны 
сексуальной функции

1b

Следует информировать пациентов об отсутствии отдаленных результатов, включая риск 
повторной операции

4

Рекомендации СР
Установка системы подъема простатического отдела уретры Urolift показана пациентам 
с СнМ, объемом ПЖ до 70 см3 и отсутствием средней доли, которые заинтересованы 
в сохранении эякуляторной функции

Сильная 

5.3.5.2. Интрапростатические инъекции 
Механизм действия: в ряде исследований оценивали интрапростатическое введение различных ве-
ществ для уменьшения выраженности СнМ, включая ботулотоксин типа A, фексапотид трифлу-
тат (NX-1207) и PRX302. основным механизмом действия ботулотоксина является ингибирование 
выброса нейротрансмиттеров из холинергических нейронов [486]. Подробный механизм действия 
веществ NX-1207 и PRX302 полностью не изучен, но по экспериментальным данным, они вызывают 
атрофию ПЖ, связанную с апоптозом [486].

Эффективность: в  клинических исследованиях показано небольшое изменение симпто-
мов, сравнимое с плацебо, при введении ботулотоксина типа A [487, 488]. В систематическом обзоре 
и метаанализе не выявлено различий по сравнению с плацебо, и авторы пришли к выводу об отсут-
ствии клинического превосходства [489]. В отношении PRX302 положительные результаты иссле-
дований II фазы не подтверждены в исследованиях III фазы [490, 491]. NX-1207 оценивали в двух 
многоцентровых плацебоконтролируемых РКи с параллельными группами, включавших 995 паци-
ентов, со средней длительностью наблюдения 3,6 года. В лечебной группе наблюдалось более выра-
женное изменение показателя шкалы IPSS по сравнению с исходным уровнем, а частота озМ была 
ниже. авторы пришли к  выводу, что введение NX-1207 является эффективным инъекционным 
методом для стойкого уменьшения выраженности СнМ, а пациентам реже требуется дальнейшее 
лечение [492].

Переносимость и безопасность: для всех трех инъецируемых препаратов описаны редкие 
и самостоятельно купируемые нежелательные явления [486]. Кроме того, в систематическом обзоре 
и метаанализе показана низкая частота нежелательных явлений, связанных с лечением [489]. В двух 
многоцентровых плацебоконтролируемых РКи с параллельными группами и длительным наблюде-
нием не выявлено различий по безопасности между группами [492].

Практические вопросы: хотя результаты экспериментальных исследований по ботулоток-
сину типа A и PRX302 позволяют начать их изучение в клинической практике, результаты иссле-
дований III фазы противоречат положительным результатам исследований II фазы. необходимо 
провести РКи для подтверждения первых положительных результатов применения NX-1207.
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Резюме по данным литературы УД
В клинических исследованиях не показано эффективности ботулотоксина типа а 
по сравнению с плацебо у пациентов с СнМ, вызванных дПо

1a

В клинических исследованиях показана эффективность NX-1207 по сравнению с плацебо 
у пациентов с СнМ, вызванных дПо

1b

Рекомендации СР
Мужчинам с СнМ не показано интрапростатическое введение ботулотоксина типа A Сильная

5.3.5.3. Неаблативные экспериментальные методики
5.3.5.3.1. (i)TIND
Механизм действия: TIND представляет собой устройство, разработанное для ремоделирования 
шейки мочевого пузыря и  простатического отдела уретры. TIND состоит из  удлиненных нитей 
и крепежной части, сделанных из нитинола. TIND раскрывается под контролем зрения внутри ПЖ. 
Целью установки устройства является компрессия ткани, вызывающей обструкцию. Воздействие 
радиальных сил приводит к ишемическому некрозу в зонах интереса. TIND оставляют на 5 дней, 
в результате чего появляются разрезы, имеющие V-образную форму. Устройство удаляют в амбула-
торных условиях при стандартной уретроскопии.

Эффективность: в проспективном исследовании с одной группой (n = 32) оценивали тех-
ническую выполнимость и безопасность операции [493]. изменения показателя шкалы IPSS, каче-
ства жизни и Qмакс были статистически значимыми в каждой временной точке [494].

Переносимость и безопасность: описана хорошая переносимость устройства всеми паци-
ентами. Всего описано 4 осложнения (12,5%), включая одну озМ (3,1%), одно транзиторное недер-
жание мочи вследствие миграции устройства (3,1%) и два случая инфекции (6,2%). других ослож-
нений в течение 36 месяцев не описано.

Практические вопросы: в  настоящее время продолжаются РКи, в  которых сравнивают 
iTIND со стандартными методиками.

5.4. Отбор пациентов
Выбор лечения зависит от результатов обследования, способности данного метода изменить оце-
ненные результаты, предпочтений пациента и предполагаемых ожиданий с точки зрения времени 
начала действия, эффективности, побочных эффектов, качества жизни и прогрессирования забо-
левания.

Методом первой линии обычно является поведенческая терапия с  или без медикамен-
тозного лечения. на рисунке 3 представлена диаграмма по выбору тактики лечения на основании 
принципов доказательной медицины и характеристик пациентов. Хирургическое лечение обычно 
показано пациентам с повторной или рефрактерной задержкой мочи, парадоксальной ишурией, ре-
цидивными иМВП, камнями мочевого пузыря или дивертикулами, не купируемой консервативно 
макрогематурией, вызванной дгПЖ/дПо или гидронефрозом, связанным с дПо, с или без почеч-
ной недостаточности (абсолютные показания к операции, необходимо хирургическое лечение).

Кроме того, хирургическое лечение обычно показано при отсутствии адекватного умень-
шения выраженности СнМ или ооМ на фоне консервативной или медикаментозной терапии (от-
носительные показания к операции). Выбор метода хирургического лечения зависит от объема ПЖ, 
сопутствующих заболеваний, возможности проведения анестезии, предпочтений пациента, при-
емлемости возможных осложнений, связанных с  лечением, доступности хирургических методов 
и опыта хирурга в проведении определенных операций. алгоритм выбора хирургического лечения 
на основании принципов доказательной медицины и характеристик пациента представлен на рис. 4.
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Рис. 3. Алгоритм медикаментозного и/или консервативного лечения СНМ у мужчин
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(1) Современный стандарт/метод первой линии. Представлены в алфавитном порядке
Лазерная вапоризация включает «зеленый», тулиевый и диодный лазер. Лазерная энуклеация включает 
гольмиевый и тулиевый лазер.

Рис. 4. Алгоритм лечения проблемных СНМ, устойчивых к консервативному/
медикаментозному лечению, или при абсолютных показаниях к операции. Диаграмма 
стратифицирована по возможности проведения анестезии, сердечно-сосудистому риску 
и объему ПЖ

30-80 см2

СнМ у мужчин с абсолютными показаниями к операции или при неэффективности 
медикаментозного лечения или у пациентов, которые заинтересованы в хирургическом лечении 

и отказываются от длительной медикаментозной терапии

Пациент высокого 
риска?

Можно 
приостановить 

прием 

объем ПЖ

тУРП(1)
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тУиа

открытая
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HoLEP(1)
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энуклеация (1)
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тулиевая энуклеация

тУР ПЖ

лазерная 
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(1)
лазерная 
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Система 
подъема 

простатического 
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низкий

да

да

Высокий

нет

нет

тУиП(1)
тУРП

< 30см3

антикоагулянтов

5.5. Лечение ноктурии у мужчин с симптомами нарушенного мочеиспускания
В данном разделе представлен систематический обзор по терапии и подчеркивается необходимость 
анализа этиологических факторов. Кроме того, необходимо отметить широкий круг возможных 
причин ноктурии [495].

ноктурия определяется как жалоба на просыпание с целью осуществить мочеиспускание 
[6]. она отражает взаимосвязь между количеством мочи, выработанной в течение сна, и способно-
стью мочевого пузыря накопить эту мочу. ноктурия может развиваться как часть нарушений функ-
ции нижних мочевыводящих путей, таких как гаМП и синдром хронической тазовой боли. Кроме 
того, ноктурия может возникать в сочетании с другими формами СнМ, например иВо, но до сих 
пор неизвестно, имеется ли причинно-следственная связь или это просто одновременное развитие 
двух распространенных проблем. Важно, что ноктурия может иметь поведенческие и системные 
причины, не связанные с СнМ, или быть вызвана расстройствами сна (первичными или вторичны-
ми) (табл. 2). Различные причины часто сочетаются, и во всех случаях необходимо рассматривать 
каждую из них. ноктурию следует относить к СнМ только в том случае, когда в ее развитие вносит 
вклад дисфункция нижних мочевыводящих путей.
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Таблица 2. Категории ноктурии  

Категория Диспропорциональное 
образование мочи  
(в любое время или во время сна) 

Небольшой объем каждого 
мочеиспускания  
(в любое время или ночью) 

Поведенческая неправильный прием жидкости «активация мочевого пузыря» 
вследствие вторичных нарушений сна 

Системная Выделение воды, солей 
и метаболитов 

Расстройства сна Различное выделение воды и солей «активация мочевого пузыря» 
вследствие первичных нарушений сна

нарушение функции 
нижних мочевых 
путей 

нарушение функции накопления 
и повышение чувствительности 
мочевого пузыря к наполнению 

5.5.1. Диагностика
на рисунке 5 показан алгоритм диагностики:
1) оценка СнМ согласно рекомендациям. необходимо определить выраженность отдельных 

СнМ и обеспокоенность, которую они вызывают, наряду со специфическими вопросами 
при необходимости. обязательно заполняются дневники мочевого пузыря;

2) проанализировать, влияют ли поведенческие факторы на баланс жидкости и сна;
3) проанализировать медицинский анамнез и препараты, включая прицельную оценку основ-

ных патологий, таких как почечная недостаточность, сахарный диабет, сердечная недоста-
точность и обструктивное апноэ во сне. если системные факторы или расстройства имеют 
важное значение, показано дообследование у смежных специалистов. Это необходимо при 
неоптимальной коррекции заболеваний или в случаях, когда симптомы и признаки свиде-
тельствуют о недиагностированной проблеме.

5.5.2. Общесоматические заболевания и расстройства сна
Этиологические факторы ноктурии включают [496]:
1) нарушение накопительной функции мочевого пузыря; 
2) 24-часовую (тотальную) полиурию (диурез >40 мл/кг в течение 24 часов); 
3) ночную полиурию (пропорция ночного диуреза более 20% от суточного у лиц молодого 

возраста или 33% у лиц старше 65 лет [6]); 
4) расстройства сна; 
5) смешанная этиология. 
Ряд серьезных системных заболеваний могут нарушать физиологический баланс жидкости, вклю-
чая влияние на уровень свободной жидкости, солей, других веществ и онкотического давления 
плазмы; гормональную регуляцию (антидиуретический гормон (адг), натрийуретические пепти-
ды), сердечно-сосудистую систему и вегетативный контроль; функцию почек; неврологическую 
регуляцию (циркадную регуляцию гипофиза) и иннервацию почек. Поскольку пациенты с нокту-
рией часто обращаются без выявленной причины, уролог должен проанализировать возможные 
механизмы, ответственные за ноктурию, и направить больного к соответствующему специалисту. 
таким образом, лечащему врачу-урологу необходимо оценивать пациентов с  ноктурией в  кон-
тексте привлечения смежных специалистов (табл. 3). больным с ноктурией не следует проходить 
весь путь обследования по  поводу дисфункции нижних мочевыводящих путей, кроме случаев, 
когда имеется подозрение на ее причинную связь с ноктурией и исключена системная патология 
или расстройства сна.

Медицинское обследование (сбор анамнеза и  физикальное исследование) пациентов 
с ноктурией, не вызывающей обеспокоенности, должно быть направлено на выявление систем-
ных заболеваний на ранней стадии, с возможностью своевременной диагностики или коррекции 
лечения.

Важные, потенциально излечимые неурологические причины ноктурии среди про-
чих включают обструктивное апноэ во сне, застойную сердечную недостаточность, плохо 
контролируемый сахарный диабет и  лекарственные препараты (диуретики или препараты 
лития).
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• Анамнез (+ сексуальная функция) 
• Шкалы симптомов
• Физикальное исследование 
• Общий анализ мочи
• Уровень ПСА (если диагностика 

рака ПЖ изменит тактику 
лечения – обсудите с пациентом)

 

• Определение ООМ

Беспокоящая ноктурия

• УЗИ ПЖ
• Урофлоуметрия 

Дневник мочеиспускания 
с преобладанием накопительных 
симптомов

• УЗИ почек ± оценка 
функции почек  

Значимый ООМ 

Да Нет

• Изменения при ПРИ, 
высокий уровень ПСА

• Гематурия
• Хроническая тазовая боль

Обследование согласно 
рекомендациям 
или клиническим стандартам

Лечение основного состояния 
или расстройства сна
Предлагайте совместное лечение

Общесоматические 
заболевания/
расстройства сна

Ноктурия с СНМ 
при доброкачественных 
причинах СНМ

Поведенческая 
и лекарственная терапия 
ночной полиурии

Поведенческая 
и лекарственная 
терапия СНМ

 

Интервенционное 
лечение СНМ 
(непрямой механизм 
действия ноктурии)

Полиурия/ночная 
полиурия

СНМ 
Смешанная картина

Обследование проводится вне зависимости от того, имеется ли у пациента полиурия, СНМ, расстройства 
сна или их сочетание. Терапия зависит от беспокойства, которое она вызывает, но при ноктурии, 
не вызывающей беспокойства, необходимо оценивать дневники мочеиспускания (выделены пунктирной 
линией), в зависимости от данных анамнеза и клинического обследования, поскольку следует учитывать 
возможное наличие серьезных сопутствующих общесоматических заболеваний.

Рис. 5. Оценка ноктурии у мужчин с ненейрогенными расстройствами мочеиспускания

Таблица 3. Совместное лечение ноктурии с акцентом на необходимости лечения потенциально 
сложных пациентов с привлечением смежных специалистов для коррекции причинных 
факторов

Вклад урологических 
заболеваний 

Совместное лечение Вклад общесоматических заболеваний

Диагностика нарушения 
функции нижних мочевых 
путей
•	Урологическое 

обследование/оценка СнМ 
•	Шкала оценки ноктурии 
•	дневник мочевого пузыря

Диагностика состояний, вызывающих 
ночную полиурию
•	оценка диагностированной патологии
•	Скрининг на расстройства сна
•	Скрининг на возможные причины 

полиурии*
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Консервативное лечение
Поведенческая терапия 
•	Рекомендации по приему 

жидкости/сну
•	Препараты для лечения 

накопительных симптомов 
•	Препараты для лечения 

миктурических симптомов
•	Периодическая стерильная 

катетеризация/
катетеризация

•	Увеличение физической 
нагрузки

•	Подъем ног
•	Снижение веса

Консервативное 
лечение
•	антидиуретические 

препараты
•	диуретики
•	Препараты, 

улучшающие сон 

Лечение
•	начало терапии новых заболеваний
•	оптимизация терапии диагностированных 

заболеваний
* Возможные причины полиурии

неФРологичеСКие заболеВания
•	нарушение функции канальцев почки
•	тотальное нарушение функции почек
СеРдечно-СоСУдиСтые 
заболеВания
•	заболевания сердца
•	сосудов
ЭндоКРинные заболеВания
•	несахарный/сахарный диабет
•	изменение уровня гормонов, 

регулирующих диурез/натрийурез
неВРологичеСКие заболеВания
•	иннервация гипофиза и почек
•	Вегетативная дисфункция
заболеВания дыХателЬноЙ 
СиСтеМы
•	обструктивное апноэ во сне
биоХиМичеСКие наРУШения
•	изменение онкотического давления крови

Интервенционная терапия
•	лечение рефрактерных 

накопительных СнМ
•	лечение рефрактерных 

миктурических СнМ

5.5.3. Лечение ноктурии
5.5.3.1. Антидиуретическая терапия
адг (аргинин-вазопрессин) играет ключевую роль в водном гомеостазе организма и контроле вы-
работки мочи путем связывания с рецептором V2 в собирательных трубочках почек. Вазопрессин 
повышает реабсорбцию воды и осмолярность мочи, уменьшает выведение воды и сокращает об-
щий объем мочи. Вазопрессин может применяться в терапии для изменения количества выводимой 
мочи, однако при этом он обладает сосудосуживающим/гипертензивным действием, обусловлен-
ным влиянием рецептора V1, и у него очень короткий период полувыведения, что делает этот гор-
мон не подходящим для лечения ноктурии/ночной полиурии.

десмопрессин – синтетический аналог вазопрессина, имеющий высокую аффинность с рецеп-
тором V2, который обладает антидиуретическими свойствами и не имеет значимой аффинности к ре-
цептору V1. В исследованиях оценивали эффективность десмопрессина для лечения ноктурии [497] с из-
учением специфических доз, титрации дозы, различных форм дозирования и вариантов пути введения. 
В большинстве исследований был короткий период наблюдения. интерпретация результатов исследова-
ний затруднена вследствие ограничений, неточностей, различий и несоответствия результатов.

В систематическом обзоре рандомизированных или квазирандомизированных исследова-
ний, посвященных ноктурии у мужчин, показано, что десмопрессин снижает количество ночных 
мочеиспусканий на -0,46 по сравнению с плацебо при краткосрочном наблюдении (до 3 месяцев). 
При среднесрочном наблюдении (от 3 до 12 месяцев) изменение у значительной пропорции пациен-
тов составило -0,85 без увеличения частоты серьезных нежелательных явлений [498].

По  данным другого систематического обзора сравнительных исследований по  ноктурии 
у мужчин в качестве основной жалобы и СнМ, включая ноктурию и ночную полиурию, терапия 
десмопрессином с титрацией дозы превосходила по эффективности плацебо в отношении частоты 
ночных мочеиспусканий и  длительности нефрагментированного сна [495]. нежелательные явле-
ния могут включать головную боль, гипонатриемию, бессонницу, сухость во рту, артериальную ги-
пертензию, боль в животе, периферические отеки и тошноту. В трех исследованиях, включавших 
530  мужчин, оценивали титрацию дозы десмопрессина. Всего отмечено 7 серьезных нежелатель-
ных явлений (1,3%) и один летальный исход. Кроме того, наблюдалось 17 случаев гипонатриемии 
(3,2%) и 7 случаев артериальной гипертензии (1,3%). У 53 пациентов (10%) появилась головная боль, 
у 15 – тошнота (2,8%) [495]. основное беспокойство вызывает гипонатриемия, особенно у пациен-
тов старше 65 лет, которая может иметь угрожающий жизни характер. В ряде протоколов критерием 
включения был исходный уровень натрия более 130 ммоль/л. необходимо оценивать уровень на-
трия исходно, после начала терапии, при титрации дозы и периодически на фоне терапии. не реко-
мендуется назначать десмопрессин в группах высокого риска [495].
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Эффективность десмопрессина в  форме диспергируемых таблеток отдельно изучалась у  пациен-
тов с  ноктурией в  6 пилотных исследованиях CS41 и  CS40 [499, 500]. Почти у  87% включенных 
пациентов была диагностирована ночная полиурия, а пропорция больных старше 65 лет составила 
примерно 48%. Первичными оцениваемыми критериями в обоих исследованиях были изменение 
количества эпизодов ноктурии по сравнению с исходным уровнем и снижение не менее чем на 33% 
среднего количества ночных мочеиспусканий по сравнению с исходным уровнем через 3 месяца. 
Среднее изменение количества эпизодов ноктурии было более выраженным в группе десмопрес-
сина в форме диспергируемых таблеток по сравнению с плацебо (различие: женщины – -0,3 (95% 
ди -0,5…-0,1); мужчины – -0,4 (95% ди -0,6…-0,2)). Кроме того, в группе десмопрессина у большей 
пропорции пациентов количество эпизодов ноктурии снизилось на 33% (женщины: 78 и 62%; муж-
чины: 67 и 50%).

В  анализе трех опубликованных плацебоконтролируемых исследований десмопрессина 
в форме диспергируемых таблеток при ноктурии показано, что клинически значимая гипонатри-
емия чаще встречается у пациентов в возрасте >65 лет, и при всех дозировках, включая минималь-
ную дозу десмопрессина (11 и  0% у  мужчин старше и  младше 65 лет, получавших 5 мкг; 4 и  2% 
у женщин старше и младше 65 лет, получавших 25 мкг, соответственно). тяжелая гипонатриемия, 
определяемая как уровень натрия крови <125 ммоль/л, встречалась редко, с  общей частотой 2% 
(22/1431) [501].

В  европе, Канаде и  австралии зарегистрирован десмопрессин в  низкой дозе в  форме 
диспергируемых таблеток для лечения пациентов с двумя и более эпизодами ноктурии. доза зави-
сит от пола: 50 мкг у мужчин и 25 мкг у женщин. Федеральная служба СШа по контролю над качест-
вом лекарственных препаратов и пищевых продуктов (FDA) вначале не одобрила данный препарат, 
и  причиной послужила неопределенная клиническая польза по  сравнению с  рисками. После по-
вторной подачи заявки в FDA в июне 2018 г. десмопрессина ацетат в виде сублингвальных таблеток 
в  дозе 50 мкг у  мужчин и  25 мкг у  женщин одобрен для лечения ноктурии, связанной с  ночной 
полиурией, у взрослых с количеством ночных мочеиспусканий не менее двух, однако сделано пре-
дупреждение по поводу гипонатриемии.

назальный спрей десмопрессина ацетата представляет собой форму десмопрессина с низ-
кой дозой, которая отличается от других форм дозирования по биодоступности и пути введения. 
назальный спрей десмопрессина ацетата изучали в  двух РКи, включавших мужчин и  женщин 
с ноктурией (более двух эпизодов за ночь) и средним возрастом 66 лет. Среднее преимущество пе-
ред плацебо было статистически значимым, но низким, -0,3 и -0,2 для 1,5 и 0,75 мкг десмопрессина 
ацетата соответственно. Пропорция пациентов с  уменьшением количества ночных мочеиспуска-
ний более чем на 50% составила 48,5 и 37,9% соответственно по сравнению с 30% в группе плацебо 
[502]. частота нежелательных явлений была относительно низкой, а риск гипонатриемии составил 
1,2 и  0,9% для 1,5 и  0,75 мкг десмопрессина ацетата соответственно. В  2017  г.  FDA одобрила на-
зальный спрей десмопрессина ацетата для лечения ноктурии, связанной с ночной полиурией, но он 
не зарегистрирован в европе.

Практические вопросы
Перед назначением десмопрессина у мужчин с ноктурией, связанной с ночной полиурией, необхо-
димо провести полное обследование для исключения возможных неурологических причин, вклю-
чая апноэ во сне. Поскольку оптимальная доза для разных пациентов отличается, у мужчин в воз-
расте <65 лет лечение десмопрессином нужно начинать с низкой дозы (0,1 мг/сут) с постепенным 
повышением дозы каждую неделю до 0,4 мг/сут с целью достижения максимальной эффективности. 
десмопрессин необходимо принимать 1 раз в сутки перед сном. Пациенты должны исключить при-
ем жидкости минимум за час до применения десмопрессина и на 8 часов после него. Мужчинам 
старше 65 лет можно назначать десмопрессин в низких дозах. его не следует назначать, если уро-
вень натрия крови ниже нормы. Во всех случаях необходимо регулярно измерять уровень натрия. 
Следует проявлять осторожность при назначении низких доз десмопрессина в группах пациентов, 
недостаточно изученных в исследованиях (например, старше 75 лет), у которых повышен риск ги-
понатриемии.

5.5.3.2. Препараты для лечения дисфункции нижних мочевых путей
если выявляется нарушение функции нижних мочевыводящих путей и оно считается причинным 
фактором ноктурии, показаны препараты для устранения накопительных (и миктурических) симпто-
мов. они, как правило, оказывают небольшое влияние на ноктурию, или оно не превосходит плаце-
бо. доступные препараты включают селективные α1-блокаторы [503], антимускариновые препараты 



55

Резюме по данным литературы УД
ни в одном из исследований не оценивали патофизиологически направленную терапию 4
К настоящему времени не проводилось хорошо спланированных клинических исследований 
поведенческой терапии в качестве первой линии лечения

4

антидиуретическая терапия уменьшает частоту мочеиспусканий у мужчин с исходным 
количеством ночных мочеиспусканий ≥ 2

1b

У пациентов старше 65 лет повышен риск развития гипонатриемии на фоне 
антидиуретической терапии

1b

антидиуретическая терапия повышает длительность нефрагментированного сна 1b
α1-блокаторы повышают длительность нефрагментированного сна и уменьшают количество 
ночных мочеиспусканий, однако этот эффект, как правило, имеет пограничное клиническое 
значение

2

Холиноблокаторы уменьшают ургентность в ночное время, но оказывают небольшое или 
незначимое влияние на количество ночных мочеиспусканий

2

Холиноблокаторы чаще вызывают сухость во рту, чем плацебо 2
ингибиторы 5-аР уменьшают выраженность ноктурии у мужчин с исходным количеством 
ночных мочеиспусканий ≥ 2

2

При ноктурии, связанной с ночной полиурией, можно попробовать прием диуретиков 
по времени. При этом необходимо определять уровень натрия исходно и на фоне терапии 
для исключения гипонатриемии

1b 

Рекомендации СР
лечение должно быть направлено на причинные факторы, которые могут быть 
поведенческими, связанными с системным(и) заболеванием(ями), нарушением 
функции нижних мочевых путей или их сочетанием

Слабая

Следует обсуждать изменение образа жизни для уменьшения объема мочи в ночное 
время, числа эпизодов ноктурии и улучшения качества сна

Слабая

У мужчин в возрасте до 65 лет для лечения ноктурии, вызванной ночной полиурией, 
можно использовать десмопрессин

Сильная

Мужчинам в возрасте старше 65 лет с двумя и более эпизодами ноктурии, вызванной 
ночной полиурией, показан десмопрессин в низкой дозе

Слабая

Скрининг гипонатриемии проводится исходно, на 3-й, 7-й дни и через месяц после 
начала терапии, с периодической оценкой в дальнейшем. У пациентов старше 65 лет 
и больных с повышенным риском гипонатриемии необходимо измерять уровень 
натрия с более частыми интервалами

Сильная

необходимо обсуждать с пациентами возможную клиническую эффективность 
и риски, связанные с приемом десмопрессина, особенно при возрасте > 65 лет

Сильная

α1-блокаторы показаны мужчинам с ноктурией, связанной с СнМ Слабая
антимускариновые препараты показаны мужчинам с ноктурией, связанной с гаМП Слабая
Мужчинам с ноктурией, СнМ умеренной/тяжелой степени и увеличенным объемом 
ПЖ (> 40 см3) показаны ингибиторы 5-аР

Слабая

ингибиторы ФдЭ-5 не показаны для лечения ноктурии Слабая

[504–506], ингибиторы 5-аР [507] и ингибиторы ФдЭ-5 типа [508]. однако эффект этих препаратов 
при лечении ноктурии, как правило, небольшой или статистически значимо не отличается от плацебо 
[495]. данные по препаратам для лечения гаМП (антагонисты мускариновых рецепторов, бета-3-аго-
нисты) получены в основном в исследованиях с преобладанием женщин. В литературе не опубликова-
но исследований, в которых бы прицельно изучали влияние препаратов для лечения гаМП на нокту-
рию у мужчин [495]. Преимущество комбинированной терапии остается противоречивым.

5.5.3.3. Другие препараты
Препараты для улучшения сна [509], диуретики [510], нестероидные противовоспалительные пре-
параты [511] и фитотерапия [512] могут быть эффективны или повышают качество жизни [495]. 
Эти препараты, как правило, имеют небольшой эффект при лечении ноктурии, или он не превосхо-
дит плацебо. Хотя для ряда препаратов показан более выраженный ответ, отсутствуют подтвержда-
ющие результаты крупных РКи. Препараты для улучшения сна не уменьшают частоту мочеиспуска-
ний в ночное время, но помогают пациентам вернуться ко сну.
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наблюдение после всех методов консервативного, медикаментозного или оперативного 
лечения основано на эмпирических данных или теоретических заключениях, но не на научно 
обоснованных исследованиях

4

Рекомендации СР
наблюдение показано всем пациентам после консервативного, медикаментозного 
или хирургического лечения

Слабая

интервалы наблюдения и обследования зависят от метода лечения Слабая

7. Литература (представлена в конце издания)
8. Конфликт интересов
Все члены рабочей группы еаУ по ненейрогенным симптомам нарушения мочеиспускания предо-
ставили открытый отчет по всем взаимоотношениям, которые они имеют и которые могут быть 
восприняты как причина конфликта интересов. Эта информация доступна на сайте европейской 

6. Наблюдение
6.1. Динамическое наблюдение (поведенческая терапия)
Пациентам, которые выбирают дн, необходимо проходить обследование через 6 месяцев и затем 
ежегодно при условии, что у них не наступает ухудшения состояния и не появляются абсолютные 
показания к хирургическому лечению. При обследовании рекомендуется оценить показатель шка-
лы IPSS, выполнить урофлоуметрию и измерить ооМ.

6.2. Медикаментозное лечение
Пациентам, получающим α1-блокаторы, антагонисты мускариновых рецепторов, ингибиторы 
ФдЭ-5 или комбинацию α1-блокаторов и ингибиторов 5-аР или антагонистов мускариновых ре-
цепторов, необходимо проходить обследование через 4–6 недель после начала приема препаратов 
для оценки эффективности. если наблюдается улучшение симптомов при отсутствии побочных 
эффектов, медикаментозное лечение можно продолжить. далее рекомендуется проводить обсле-
дование через 6 месяцев и затем каждый год при условии, что не наступает ухудшения симптомов 
и не возникают абсолютные показания к хирургическому лечению. При плановых посещениях вра-
ча рекомендуется оценить показатель шкалы IPSS, выполнить урофлоуметрию и измерить ооМ. 
для оценки ответа на лечение у пациентов с преобладанием накопительных симптомов или ночной 
полиурией показаны дневники мочеиспускания или дневники мочевого пузыря.

При терапии ингибиторами 5-аР необходимо проходить обследование через 12 недель 
и  спустя 6 месяцев для оценки эффективности и  побочных эффектов. При плановых посещени-
ях врача рекомендуется оценить показатель шкалы IPSS, выполнить урофлоуметрию и  измерить 
ооМ. Пациентам, принимающим ингибиторы 5-аР, необходимо регулярно проводить анализ ПСа 
при ожидаемой продолжительности жизни >10 лет, если выявление рака ПЖ повлияет на такти-
ку ведения. через 6 месяцев следует определить новый исходный уровень ПСа и в последующем 
контролировать его увеличение.

У пациентов, принимающих десмопрессин, необходимо измерять уровень натрия на 3-й, 
7-й дни и через месяц после начала терапии, с последующей периодической оценкой. если уровень 
натрия остается нормальным, далее можно определять его каждые 3 месяца. У пациентов старше 
65 лет и больных с повышенным риском гипонатриемии необходимо измерять уровень натрия с бо-
лее частыми интервалами. При последующих посещениях врача рекомендуется определять уровень 
натрия и заполнить дневник мочеиспускания. После увеличения дозы препарата используется ана-
логичная схема наблюдения.

6.3. Хирургическое лечение
Пациенты после операций на ПЖ должны наблюдаться у врача в течение 4–6 недель после удаления 
катетера. Это позволит оценить эффективность и осложнения. В том случае, если у больного от-
мечается снижение выраженности симптомов при отсутствии осложнений, последующее наблюде-
ние не требуется. через 4–6 недель при посещении врача рекомендуется оценить показатель шкалы 
IPSS, выполнить урофлоуметрию и измерить ооМ.
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ассоциации урологов: http://www.uroweb.org/guidelines/. данные рекомендации были созданы при 
финансовой поддержке еаУ. При этом не  использовались внешние источники финансирования 
и поддержки. еаУ – некоммерческая организация, финансовые издержки которой ограничиваются 
административными расходами, а  также оплатой поездок и  встреч. авторам рекомендаций еаУ 
не предоставляла гонораров или какой-либо другой компенсации.

9. Информация по цитированию
Формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еаУ, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно может отличаться количество авторов или, например, данные об издате-
ле, местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Milan, 2021. ISBN 978-94-92671-13-4.
если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.
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1. Введение
Симптомы нарушенного мочеиспускания (СнМ) представляют собой общий термин, включающий 
накопительные, миктурические и постмиктурические симптомы [1]. к накопительным симптомам 
обычно относят учащенное мочеиспускание, ургентность, ноктурию и недержание мочи (стрессо-
вое, ургентное и смешанное). Миктурические симптомы включают задержку перед мочеиспускани-
ем, прерывистую струю мочи, слабую струю мочи, натуживание, раздвоение или разбрызгивание 
струи и терминальное подкапывание. к постмиктурическим симптомам относятся постмиктуриче-
ское подкапывание и чувство неполного опорожнения мочевого пузыря. СнМ, как правило, клас-
сифицируют на синдромы или состояния, такие как гиперактивный мочевой пузырь (гаМП), гипо-
активный мочевой пузырь, недержание мочи, ноктурию, дисфункциональное мочеиспускание или 
мочеполовые свищи.

СнМ представляет собой очень распространенную жалобу у женщин во всех странах мира 
[2–5]. они вызывают сильный стресс и смущение [6], наряду со значительными расходами для па-
циентов и общества. Распространенность СнМ варьирует в зависимости от критериев определения 
и исследуемой популяции. к настоящему времени достигнут однозначный консенсус по важности 
этой проблемы в отношении страдания пациентов и экономических затрат [7].

1.1. Цели и задачи 
настоящие рекомендации рабочей группы европейской ассоциации урологов (еаУ) по ненейро-
генным СнМ у женщин подготовлены многопрофильной командой преимущественно для уроло-
гов, но, возможно, они будут необходимы и другим специалистам. Цель рекомендаций состоит в со-
здании рационального практического руководства по клинической проблеме СнМ у женщин, а не 
в составлении описательного обзора. Поскольку такой обзор по недержанию мочи и другим СнМ 
подготовлен Международной консультативной группой по недержанию (ICI) [8] и другими авто-
рами, в настоящих рекомендациях еаУ не описываются причины, базовые знания, эпидемиология 
и физиология СнМ/недержания мочи. Эти рекомендации полностью направлены на диагностику 
и лечение с акцентом на клинической практике. настоящие рекомендации не предназначены для 
ведения женщин с  СнМ, вызванными неврологическими заболеваниями, или СнМ у  детей, по-
скольку эти темы входят в другие разделы рекомендаций еаУ [9, 10].
В настоящих рекомендациях представлены: 
•	 четкий алгоритм диагностики и лечения основных клинических проблем, который станет 

основой для определения тактики ведения, а также планирования и разработки клиниче-
ской службы;

•	 краткий, но авторитетный обзор современных данных по клиническим вопросам, допол-
ненный ссылками на оригинальные источники;

•	 четкое руководство по тому, что делать и чего не делать в большинстве клинических си-
туаций. Рекомендации будут особенно полезны в  тех областях, в  которых недостаточно 
данных высокого качества или они отсутствуют.
настоящая версия рекомендаций значительно расширена и теперь не только включает не-

держание мочи, но и охватывает все ненейрогенные СнМ у женщин. основной идеей было описать 
функциональные расстройства мочеиспускания, встречающиеся у большого количества пациенток 
и не всегда связанные с иМВП, которые не были освещены в предыдущих публикациях. кроме того, 
настоящие рекомендации приведены в более полное соответствие с рекомендациями по ненейро-
генным СнМ у мужчин. Вследствие анатомических и функциональных различий распространен-
ность, патофизиология, подходы к диагностике и лечению СнМ у мужчин и женщин в значитель-
ной степени отличаются.

В этой связи отдел еаУ по клиническим рекомендациям принял решение представить отдель-
ные рекомендации по СнМ и недержанию мочи для мужчин и женщин. В результате раздел по недер-
жанию мочи после радикальной простатэктомии будет перемещен в рекомендации по ненейрогенным 
СнМ у  мужчин. В  настоящие рекомендации добавлено несколько дополнительных разделов (неа-
кушерские свищи, инфравезикальная обструкция (иВо) у женщин, гипоактивный мочевой пузырь 
и ноктурия), и они будут постепенно расширяться в течение ближайших двух или трех изданий.

1.2. Состав рабочей группы
Рабочая группа еаУ по ненейрогенным СнМ у женщин состоит из многопрофильной команды экс-
пертов, включая урологов, урогинеколога, специалиста по уродинамическому исследованию и фи-
зиотерапевта. Все эксперты, которые принимали участие в создании документа, направили заяв-
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ление о возможном конфликте интересов. его можно посмотреть на сайте еаУ: https://uroweb.org/
guideline/non-neurogenic-female-luts/.

Рабочая группа выражает признательность за поддержку г-же M. de Heide (Bekkenbodem4all), г-же 
T. van den Bos (Bekkenbodem4All), г-же M.L. van Poelgeest-Pomfret (Всемирная федерация недержания 
и тазовых проблем (WFIP)) и доктору H. Cobussen-Boekhorst (практикующая медсестра) при разработке 
настоящих рекомендаций.

1.3. Доступные публикации
доступны краткие рекомендации как в печатном виде, так и в различных версиях для мобильных 
устройств на базе iOS и Android. Это сокращенные версии, которые требуют обращения к полному 
тексту рекомендаций. В журнале European Urology опубликованы две научные статьи [4, 5]. Все до-
кументы доступны на сайте еаУ: https://uroweb.org/guideline/non-neurogenic-female-luts/.

1.4. История публикаций
еаУ опубликовала первые рекомендации по недержанию мочи в 2001 г. В 2021 г. рекомендации рас-
ширены за счет включения других СнМ у женщин.

2. Методы
2.1. Введение
В клинических рекомендациях 2021 г. по ненейрогенным СнМ у женщин реструктурирован текст 
рекомендаций 2018 г. по недержанию мочи. Рабочая группа изменила формат текста, основанный 
на вопросах PICO, чтобы улучшить читаемость, хотя в поисковой стратегии по-прежнему исполь-
зуется структура PICO.

Поиск проводился в базе данных Medline, EMBASE и кокрейновской библиотеке за период 
с 1 января 2000 г. по 16 января 2020 г. с акцентом только на данных высокого уровня доказатель-
ности (систематические анализы и  метаанализы). Подробная поисковая стратегия опубликована 
по адресу: https://uroweb.org/guideline/non-neurogenic-female-luts/?type=appendices-publications.

В рекомендациях 2021 г. приводятся результаты систематических обзоров по гаМП и диаг-
ностике и лечению иВо у женщин, проведенных рабочей группой [11, 12]. Полные результаты сис-
тематических обзоров еще не опубликованы, но предварительные данные включены в соответствую-
щие разделы.
для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы, с учетом 
ряда основных элементов, на  основании модифицированной методологии GRADE [13, 14]. Сила 
рекомендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
1) общее качество данных в  поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в  этом текс-

те, градируются по степени согласно системе, модифицированной из классификации окс-
фордского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах [15];

2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие стати-

стические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каждой ре-
комендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [16]. таблицы по опре-
делению силы рекомендаций опубликованы онлайн. 

дополнительную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методоло-
гия» настоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еаУ: https://uroweb.org/guidelines/
policies-and-methodological-documents/.

По  указанному адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали 
поддержку в составлении рекомендаций еаУ.

2.2. Рецензирование 
Рекомендации прошли рецензирование перед публикацией в 2021 г. 2.3. будущие цели
•	 Систематический обзор по пролапсу органов малого таза (оМт).
•	 Систематический обзор по осложнениям, связанным с синтетическими слингами.
•	 Систематический обзор по диагностике и лечению гипоактивного мочевого пузыря у женщин.



11

3.1.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по сбору анамнеза и физикальному ис-
следованию

Резюме по данным литературы УД
Сбор анамнеза, включая оценку симптомов и сопутствующих заболеваний, а также 
прицельное физикальное исследование являются необходимой частью обследования 
женщин с СнМ

4

Рекомендация СР 
При обследовании женщин с СнМ необходимо собирать анамнез, включая 
оценку симптомов и сопутствующих заболеваний, а также проводить прицельное 
физикальное исследование

Сильная

3. Диагностическое обследование 
3.1. Анамнез и физикальное исследование
тщательный сбор анамнеза имеет фундаментальное значение для клинической диагностики. 
несмотря на отсутствие данных высокого качества, достигнуто однозначное согласие в том, 
что сбор анамнеза представляет собой первый шаг в обследовании каждого пациента с СнМ. 
Сбор анамнеза включает опрос по  всем СнМ (накопления, опорожнения, постмиктуриче-
ским), сексуальной функции, симптомам заболеваний желудочно-кишечного тракта и невро-
логическим симптомам. При этом следует описывать эпизоды ургентности, тип, время и вы-
раженность недержания мочи, а  также постараться количественно оценить симптомы. Это 
позволяет классифицировать СнМ на симптомы накопления, опорожнения и постмиктури-
ческие, а также определить тип недержания мочи: стрессовое, ургентное, смешанное или па-
радоксальная ишурия. Последний вариант определяется как «недержание мочи при ощущае-
мом переполнении мочевого пузыря (без выявленной причины)» [17]. также следует выявлять 
пациентов, которых необходимо направлять к другим специалистам, включая лиц с болевым 
синдромом,  гематурией, рецидивирующими инфекциями мочевыводящих путей (иМВП), 
операциями или лучевой терапией оМт в  анамнезе, постоянным недержанием мочи, сви-
детельствующим о наличии свища (см. раздел 4.8), развившимся энурезом или подозрением 
на неврологические заболевания. Сбор неврологического, акушерского и гинекологического 
анамнеза помогает понять причину и выявить факторы риска, которые могут влиять на так-
тику лечения. В других разделах рекомендаций представлена информация по сбору анамнеза 
у пациентов с иМВП, нейроурологическими заболеваниями и хронической тазовой болью [9, 
18, 19]. кроме того, необходимо спрашивать пациента о сопутствующих заболеваниях, куре-
нии, ранее выполненных операциях и приеме других препаратов, поскольку они могут оказы-
вать влияние на СнМ.

В литературе представлено мало данных о том, что проведение физикального исследова-
ния способствует более эффективному лечению, но  достигнут консенсус, что оно остается важ-
ной частью обследования пациентов с СнМ. Физикальное исследование должно включать осмотр 
области живота для пальпации наполненного мочевого пузыря или других образований, осмотр 
промежности, влагалищное исследование и/или пальцевое ректальное исследование. исследова-
ние промежности у женщин включает оценку эстрогенного статуса, функции мышц тазового дна 
и  тщательный осмотр на  предмет сопутствующего пролапса оМт. кашлевой тест позволяет ди-
агностировать стрессовое недержание мочи. Подвижность уретры можно оценить визуально или 
с помощью теста Ulmsten/Pinch или Marshall/Bonney. При пальцевом исследовании можно оценить 
способность мышц тазового дна к сокращению. кроме того, на рутинной основе необходимо оце-
нивать нейроурологические нарушения.

3.2. Опросники пациентов 
данный раздел включает шкалы симптомов, опросники, показатели, исходы, оцениваемые паци-
ентом (PROMs), и инструменты для оценки качества жизни, связанного со здоровьем. к послед-
ним относятся общие шкалы или специфические для данного заболевания. опросники должны 
быть валидированы на  том языке, на  котором они используются, и  обладать чувствительностью 
к изменениям, если они применяются для оценки результатов. В 2009 г. Федеральная служба СШа 
по контролю над качеством пищевых продуктов и лекарственных средств (FDA) опубликовала ре-
комендации по опросникам, включая PROMs [20].
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Хотя во многих исследованиях проводилась валидация и оценка достоверности опросников по сим-
птомам и PROMs, большинство из них включали смешанную популяцию (мужчины и женщины). 
Это ограничивает степень, с который мы можем экстраполировать результаты на женщин с СнМ. 
Ряд опросников (ICIQ-FLUTS, QUID, 3IQ, ICIQ-SF) позволяют дифференцировать типы недержа-
ния мочи у  женщин [21–23]. другие шкалы используют для количественной оценки симптомов 
и обеспокоенности гаМП (OABQ-SF, B-SAQ) или иных состояний. некоторые опросники чувст-
вительны к изменениям, и их можно использовать для оценки эффективности лечения, но в лите-
ратуре представлена неубедительная информация [24, 25]. к настоящему времени не опубликовано 
данных о том, что использование опросников по качеству жизни или специфических шкал оказы-
вает влияние на результаты лечения.

Подробное описание различных шкал и PROMs не входит в задачи настоящих рекоменда-
ций. более подробную информацию можно найти в 6-м обзоре ICI, посвященном оценке эффектив-
ности лечения пациентами [26]. ни один из доступных опросников не соответствует всем требова-
ниям к оценке женщин с СнМ. Врачи должны изучить доступные инструменты и использовать их 
по отдельности или в сочетании для оценки и мониторинга эффективности лечения [27]. опросни-
ки можно найти на следующих веб-сайтах: www.iciq.net, www.proqolid.org, www.mapi-institute.com, 
www.pfizerpatientreportedoutcomes.com, www.ncbi.nlm.nih.gov.

3.2.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по опросникам

Резюме по данным литературы УД
Валидированные шкалы симптомов, специфические для заболевания, помогают в скрининге 
и определении типа СнМ

3

Валидированные шкалы симптомов позволяют определить выраженность недержания мочи 
и СнМ

3

опросники, специфические для заболевания, и опросники общего состояния позволяют 
оценить текущее состояние здоровья пациента и изменения после лечения

3

опросники пациентов не могут заменить подробную консультацию и используются только 
в рамках полноценного сбора анамнеза

4

Рекомендация СР 
При необходимости стандартизированной оценки женщин с СнМ используйте 
валидированные и подходящие опросники

Сильная

3.3. Дневники мочеиспускания 
определение частоты мочеиспускания и выраженности СнМ представляет собой важный шаг в ди-
агностике и лечении дисфункции нижних мочевыводящих путей. дневники мочеиспускания отно-
сят к полуобъективному методу количественной оценки симптомов, таких как количество эпизодов 
недержания мочи, ноктурии и т.д. они также позволяют определить уродинамические параметры, 
например объем мочеиспускания, суточный и ночной диурез. для описания дневников мочеиспу-
скания иногда используют другие термины – дневники времени мочеиспускания, дневники часто-
ты/объема и дневники мочевого пузыря.

Различия между дневниками мочеиспускания и субъективной оценкой симптомов, например 
по количеству эпизодов недержания мочи, помогают в консультировании. Прием жидкости и объем 
мочеиспускания позволяют предположить такие диагнозы, как гаМП или полиурию, в том числе ноч-
ную, и определить тактику лечения. дневники также можно использовать для оценки эффективности 
терапии, и они широко применяются в клинических исследованиях. У пациентов с недержанием мочи 
тяжелой степени дневник мочеиспускания не дает возможности точно оценить 24-часовой диурез.

В настоящее время достигнут убедительный консенсус по терминологии, используемой для 
описания мочеиспускания [1, 28]. В течение многих лет взаимозаменяемо использовались терми-
ны «дневники мочеиспускания», «дневники мочевого пузыря», «дневники объема/частоты», и они 
включали информацию по потреблению жидкости, времени и объему мочеиспускания, эпизодам 
недержания мочи, использованию прокладок, степени ургентности и недержания мочи за период 
не менее 24 часов. При обновлении данных рекомендаций включена вся возможная терминология.

В двух исследованиях показана воспроизводимость дневников мочеиспускания у мужчин 
и женщин [29, 30]. В других двух публикациях подтверждены применимость, достоверность и ва-
лидность дневников мочевого пузыря [31, 32]. В других исследованиях отмечена вариабельность 
показателей в течение 24 часов и приведено их сравнение с данными урофлоуметрии [33, 34]. кроме 
того, ведение дневника мочеиспускания имеет терапевтический эффект [35].
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Резюме по данным литературы УД
дневники мочеиспускания длительностью 3–7 дней представляют собой достоверный 
инструмент для объективной оценки среднего объема мочеиспускания, частоты 
мочеиспускания в дневное и ночное время и количества эпизодов недержания мочи

2b

дневники мочеиспускания чувствительны к изменениям и представляют собой 
достоверный критерий эффективности лечения

2b

Резюме по данным литературы УД
общий анализ мочи с отрицательным результатом теста на нитриты и лейкоцитарную 
эстеразу позволяет достоверно исключить бактериурию у женщин с СнМ

3

недержание мочи может быть симптомом иМВП, на фоне которой может усиливаться 
выраженность СнМ

3 

на фоне симптоматической иМВП может усиливаться выраженность недержания мочи 3 
У пожилых пациентов, получающих уход на дому, лечение бессимптомной бактериурии 
не влияет на выраженность недержания мочи

2 

Рекомендации СР 
При необходимости стандартизированной оценки предлагайте пациентам 
с недержанием мочи заполнять дневники мочеиспускания

Сильная

используйте дневники длительностью не менее 3 дней Сильная

Рекомендации СР 
В рамках первичного обследования пациентов с СнМ показан общий анализ мочи Сильная
При наличии симптоматической иМВП у пациентов с СнМ показано повторное 
обследование после лечения

Сильная

лечение бессимптомной бактериурии у пожилых пациентов на рутинной основе 
с целью уменьшения выраженности недержания мочи не показано

Сильная

В различных обсервационных исследованиях выявлена тесная корреляция между данными днев-
ников мочеиспускания и стандартной оценкой симптомов [36–39]. оптимальное количество дней 
основано на балансе между точностью и комплаентностью [40, 41]. В литературе обычно использу-
ются дневники длительностью от 3 до 7 дней.

3.3.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по дневникам мочеиспускания

3.4. Общий анализ мочи и инфекция мочевыводящих путей 
тест-полоски с реагентом позволяют диагностировать иМВП, протеинурию, гематурию и глюко-
зурию, которые требуют дальнейшего обследования. За информацией о  диагностике и  лечении 
иМВП обратитесь к рекомендациям по урологическим инфекциям [18].

анализ тест-полоской используют при подозрении на связь симптомов с иМВП. общий 
анализ мочи с отрицательным результатом теста на нитриты и лейкоцитарную эстеразу позволяет 
исключить бактериурию у женщин с СнМ [42], и его необходимо включать в обследование всех па-
циентов с СнМ с выполнением при необходимости посева мочи на стерильность. недержание мочи 
или усиление выраженности СнМ может быть связано с иМВП [43]; кроме того, недержание может 
усиливаться на фоне иМВП [44]. У больных, получающих уход на дому, лечение бессимптомной 
бактериурии не влияет на количество эпизодов и выраженность недержания мочи [45].

3.4.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по общему анализу мочи

3.5. Объем остаточной мочи
объем остаточной мочи (ооМ) определяется как количество мочи, которое остается в мочевом 
пузыре после мочеиспускания. Появление остаточной мочи отражает плохую эффективность мо-
чеиспускания, связанную с  различными факторами. ооМ имеет важное значение, поскольку ее 
наличие может усугублять симптомы и, реже, приводить к иМВП, с расширением верхних моче-
выводящих путей и развитием почечной недостаточности. к появлению остаточной мочи приво-
дят инфравезикальная обструкция и гипоактивность детрузора. для измерения ооМ используют 
катетеризацию или ультразвуковое исследование (УЗи). частота выявления остаточной мочи у па-
циентов с недержанием неизвестна, отчасти из-за отсутствия стандартных пороговых показателей. 
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Эффективность мочеиспускания определяется как пропорция объема мочи, который выделяется 
при мочеиспускании. ее можно рассчитать по формуле: эффективность мочеиспускания = объем 
мочеиспускания/(объем мочеиспускания + ооМ) × 100. данный параметр представляется более 
достоверным для оценки нарушений мочеиспускания [46].

В большинство исследований, в которых оценивали ооМ, не включали пациентов с недер-
жанием мочи. Хотя в ряд исследований вошли женщины с недержанием мочи и пациенты обоих 
полов с СнМ, в них также участвовали дети и взрослые с нейрогенным недержанием мочи. таким 
образом, данные по ооМ можно с осторожностью экстраполировать на взрослых с ненейрогенным 
недержанием. на основании публикаций, в которых оценивали оптимальный метод оценки ооМ 
[45, 47–51], достигнут консенсус о предпочтительном использовании УЗи вместо катетеризации, 
учитывая хороший профиль риска/эффективности.

У 95% женщин пери- и постменопаузального возраста без выраженных СнМ или пролапса 
оМт ооМ составляет <100 мл [52]. У 10% женщин с ургентным недержанием мочи ооМ превыша-
ет 100 мл [53]. В других исследованиях показано, что большой ооМ коррелирует с пролапсом оМт, 
СнМ и отсутствием стрессового недержания мочи [52, 54–56]. У женщин со стрессовым недержа-
нием мочи средний ооМ при катетеризации составляет 39 мл, а по данным УЗи – 63 мл. У 16% 
женщин он превышает 100 мл [57]. Ряд авторов предлагают рассматривать ооМ >100 мл как кли-
нически значимый. Поскольку у  многих женщин отсутствуют симптомы, необходимо учитывать 
клиническую картину [53]. В настоящее время не достигнут консенсус по пороговому показателю 
ооМ, который считается значимым; рабочая группа предлагает дополнительно оценивать эффек-
тивность мочеиспускания.

3.5.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по объему остаточной мочи

Резюме по данным литературы УД
У пациенток с СнМ ооМ выше, чем у женщин без симптомов 2

Рекомендации СР 
При первичном обследовании пациентов с СнМ необходимо определять ооМ Сильная
для определения ооМ показано УЗи Сильная
необходимо оценивать в динамике ооМ у пациентов, получающих лечение, 
которое может вызвать или усилить выраженность СнМ

Сильная

Эффективность мочеиспускания является дополнительным параметром 
при измерении ооМ

Слабая

3.6. Уродинамическое исследование
Уродинамическое исследование широко применяется в  дополнение к  клинической диагностике, 
поскольку считается, что оно позволяет установить или подтвердить диагноз, прогнозировать ре-
зультаты лечения и помогает в консультировании пациентов. Урофлоуметрия является самым про-
стым видом уродинамического исследования, который дает возможность оценить такие важные 
параметры, как максимальная скорость мочеиспускания (Qмакс), объем мочеиспускания и форму 
кривой, а также ооМ (см. выше) [26]. Поскольку Qмакс зависит от объема мочеиспускания, моче-
вой пузырь должен быть адекватно наполнен [58, 59]. У мужчин рекомендуется, чтобы минималь-
ный объем мочеиспускания составлял не менее 150 мл, но в литературе практически нет данных 
по пороговому значению у женщин. При этом важно спросить пациента, было ли мочеиспускание 
типичным для него или нет.

Перед инвазивным лечением недержания мочи часто проводится уродинамическое ис-
следование, включая многоканальную цистометрию, амбулаторный мониторинг и видеоуродина-
мическое исследование, а также различные методы оценки функции уретры, например измерения 
профиля уретрального давления и давления точки утечки при пробе Вальсальвы. Международное 
общество по удержанию (ICS) и общество по удержанию Великобритании опубликовали стандар-
ты для оптимизации проведения и описания результатов уродинамического исследования [60, 61]. 
Показателями хорошего выполнения уродинамического исследования являются воспроизведение 
симптомов пациента, проверка графиков на контроль качества и интерпретация результатов в кон-
тексте клинической картины, с учетом возможных физиологических различий у одного и того же 
пациента [60]. неинвазивные альтернативные методы оценки давления детрузора и иВо включа-
ют трансабдоминальную спектроскопию в инфракрасном цвете и измерение толщины детрузора 
на УЗи, но эти методы пока не внедрены в рутинную клиническую практику [26].
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аналогично большинству физиологических тестов уродинамическое исследование дает вариа-
бельные результаты, что в свою очередь влияет на воспроизводимость, диагностическую точность 
и прогностическое значение метода. Установлено, что по крайней мере для урофлоуметрии и ис-
следования «давление – поток» достаточно однократного проведения, если удалось воспроизвести 
симптомы [60]. В ряде случаев необходимо или рекомендуется повторить уродинамическое иссле-
дование, при этом учитывая профиль «риск – польза».

В настоящих рекомендациях представлена информация о роли уродинамического исследо-
вания при гаМП, стрессовом недержании мочи, иВо и гипоактивном мочевом пузыре.

3.6.1. Вариабельность
В литературе представлены противоречивые результаты по воспроизводимости уродинамического 
исследования [62, 63]. кроме того, опубликованы неоднозначные данные по воспроизводимости из-
мерения максимального давления закрытия уретры [64, 65]. один метод записи измерения данного 
показателя нельзя достоверно сравнить с другим [65, 66]. измерение давления точки утечки при 
пробе Вальсальвы также не стандартизировано, и в литературе опубликовано недостаточно данных 
по его воспроизводимости. ни в одном из исследований не показано воспроизводимости амбула-
торного уродинамического исследования у пациентов без нейрогенной дисфункции [26].

3.6.2. Диагностическая точность
Результаты уродинамического исследования часто не коррелируют с клиническим диагнозом [67, 68], 
и у здоровых лиц могут выявляться уродинамические нарушения. Поскольку уродинамический ди-
агноз, как правило, является ориентиром при диагностике СнМ у женщин, интерпретация результа-
тов других методов оценки функции нижних мочевыводящих путей может быть искаженной. диаг-
ностическая точность измерения профиля уретрального давления [69] и «ретроградного измерения 
уретральной резистентности» выглядит низкой [26]. измерение давления точки утечки при пробе 
Вальсальвы не позволяет достоверно оценить выраженность недержания мочи в когорте женщин, ото-
бранных для хирургического лечения стрессового недержания [70]. Рефлектометрия уретры обладает 
более высокой точностью, но ее клиническая роль до конца не изучена [71]. амбулаторное уродинами-
ческое исследование позволяет выявить непрогнозируемые физиологические отклонения чаще, чем 
стандартная цистометрия, но значение ее результатов не определено [72, 73]. исследование «давление – 
поток» позволяет одновременно измерить скорость мочеиспускания и давление детрузора во время 
микции и определить, связаны ли низкая скорость мочеиспускания и увеличение ооМ с иВо, плохой 
сократимостью детрузора (гипоактивностью) или обоими факторами. кроме того, исследование дает 
информацию о степени расслабления мышц тазового дна для исключения дисфункционального мо-
чеиспускания. как и при урофлоуметрии, необходимо убедиться, что исследование репрезентативно. 
Разработан ряд критериев для диагностики иВо у женщин, которые основаны на давлении детрузора 
при Qмакс или максимальном давлении детрузора, а также Qмакс при исследовании «давление – по-
ток» или урофлоуметрии. В ряде случаев результаты объединяют с флюороскопическим изображением 
(более подробная информация представлена в разделе 4.5.4.8) [74, 75]. В отличие от мужчин для жен-
щин отсутствуют общепринятые критерии или номограммы. Параметры силы сокращения мочевого 
пузыря оценивают по давлению детрузора или скорости мочеиспускания при исследовании «давле-
ние –поток» или тестах с остановкой [75], но они плохо валидированы. кроме того, хотя эти параметры 
позволяют определить силу сокращений, они не учитывают их скорость и длительность (более подроб-
ная информация представлена в разделе 4.4.3.2) [76]. Видеоуродинамическое исследование позволяет 
определить локализацию обструкции, которая может быть анатомической или функциональной [77]. 
также при видеоуродинамическом исследовании можно диагностировать дивертикул мочевого пузы-
ря в виде резервуара, «забирающего давление».

3.6.3. Прогностическое значение
Выполнение уродинамического исследования целесообразно только в том случае, если его результаты 
способствуют более эффективному оказанию помощи и улучшению результатов лечения. В кокрейнов-
ском обзоре, включавшем 8 рандомизированных исследований (Рки), показано, что после уродинами-
ческого исследования чаще проводится консервативная терапия или не предлагается операция. однако 
в литературе отсутствуют данные о том, что такое изменение тактики влияет на результаты лечения [78]. 
В большинстве Рки оценивали влияние уродинамического исследования только у пациенток со стрес-
совым недержанием мочи, включая женщин с неосложненным стрессовым недержанием. В метаанализ 
включено четыре Рки, посвященных сравнению результатов хирургического лечения женщин с субъ-
ективно описываемым стрессовым недержанием мочи (или смешанным недержанием с преобладани-
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ем стрессового компонента) в зависимости от проведения уродинамического исследования или только 
амбулаторного обследования. Результаты свидетельствуют о сопоставимой эффективности и частоте 
осложнений в обеих группах [79]. С другой стороны, в крупном ретроспективном многоцентровом ис-
следовании показано, что всего у 36% женщин недержание мочи соответствовало критериям «неослож-
ненного», используемым в крупных Рки [80]. У 1276 из 2053 пациенток результаты уродинамического 
исследования не совпадали с предварительным диагнозом (62,2%). Уродинамические расстройства мо-
чеиспускания диагностированы у 394 женщин (19,2%), а у 304 пациенток по результатам уродинамиче-
ского исследования операция была отменена или изменен ее характер (19,2%) [81].

Прогностическое значение методов оценки функции уретры до конца не  изучено. В  об-
сервационных исследованиях не выявлено корреляции между результатами этих тестов и эффек-
тивностью или неэффективностью операций по поводу стрессового недержания мочи [37–39, 82]. 
аналогичные данные получены в дополнительном анализе Рки [83].

наличие  гиперактивности детрузора до операции у  женщин со  смешанным недержанием 
и преобладанием стрессового компонента связано с ургентным недержанием мочи в послеоперацион-
ном периоде, но оно не коррелирует с общей неэффективностью слинговых операций или кольпосуспен-
зии [83]. По данным исследований по фезотеродину, ботулотоксину типа A и стимуляции крестцового 
нерва у пациентов с симптомами гаМП, выявление гиперактивности детрузора на уродинамическом 
исследовании не имеет прогностического значения в отношении эффективности лечения [84–87]. ауг-
ментационная цистопластика показана только пациентам с гиперактивностью детрузора с целью повы-
шения податливости и увеличения функционального объема мочевого пузыря, однако в литературе нет 
данных по прогностическому влиянию уродинамического исследования в этой группе. большинство 
врачей считают необходимым выполнять его перед аугментационной цистопластикой.

исследование «давление – поток» позволяет дифференцировать иВо от гипоактивности детру-
зора в качестве причины расстройств мочеиспускания. Следует отметить низкую прогностическую значи-
мость параметров уродинамического исследования при нарушениях мочеиспускания после хирургическо-
го лечения стрессового недержания мочи. низкая скорость мочеиспускания и низкое давление детрузора 
коррелируют с расстройствами мочеиспускания после установки слинга TVT и аутологичного слинга со-
ответственно [88–90]. Параметры силы сокращения детрузора в сочетании со скоростью мочеиспускания 
не позволяют достоверно прогнозировать расстройства мочеиспускания после установки аутологичного 
слинга [91]. В дополнительном анализе двух хорошо спланированных исследований по позадилонному 
слингу (TVT), кольпосуспензии и установке аутологичного слинга не обнаружено роли уродинамических 
параметров в прогнозировании СнМ после лечения женщин с исходно низким ооМ [92, 93].

Рабочая группа признает, что результаты уродинамического исследования можно исполь-
зовать для выбора оптимального метода лечения, но на момент проведения анализа отсутствуют 
убедительные данные, которые бы показывали прогностическую значимость такого подхода. При 
расхождении клинических данных (анамнеза и физикального исследования) и результатов уроди-
намического исследования необходимо повторно оценить симптомы и результаты, чтобы убедить-
ся в правильности диагноза перед проведением инвазивных методов лечения.

3.6.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по комплексному уродинамическому ис-
следованию

Резюме по данным литературы УД
большинство уродинамических параметров варьируют в течение одной процедуры и со 
временем, что ограничивает их клиническое значение

3 

Различные методы измерения функции уретры имеют хорошую согласованность между 
исследованиями, но их результаты не коррелируют с другими уродинамическими 
показателями или выраженностью недержания мочи

3 

Результаты уродинамического исследования могут не соответствовать данным анамнеза 3 
Уродинамическое исследование не влияет на результаты лечения пациентов с гаМП 1a 
Выполнение уродинамического исследования не повышает эффективности хирургического 
лечения неосложненного стрессового недержания мочи

1b 

отсутствует достоверная корреляция между результатами методов оценки функции уретры 
и эффективностью хирургического лечения стрессового недержания мочи

3 

отсутствуют убедительные данные о том, что исходная гиперактивность детрузора 
у женщин связана с неэффективностью синтетических слингов

3 

наличие гиперактивности детрузора перед операцией может быть связано с сохранением 
ургентности после операции

3 
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Резюме по данным литературы УД
Резюме по данным литературы Уд 
Прокладочный тест позволяет точно диагностировать недержание мочи 2 
Стандартизация объема мочевого пузыря и степени нагрузки повышает воспроизводимость 
результатов

2 

24-часовой тест, проводимый в домашних условиях, обладает хорошим балансом между 
диагностической точностью и приверженностью пациентов

2 

изменение объема утечки мочи на прокладочном тесте позволяет оценить эффективность 
лечения

2 

Прокладочный тест эффективен в рамках исследований, но его не обязательно применять 
в клинической практике

4

Рекомендации СР 
Врачи, проводящие уродинамическое исследование у пациентов с СнМ, должны 
соблюдать стандарт «надлежащая уродинамическая практика», опубликованный ICS

Сильная

Уродинамическое исследование не показано на рутинной основе при планировании 
лечения неосложненного стрессового недержания мочи

Сильная

Уродинамическое исследование не показано на рутинной основе пациентам 
с неосложненным гаМП перед назначением терапии первой линии

Сильная

Уродинамическое исследование показано в том случае, если его результаты могут 
повлиять на выбор инвазивных методов лечения

Слабая

определение профиля уретрального давления или давления точки утечки для оценки 
выраженности недержания мочи или прогнозирования результатов лечения 
не показано, поскольку данные методы предназначены для оценки функции уретры

Сильная

Рекомендации СР 
При проведении прокладочного теста необходимо соблюдать стандартную 
длительность и протокол нагрузки

Сильная

При необходимости количественной оценки недержания мочи, особенно 
для определения эффективности лечения, показан прокладочный тест

Слабая

3.7. Прокладочный тест
для оценки наличия и выраженности недержания мочи и эффективности лечения проводится из-
мерение потерь мочи с помощью абсорбирующих прокладок за определенный период времени или 
во время заданной физической нагрузки.

В двух систематических обзорах оценивали клиническую пользу прокладочного теста у па-
циентов с недержанием мочи [94, 95]. часовой прокладочный тест с использованием стандартизи-
рованного протокола нагрузки с диагностическим порогом 1,4 г имеет хорошую специфичность, 
но низкую чувствительность в диагностике стрессового и смешанного недержания мочи. 24-часо-
вой прокладочный тест с порогом 4,4 г имеет более высокую воспроизводимость, но его сложнее 
стандартизировать вследствие различий в уровне активности [96]. Прокладочный тест со специ-
фической дозированной нагрузкой также имеет диагностическое значение, но при отрицательном 
результате необходимо его повторять с увеличением нагрузки [97]. Значение прокладочного теста 
в оценке выраженности недержания и прогнозировании результатов лечения не определено [94, 98, 
99]. Прокладочный тест обладает чувствительностью к изменениям после эффективного лечения 
[100]. По  данным исследования, включавшего 25 женщин, прокладочный тест с  использованием 
стандартизированного объема мочевого пузыря (50% от  цистометрической вместимости) позво-
ляет более точно оценить недержание мочи [101]. к настоящему времени не опубликовано данных 
о превосходстве одного вида прокладочного теста над другим.

3.7.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по прокладочному тесту

3.8. Методы визуализации
Методы визуализации дают нам более глубокое понимание анатомических и функциональных из-
менений, которые могут вызывать недержание мочи. В  клинических исследованиях они исполь-
зуются для оценки взаимосвязи между анатомией и функцией, патологией центральной нервной 
системы (ЦнС) и нижних мочевыводящих путей и недержанием мочи, а также для изучения взаи-
мосвязи между анатомией нижних мочевыводящих путей и тазового дна и результатами лечения.



18

УЗи и  магнитно-резонансная томография (МРт) во многом заменили рентгенографию в  оценке 
функции тазового дна. УЗи считается предпочтительным методом, поскольку дает возможность 
получить трех- и четырехмерное (динамическое) изображение при более низкой стоимости и ши-
рокой доступности.

3.8.1. Ультразвуковое исследование
УЗи нижних мочевыводящих путей играет важную роль в дифференциальной диагностике у жен-
щин с СнМ при подозрении на опухоль или камень мочевого пузыря, а также в случае гематурии.

УЗи применяется при диагностике недержания мочи и патологии тазового дна с 1980-х годов. 
описаны различные доступы, включая абдоминальный, трансвагинальный, трансректальный, промеж-
ностный и трансуретральный. Шейку мочевого пузыря и уретру легко визуализировать, и измерения 
можно провести в покое, при натуживании, кашле или сокращении мышц тазового дна. УЗи также 
используют для оценки анатомии и функции мышц тазового дна. При сокращении тазового дна проис-
ходит смещение структур таза, которое можно увидеть на УЗи. трехмерное промежностное УЗи позво-
ляет оценить структурную целостность мышцы, поднимающей задний проход. Роль УЗи в диагностике 
отдельных патологий обсуждается в соответствующих разделах настоящих рекомендаций.

3.8.2. Толщина стенки детрузора
Поскольку гаМП связан с гиперактивностью детрузора, считается, что частые сокращения детру-
зора способствуют увеличению толщины детрузора/стенки мочевого пузыря. трансвагинальное 
УЗи имеет более высокую точность с  меньшими различиями между операторами по  сравнению 
с трансабдоминальным и промежностным доступом [103]. Предложен ряд пороговых показателей, 
от 4,4 до 6,5 мм. При этом в других исследованиях получены противоречивые результаты и не под-
тверждена данная корреляция. к настоящему времени не достигнуто консенсуса по взаимосвязи 
гаМП и увеличения отношения толщины детрузора к толщине стенки мочевого пузыря [104] и не 
получено данных о том, что измерение этого показателя позволяет повысить эффективность ле-
чения гаМП. кроме того, не  достигнуто консенсуса по  стандартизированному объему мочевого 
пузыря при измерении толщины стенки мочевого пузыря.

В ретроспективном исследовании, включавшем 227 женщин с затрудненным мочеиспуска-
нием (задержка в начале мочеиспускания, прерывистая и слабая струя), в 74 случаях выявлены рас-
стройства мочеиспускания по данным урофлоуметрии и ооМ. кроме того, авторы оценивали взаи-
мосвязь между толщиной детрузора и различными параметрами мочеиспускания при исследовании 
«давление – поток» после поправки на гиперактивность детрузора. Согласно результатам, толщина 
детрузора не связана ни с одним из уродинамических параметров, указывающих на иВо [105].

3.8.3. Магнитно-резонансная томография
достигнут консенсус о том, что МРт дает важную информацию о состоянии тазового дна, вклю-
чая пролапс оМт, эвакуаторную функцию кишечника и сохранность тазовой поддержки [106]. При 
этом наблюдаются большие различия в интерпретации данных МРт между исследователями [107]. 
В литературе опубликовано недостаточно данных о роли МРт в лечении СнМ/недержания мочи. 
кроме того, отсутствуют убедительные данные о том, что МРт более информативна, чем влагалищ-
ное исследование. В исследованиях изучали роль методов визуализации в оценке механизма уста-
новки синтетических слингов при стрессовом недержании мочи. В одной работе авторы пришли 
к выводу, что синтетические слинги уменьшают подвижность средней части уретры, но не влияют 
на подвижность шейки мочевого пузыря [108]. более широкое расстояние между лобковым симфи-
зом и слингом после операции (по данным методов визуализации) коррелирует с риском сохране-
ния стрессового недержания мочи [109].

3.8.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по методам визуализации

Резюме по данным литературы УД
отсутствуют данные о том, что рутинная визуализация мочевыводящих путей влияет 
на диагностику или лечение пациентов с СнМ

3

к настоящему времени не получено убедительных данных о роли оценки толщины 
детрузора/стенки мочевого пузыря в лечении гаМП

3

Рекомендация СР 
Визуализация нижних или верхних мочевыводящих путей не показана на рутинной 
основе при диагностике СнМ

Сильная
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Резюме по данным литературы УД
дневники мочевого пузыря длительностью 3–7 дней позволяют количественно оценить 
симптомы гаМП и эффективность лечения

3

Уродинамическое исследование не влияет на эффективность лечения гаМП 1a

Рекомендации СР 
Пациенты должны заполнять дневники мочевого пузыря в течение не менее трех дней 
при первичной консультации и перед проведением каждого нового метода лечения гаМП

Сильная

Уродинамическое исследование не показано на рутинной основе перед назначением 
терапии первой линии пациентам с неосложненным гаМП

Сильная

4. Лечение
4.1. Гиперактивный мочевой пузырь
4.1.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
Согласно определению ICS, гаМП проявляется ургентностью, обычно сопровождающейся учащен-
ным мочеиспусканием и ноктурией, которая может приводить к ургентному недержанию мочи; при 
этом отсутствуют иМВП или другая патология [110]. гаМП представляет собой хроническое состо-
яние и может оказывать крайне негативное влияние на качество жизни. Хотя основным уродина-
мическим изменением является гиперактивность детрузора, она отсутствует у большой части паци-
ентов, что отчасти связано с невозможностью воспроизведения симптомов во время исследования.

EPidemiology of InContinence (EPIC) стало одним из самых крупных популяционных исследо-
ваний, в котором оценивали распространенность СнМ и гаМП [111]. оно проходило в пяти странах, 
включая канаду, германию, италию, Швецию и Великобританию, и представляло собой срезовый теле-
фонный опрос взрослых лиц старше 18 лет. В исследование вошло более 19 000 участников. общая рас-
пространенность симптомов гаМП составила 11,8% (10,8% у мужчин и 12,8% у женщин). В других ис-
следованиях встречаемость достигала 30–40%. Показатели, как правило, увеличиваются с возрастом [5].

для объяснения патофизиологии гаМП предложены различные теории, преимущественно 
связанные с нарушением баланса между ингибиторными и возбуждающими нервными импульсами 
к мочевому пузырю или чувствительностью рецепторов детрузора. к настоящему времени не выяв-
лено точной причины развития гаМП.

4.1.2. Классификация
гаМП обычно классифицируется на «мокрый» и «сухой» тип, в зависимости от наличия недержа-
ния мочи.

4.1.3. Диагностика
обследование пациентов с симптомами гаМП проводится по тем же принципам, что и всех жен-
щин с СнМ.

4.1.3.1. Дневники мочевого пузыря
дневники мочевого пузыря позволяют выявить и количественно оценить такие симптомы, как уча-
щенное мочеиспускание, ургентность и недержание мочи, а также динамику с течением времени 
или эффективность лечения. В различных обсервационных исследованиях показана сильная кор-
реляция между данными дневников мочеиспускания и  стандартной оценкой симптомов [36–39]. 
оптимальное количество дней основано на балансе между точностью и комплаентностью. В лите-
ратуре обычно используют дневники длительностью от 3 до 7 дней.

4.1.3.2. Уродинамическое исследование
Уродинамическое исследование проводится для выявления гиперактивности детрузора, но ее от-
сутствие не исключает диагноза гаМП, который устанавливается на основании симптомов.

В кокрейновском обзоре семи Рки показано, что уродинамическое исследование повышает 
вероятность назначения препаратов или отказа от операции. При этом отсутствуют данные о том, что 
это приводит к повышению эффективности лечения [112]. В анализе подгрупп Рки, посвященном 
сравнению фезотеродина и плацебо [84, 85], показано, что уродинамический диагноз гиперактивно-
сти детрузора не имеет прогностической значимости в отношении эффективности лечения.

4.1.3.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по сопутствующей патологии
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4.1.4. Методы лечения
4.1.4.1. Консервативное лечение
В клинической практике принято вначале использовать нехирургические методы лечения, посколь-
ку они обычно несут наименьший вред. однако это справедливо только для нефармакологических 
методов (тренировка мышц тазового дна (тМтд)), поскольку лекарственная терапия, в частности 
антимускариновые препараты, может сопровождаться нежелательными явлениями, особенно ког-
нитивной дисфункцией. необходимо информировать пациентов об этом риске.

4.1.4.1.1. Сопутствующие заболевания/когнитивные расстройства
СнМ, особенно у  пожилых людей, связаны с  различными сопутствующими заболеваниями, 
включая:
•	 сердечную недостаточность;
•	 хроническую почечную недостаточность;
•	 сахарный диабет;
•	 хроническую обструктивную болезнь легких;
•	 неврологические заболевания;
•	 общее когнитивное нарушение;
•	 расстройства сна, например апноэ во сне;
•	 депрессию;
•	 метаболический синдром.
коррекция сопутствующей патологии, вероятно, позволяет уменьшить выраженность СнМ. Во 
многих случаях это трудно оценить, поскольку пациенты могут страдать более чем одним заболева-
нием. кроме того, вмешательства могут быть комбинированными или индивидуализированными, 
что не дает возможности определить, какое изменение сопутствующей патологии влияет на недер-
жание мочи.

частота ургентного недержания мочи у женщин среднего возраста с сахарным диабетом 
1-го  типа составляет 10%. В  исследовании не  показано уменьшения риска развития недержания 
мочи при проведении раннего интенсивного лечения сахарного диабета 1-го  типа по  сравнению 
со стандартным лечением [113].

4.1.4.1.1.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по сопутствующей патологии

Резюме по данным литературы УД
В литературе отсутствуют данные о том, что лечение сопутствующей патологии 
положительно влияет на гаМП

3 

Резюме по данным литературы УД
опубликовано недостаточно данные о том, что изменение приема препаратов, 
не используемых для лечения гаМП, позволяет уменьшить выраженность симптомов 
или полностью их устранить

3 

Рекомендация СР 
Пациентам с недержанием мочи и сопутствующей патологией необходимо проводить 
лечение в соответствии со стандартами

Сильная

4.1.4.1.2. коррекция приема других препаратов
Хотя СнМ описаны в качестве побочного эффекта многих лекарственных препаратов, эта инфор-
мация получена преимущественно из неконтролируемых отчетов пациентов и постмаркетинговых 
наблюдений. В ряде контролируемых исследований основным оцениваемым критерием было раз-
витие СнМ или их статистической мощности хватило для оценки появления СнМ или ухудшения 
показателей относительно плацебо. В большинстве случаев авторы не были уверены в том, что пре-
парат вызывает недержание гаМП/СнМ.

В структурированных обзорах литературы авторы не смогли найти исследований по вли-
янию коррекции приема каких-либо препаратов на выраженность гаМП. также опубликовано не-
достаточно данных по появлению или усилению симптомов гаМП после назначения определенных 
препаратов.

4.1.4.1.2.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по коррекции приема других препаратов
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Резюме по данным литературы УД
Прокладки эффективны в накоплении мочи 1b 
антибактериальная профилактика позволяет снизить частоту иМВП у пациентов, 
проводящих самокатетеризацию или имеющих постоянный катетер, но при этом 
увеличивается резистентность к антибиотикам

1a

Рекомендации СР 
У всех пациентов с гаМП необходимо собирать лекарственный анамнез Сильная
Следует анализировать, могут ли новые препараты вызывать или усиливать 
недержание мочи

Слабая

4.1.4.1.3. Устройства для сбора мочи 
Сбор мочи имеет важное значение для лиц с «мокрым» типом гаМП или ургентным недержанием 
мочи при неэффективности, недоступности лечения или невозможности его проведения. Ряд па-
циентов отдают предпочтение устройствам по сбору мочи, а не активному лечению со связанными 
с ним рисками. Эти устройства включают абсорбирующие прокладки, мочевые катетеры, внешние 
устройства для сбора мочи и интравагинальные устройства. В руководстве Международной кон-
сультативной группы по урологическим заболеваниям [114] и рекомендациях европейской ассоци-
ации урологов для медсестер представлен подробный анализ литературы [115].

В систематическом обзоре шести Рки, в которых сравнивали различные типы прокладок, 
обнаружено, что прокладки с суперабсорбирующим материалом превосходят стандартные. данные 
о преимуществе одноразовых прокладок над многоразовыми противоречивы [116]. В серии из трех 
Рки с переходом между группами оценивали использование различных типов прокладок в разных 
популяциях [117, 118]. У женщин с недержанием мочи легкой степени наиболее эффективны одно-
разовые тампоны (во впитывающих трусах). В исследовании взрослых с недержанием мочи сред-
ней/тяжелой степени показано, что для женщин предпочтительнее одноразовые трусы-подгузники.

В кокрейновском обзоре, включавшем три Рки, посвященных сравнению различных типов по-
стоянных катетеров, не выявлено превосходства какого-либо материала или типа катетера над другими 
[119]. В систематическом обзоре нерандомизированных исследований не обнаружено различий в частоте 
иМВП или изменениях верхних мочевыводящих путей при использовании надлобкового или уретраль-
ного катетера, однако у пациентов с цистостомой реже встречались осложнения со стороны уретры [120].

чистая периодическая катетеризация чаще всего применяется при большом ооМ и задер-
жке мочи [115]. она снижает риск осложнений, включая иМВП, нарушение функции верхних моче-
выводящих путей, камни мочевого пузыря и парадоксальную ишурию. В настоящее время не уста-
новлено, влияют ли стерильная или чистая периодическая катетеризация, использование катетеров 
с покрытием или без или другие стратегии на частоту иМВП и других осложнений или удовлетворен-
ность пациентов [121]. Применение гидрофильных катетеров позволяет снизить риск инфекционных 
осложнений, но необходимо получить больше данных, поскольку в литературе представлена инфор-
мация преимущественно по пациентам с нейрогенной дисфункцией [122]. Рекомендуется проводить 
самокатетеризацию 4–6 раз в день [123] катетером размером 12–16 Ch. оптимальная частота асепти-
ческой периодической катетеризации для снижения риска иМВП составляет 5 раз [123]. для профи-
лактики хронического и повторяющегося переполнения мочевого пузыря необходимо определять ча-
стоту катетеризации с учетом индивидуальных потребностей и возможностей [124]. Всем пациентам 
следует представлять полную информацию о технике, частоте, расходных материалах и осложнениях 
чистой периодической катетеризации в соответствии с надлежащей клинической практикой.

В кокрейновском обзоре не выявлено преимущества какого-либо типа катетера или режима 
чистой периодической самокатетеризации [125]. В описательном обзоре показано, что в определен-
ных группах пациентов одноразовые катетеры позволяют снизить риск травмы уретры и иМВП [126]. 
В кокрейновском обзоре, включавшем пять исследований, посвященных оценке промывания моче-
вого пузыря у взрослых лиц с постоянными катетерами, получены противоречивые результаты [127].

В другом кокрейновском обзоре, в который вошли 8 исследований по антибактериальной 
профилактике у взрослых, проводящих периодическую катетеризацию или использующих посто-
янный катетер, показано, что она снижает частоту симптоматической иМВП, хотя при этом не про-
водился анализ возможного вреда [128]. По данным многоцентрового Рки в Великобритании, ан-
тибактериальная профилактика хорошо переносится, однако при этом вызывает обеспокоенность 
рост резистентности к антибиотикам [129].

4.1.4.1.3.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по устройствам для сбора мочи
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Рекомендации СР 
Прежде чем предлагать устройства для сбора мочи, следует убедиться, что женщины 
с гаМП и/или ухаживающие за ними лица информированы о доступных методах лечения

Сильная

Пациенты с «мокрым» типом гаМП могут использовать прокладки и/или устройства 
для сбора мочи с целью временного контроля над симптомами или при недоступности 
других методов лечения

Сильная

Пациентам с рецидивными иМВП, которые проводят чистую периодическую 
самокатетеризацию или имеют постоянный катетер, показана антибактериальная 
профилактика после обсуждения риска развития устойчивости к антибиотикам

Сильная

4.1.4.1.4. Модификация образа жизни
Факторы образа жизни, которые могут влиять на недержание мочи, включают ожирение, курение, 
уровень физической активности и потребление жиров. Модификация этих факторов может умень-
шать выраженность симптомов гаМП.

4.1.4.1.4.1. Снижение потребления кофеина
Многие напитки содержат кофеин, особенно чай, кофе и кола. Противоречивые эпидемиологиче-
ские данные об усилении СнМ при избыточном потреблении кофеина привлекли внимание к тому, 
может ли ограничение его приема уменьшать их выраженность [130, 131]. В обзоре 14 интервенци-
онных и 12 обсервационных исследований показано, что снижение потребления кофеина позволяет 
уменьшить выраженность симптомов ургентности, но из-за значительных различий между публи-
кациями доказательства имеют низкую убедительность [132].

4.1.4.1.4.2. Потребление жидкости
изменение питьевого режима, в особенности ограничение приема жидкости, представляет собой 
широко применяемую стратегию для уменьшения выраженности симптомов гаМП. Рекомендации 
по питьевому режиму должны быть основаны на показателях 24-часового дневника приема жид-
кости и мочеиспускания. С точки зрения общего состояния здоровья прием жидкости должен был 
достаточным для удовлетворения жажды. При этом следует проводить дообследование пациентов 
с низким или высоким суточным диурезом.

В ряде Рки получены противоречивые данные [133–135]. В большинстве публикаций инструк-
ции по питьевому режиму были индивидуализированы, поэтому трудно оценить соблюдение протоко-
ла. Все доступные исследования включали только женщин. В Рки показано, что уменьшение приема 
жидкости на 25% позволяет уменьшить выраженность симптомов у пациентов с гаМП, но не с недержа-
нием мочи [135]. Согласно результатам Рки, в котором сравнивали монотерапию антимускариновыми 
препаратами и ее комбинацию с поведенческой терапией, персонализированные советы по питьевому 
режиму не влияют на выраженность недержания мочи у пациентов с гаМП [136]. Пациентов следует 
предупреждать, что при ограничении потребления жидкости могут усиливаться запоры.

4.1.4.1.4.3. ожирение и снижение веса
Во многих эпидемиологических исследованиях показано, что избыточный вес или ожирение пред-
ставляют собой факторы риска СнМ [137, 138]. В литературе опубликованы в основном данные 
по ожирению и стрессовому недержанию мочи, но не по ургентному недержанию или гаМП. В этой 
связи нельзя представить информацию по связи ожирения и распространенности гаМП.

4.1.4.1.4.4. курение
В настоящее время отказ от курения представляет собой общую рекомендацию. В литературе показана 
слабая связь курения с ургентностью, учащенным мочеиспусканием и недержанием мочи [140, 141]. При 
оценке технологий здравоохранения описано «неубедительное» влияние отказа от курения на СнМ [142].

4.1.4.1.4.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по изменению образа жизни
Резюме по данным литературы УД
Уменьшение приема кофеина позволяет уменьшить симптомы ургентности и учащенного 
мочеиспускания

2 

добавление индивидуальных рекомендаций по питьевому режиму не приносит 
дополнительной пользы пациентам с гаМП

2

Снижение потребления жидкости на 25% позволяет уменьшить выраженность симптомов 
гаМП, но не недержания мочи

1b

У женщин ожирение представляет собой фактор риска недержания мочи 1b
В литературе показана слабая связь отказа от курения и уменьшения выраженности 
симптомов гаМП

3
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Рекомендации СР 
Женщинам с избыточным весом и ожирением и гаМП/недержанием мочи необходимо 
снижать и поддерживать вес

Сильная

Следует информировать взрослых с недержанием мочи о том, что снижение 
приема кофеина положительно влияет на симптомы ургентности и учащенного 
мочеиспускания, в отличие от недержания мочи

Сильная

У пациентов с гаМП необходимо оценивать характер и количество принимаемой жидкости Слабая
Пациентам с недержанием мочи, которые курят, необходимо давать рекомендации 
по отказу от курения в соответствии со стандартами

Сильная

4.1.4.1.5. Поведенческая терапия и физиотерапия
терминология по поведенческой терапии и физиотерапии остается запутанной в связи с большим 
количеством путей воздействия, режимов и комбинаций, которые изучались в различных исследо-
ваниях [143]. данные термины используют для описания всех методов, которые требуют мотивиро-
ванного самообучения пациента, а также техник, используемых для усиления их эффекта.

Виды поведенческой терапии включают тренировку мочевого пузыря и  мышц тазового 
дна, но также используются такие термины, как повторное обучение мочевого пузыря и модифи-
кация поведения. В клинической практике они почти всегда входят в стандартные рекомендации, 
которые включают изменение образа жизни, обучение пациента и, возможно, некоторые виды ког-
нитивной терапии. Степень мотивации и  интенсивность наблюдения могут варьировать, но  это 
считается важным компонентом всего лечения в целом.

4.1.4.1.5.1. Мочеиспускание по времени
термин подразумевает, что обслуживающий персонал, а не пациент «индуцирует» процесс мочеи-
спускания для снижения выраженности или устранения недержания мочи. Это в большей степени 
относится к больным, нуждающимся в уходе.

В двух систематических обзорах (9 Рки) [144, 145] показано положительное влияние режима мо-
чеиспускания на удержание мочи по времени по сравнению с контролем [145]. Мочеиспускание по времени 
определяется как мочеиспускание через фиксированные, заранее определенные интервалы времени, и оно 
рекомендуется пациентам с когнитивными расстройствами или без них. В кокрейновском обзоре, вклю-
чавшем два Рки по мочеиспусканию по времени у пациентов с когнитивными нарушениями, получены 
противоречивые данные по уменьшению выраженности недержания мочи по сравнению с контролем [146].

4.1.4.1.5.2. тренировка мочевого пузыря
тренировка мочевого пузыря – программа обучения пациента, включающая мочеиспускание по рас-
писанию и постепенное изменение времени между мочеиспусканиями. Специфические цели включа-
ют коррекцию неправильной привычки часто мочиться, улучшение контроля над ургентностью, уд-
линение интервалов между мочеиспусканиями, увеличение вместимости мочевого пузыря, снижение 
количества эпизодов недержания и восстановление уверенности пациента в контроле над функцией 
мочевого пузыря. идеальная форма или интенсивность тренировки мочевого пузыря остается неяс-
ной. также неизвестно, позволяет ли она профилактировать развитие недержания мочи.

В литературе опубликовано три систематических обзора по эффективности тренировки мо-
чевого пузыря по сравнению с контролем [67, 142, 147], в которых подтверждено ее влияние на ургент-
ное недержание мочи. добавление тренировки мочевого пузыря к приему антимускариновых пре-
паратов не дает дополнительного уменьшения выраженности недержания, но положительно влияет 
на учащенное мочеиспускание и ноктурию [148]. данный обзор включал семь Рки, в которых трени-
ровку мочевого пузыря сравнивали с лекарственной монотерапией. только для оксибутинина показа-
но преимущество в устранении или уменьшении выраженности ургентного недержания мочи [148].

4.1.4.1.5.3. тренировка мышц тазового дна
Ранним эффектом сокращения мышц тазового дна является одновременное подавление ургентности, 
сокращений детрузора и недержания мочи [149]. интенсивная и регулярная тренировка повышает 
силу и выносливость мышц тазового дна, а изменения анатомии позволяют эффективнее подавлять 
сокращения детрузора и стабилизировать проксимальный отдел уретры, улучшая ее функцию. к на-
стоящему времени не  опубликовано лабораторных или механистических исследований, в  которых 
подтверждено, что изменение морфологии тазового дна влияет на выраженность симптомов гаМП.

В систематическом обзоре 11 Рки [150], включавших женщин с гаМП, сравнивали тМтд, 
стандартное лечение, другие изменения образа жизни или иные методы лечения. По данным опи-
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сательного анализа, в пяти Рки показано, что тМтд уменьшает выраженность симптомов гаМП 
(ургентности и ургентного недержания мочи), а в шести Рки не выявлено различий. Значительные 
вариации в протоколах не позволяют провести точное сравнение.

4.1.4.1.5.4. Электростимуляция
технические параметры и методы подведения значительно варьируют. Электростимуляцию тазового дна 
можно проводить в комбинации с другими формами консервативного лечения, например тМтд и био-
логической обратной связью. Электростимуляцию часто используют у женщин, которые не могут выз-
вать сокращения, чтобы дать им возможность почувствовать мышцы тазового дна. Электростимуляция 
также проводится пациентам с гаМП и ургентным недержанием мочи для подавления сокращений де-
трузора. При этом данная теория не подтверждена в лабораторных или механистических исследованиях.

опубликованы результаты систематического обзора (51 исследование, 3443 пациента 
с гаМП) [151] с убедительностью доказательств от очень низкой до умеренной. Согласно данным 
умеренного качества, электростимуляция эффективнее плацебо-терапии, отсутствия лечения или 
плацебо в уменьшении выраженности симптомов гаМП. кроме того, она превосходит по эффек-
тивности антимускариновые препараты. В литературе не представлено убедительных данных для 
сравнения тМтд и различных типов электростимуляции.

4.1.4.1.5.5. акупунктура
В систематическом обзоре и метаанализе 10 Рки (n = 794, 590 женщин) показана эффективность аку-
пунктуры в уменьшении выраженности симптомов гаМП по сравнению с плацебо-терапией [152]. 
исследования были низкого качества, и в них сравнивали электроакупунктуру и плацебо-акупункту-
ру, электрическую стимуляцию в комбинации с толтеродином и монотерапию толтеродином.

4.1.4.1.5.6. Стимуляция заднего большеберцового нерва
Электростимуляция заднего большеберцового нерва основана на  генерации электрических им-
пульсов, попадающих в крестцовый центр мочеиспускания через S2–S4 нервы крестцового спле-
тения. Стимуляция проводится тонкой иглой размером 34 G, введенной чрескожно немного выше 
медиальной поверхности лодыжки. также эффективна стимуляция накожным электродом. При 
чрескожной стимуляции используют поверхностные электроды. Цикл лечения обычно включает 
12 еженедельных процедур длительностью 30 минут.

4.1.4.1.5.6.1. чрескожная стимуляция заднего большеберцового нерва
В литературе опубликованы результаты двух 12-недельных Рки, в которых сравнивали чрескож-
ную стимуляцию заднего большеберцового нерва с плацебо-терапией [153, 154], одно сравнитель-
ное исследование с толтеродином и трехлетнее продленное исследование с сохранением протокола 
у пациентов с ургентным недержанием мочи [155, 156]. В них получены убедительные данные по эф-
фективности чрескожной стимуляции заднего большеберцового нерва у женщин с резистентным 
ургентным недержанием мочи. При совместном рассмотрении они свидетельствуют об уменьше-
нии выраженности ургентного недержания мочи у пациенток, у которых неэффективны антимуска-
риновые препараты или которые не переносят побочных эффектов терапии. При этом отсутствуют 
данные о возможности полного устранения ургентного недержания мочи после чрескожной сти-
муляции. кроме того, в лечении ургентного недержания мочи у женщин чрескожная стимуляция 
не превышает по эффективности толтеродин.

4.1.4.1.5.6.2. Стимуляция заднего большеберцового нерва накожным электродом
В небольшом Рки оценивали дополнительное влияние стимуляции заднего большеберцового не-
рва накожным электродом в дополнение к стандартному лечению (тМтд и тренировка мочевого 
пузыря) у женщин пожилого возраста [157]. В конце наблюдения в группе комбинированной тера-
пии была выше пропорция пациенток с улучшением симптомов.

В систематическом обзоре 13 исследований (10 Рки и три когортных исследования) срав-
нивали эффективность стимуляции заднего большеберцового нерва накожным электродом (пе-
риод лечения 4–12 недель) с плацебо-терапией, антимускариновыми препаратами и физическими 
упражнениями при симптомах гаМП у взрослых пациентов [158]. Следует отметить, что в исследо-
вания включены женщины и мужчины, а в ряде публикаций также представлены пациенты с ней-
рогенным гаМП. В  метаанализ включено всего два Рки, посвященных сравнению стимуляции 
заднего большеберцового нерва накожным электродом и плацебо-терапии. Результаты свидетель-
ствуют о среднем уменьшении общего показателя шкалы ICIQ-UI SF в группе электростимуляции 
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на -3,79 балла.
4.1.4.1.5.7. Резюме по данным литературы по поведенческой и физиотерапии
Резюме по данным литературы УД
тренировка мочевого пузыря позволяет уменьшить выраженность ургентного недержания 
мочи у женщин

1b

комбинация тренировки мочевого пузыря с антимускариновыми препаратами не дает 
дополнительного уменьшения выраженности ургентного недержания мочи, но может 
положительно влиять на учащенное мочеиспускание и ноктурию

1b

Мочеиспускание по времени, в том числе в рамках поведенческой терапии, позволяет 
улучшить удержание мочи у лиц пожилого возраста, нуждающихся в уходе

1b

на фоне тМтд уменьшаются количество мочеиспусканий и выраженность недержания мочи 1b
Электростимуляция позволяет уменьшить выраженность симптомов гаМП у ряда женщин, 
но тип и методы подведения значительно варьируют и плохо стандартизированы

1a

чрескожная стимуляция заднего большеберцового нерва эффективна при ургентном 
недержании мочи у женщин, которым не помогают антимускариновые препараты

2b 

Программа чрескожной стимуляции заднего большеберцового нерва сохраняет свою 
эффективность в течение трех лет

1b 

чрескожная стимуляция заднего большеберцового нерва имеет сравнимую эффективность 
с толтеродином при ургентном недержании мочи у женщин

1b 

Стимуляция заднего большеберцового нерва накожным электродом не имеет серьезных 
нежелательных явлений у пациентов с ургентным недержанием мочи

3 

чрескожная стимуляция заднего большеберцового нерва позволяет уменьшить 
выраженность симптомов гаМП по сравнению с плацебо-терапией

2 

Рекомендации СР 
Взрослым с недержанием мочи, у которых есть когнитивные нарушения, показано 
мочеиспускание по времени

Сильная

Взрослым с гаМП и ургентным недержанием мочи в качестве терапии первой линии 
показана тренировка мочевого пузыря

Сильная

Программа тМтд должна быть максимально интенсивной Сильная
Женщинам с гаМП/ургентным недержанием мочи, у которых неэффективны антимускариновые 
препараты, показана чрескожная стимуляция заднего большеберцового нерва

Сильная

4.1.4.2. Фармакологическое лечение 
4.1.4.2.1. антимускариновые препараты
В настоящее время антимускариновые (антихолинергические) препараты считаются краеугольным 
камнем лечения ургентного недержания мочи. они различаются по фармакологическому профи-
лю, например аффинности к мускариновым рецепторам и режиму действия, фармакокинетическим 
свойствам, включая растворимость в липидах и период полувыведения.

отсутствие стандартизированных критериев затрудняет оценку устранения или уменьшения 
выраженности недержания мочи. В систематических обзорах показан небольшой общий эффект от ле-
чения, хотя он превосходит плацебо. кроме того, в ряде Рки в качестве оцениваемого критерия было не-
держание мочи, а не ургентное недержание мочи. Самым частым побочным эффектом считается сухость 
во рту, но иногда встречаются запоры, нечеткое зрение, усталость и когнитивные расстройства [147]. 

антимускариновые препараты быстрого высвобождения имеют максимальную вариа-
бельность дозы, включая режим «по требованию», не указанный в инструкции. Форма быстрого 
высвобождения чаще вызывает побочные эффекты, чем форма с замедленным высвобождением, 
вследствие различий в фармакокинетике. к альтернативным формам дозирования относятся тран-
сдермальная система доставки и гель с оксибутинином.

В этом разделе приводятся результаты семи систематических обзоров, в которых сравнивали 
отдельные антимускариновые препараты и плацебо [147, 159–164]. В большинстве публикаций средний 
возраст пациентов составил 55–60 лет. При анализе получены убедительные данные о том, что формы до-
зирования замедленного и быстрого высвобождения дают клинически значимое краткосрочное умень-
шение выраженности симптомов гаМП по сравнению с плацебо. При этом форма дозирования быстро-
го высвобождения чаще вызывает побочные эффекты, чем форма замедленного высвобождения [163].

В  сетевом метаанализе 128 Рки, посвященных сравнению антимускариновых препаратов 
с плацебо или между собой, показана эффективность всех препаратов данной группы, кроме имида-
фенацина, в устранении или уменьшении выраженности симптомов гаМП у женщин и мужчин [165].
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наиболее важным оцениваемым критерием считается устранение недержания мочи. В таблице 1 пред-
ставлены результаты систематических обзоров [147]. Вкратце, по каждому препарату, для которого оце-
нивалось устранение недержания мочи, показано превосходство над плацебо, хотя абсолютный размер 
эффекта был небольшим. В литературе опубликовано недостаточно данных по влиянию повышения дозы 
или перехода на другой аналогичный препарат в случае неэффективности антимускариновых препаратов 
в качестве терапии первой линии [166, 167]. Риск нежелательных явлений лучше всего отражается выхо-
дом из исследования по данной причине, хотя это не в полной мере отражает клиническую практику.

В обзор Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ) не включены показатели устра-
нения недержания мочи для дарифенацина. частота удержания мочи в группе дарифенацина со-
ставила 29–33% по сравнению с 17–18% в группе плацебо [147]. оксибутинин в трансдермальной 
форме вызывает уменьшение количества эпизодов недержания мочи и мочеиспусканий за сутки 
по сравнению с плацебо и другими пероральными формами, но в исследованиях недержание мочи 
не было основным оцениваемым критерием [147]. 

гель с оксибутинином для топического применения превосходит плацебо в уменьшении выраженно-
сти ургентного недержания мочи с более высокой пропорцией пациентов с устранением симптомов [147, 168].

Таблица 1. Показатели устранения недержания мочи и частота прекращения приема 
антимускариновых препаратов в РКИ, в которых описывались эти показатели [147]  

Препарат Число 
исследований

Пациенты Относительный 
риск полного 
устранения 
недержания 
мочи (95% ДИ) 

Число пациентов, 
которых необходимо 
пролечить 
для полного 
устранения 
недержания мочи 
у одного пациента 
(95% ДИ) 

Излечение недержания мочи 
Фезотеродин 2 2465 1,3 (1,1–1,5) 8 (5–17) 
оксибутинин 
(включая форму быстрого 
высвобождения) 

4 992 1,7 (1,3–2,1) 9 (6–16) 

Пропиверин (включая 
форму быстрого 
высвобождения) 

2 691 1,4 (1,2–1,7) 6 (4–12) 

Солифенацин 5 6304 1,5 (1,4–1,6) 9 (6–17) 
толтеродин 
(включая форму быстрого 
высвобождения) 

4 3404 1,2 (1,1–1,4) 12 (8–25) 

троспий (включая форму 
быстрого высвобождения) 

4 2677 1,7 (1,5–2,0) 9 (7–12) 

Частота прекращения приема из-за нежелательных эффектов
Относительный 
риск 
прекращения 
приема (95% ДИ) 

Число пациентов, 
которых необходимо 
пролечить 
для прекращения 
приема одним 
пациентом (95% ДИ) 

дарифенацин 7 3138 1,2 (0,8–1,8) 
Фезотеродин 4 4433 2,0 (1,3–3,1) 33 (18–102) 
оксибутинин 
(включая форму быстрого 
высвобождения) 

5 1483 1,7 (1,1–2,5) 16 (8–86) 

Пропиверин 
(включая форму быстрого 
высвобождения) 

2 1401 2,6 (1,4–5) 29 (16–27) 

Солифенацин 7 9080 1,3 (1,1–1,7) 78 (39–823) 
толтеродин 
(включая форму быстрого 
высвобождения) 

10 4466 1,0 (0,6–1,7) 

троспий (включая форму 
быстрого высвобождения) 

6 3936 1,5 (1,1–1,9) 56 (30–228) 
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4.1.4.2.1.1. Сравнение антимускариновых препаратов
для клинической практики представляет интерес прямое сравнение эффективности и побочных 
эффектов различных антимускариновых препаратов. В сетевом метаанализе не показано превос-
ходства какого-либо из антимускариновых препаратов для устранения или уменьшения выражен-
ности симптомов [165].

наиболее эффективными при непрямом сравнении выглядят дарифенацин (40%), толте-
родин быстрого высвобождения и оксибутинин замедленного высвобождения (оба по 13%). Фезо-
теродин и оксибутинин быстрого высвобождения превосходят по эффективности трансдермаль-
ный оксибутинин и толтеродин замедленного высвобождения. При этом не выявлено клинически 
значимых различий между препаратами в улучшении параметров мочеиспускания и уменьшении 
выраженности ургентного недержания мочи.

В  сетевом метаанализе, включавшем 53 Рки, посвященных сравнению эффективности 
и переносимости солифенацина 5 мг и других антимускариновых препаратов у взрослых с гаМП 
[169], показана его более высокая эффективность по сравнению с толтеродином 4 мг/сут в уменьше-
нии числа эпизодов ургентного недержания мочи, однако солифенацин 10 мг/сут превосходил его 
по уменьшению количества мочеиспусканий. Солифенацин 5 мг/сут реже всего вызывает сухость 
во рту по сравнению с другими антимускариновыми препаратами. Различий в частоте нечеткости 
зрения или запоров не выявлено.

Важно отметить, что почти все первичные исследования по данной группе пациентов спон-
сировали фармакологические компании. В протоколе часто допускалось повышение дозы изучаемо-
го препарата, без титрации дозы препарата сравнения. В целом исследования были спланированы 
для одобрения препаратов. они имели короткую длительность (12 недель), а основным оценивае-
мым критерием было изменение выраженности симптомов гаМП, а не устранение или уменьшение 
выраженности ургентного недержания мочи, которые обычно служили дополнительными крите-
риями. Применимость результатов этих исследований в реальной клинической практике вызывает 
сомнение. большинство исследований имели низкое или умеренное качество [161]. В обзор AHRQ 
2012 г. был включен отдельный раздел по сравнению антимускариновых препаратов (табл. 1). 

ни один из антимускариновых препаратов не превосходит другие препараты по улучше-
нию качества жизни [161]. Самым частым побочным эффектом является сухость во рту. данные 
литературы убедительно показывают, что при повышении дозы препарата увеличивается часто-
та побочных эффектов. Формы препаратов короткого действия с  замедленным высвобождением 
и  препараты более длительного действия обычно реже вызывают сухость во рту по  сравнению 
с формами быстрого высвобождения [161, 170]. оксибутинин быстрого высвобождения чаще вызы-
вает сухость во рту, чем толтеродин быстрого высвобождения и троспий быстрого высвобождения, 
но реже, чем дарифенацин в дозе 15 мг/сут [161, 170]. оксибутинин замедленного высвобождения 
чаще вызывает сухость, чем толтеродин замедленного высвобождения, хотя частота сухости уме-
ренной или тяжелой степени сопоставима. При использовании оксибутинина в трансдермальной 
форме сухость наблюдается реже, чем для оксибутинина быстрого высвобождения и толтеродина 
замедленного высвобождения, но при этом выше общая частота отказа от лечения из-за кожных 
реакций [161]. Солифенацин в дозе 10 мг/сут чаще вызывает сухость во рту, чем толтеродин с за-
медленным высвобождением [161], а фезотеродин в дозе 8 мг/сут – чем толтеродин в дозе 4 мг/сут 
[171–173]. частота отказа от приема препарата сопоставима и не зависит от развития сухости во рту 
(дозы препаратов были выбраны с учетом дозы, обычно применяемой в исследованиях, с возмож-
ностью повышения).

4.1.4.2.1.2. антимускариновые препараты и консервативная терапия
Важное значение имеет выбор между лекарственной и  нелекарственной терапией. опубликова-
ны результаты более 100 Рки и обзоров высокого качества [148, 161, 162, 174–176]. большинство 
из этих исследований проводились независимо. В отчете US HTA [174] показано, что исследования 
имеют низкое и среднее качество. основной целью обзора было сравнить различные препараты, 
используемые для лечения ургентного недержания мочи. В одном исследовании в группе многоком-
понентной поведенческой терапии отмечалось более выраженное снижение количества эпизодов 
недержания с более высокой удовлетворенностью лечением по сравнению с оксибутинином.

комбинация тренировки мочевого пузыря и солифенацина у женщин с гаМП не повыша-
ет эффективность лечения в  отношении удержания мочи [177]. авторы кокрейновского обзора, 
посвященного оценке дополнительной пользы тМтд к другим активным методам лечения ургент-
ного недержания мочи у женщин, пришли к выводу о недостаточной эффективности такой комби-
нации [178].
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В Рки показано сопоставимое улучшение субъективных параметров на фоне электростимуляции 
заднего большеберцового нерва (чрескожной и  накожным электродом) и  приема оксибутинина 
[179]. В  другом исследовании, в  котором сравнивали толтеродин замедленного высвобождения 
с трансвагинальной/анальной электростимуляцией, не выявлено различий в показателях недержа-
ния мочи [180].

4.1.4.2.1.3. антимускариновые препараты: приверженность к лечению и постоянство приема
большинство исследований по антимускариновым препаратам были краткосрочными (12 недель). 
Приверженность к терапии в клинических исследованиях обычно намного выше, чем в клиниче-
ской практике [181]. Эта тема была повторно проанализирована для написания предыдущей версии 
рекомендаций [182]. В  двух продленных Рки с  открытым приемом по  фезотеродину 8 мг пока-
затели приверженности через два  года составили 49–84% [183, 184]. В  большинстве публикаций 
изучали прием оксибутинина и  толтеродина быстрого и  замедленного высвобождения. через 12 
месяцев показатели отказа от лечения были высокими для толтеродина и особенно высокими для 
оксибутинина (68–95%).

В пяти статьях приводится показатель «медиана дней до прекращения приема», который 
составил от <30 дней и 50 дней [185–189]. В системе военного здравоохранения, в которой препа-
раты предоставлялись бесплатно, медиана времени до прекращения приема возрастает до 273 дней 
[186].

данные по приверженности/постоянству из продленных исследований с открытым прие-
мом можно оспорить, поскольку пациенты самостоятельно подтверждали свою приверженность. 
В анализе базы данных Longitudinal Disease Analyser показано повышение частоты отказа от лече-
ния с 74,8% через год до 87% через три года [190].
В ряде Рки авторы попытались определить факторы, связанные с низкой/более низкой привержен-
ностью или постоянством приема антимускариновых препаратов. к ним относят следующее: 
•	 низкая эффективность (41,3%); 
•	 нежелательные явления (22,4%); 
•	 стоимость (18,7%): более высокие показатели приверженности в исследованиях, в которых 

препарат предоставлялся бесплатно [219].
другие причины низкой приверженности включали: 
•	 формы быстрого высвобождения по сравнению с замедленным высвобождением;
•	 возраст (более низкая приверженность в молодом возрасте);
•	 нереалистичные ожидания от лечения;
•	 половые различия (более высокая приверженность у женщин);
•	 этническая группа (лица афроамериканской расы и малых народностей чаще прекращали 

прием препаратов или переходили на другой вид лечения).

4.1.4.2.1.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по антимускариновым препаратам

Резюме по данным литературы УД

отсутствуют убедительные данные о более высокой эффективности какого-либо 
антимускаринового препарата в устранении или уменьшении выраженности симптомов 
гаМП/ургентного недержания мочи

1a

более высокие дозы антимускариновых препаратов эффективнее в устранении или 
уменьшении выраженности ургентного недержания мочи, но при этом повышается частота 
побочных эффектов

1a

Формы дозирования с замедленным высвобождением и для приема один раз в сутки обычно 
реже вызывают сухость во рту по сравнению с формами быстрого высвобождения, хотя 
в исследованиях показана сопоставимая частота прекращения приема

1b 

В отдельных случаях для улучшения клинического эффекта можно повышать дозу 
антимускариновых препаратов, ожидая при этом увеличение частоты нежелательных 
явлений

1b 

оксибутинин в трансдермальной форме (пластырь) реже вызывает сухость во рту, чем 
пероральные антимускариновые препараты, но пациенты чаще отказываются от лечения 
из-за кожных реакций

1b 
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Резюме по данным литературы УД
отсутствуют убедительные данные по превосходству лекарственной терапии над 
поведенческой в лечении гаМП

1b

Поведенческая терапия дает более высокую удовлетворенность, чем лекарственная. 1b
добавление тМтд не повышает эффективности лекарственной терапии гаМП 1b
Пациенты имеют низкую приверженность к терапии антимускариновыми препаратами, 
и она снижается со временем из-за отсутствия эффекта, нежелательных явлений и/или 
стоимости

2a

большинство пациентов прекращают прием антимускариновых препаратов в течение 
первых трех месяцев

2a

Рекомендации СР 
При неэффективности консервативной терапии у взрослых пациентов с ургентным 
недержанием мочи показаны антимускариновые препараты.

Сильная

По возможности следует назначать формы антимускариновых препаратов 
с замедленным высвобождением

Сильная

При неэффективности антимускаринового препарата можно увеличить дозу, 
предложить альтернативный антимускариновый препарат, мирабегрон или 
комбинированную терапию

Сильная

Следует предлагать и стимулировать раннюю оценку эффективности и побочных эффектов 
у пациентов, принимающих антимускариновые препараты для лечения ургентного недержания 
мочи

Сильная

4.1.4.2.2. бета-3-агонисты 
Мирабегрон стал первым клинически доступным агонистом бета-3-адренорецепторов, которые 
представляют собой основной тип адренорецепторов, экспрессируемых в гладких мышечных клет-
ках детрузора. их стимуляция, как считается, вызывает расслабление детрузора. другим агонистом 
бета-3-адренорецепторов является вибегрон, который зарегистрирован в ряде стран.

Применение мирабегрона изучали в спонсируемых исследованиях II и III фазы [191–194]. 
В трех систематических обзорах исследований, посвященных оценке клинической эффективности 
мирабегрона в дозе 25, 50 и 100 мг [191, 192, 195], показано его преимущество перед плацебо в умень-
шении количества эпизодов недержания мочи, ургентности и учащенного мочеиспускания за сут-
ки при сопоставимой частоте побочных эффектов [192]. Показатели сухости во рту в большинстве 
исследований в группе плацебо составили 35–40%, в группе мирабегрона – 43–50%. Во всех иссле-
дованиях наблюдалось изменение только выраженности симптомов, но не устранения недержания 
мочи. Уменьшение количества эпизодов недержания мочи и учащенного мочеиспускания за сут-
ки было сопоставимым вне зависимости от предыдущего приема антимускариновых препаратов. 
В систематическом обзоре показана сопоставимая с большинством антимускариновых препаратов 
эффективность мирабегрона в уменьшении числа эпизодов ургентного недержания мочи [196].

наиболее частыми нежелательными явлениями в группе мирабегрона были артериальная 
гипертензия (7,3%), назофарингит (3,4%) и иМВП (3%) [191, 194, 197].

В  12-месячном Рки с  активным контролем, в  котором сравнивали мирабегрон в  дозе 
50/100 мг и толтеродин с замедленным высвобождением в дозе 4 мг, эффективность, достигнутая 
через 12 недель, сохранялась во всех группах на протяжении 12 месяцев. описанная частота сухости 
во рту через 12 месяцев составила 43, 45 и 45% для мирабегрона в дозе 50 мг, 100 мг и толтеродина 
в дозе 4 мг соответственно [197]. В дополнительном анализе Рки показано, что уменьшение тяже-
сти гаМП сопровождается улучшением качества жизни, связанного со здоровьем, а эффективность 
терапии сохраняется даже при более высокой выраженности недержания мочи [198, 199].

У  пациентов, получавших мирабегрон в  дозе до 100 мг, не  наблюдалось удлинения ин-
тервала QT на  электрокардиограмме [200] или повышения внутриглазного давления [201], хотя 
из  исследований были исключены больные с  неконтролируемой артериальной гипертензией или 
нарушениями ритма сердца. частота побочных эффектов при приеме различных доз мирабегрона 
сопоставима [197]. необходимо информировать пациентов, принимающих другие препараты (на-
пример, метопролол), об общих путях метаболизма и возможной необходимости коррекции дозы. 
При одновременном приеме метопролола следует контролировать артериальное давление после на-
значения мирабегрона с возможной коррекцией дозы метопролола.

через 12 месяцев в группе толтеродина и мирабегрона показатели приверженности сопо-
ставимы (5,5 и 3,6%), хотя сухость во рту чаще встречается в  группе толтеродина [197]. У паци-
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ентов, получавших мирабегрон, улучшение объективных параметров напрямую коррелирует с по-
казателями опросников, включающих вопросы, особенно беспокоящие пациента (шкалы OAB-q 
и PPBC) [198, 202]. По данным анализа крупной базы данных Canadian Private Drug Plan, у мирабег-
рона выше приверженность к лечению, чем у антимускариновых препаратов [203].

В Рки показана эффективность комбинации мирабегрона в дозе 50 мг и солифенацина при 
недостаточном ответе на монотерапию солифенацином в дозе 5 мг. При этом показатели клиниче-
ски значимого уменьшения выраженности недержания мочи были выше, чем при повышении дозы 
солифенацина [204].

4.1.4.2.2.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по мирабегрону

Резюме по данным литературы УД
Мирабегрон превосходит плацебо в уменьшении выраженности симптомов гаМП/
ургентного недержания мочи.

1a 

частота нежелательных явлений при приеме мирабегрона сопоставима с плацебо 1a
При недостаточной эффективности солифенацина в дозе 5 мг вместо повышения дозы 
можно дополнительно назначить мирабегрон

1b 

Рекомендация СР 
Мирабегрон показан пациентам с гаМП в качестве альтернативы антимускариновым 
препаратам при недостаточной эффективности консервативного лечения

Сильная

4.1.4.2.3. антимускариновые препараты, пожилые пациенты и когнитивные функции
В литературе опубликовано недостаточно данных по лечению пожилых людей с недержанием мочи. 
Проблемы в данной подгруппе включают многофакторную этиологию недержания мочи, сопутст-
вующие заболевания, включая когнитивные нарушения, влияние приема других препаратов и риск 
нежелательных явлений. Влияние антимускариновых препаратов на когнитивную функцию изуча-
лось более подробно.

В систематических обзорах отдельно представлена оценка безопасности и эффективности 
антимускариновых препаратов у лиц пожилого возраста [147, 161]. В систематическом обзоре, про-
веденном в 2012 г., не получено убедительных данных по влиянию антимускариновых препаратов 
на когнитивную функцию [205].
В  двух продольных когортных исследованиях пациентов, получавших антимускариновые препа-
раты, выявлено нарушение когнитивной функции, изменение метаболизма в ЦнС и связь с атро-
фией головного мозга [206, 207]. В целом к настоящему времени плохо изучено отдаленное влия-
ние антимускариновых препаратов, одобренных для лечения гаМП, в этой специфической когорте 
[208–211].
•	 оксибутинин: получены данные о том, что оксибутинин быстрого высвобождения может 

вызывать/усиливать когнитивную дисфункцию [208, 210, 212, 213]. В Рки, посвященном 
оценке когнитивной и психомоторных функций, не выявлено влияния геля с оксибутини-
ном на кратковременную память и другие когнитивные функции у пожилых лиц без тяже-
лых сопутствующих заболеваний через неделю терапии [213]. В другом ретроспективном 
исследовании не наблюдалось когнитивных нарушений после 4 недель терапии трансдер-
мальным оксибутинином [210]. В когортном исследовании показано кумулятивное влия-
ние на когнитивную функцию при длительном применении антихолинергических препа-
ратов, включая оксибутинин [206]. одновременный прием ингибиторов холинэстеразы 
и антимускариновых препаратов у пожилых пациентов с когнитивной дисфункцией спо-
собствует ее более быстрому ухудшению [214].

•	 Солифенацин: по данным объединенного анализа [215], солифенацин не усиливает когни-
тивную дисфункцию у пожилых людей. также не выявлено возрастных различий в фар-
макокинетических свойствах солифенацина, хотя частота нежелательных явлений выше 
у пациентов старше 80 лет. Препарат не влияет на когнитивную функцию у здоровых до-
бровольцев пожилого возраста [216]. В анализе подгрупп крупного исследования показано, 
что солифенацин в дозе 5–10 мг улучшает симптомы и качество жизни у пациентов ≥75 лет, 
у которых был неэффективен толтеродин [217]. У пациентов ≥65 лет с легким когнитив-
ным расстройством отсутствуют дополнительные возрастные различия в эффективности, 
а частота большинства побочных эффектов ниже по сравнению с приемом оксибутинина 
быстрого высвобождения [218, 218].
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•	 толтеродин: в литературе не описано возрастных различий в эффективности, хотя у пожи-
лых пациентов выше частота отказа от приема препарата как для толтеродина, так и для 
плацебо [208]. В двух Рки, которые включали пожилых людей, эффективность и профиль 
побочных эффектов сопоставимы с  таковыми у  молодых пациентов [219–222]. В  допол-
нительном анализе показано незначительное влияние на когнитивную функцию. В неран-
домизированном сравнительном исследовании частота депрессии у пожилых пациентов, 
получавших толтеродин с замедленным высвобождением, была ниже по сравнению с окси-
бутинином быстрого высвобождения [223].

•	 дарифенацин: в двух Рки у пожилых пациентов (первое у лиц с ургентным недержанием 
мочи, второе у здоровых добровольцев) показана эффективность дарифенацина и отсутст-
вие риска когнитивных нарушений по сравнению с плацебо, согласно результатам тестов 
для оценки памяти [224, 225]. В другом исследовании, в котором дарифенацин сравнивали 
с оксибутинином быстрого высвобождения, эффективность препаратов была сопостави-
мой, но нарушение когнитивной функции чаще наблюдалось в группе оксибутинина с за-
медленным высвобождением [210].

•	 троспия хлорид: считается, что троспия хлорид не проникает через гематоэнцефа-
лический барьер у здоровых лиц из-за характеристик молекулы (четвертичный амин 
с  гидрофильными свойствами). В  двух исследованиях у  здоровых добровольцев 
не обнаружено негативного влияния препарата по данным электроэнцефалографии 
в  отличие от  редких побочных эффектов у  лиц, принимавших толтеродин и  окси-
бутинин [226, 227]. В литературе не представлено данных по сравнительной эффек-
тивности и профилю побочных эффектов троспия в различных возрастных группах, 
однако результаты свидетельствуют об отсутствии влияния на когнитивную функ-
цию [211, 228] и превосходстве по эффективности над плацебо у пожилых пациентов 
[229].

•	 Фезотеродин: в  объединенном анализе результатов Рки по  фезотеродину у  пациентов 
старше 75 лет подтверждена эффективность только дозы 8 мг [183]. У больных этой воз-
растной группы ниже приверженность к лечению, но влияние препарата на психическое 
состояние не оценивалось [173, 183, 230]. В Рки показано, что у здоровых лиц пожилого 
возраста влияние фезотеродина на  когнитивную функцию через 12 недель сопоставимо 
с плацебо [231].

•	 Мирабегрон: при объединенном анализе результатов трех Рки показана эффективность 
и безопасность мирабегрона у пожилых пациентов [232].

4.1.4.2.3.1. Применимость данных к общей популяции пожилых пациентов
Пока неизвестно, насколько можно экстраполировать данные объединенных анализов и анализов 
подгрупп на общую популяцию пожилых пациентов. наиболее информативные данные по частоте 
антимускариновых побочных эффектов могут быть получены в  исследованиях по  группам насе-
ления [233]. При назначении антихолинергических препаратов пожилым пациентам необходимо 
объективно оценить когнитивную функцию и наблюдать за ее изменением [234]. В настоящее время 
не достигнуто консенсуса по оптимальному методу определения изменений когнитивной функции 
[214, 235].

4.1.4.2.3.2. антихолинергическая нагрузка
Поскольку различные лекарства могут обладать антихолинергическим эффектом, при на-
значении нового препарата необходимо учитывать кумулятивное влияние на  когнитивную 
функцию. В ряде источников представлен список препаратов с антихолинергическими свой-
ствами [236].

к  настоящему времени не  проводилось исследований конкретно у  пожилых пациентов 
с недержанием мочи, но доступны результаты обсервационных когортных исследований по риску 
побочных эффектов в общей популяции пожилых лиц.

В двух систематических обзорах крупных ретроспективных когортных исследований по-
казана связь между длительным приемом антихолинергических препаратов и  когнитивной дис-
функцией [237, 238]. В продольных исследованиях пожилых пациентов длительностью от 2 до 4 лет 
частота снижения когнитивной функции была выше у лиц, принимавших истинные антихолинер-
гические препараты и препараты с их свойствами [206, 207, 239, 240]. неясно, имеется ли прямая 
корреляция между когнитивной дисфункцией, вызванной препаратами, и отдаленным риском раз-
вития деменции.
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Резюме по данным литературы УД
антимускариновые препараты эффективны у пожилых пациентов с гаМП/ургентным 
недержанием мочи

1b 

Мирабегрон эффективен и безопасен у пожилых женщин с гаМП 1b
У пожилых пациентов влияние препаратов с антихолинергическими свойствами 
на когнитивную функцию носит кумулятивный характер и усиливается при длительном 
применении

2

оксибутинин может ухудшать когнитивную функцию у пожилых пациентов 2 
Согласно исследованиям с краткосрочным наблюдением, дарифенацин, фезотеродин, 
солифенацин и троспий не вызывают ухудшения когнитивной функции у пожилых 
пациентов

1b 

Резюме по данным литературы УД
Вагинальная терапия эстрогенами позволяет уменьшить выраженность симптомов 
мочеполового синдрома менопаузы, к которым может относиться гаМП

1a

Рекомендации СР 
необходимо с осторожностью назначать антимускариновые препараты на длительное 
время женщинам пожилого возраста, особенно с когнитивной дисфункцией 
или риском ее развития

Сильная

Перед назначением антимускариновых препаратов пациентам с гаМП необходимо 
оценивать антихолинергическую нагрузку и сопутствующие заболевания

Слабая

Рекомендация СР 
Женщинам постменопаузального возраста с СнМ и сопутствующими симптомами 
мочеполового синдрома менопаузы показана вагинальная терапия эстрогенами

Слабая

4.1.4.2.3.3. Резюме по данным литературы и дополнительные рекомендации по применению 
антихолинергических препаратов у пожилых пациентов

4.1.4.2.4. Эстрогены
для заместительной гормональной терапии у женщин с возрастной или хирургической менопаузой 
применяются эстрогенные препараты, включая конъюгированные эстрогены, эстрадиол, тиболон 
и ралоксифен.

В исследованиях оценивали пероральные, трансдермальные и вагинальные формы дози-
рования эстрогенов для лечения недержания мочи. Местная (вагинальная) терапия используется 
преимущественно при симптомах атрофии влагалища у  женщин постменопаузального возраста. 
В литературе представлены в основном публикации по стрессовому недержанию мочи, и, хотя в ряд 
обзоров включены лица с  ургентным недержанием мочи, сложно экстраполировать результаты 
на женщин с преобладанием симптомов гаМП/ургентного недержания мочи.

Следует учитывать связь СнМ с мочеполовым синдромом менопаузы [241], который яв-
ляется относительно новым понятием и включает различные менопаузальные симптомы и призна-
ки, связанные с физическими изменениями вульвы, влагалища и нижних мочевыводящих путей. 
к ним относятся побледнение/эритема слизистой, отсутствие складок влагалища, хрупкость/тре-
щины слизистых, петехии влагалища, пролапс слизистой уретры, сужение интроитуса и  сухость 
влагалища. В систематическом обзоре получены данные об эффективности вагинальной терапии 
эстрогенами при мочеполовом синдроме менопаузы [242]. Все вагинальные эстрогены были эф-
фективнее плацебо по  объективным и  субъективным критериям. В  ряде исследований показано 
превосходство эстрогенов над плацебо по  урогенитальным симптомам (недержание мочи, реци-
дивные иМВП, ургентность, учащенное мочеиспускание). При этом не выявлено различий меж-
ду различными дозами и формами дозирования вагинальных эстрогенов. Вагинальные эстрогены 
превосходят лубриканты и увлажняющие средства по объективным, но не субъективным критери-
ям вульвовагинальной атрофии [242].

В отличие от системной терапии вагинальный путь введения эстрогенов, например эстра-
диола и эстриола, не повышает риск тромбоэмболии, гипертрофии эндометрия и рака молочной 
железы [243–245]. 

4.1.4.2.4.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по терапии эстрогенами
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Резюме по данным литературы УД
одно введение онаботулотоксина типа A (100 ед) в стенку мочевого пузыря превосходит 
по эффективности плацебо в устранении или уменьшении выраженности симптомов 
гаМП/ургентного недержания мочи и улучшении качества жизни

1a 

отсутствуют данные о том, что эффективность онаботулотоксина типа A снижается при 
повторном введении, несмотря на высокую частоту отказа от лечения

2a

Введение онаботулотоксина (100 ед) сопровождается риском иМВП и увеличения ооМ 2
Введение онаботулотоксина (100 ед) сопровождается высоким риском бактериурии, 
но ее клиническое значение до конца не определено

1b 

онаботулотоксин типа A (100 ед) превосходит антимускариновые препараты и мирабегрон 
в устранении ургентного недержания мочи, но уменьшение выраженности симптомов 
гаМП выглядит сопоставимым

1a

4.1.4.3. Хирургическое лечение резистентной гиперактивности детрузора
4.1.4.3.1. Введение ботулинического токсина типа A в стенку мочевого пузыря
онаботулотоксин типа A (BOTOX) одобрен в европе для лечения гаМП с сохраняющимся или рези-
стентным ургентным недержанием мочи у взрослых обоих полов [246, 247]. Хирурги должны пони-
мать, что другие дозы формы дозирования ботулинического токсина типа A, абоботулотоксин типа 
A и инкоботулотоксин типа A не одобрены к применению при гаМП/ургентном недержании мочи. 
дозы онаботулотоксина типа A нельзя соотносить с другими торговыми марками ботулотоксина типа 
A. как правило, препарат сохраняет свою эффективность при повторном введении, хотя отмечается 
высокая частота отказа от лечения [248, 249]. По данным регистрационных исследований, наиболее 
важные нежелательные явления при введении 100 ед ботулотоксина включают иМВП и увеличение 
ооМ, по поводу чего может потребоваться чистая периодическая катетеризация [250].

После исследования с титрованием дозы, в котором была установлена идеальная доза 100 ед, 
проведено Рки III фазы (1:1), включавшее ту же  группу из  557 пациентов с  «мокрым» типом гаМП, 
у которых были недостаточно эффективны антихолинергические препараты. Участников распределили 
в группу введения онаботулотоксина (100 ед) или физиологического раствора в стенку мочевого пузыря. 
исходно у пациентов в среднем отмечалось более 5 эпизодов ургентного недержания мочи, около 12 мо-
чеиспусканий в день и небольшой ооМ. через 12 недель у больных в группе ботулотоксина количество 
эпизодов ургентного недержания мочи в день сократилось вдвое, а мочеиспусканий – более чем в два раза. 
Всего в группе ботулотоксина 22,9% пациентов полностью удерживали мочу по сравнению с 6,5% в группе 
физиологического раствора [250]. В систематических обзорах не описана частота задержки мочи, и в ко-
крейновском обзоре не показано различий в ооМ между группой ботулотоксина типа A и плацебо [251].

В группе ботулотоксина наблюдалось длительное улучшение качества жизни по сравнению 
с исходным уровнем, которое оценивали по данным опросника I-QOL (более чем в 2,5 раза). В ко-
гортных исследованиях показана эффективность введения ботулотоксина в стенку мочевого пузы-
ря у пожилых и ослабленных пожилых пациентов [252], хотя она может быть ниже в этой группе, 
наряду с более высоким ооМ (>150 мл).

В объединенном анализе двух Рки медиана времени до необходимости в повторном введе-
нии составила 24 недели [247, 250]. При наблюдении более 3,5 лет показано сохранение или увели-
чение длительности эффекта при каждом последующем введении с медианой 7,5 месяца. В дополни-
тельном анализе выявлены значительные различия между пациентами [457].

В  Рки, в  котором сравнивали введение 100 ед онаботулотоксина и  прием солифенацина 
(с возможностью повышения дозы или переходом на троспий в группе солифенацина), показатели 
уменьшения выраженности ургентного недержания мочи через 6 месяцев были сопоставимы [254]. 
При этом в  группе ботулотоксина чаще наблюдалось устранение недержания мочи (27 и  13%, p = 
0,003), но была выше частота задержки мочи (5 и 0%) и иМВП (33 и 13%) в течение первых двух меся-
цев. В группе антимускариновых препаратов пациенты чаще отмечали сухость во рту. Эти результаты 
подтверждены в систематическом обзоре и метаанализе 2017 г., в котором сравнивали ботулотоксин 
типа A и пероральные препараты (антимускариновые и мирабегрон) у пациентов с гаМП с длитель-
ностью наблюдения 12 недель [255]. авторы подчеркивают, что в  группе ботулотоксина снижение 
количества эпизодов ургентного недержания мочи и частоты мочеиспусканий было более выражен-
ным, как и вероятность удержания мочи, а также уменьшение числа эпизодов недержания мочи в день 
≥50% (тип недержания не указан). В этом сетевом метаанализе не описаны нежелательные явления.

Выявление  гиперактивности детрузора на  уродинамическом исследовании не  влияет 
на эффективность введения онаботулотоксина у пациентов с ургентным недержанием мочи [85].

4.1.4.3.1.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по введению ботулотоксина типа A в стен-
ку мочевого пузыря
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Рекомендации СР 
Пациентам с гаМП/ургентным недержанием мочи, у которых неэффективна 
консервативная терапия (тМтд и/или лекарственная терапия), показано введение 
онаботулотоксина типа A (100 ед) в стенку мочевого пузыря

Сильная 

Следует предупреждать пациентов об ограниченной длительности эффекта, риске 
иМВП и возможной необходимости длительной самокатетеризации (убедитесь в том, 
что они хотят и могут ее проводить)

Сильная 

4.1.4.3.2. Стимуляция крестцового нерва
для стимуляции крестцового нерва устанавливают электроды, через которые в область корешков 
крестцового нерва подводится электрический ток с помощью батарейки, имплантированной в яго-
дицу. Система обеспечивает низкоамплитудную стимуляцию, обеспечивающую модуляцию актив-
ности нервов и стабилизацию электрической активности мочевого пузыря, хотя точные механизмы 
до конца не изучены. В большинстве клиник для оценки эффективности вначале проводится тесто-
вая стимуляция с  помощью временного или постоянного электрода, после чего устанавливается 
перманентный стимулятор.

Все Рки имеют недостаток в том, что врачи, оценивающие эффект, и пациенты не были 
маскированы в  отношении проводимого лечения, поскольку все больные перед рандомизацией 
успешно прошли тестовую фазу. В  кокрейновский обзор [256] включено три Рки, проведенных 
до марта 2008 г., в которых изучали стимуляцию крестцового нерва у пациентов с резистентным 
ургентным недержанием мочи. В большей части исследований оценивали стратегию ранней и от-
сроченной имплантации.

имплантацию сравнивали с контрольной группой, в которой пациенты продолжили ле-
карственную терапию с отсроченной имплантацией через 6 месяцев. У 50% больных с немедлен-
ной имплантацией через 6 месяцев отмечалось уменьшение выраженности ургентного недержания 
мочи более чем на 90% по сравнению с 1,6% в контрольной группе [257]. Влияние на общее качество 
жизни, оцениваемое по опроснику SF-36, было неопределенным, поскольку показатели между дву-
мя группами отличались только по одному из восьми доменов. В другом Рки получены аналогич-
ные результаты, хотя эти пациенты уже были включены в первую публикацию [258].

опубликован анализ результатов 17 серий случаев, включавших пациентов с  ургентным 
недержанием мочи, которым проводилось лечение в начале применения сакральной нейромодуля-
ции [259]. При длительности наблюдения от одного до трех лет примерно у 50% больных отмечалось 
уменьшение выраженности недержания мочи более чем на 90%, у 25% – на 50–90% и еще у 25% – 
менее чем на 50%. В двух сериях, в которых описаны результаты сакральной нейромодуляции при 
среднем периоде наблюдения или его медиане не менее 4 лет [260, 261], показано сохранение эффек-
тивности (>50% улучшение по сравнению с исходными показателями) у пациентов, доступных для 
наблюдения. В 15% случаев достигнуто устранение ургентного недержания мочи [261].

В Рки сравнивали введение 200 ед ботулотоксина типа A (при необходимости допускалось 
повторное введение) и тестовую и постоянную сакральную нейромодуляцию. Результат – более низ-
кие показатели устранения ургентного недержания мочи в группе нейромодуляции через 6 месяцев: 
4% по сравнению с 20% в группе онаботулотоксина (p <0,001) [262]. У 46% больных в группе бо-
тулотоксина и 26% в группе нейромодуляции отмечалось уменьшение количества эпизодов недер-
жания как минимум на 75% (p <0,001). Показатель устранения недержания в 4% хуже результатов, 
полученных в другом Рки, в котором сравнивали нейромодуляцию и стандартную медикаментоз-
ную терапию (39% в 1-й группе через 6 месяцев наблюдения); однако среднее исходное количество 
эпизодов недержания мочи в день в группе нейромодуляции было ниже (2,4 ± 1,7), что свидетель-
ствует о менее тяжелой популяции [263]. При двухлетнем наблюдении 87% пациентов из данного 
исследования не выявлено снижения эффективности лечения, хотя показатели удовлетворенности 
и согласия с лечением выше в группе ботулотоксина. Примечательно, что через два года показате-
ли устранения недержания мочи (5% в обеих группах) были сопоставимы, как и уменьшения вы-
раженности ургентного недержания на ≥75% (22% в группе ботулотоксина и 21% в группе нейро-
модуляции) [264]. При этом в 3 и 9% случаев проводилась ревизия или удаление устройства для 
стимуляции крестцового нерва. часть различий можно объяснить разными протоколами, включая 
тип постоянного электрода, влиянием кривой обучения в группе нейромодуляции и относительно 
высокой дозой ботулотоксина (200 ед).

В обзоре исследований по нейромодуляции 2018 г. с длительностью наблюдения не менее 
6 месяцев показатели удержания мочи составили от 43 до 56% [265]. частота нежелательных явле-
ний при имплантации составляет 50%, а в 33–41% случаев требуется хирургическая ревизия [261, 
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262]. При анализе подгрупп Рки показана сопоставимая эффективность в уменьшении выражен-
ности ургентного недержания мочи вне зависимости от наличия гиперактивности детрузора перед 
имплантацией. В другом исследовании получены аналогичные результаты у пациентов с уродина-
мически подтвержденной гиперактивностью детрузора и без нее [266].

4.1.4.3.2.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по сакральной нейромодуляции

Резюме по данным литературы УД
Сакральная нейромодуляция превосходит по эффективности продолжение неэффективной 
консервативной терапии в устранении ургентного недержания мочи, но в исследованиях 
не использовали плацебо-контроль

1b 

через 24 месяца наблюдения сакральная нейромодуляция не превосходит по эффективности 
введение 200 ед ботулотоксина

3 

В течение 4 лет наблюдения не менее чем у 50% пациентов с имплантированным 
нейромодулятором сохраняется уменьшение выраженности ургентного недержания мочи 
на 50%, а у 15% достигается полное устранение недержания

3 

Поэтапное использование тонких постоянных электродов позволяет осуществить полную 
имплантацию у большего числа пациентов, чем временная тестовая стимуляция

4 

Рекомендация СР 
Пациентам с гаМП/ургентным недержанием мочи, резистентным к антимускариновой 
терапии, показана сакральная нейромодуляция

Сильная 

4.1.4.3.3. Цистопластика/деривация мочи
4.1.4.3.3.1. аугментационная цистопластика
аугментационная цистопластика (также носит название кламовой цистопластики) представляет 
собой подшивание детубуляризированного сегмента кишечника к раскрытой стенке мочевого пу-
зыря. чаще всего для этого используют дистальный отдел подвздошной кишки, но при соответст-
вующей длине брыжейки можно использовать любую часть кишечника. большинство публикаций 
по цистопластике относятся к пациентам с нейрогенной дисфункцией мочевого пузыря. Рассечение 
стенки мочевого пузыря в сагиттальной или фронтальной плоскости имеет сопоставимую эффек-
тивность [267, 268]. операция может выполняться открытым или робот-ассистированным досту-
пом, однако второй вариант занимает намного больше времени, при аналогичных результатах [269].

к настоящему времени не проводилось Рки, в которых бы сравнивали аугментацию моче-
вого пузыря и другие методы лечения гаМП/ургентного недержания мочи. чаще всего аугментация 
проводится для коррекции нейрогенной гиперактивности детрузора или при небольшой вместимо-
сти мочевого пузыря с низкой податливостью стенки, связанной с фиброзом, туберкулезом, луче-
вой терапией или хроническим воспалением при интерстициальном цистите.

В самую крупную серию по аугментации мочевого пузыря включена 51 женщина с идио-
патическим и нейрогенным ургентным недержанием мочи [270]. При среднем периоде наблюдения 
74,5 месяца только в 53% случаев было достигнуто удержание мочи, и пациенты были удовлетворе-
ны результатами операции; в 25% случаев отмечалось недержание мочи легкой степени, еще в 18% 
случаев – инвалидизирующее ургентное недержание мочи. Эффективность лечения пациентов 
с идиопатической гиперактивностью детрузора (58%) была ниже, чем больных с нейрогенным ур-
гентным недержанием мочи (90%). В  этих публикациях не  описана малигнизация, однако ее из-
учали в других исследованиях и систематическом обзоре [271–273]. По всему миру описано менее 
60 случаев, и почти все они развились в сроки более 10 лет после цистопластики [274].

При длительности наблюдения 5–17 лет отмечается высокая частота нежелательных яв-
лений, которые описаны в анализе более 267 пациентов, в том числе 61 больного с ненейрогенным 
ургентным недержанием мочи [275]. Многие пациенты для адекватного опорожнения мочевого пу-
зыря проводят чистую периодическую катетеризацию (табл. 2). остается неясным, уменьшают ли 
муколитические средства выработку слизи. В единственном Рки, в котором сравнивали муколити-
ческие препараты, не выявлено различий между N-ацетилцистеином, аспирином или ранитидином. 
В небольшом исследовании (n = 40) описано уменьшение выработки слизи, необходимости промы-
вания мочевого пузыря из-за неработающего катетера и сокращение сроков госпитализации при 
подкожном введении октреотида непосредственно перед операцией и в течение 15 дней после нее 
[276]. Перед цистопластикой следует обсудить все возможные осложнения. Рекомендуется привле-
кать до и после операции медсестер, специализирующихся по стомам/удержанию мочи.
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В зависимости от относительной стоимости ботулотоксина типа A и аугментационной цистопла-
стики второй вариант выглядит экономически более привлекательным при наблюдении в течение 
5 лет, низкой частоте осложнений и сохранении эффекта ботулотоксина <5 месяцев [277].

Таблица 2. Осложнения аугментации мочевого пузыря

Краткосрочные осложнения Частота, % 
кишечная непроходимость 2 
инфекция 1,5 
тромбоэмболия 1 
кровотечение 0,75 
Свищ 0,4 
отдаленные осложнения частота, % 
чистая периодическая катетеризация 38 
иМВП 70% бессимптомные; 20% симптоматические 
Мочекаменная болезнь 13 
Метаболические нарушения 16 
нарушение функции почек 2 
Перфорация мочевого пузыря 0,75 
изменение функции кишечника 25 

4.1.4.3.3.2. Миэктомия детрузора (аутоаугментация мочевого пузыря)
Миэктомия проводится для увеличения вместимости мочевого пузыря и снижения давления нако-
пления путем рассечения или иссечения части детрузора и создания выпячивания слизистой или 
псевдодивертикула. изначально она была описана для аугментации мочевого пузыря у детей [278].

В  двух сериях, включавших взрослых пациентов с  идиопатической и  нейрогенной дис-
функцией мочевого пузыря, показаны плохие отдаленные результаты, связанные с фиброзом псев-
додивертикула [279, 280]. В настоящее время эта техника применяется редко или не применяется 
вообще.

4.1.4.3.3.3. деривация мочи
деривация мочи остается вариантом реконструктивной операции для пациентов с сохраняющим-
ся недержанием мочи после многочисленных операций, лучевой терапии или патологии органов 
малого таза, которые привели к необратимой несостоятельности сфинктера или развитию свища. 
В таких случаях показано выполнение необратимой деривации мочи. Варианты включают создание 
подвздошного кондуита, ортотопического необладдера и гетеротопического необладдера с катете-
ризируемой стомой Митрофанова. В литературе представлено недостаточно сравнительных дан-
ных по влиянию этих операций на качество жизни.

В небольшом исследовании, в котором сравнивали подвздошный и толстокишечный кон-
дуит, не выявлено различий в частоте иМВП и стенозе кишечно-мочеточникового анастомоза. од-
нако в литературе нет информации по применению этих операций при некупируемых симптомах 
гаМП/ургентном недержании мочи [267]. По этой причине выбор метода лечения зависит от инди-
видуальных особенностей и информированного согласия пациента.

4.1.4.3.3.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по цистопластике/деривации мочи

Резюме по данным литературы УД
Получено недостаточно данных по эффективности аугментационной цистопластики 
и деривации мочи в лечении идиопатического гаМП

3

аугментационная цистопластика и деривация мочи связаны с высоким риском 
краткосрочных и отдаленных осложнений.

3

После аугментационной цистопластики часто требуется чистая периодическая 
катетеризация

3

отсутствуют сравнительные данные по эффективности или осложнениям аугментационной 
цистопластики и деривации мочи

3

У взрослых с ургентным недержанием мочи неэффективна миэктомия детрузора 3
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Рекомендации СР 
аугментационная цистопластика показана пациентам с гаМП/ургентным 
недержанием мочи, у которых неэффективны другие методы лечения и которые 
предупреждены о небольшом риске развития злокачественных опухолей

Слабая

Следует предупреждать пациентов, которым планируется аугментационная 
цистопластика, о необходимости пожизненного наблюдения и частой потребности 
в чистой периодической самокатетеризации; убедитесь, что они хотят и могут ее 
проводить

Сильная

Миэктомия детрузора не показана в качестве метода лечения ургентного недержания 
мочи

Слабая

деривация мочи показана только пациентам, у которых неэффективны менее 
инвазивные методы лечения гаМП/ургентного недержания мочи и которые 
согласны жить со стомой. Следует предупреждать их о небольшом риске развития 
злокачественных опухолей

Слабая

Рекомендации СР 
Женщинам, которые получают антимускариновые препараты или бета-3-агонисты, 
показано раннее наблюдение

Сильная

Повторные инъекции ботулотоксина показаны в тех случаях, если было эффективно 
первое введение (обращайтесь к инструкции производителя по минимальному 
интервалу времени перед повторным введением)

Сильная

После имплантации устройства для сакральной нейромодуляции показано 
пожизненное наблюдение для исключения миграции, неправильной работы 
или выхода из строя аккумулятора

Сильная

После аугментационной цистопластики периодически необходимо выполнять 
цистоскопию, учитывая небольшой риск развития злокачественной опухоли

Слабая

4.1.5. Наблюдение
наблюдение женщин с  гаМП зависит от  типа проводимого лечения и  возможностей клиники. 
трудно провести стандартизацию схемы наблюдения, поэтому мы представляем рекомендации 
на основании наилучшей практики и стандартов клинических исследований.

4.2. Стрессовое недержание мочи
4.2.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
Стрессовое недержание мочи, определяемое как «непроизвольная потеря мочи при напряжении 
или физической нагрузке», является серьезной проблемой по всему миру, которая оказывает соци-
альное и экономическое влияние на женщин и общество. Установлено, что число женщин в СШа 
с недержанием мочи возрастет с 18,3 млн в 2010 г. до 28,4 млн в 2050 г. [281]. Распространенность 
стрессового недержания мочи достигает максимальных значений в возрасте 45–59 лет [282].

В  литературе представлены противоречивые данные по  связи недержания мочи с  этни-
ческой принадлежностью. В  ряде исследований показано, что стрессовое недержание мочи чаще 
развивается у женщин европеоидной расы, чем лиц афроамериканского или азиато-американско-
го происхождения [283, 284]. другие факторы риска включают роды, ожирение, гистерэктомию 
в анамнезе или операции на органах таза, сахарный диабет [285] и заболевания легких [286]. Уро-
вень физической активности представляет собой еще один важный фактор, положительно корре-
лирующий с тяжестью недержания мочи [287].

описано два механизма развития стрессового недержания мочи, часто сочетающихся друг 
с другом: 1) гипермобильность уретры вследствие отсутствия поддержки шейки мочевого пузыря 
и уретры и 2) слабость сфинктера уретры (внутренняя недостаточность), которая может быть свя-
зана с травмой, лучевой терапией, операциями на органах таза или урогинекологическими вмеша-
тельствами, неврологическими заболеваниями или возрастом.

Механизм формирования гипермобильности уретры как причины стрессового недержа-
ния мочи основан на  гипотезе «гамака влагалища» [288]. Внутритазовая фасция, прикрепленная 
к  верхней (абдоминальной) стороне мышц тазового дна, связана с  влагалищем и  представляет 
собой гамак, который сдавливает уретру в покое и при нагрузке. Эта компрессия, наряду с давле-
нием самого сфинктера, поддерживает уретру в  правильном положении с  закрытым просветом, 
препятствуя непроизвольным потерям мочи, несмотря на повышение внутрипузырного давления. 
Повреждение окружающих тканей (центральной части тазовой фасции – сухожильной дуги) может 
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привести к гипермобильности уретры. как следствие, вместо сдавления при повышении внутри-
брюшного давления уретра смещается каудально с формированием воронки шейки мочевого пузы-
ря. Поскольку при этом не происходит компрессии, развивается стрессовое недержание мочи [288, 
289]. Почти все методы лечения применяются для обоих подтипов стрессового недержания мочи, 
но большинство из них эффективнее у женщин с выраженной в некоторой степени гипермобиль-
ностью уретры, чем изолированной слабостью сфинктера [290].

4.2.2. Классификация
Стрессовое недержание мочи у женщин можно классифицировать как неосложненное и осложнен-
ное [291]. Рабочая группа достигла консенсуса по критериям, используемым в настоящих рекомен-
дациях.
•	 Женщины с неосложненным стрессовым недержанием мочи – это пациентки, ранее не пе-

реносившие хирургического лечения недержания мочи или заболеваний органов малого 
таза, лучевой терапии, а также не имеющие нейрогенной дисфункции нижних мочевыво-
дящих путей и  симптоматического пролапса органов малого таза. У  них не  выявляются 
сопутствующие заболевания, вызывающие СнМ. В  случае выраженных накопительных 
симптомов, особенно гаМП, целесообразно рассмотреть диагноз «смешанное недержание 
мочи» (см. раздел 4.3).

•	 Женщины с  осложненным стрессовым недержанием мочи – это пациентки, ранее пере-
носившие хирургическое лечение недержания мочи или заболевания органов малого таза, 
лучевую терапию, а  также имеющие нейрогенную дисфункцию нижних мочевыводящих 
путей или передний или апикальный пролапс оМт. У  них могут выявляться СнМ или 
выраженные симптомы гаМП/ургентного недержания мочи. нейрогенной дисфункции 
нижних мочевыводящих путей посвящены рекомендации еаУ по  нейроурологии, и  она 
не  описывается в  настоящих рекомендациях [9]. лечение СнМ, связанных с  пролапсом 
оМт, обсуждается в разделе 4.7.

4.2.3. Диагностика
4.2.3.1. Анамнез и физикальное исследование
достигнут консенсус в том, что сбор анамнеза представляет собой первый шаг в обследовании каж-
дого пациента с недержанием мочи. При сборе анамнеза необходимо определить тип недержания 
мочи и классифицировать стрессовое недержание как осложненное и неосложненное. также следу-
ет выявлять пациентов, которых необходимо направлять к другим специалистам.

В исследованиях получено недостаточно данных о том, что клиническое обследование спо-
собствует более эффективному лечению, но достигнут консенсус, что оно остается важной частью 
диагностики у  пациентов со  стрессовым недержанием мочи. клиническое обследование должно 
включать осмотр живота, влагалищное исследование, а также тщательную оценку на предмет со-
путствующего пролапса оМт, исследование промежности и определение силы мышц тазового дна, 
а также нейроурологическое исследование. При осмотре следует постараться воспроизвести стрес-
совое недержание. чувствительность кашлевого теста в диагностике стрессового недержания мочи 
выше в положении стоя, чем лежа [292]. несмотря на это, ICS предлагает проводить стандартизи-
рованный кашлевой тест у женщин в положении лежа на спине/литотомическом положении при 
наполнении мочевого пузыря на 200–400 мл с 1–4 покашливаниями [293].

4.2.3.1.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по сбору анамнеза и физикальному иссле-
дованию

Резюме по данным литературы УД
чувствительность кашлевого теста выше в положении стоя, чем лежа 1b

Рекомендация СР 
При обследовании женщин со стрессовым недержанием мочи необходимо собирать 
анамнез, а также проводить прицельное физикальное исследование

Сильная

4.2.3.2. Опросники пациентов 
Хотя во многих исследованиях проводили валидацию и  оценивали достоверность опросников 
по симптомам и PROMs, большинство из них не включали только женщин со стрессовым недер-
жанием мочи. Это ограничивает степень, с  который мы можем экстраполировать их результаты 
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Резюме по данным литературы УД
Валидированные шкалы симптомов, специфические для заболевания, помогают в скрининге 
и определении типа недержания мочи

3

Валидированные шкалы симптомов позволяют определить выраженность и степень 
обеспокоенности стрессовым недержанием мочи

3

опросники, специфические для заболевания, и опросники общего состояния позволяют 
оценить текущее состояние здоровья пациента и изменения после лечения

3

Резюме по данным литературы УД
У большинства женщин со стрессовым недержанием мочи ооМ клинически незначим 2
Показана хорошая корреляция между ооМ, определенным на УЗи и при катетеризации

Рекомендация СР 
При необходимости стандартизированной оценки женщин со стрессовым 
недержанием мочи следует использовать валидированные опросники

Сильная

Рекомендации СР 
Пациентам с СнМ или осложненным стрессовым недержанием мочи следует 
определять ооМ

Сильная

для определения ооМ предпочтительнее использовать УЗи, чем катетеризацию Сильная
необходимо в динамике оценивать ооМ у пациентов, получающих лечение, которое 
может вызвать или усилить выраженность СнМ, например операции по поводу 
стрессового недержания мочи

Сильная

на данную подгруппу. Ряд опросников чувствительны к изменениям, и их можно использовать для 
оценки эффективности лечения, но информация по их чувствительности неубедительна [24, 25]. 
В литературе нет данных о том, что использование опросников по качеству жизни или специфиче-
ских шкал оказывает влияние на результаты лечения. к настоящему времени нет ни одного опрос-
ника, который бы соответствовал всем требованиям для оценки женщин со стрессовым недержа-
нием мочи.

4.2.3.2.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по опросникам

4.2.3.3. Объем остаточной мочи 
У женщин со стрессовым недержанием мочи важно оценивать ооМ, особенно при наличии СнМ 
или пролапса оМт. В  литературе отсутствуют данные по  частоте увеличения ооМ у  женщин 
со стрессовым недержанием, возможно из-за отсутствия стандартных критериев. В большинство 
исследований, в  которых оценивали ооМ, не  включали пациентов со  стрессовым недержанием 
мочи. В целом, можно с осторожностью экстраполировать данные по ооМ на взрослых с ненейро-
генным стрессовым недержанием мочи.

В  когортном исследовании, включавшем более 900 женщин со  стрессовым недержанием 
мочи, показана хорошая корреляция между ооМ, определенным по  УЗи и  при катетеризации. 
Средний ооМ при катетеризации составил 39 мл, а по данным УЗи – 63 мл, и у 16% женщин он 
превышал 100 мл [57].

4.2.3.3.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по объему остаточной мочи

4.2.3.4. Уродинамическое исследование 
Уродинамическое исследование широко применяется в  дополнение к  клинической диагностике, 
поскольку считается, что оно позволяет установить или подтвердить диагноз, прогнозировать ре-
зультаты лечения и помогает в консультировании пациентов. Роль уродинамического исследования 
в диагностике стрессового недержания мочи до конца не изучена и остается противоречивой.

Уродинамическое исследование часто проводится перед инвазивным лечением недержания 
мочи. Результаты уродинамического исследования часто не  коррелируют с  клиническим диагно-
зом [67, 68]. диагностическая точность измерения профиля уретрального давления [69] и давления 
точки утечки при пробе Вальсальвы выглядит низкой [294]. измерение максимального давления 
закрытия уретры слабо коррелирует с тяжестью недержания мочи [69]. В литературе представле-
ны противоречивые данные по его воспроизводимости [64, 65]. один метод записи максимального 
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давления закрытия уретры нельзя достоверно сравнить с другим [66]. измерение давления точки 
утечки при пробе Вальсальвы не стандартизировано, и в литературе недостаточно данных по его 
воспроизводимости. измерение давления точки утечки при пробе Вальсальвы не позволяет досто-
верно оценить выраженность недержания мочи в когорте женщин, отобранных для хирургического 
лечения стрессового недержания [70]. Прогностическая значимость тестов в отношении результа-
тов лечения неизвестна.

В кокрейновском обзоре, включавшем семь Рки, показано, что после уродинамического ис-
следования чаще проводится консервативная терапия или не предлагается операция. однако в лите-
ратуре отсутствуют данные о том, что такое изменение тактики влияет на результаты лечения [112].

В хорошо спланированном Рки (n = 630) сравнивали амбулаторное обследование и его ком-
бинацию с уродинамическим исследованием у женщин с клиническим диагнозом стрессового недер-
жания мочи, которым планировалось оперативное лечение. Хотя после уродинамического исследо-
вания в 56% случаев был изменен диагноз [295], через 12 месяцев после операции не определялось 
различий в частоте недержания мочи или других показателях [80]. В аналогичном исследовании по-
казано, что отказ от уродинамического исследования не приводит к ухудшению результатов лечения 
[296]. Пациенток, у которых результаты уродинамического исследования отличались от клинического 
диагноза (n = 109), рандомизировали в  группу ранней операции и  группу индивидуального выбо-
ра лечения на основании данных уродинамического исследования. Раннее выполнение операции без 
учета данных уродинамического исследования не приводило к более низким результатам [297].

авторы Рки, в котором 145 женщин рандомизировали в группу позадилонного или тран-
собтураторного слинга, пришли к выводу, что стратификация пациентов в зависимости от исход-
ного давления точки утечки при пробе Вальсальвы (≤ или >60 см H2O) не влияет на эффективность 
обеих операций [298]. тем не менее в другом исследовании получены противоположные результаты 
– давление точки утечки при пробе Вальсальвы или максимальное давление закрытия уретры в са-
мом нижнем квартиле было прогностическим фактором неэффективности через 12 месяцев [83].

Рабочая группа признает, что результаты уродинамического исследования можно исполь-
зовать для выбора оптимального метода лечения, но  представленные выше данные показывают, 
что при неосложненном стрессовом недержании мочи, которое можно диагностировать по данным 
анамнеза, необязательно выполнять уродинамическое исследование. его роль при осложненном 
стрессовом недержании мочи по-прежнему противоречива [81, 299]. Рабочая группа достигла кон-
сенсуса, что уродинамическое исследование показано при стрессовом недержании мочи и сопут-
ствующих накопительных симптомах, неопределенном типе недержания, подозрении на расстрой-
ства мочеиспускания, сопутствующем пролапсе или антистрессовых операциях в анамнезе. такая 
позиция соответствует рекомендациям других ассоциаций [67].

4.2.3.4.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по комплексному уродинамическому ис-
следованию

Резюме по данным литературы УД
Выполнение уродинамического исследования не повышает эффективности хирургического 
лечения неосложненного стрессового недержания мочи

1b 

отсутствует достоверная корреляция между результатами оценки функции уретры 
и последующей эффективностью хирургического лечения стрессового недержания мочи

3 

отсутствуют убедительные данные о том, что гиперактивность детрузора перед операцией 
связана с неэффективностью установки синтетических слингов у женщин

3 

Рекомендации СР 
При планировании лечения неосложненного стрессового недержания мочи 
не показано уродинамическое исследование на рутинной основе

Сильная

Уродинамическое исследование показано при стрессовом недержании мочи 
и сопутствующих накопительных симптомах, неопределенном типе недержания, 
подозрении на расстройства мочеиспускания, сопутствующем пролапсе 
или антистрессовых операциях в анамнезе

Слабая

Уродинамическое исследование показано, если его результаты могут повлиять 
на тактику инвазивного лечения

Слабая

определение профиля уретрального давления или давления точки утечки для оценки 
выраженности недержания мочи или прогнозирования результатов лечения 
не показано, поскольку данные методы предназначены для оценки функции уретры

Сильная
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Резюме по данным литературы УД
Прокладочный тест позволяет точно диагностировать недержание мочи 2 
Стандартизация объема мочевого пузыря и степени нагрузки повышает воспроизводимость 
результатов

2 

24-часовой тест, проводимый в домашних условиях, обладает хорошим балансом между 
диагностической точностью и приверженностью пациентов

2 

изменение объема утечки мочи на прокладочном тесте позволяет оценить эффективность 
лечения

2 

Рекомендации СР 
При проведении прокладочного теста необходимо соблюдать стандартную 
длительность и протокол нагрузки

Сильная

При необходимости количественной оценки недержания мочи, особенно 
для определения эффективности лечения, показан прокладочный тест

Слабая

4.2.3.5. Прокладочный тест
для оценки наличия и выраженности недержания мочи и эффективности лечения проводится из-
мерение потерь мочи с помощью абсорбирующих прокладок за определенный период времени или 
во время заданной физической нагрузки.

В двух систематических обзорах оценивали клиническую пользу прокладочного теста у па-
циентов с недержанием мочи [94, 95]. часовой прокладочный тест с использованием стандартизи-
рованного протокола нагрузки с диагностическим порогом 1,4 г имеет хорошую специфичность, 
но низкую чувствительность в диагностике стрессового и смешанного недержания мочи. 24-часо-
вой прокладочный тест с порогом 4,4 г имеет более высокую воспроизводимость, но его сложнее 
стандартизировать вследствие различий в уровне активности [96]. Прокладочный тест со специ-
фической дозированной нагрузкой также имеет диагностическое значение, но при отрицательном 
результате необходимо его повторять с увеличением нагрузки [97]. Значение прокладочного теста 
в оценке выраженности недержания и прогнозировании результатов лечения не определено [94, 98, 
99]. Прокладочный тест обладает чувствительностью к изменениям после эффективного лечения 
[100]. По  данным исследования, включавшего 25 женщин, прокладочный тест с  использованием 
стандартизированного объема мочевого пузыря (50% от  цистометрической вместимости) позво-
ляет более точно оценить недержание мочи [101]. к настоящему времени не опубликовано данных 
о превосходстве одного вида прокладочного теста над другим.

4.2.3.5.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по прокладочному тесту

4.2.3.6. Методы визуализации
При стрессовом недержании мочи методы визуализации играют ограниченную роль. Во многих 
исследованиях оценивали визуализацию подвижности шейки мочевого пузыря на  УЗи и  МРт, 
и авторы пришли к выводу, что характер уретровезикальной подвижности не позволяет диагно-
стировать стрессовое недержание мочи [300]. кроме того, увеличение подвижности уретры после 
родов не  коррелирует с  развитием стрессового недержания [301]. В  исследованиях изучали роль 
методов визуализации в оценке механизма установки синтетических слингов при стрессовом не-
держании мочи. В одной работе авторы пришли к выводу, что синтетические слинги уменьшают 
подвижность средней части уретры, но не влияют на подвижность шейки мочевого пузыря [108]. 
более широкое расстояние между лобковым симфизом и слингом после операции (по данным ме-
тодов визуализации) коррелирует с риском сохранения стрессового недержания мочи [109]. В ис-
следовании, включавшем 72 женщины, изучали эффективность транслабиального УЗи для оценки 
функциональности синтетического субуретрального слинга. авторы оценивали различные пара-
метры, включая расстояние от слинга до уретры, положение и форму во время приема Вальсальвы, 
и пришли к выводу, что положение слинга относительно уретры может влиять на эффективность 
[302]. тем не менее роль УЗи в диагностике и наблюдении женщин со стрессовым недержанием 
мочи до конца не определена, поэтому необходимо провести дальнейшие исследования для оценки 
его места в клинической практике.

В ряде исследований изучали взаимосвязь между объемом и функцией сфинктера у жен-
щин [303] и объемом сфинктера и результатами лечения у женщин [304]. При этом ни один из мето-
дов визуализации не позволяет прогнозировать результаты лечения стрессового недержания мочи. 
Визуализация тазового дна дает возможность определить положение мышцы, поднимающей зад-
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ний проход, и размер половой щели, хотя в литературе опубликовано недостаточно данных по их 
влиянию на эффективность лечения стрессового недержания мочи.

4.2.3.6.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по методам визуализации

Резюме по данным литературы УД
Методы визуализации используют для определения подвижности шейки мочевого пузыря 
и уретры, хотя в литературе не опубликованы данные по их влиянию на результаты лечения 
недержания мочи

2b

Резюме по данным литературы УД
ожирение представляет собой фактор риска СнМ и недержания мочи у женщин 3
нехирургические методы снижения веса у женщин с избыточным весом и ожирением 
уменьшают выраженность недержания мочи

1a

Хирургическая коррекция веса уменьшает выраженность недержания мочи у женщин с 
ожирением

1b

Резюме по данным литературы УД
Прокладки эффективны в накоплении мочи 1b 

Рекомендация СР
Визуализация нижних или верхних мочевыводящих путей при диагностике 
стрессового недержания мочи не показана

Сильная

Рекомендация СР
Женщинам с избыточным весом и ожирением и гаМП/недержанием мочи необходимо 
снижать и поддерживать вес

Сильная

4.2.4. Лечение
4.2.4.1. Консервативное лечение
4.2.4.1.1. ожирение и снижение веса
Во многих эпидемиологических исследованиях показано, что избыточный вес или ожирение пред-
ставляют собой факторы риска недержания мочи [137, 138]. По данным литературы, распростра-
ненность ургентного и стрессового недержания мочи растет пропорционально увеличению индекса 
массы тела [305]. Пропорция пациентов с избыточным весом или ожирением, которым проводится 
хирургическая коррекция недержания мочи, превышает показатели в общей популяции [139].

Все опубликованные исследования включали только женщин. авторы трех систематических 
обзоров и двух крупных Рки пришли к выводу, что снижение веса позволяет уменьшить выраженность 
недержания мочи [137, 138, 306]. В пяти других Рки подтверждено положительное влияние хирургиче-
ского снижения веса на недержание мочи [307–311]. В двух крупных исследованиях у женщин с сахар-
ным диабетом, у которых основным изменением образа жизни было снижение веса, не показано умень-
шения выраженности недержания мочи, хотя оно развивалось реже у пациенток, которые снизили свой 
вес [307, 312]. Влияние снижения веса, включая операции при морбидном ожирении, подтверждено 
в других когортных исследованиях и исследованиях типа «случай – контроль» [313–317].

В проспективном исследовании 160 последовательных пациенток, перенесших бариатри-
ческие операции, снижение веса было связано с уменьшением выраженности тазовых расстройств, 
включая недержание мочи [318]. аналогичные результаты получены в проспективных одноцентро-
вых исследованиях, посвященных изучению влияния снижения веса после бариатрических опера-
ций. Хирургическое лечение способствует значительному уменьшению частоты недержания мочи 
через 11 месяцев и 3 года [319, 320].

4.2.4.1.1.1. Резюме по данным литературы по ожирению и снижению веса

4.2.4.1.2. Устройства для сбора мочи 
данные по устройствам для сбора мочи получены в тех же публикациях, что и для пациенток с «мо-
крым» типом гаМП. информация представлена в разделе 4.1.4.1.3.

4.2.4.1.2.1  Резюме по данным литературы и рекомендации по устройствам для сбора мочи
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Рекомендации СР 
Прежде чем предлагать устройства для сбора мочи, следует убедиться, что женщины 
с гаМП и/или ухаживающие за ними лица информированы о доступных методах 
лечения

Сильная

Пациенты со стрессовым недержанием мочи могут использовать прокладки 
и/или устройства для сбора мочи с целью временного контроля над симптомами 
или при недоступности других методов лечения

Сильная

4.2.4.1.3. тренировка мышц тазового дна
тМтд используют для улучшения функции мышц тазового дна и стабильности уретры. Раннее вли-
яние сокращения мышц тазового дна заключается в сужении щели мышцы, поднимающей задний 
проход, увеличении давления закрытия уретры и подъеме мочевого пузыря и прямой кишки, что 
препятствует развитию недержания мочи [321–323]. В  Рки, посвященном сравнению интенсив-
ных тМтд в течение 6 месяцев и отсутствия лечения, отмечалось увеличение силы и выносливо-
сти мышц, сужение щели мышцы, поднимающей задний проход, и подъем шейки мочевого пузыря 
и ампулы прямой кишки [324]. тМтд можно использовать для профилактики недержания мочи, 
например во время беременности перед родами или в рамках плановой программы восстановления 
после родов или хирургического лечения. чаще всего тМтд применяют для лечения стрессового 
недержания мочи, и ее можно дополнять наблюдением и/или пальпацией мышц при сокращении 
специалистом по биологической обратной связи (с помощью аппарата, измеряющего силу сокра-
щений посредством электромиографии (ЭМг), манометрии, динамометрии, УЗи или МРт). для 
лечения стрессового недержания мочи также применяются электрическая стимуляция или влага-
лищные конусы, поскольку в теории они имеют аналогичный принцип действия.

4.2.4.1.3.1. Эффективность тренировок мышц тазового дна при стрессовом недержании мочи
Согласно результатам кокрейновского систематического обзора, в котором сравнивали тМтд с от-
сутствием лечения или неактивным контролем, у женщин со стрессовым недержанием мочи в группе 
тМтд в 8 раз чаще наблюдалось устранение симптомов (56 и 6%; 4 исследования включали 165 жен-
щин; высокая убедительность доказательств) [325]. В обзоре также показано уменьшение выраженно-
сти недержания мочи (7 исследований, n = 376; умеренная убедительность доказательств) и улучшение 
качества жизни (6 исследований, n = 348; низкая убедительность доказательств). тМтд способствует 
уменьшению количества эпизодов недержания на один в день у женщин со стрессовым недержанием 
мочи (7 исследований, n = 432; умеренная убедительность доказательств). Пациентки со стрессовым 
недержанием мочи в  группе тМтд теряли значительно меньше мочи при коротком прокладочном 
тесте (до часа). При сравнении результатов коротких прокладочных тестов выявлены значительные 
различия, но по данным модели случайного эффекта сохраняется эффективность тМтд (среднее раз-
личие 9,71 г в четырех исследованиях, включавших 185 пациенток; умеренная убедительность доказа-
тельств). Женщины в группе тМтд также были сильнее удовлетворены лечением, и у них были выше 
показатели сексуальной функции. нежелательные явления встречались редко и имели легкую степень.

авторы кокрейновского обзора пришли к выводу, что добавление биологической обрат-
ной связи к тМтд может принести дополнительную пользу. Эти данные получены в Рки с дози-
рованными тренировками и вниманием к  биологической обратной связи [326]. При этом в Рки 
(у  61,3% пациенток было смешанное недержание мочи), посвященном сравнению аналогичных 
по интенсивности и вниманию тренировок, не выявлено дополнительного преимущества биологи-
ческой обратной связи [327]. групповые тренировки в лечении стрессового недержания мочи или 
недержания мочи в целом экономически более целесообразны по сравнению с индивидуальными 
тренировками [328]. авторы кокрейновского обзора пришли к выводу, что добавление групповых 
тренировок не  повышает эффективности индивидуальных тренировок/обучения, но  интенсив-
ность и  внимание отличались между  группами [329]. В  Рки с  аналогичными по  интенсивности 
и вниманию индивидуальными и групповыми тренировками показано, что групповые тренировки 
не уступают по эффективности индивидуальным [328]. Следует отметить, что во всех обзорах перед 
началом тМтд проводились индивидуальная оценка и обучение и в большинстве случаев приме-
нялся какой-либо из инструментов оценки (биологическая петля обратной связи).

авторы кокрейновского обзора и ICI пришли к выводу, что применение вагинальных ко-
нусов для развития мышц тазового дна эффективнее, чем отсутствие лечения, но данные не позво-
ляют сравнить их со структурированной тМтд [325, 330, 331]. часть женщин не могут удерживать 
конус внутри, другие испытывают дискомфорт и проблемы с мотивацией, поэтому приверженность 
выглядит низкой [330].
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авторы кокрейновского обзора [325], публикаций ICI [331] и рекомендаций национального института 
здоровья и клинического совершенства (NICE) (2019) [67] считают, что тМтд менее эффективна в ис-
следованиях, включавших женщин со смешанным и ургентным недержанием мочи, и более эффективна 
при проведении интенсивных тренировок под наблюдением. В соответствии с литературным обзором 
в рекомендациях NICE, примерно у половины женщин со стрессовым недержанием мочи тМтд сопо-
ставима по эффективности с хирургическим лечением. Учитывая послеоперационные риски и отсут-
ствие побочных эффектов, в качестве метода первой линии женщинам со стрессовым и смешанным 
недержанием мочи рекомендуется проводить тМтд под наблюдением в течение 3 месяцев [67].

В  Рки, включавшем 460 женщин со  стрессовым недержанием мочи умеренной/тяжелой 
степени, сравнивали тМтд с установкой мидуретральных слингов [332]. В исследовании допускал-
ся переход между группами, и 49,0% женщин в группе физиотерапии и 11,2% в группе слингов пере-
шли на другой вариант лечения. через 12 месяцев частота субъективного уменьшения выраженно-
сти симптомов составила 90,8% в группе слингов и 64,4% в группе физиотерапии.

4.2.4.1.3.2. Эффективность электростимуляции
В настоящее время отсутствует консенсус по применению электростимуляции для лечения стрес-
сового недержания мочи. В кокрейновском обзоре показано, что электростимуляция, возможно, 
эффективнее, чем отсутствие лечения, в субъективном устранении стрессового недержания мочи 
(умеренная убедительность доказательств, отношение риска 2,31) [333]. аналогичные результаты 
получены для устранения или уменьшения выраженности стрессового недержания мочи (отноше-
ние риска 1,73), но доказательства имеют умеренную убедительность. При этом неизвестно, имеется 
ли различие между электростимуляцией и плацебо-терапией в отношении субъективного устране-
ния недержания мочи, поскольку доказательства имеют очень низкую убедительность (отношение 
риска 2,21). Электростимуляция превосходит плацебо-терапию по субъективному устранению или 
уменьшению выраженности недержания (отношение риска 2,03). из-за низкого качества данных 
трудно провести какое-либо сравнение электростимуляции и тМтд. Побочные эффекты электро-
стимуляции включают боль и дискомфорт, и не все женщины ее хорошо переносят [333].

В Рки рандомизировали 132 пациенток, у которых при вагинальном исследовании уста-
новлена неспособность сокращать мышцы тазового дна (0–1 балл по  модифицированной шкале 
оксфорда), в  группы 8-недельного вмешательства  – обучения сокращению мышц посредством 
пальпации, пальпации с наклоном таза, вагинальной электростимуляции или вербальных инструк-
ций [334]. через 8 недель у 63,6, 69,7, 33,3 и 18,2% пациенток сила сокращений составила 2 балла. 
Пальпация была эффективнее электростимуляции, но 1/3 пациенток в группе электростимуляции 
научились правильно сокращать мышцы тазового дна [334]. кроме того, в группе пальпации отме-
чалось более выраженное влияние на недержание мочи, оцениваемое по шкале ICIQ-UI-SF.

4.2.4.1.3.3. отдаленная эффективность тренировки мышц тазового дна
В систематическом обзоре, включавшем 19 исследований, оценивали отдаленную эффективность 
тМтд (от 1 до 15 лет) у 1141 женщины со стрессовым недержанием мочи [335]. Метаанализ не был 
выполнен из-за сильных различий в критериях оценки и параметрах тренировки (частота, интен-
сивность, длительность и приверженность). только в двух исследованиях описаны методы лечения 
в  течение периода наблюдения. Следует отметить, что от  0 до 39% пациенток вышли из-под на-
блюдения. Приверженность к тМтд при длительном наблюдении варьирует от 10 до 70%. В пяти 
исследованиях показано, что первичная эффективность при стрессовом и смешанном недержании 
мочи сохраняется в течение длительного времени. отдаленная эффективность у пациенток, у кото-
рых тренировки изначально были эффективны, составляет от 41 до 85%. При этом 4,9–58% женщин 
выполнено хирургическое лечение. авторы пришли к выводу, что краткосрочный эффект тМтд 
сохраняется при длительном наблюдении без мотивирования продолжению занятий, однако в ис-
следованиях как с краткосрочным, так и с длительным наблюдением наблюдаются сильные разли-
чия в методологии и характере оцениваемого вмешательства [335].

4.2.4.1.3.4. Эффективность тренировки мышц тазового дна у беременных женщин
В литературе оценивали тМтд для профилактики стрессового недержания мочи при беременности и в 
послеродовом периоде, но в исследованиях не представлено отдельных данных по стрессовому и дру-
гим видам недержания мочи. авторы кокрейновского обзора пришли к выводу, что тренировка мышц 
тМтд у женщин с и без недержания мочи (комбинация первичной и вторичной профилактики) во 
время беременности позволяет снизить риск ургентного недержания во время беременности и постна-
тальном периоде на 26% [336]. кроме того, тМтд у беременных женщин без недержания мочи (первич-
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ная профилактика) позволяет снизить риск ургентности недержания на поздних сроках на 62%, а через 
3–6 месяцев после родов – на 29%. к настоящему времени не получено отдаленных результатов анте-
натальной тМтд через 6–12 месяцев после родов. В исследованиях, посвященных сравнению тМтд 
со стандартным оказанием помощи, не показано эффективности тренировок у женщин с недержанием 
мочи в уменьшении выраженности недержания на поздних сроках (очень низкая убедительность дока-
зательств) или позднем постнатальном периоде (очень низкая убедительность доказательств).

В литературе опубликовано меньше Рки по послеродовому периоду, чем по беременности 
[336]. к настоящему времени не проводилось исследований по первичной профилактике после родов. 
При начале тМтд после родов в смешанной группе женщин с недержанием мочи и без него имеется 
неопределенность во влиянии на риск недержания в позднем постнатальном периоде (три исследо-
вания, n = 826; умеренная убедительность доказательств), и отсутствуют данные, что тМтд влияет 
на показатели недержания в сроки более чем 6–12 месяцев, если ее начинают пациентки с недержани-
ем мочи в послеродовом периоде (три исследования; n = 696; низкая убедительность доказательств).

В другом Рки показано, что недержание мочи встречается реже в группе тМтд и симпто-
мы сохраняются у 57% женщин по сравнению с 82% в контрольной группе (p = 0,03). обеспокоен-
ность состоянием мочевого пузыря присутствует у 27 и 60% пациенток соответственно (p = 0,005) 
[337]. необходимо провести Рки с  высоким качеством методологии и  техники вмешательства, 
включающие женщин в послеродовом периоде.

4.2.4.1.3.5. тренировка мышц тазового дна у пожилых пациентов
опубликован ряд Рки по консервативному лечению стрессового недержания мочи у пожилых жен-
щин (>65 лет). Во многих исследованиях использовали несколько методов, например тренировку 
мочевого пузыря, изменения образа жизни и  тМтд [338]. В  некоторые исследования по  тМтд 
и стрессовому недержанию мочи в общей популяции включали женщин старше 65 лет, и эффек-
тивность тМтд у них выглядела сопоставимой. В систематический обзор по консервативному ле-
чению включено 23 исследования, 9 из которых имеют умеренное или высокое методологическое 
качество. авторы пришли к выводу, что тМтд в комбинации с физическими упражнениями эф-
фективна в уменьшении выраженности недержания мочи и улучшении качества жизни [339]. Моче-
испускание по времени и помощь при мочеиспускании с функциональными упражнениями также 
позволяют уменьшить выраженность недержания. другие поведенческие мероприятия, например 
своевременное мочеиспускание в ночное время и привычка просыпаться, не оказывают влияния 
на недержание. В последней публикации консенсуса ICI отмечается, что, несмотря на небольшое 
число исследований по тМтд у пожилых и ослабленных пациенток с недержанием мочи, возраст 
и  сопутствующая патология не  должны исключать назначение тМтд женщинам с  достаточной 
когнитивной функцией [338]. необходимо провести больше Рки высокого качества, включающих 
ослабленных и здоровых пациенток пожилого возраста (>80 лет).

4.2.4.1.3.6. Резюме по данным литературы по тренировке мышц тазового дна

Резюме по данным литературы УД
тМтд лучше, чем отсутствие лечения, у женщин со стрессовым и смешанным недержанием 
мочи в улучшении качества жизни и по другим различным критериям, включая 
устранение, уменьшение выраженности недержания, число и объем эпизодов недержания 
и удовлетворенность лечением

1a

тМтд связана с низкой частотой осложнений 1a
более интенсивная тренировка под контролем специалиста и по определенной схеме 
дополнительно повышает эффективность тМтд у женщин

1a

биологическая петля обратной связи не повышает эффективности тМтд 1b
При длительном наблюдении сохраняется краткосрочная эффективность интенсивной тМтд 1a
тМтд во время беременности позволяет уменьшить риск недержания мочи на поздних 
сроках и в раннем послеродовом периоде

1a

тМтд эффективна у женщин с сохранением недержания мочи в послеродовом периоде 1b
В исследованиях по смешанной популяции женщин (с недержанием мочи и без него) 
не показано эффективности тМтд в послеродовом периоде

1b

Установка синтетического слинга превосходит по эффективности тМтд у женщин 
со стрессовым недержанием мочи умеренной/тяжелой степени

1b

тМтд в раннем послеродовом периоде улучшает показатели удержания мочи через 6 месяцев 1b
Получены противоречивые данные о том, что электростимуляция повышает эффективность тМтд 2a
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Рекомендации СР 
В качестве терапии первой линии у женщин со стрессовым или смешанным 
недержанием мочи (включая лиц пожилого возраста и в послеродовом периоде) 
показана интенсивная тМтд под наблюдением длительностью не менее трех месяцев

Сильная

Программа тМтд должна быть максимально интенсивной Сильная
необходимо взвешивать эффективность и отсутствие нежелательных явлений тМтд 
и предполагаемую эффективность и осложнения инвазивных методов лечения 
стрессового недержания мочи

Сильная

Электростимуляция поверхностными электродами (кожными, влагалищными, 
анальными) в виде монотерапии стрессового недержания мочи не показана

Сильная

4.2.4.1.4. Электромагнитная стимуляция
В  литературе оценивали роль электромагнитной стимуляции в  лечении стрессового недержания 
мочи. В двойном слепом Рки, включавшем 70 женщин, не выявлено преимущества электромагнит-
ной стимуляции перед плацебо-терапией ни по одному из критериев эффективности [340].

4.2.4.2. Фармакологическое лечение
4.2.4.2.1. Эстрогены
Эстрогенные препараты, включая конъюгированные эстрогены, эстрадиол, тиболон и ралоксифен, 
используются для заместительной гормональной терапии у женщин с возрастной или хирургиче-
ской менопаузой.

для лечения стрессового недержания мочи применяют пероральные, трансдермальные 
и  вагинальные формы дозирования эстрогенов. данные литературы свидетельствуют о  том, что 
в  отличие от  системной терапии вагинальный путь введения эстрогенов, например эстрадиола 
и эстриола, не повышает риск тромбоэмболии, гипертрофии эндометрия и рака молочной железы 
[243–245]. Местная терапия используется преимущественно для лечения симптомов атрофии вла-
галища у женщин постменопаузального возраста.

В систематическом кокрейновском обзоре проанализировали местную терапию эстро-
генами у женщин постменопаузального возраста. В 17 исследований вошли женщины со стрес-
совым недержанием мочи [243]. Позднее был опубликован описательный обзор эстрогенной 
терапии при заболеваниях мочеполовой системы [341]. В кокрейновском обзоре показано умень-
шение выраженности стрессового недержания мочи при вагинальном введении эстрогенов 
и краткосрочном наблюдении [243]. В обзор включены небольшие исследования низкого качест-
ва, в которых сравнивали вагинальную терапию с фенилпропаноламином, тМтд, электростиму-
ляцией и ее комбинацию с хирургическим лечением стрессового недержания мочи. Местная тера-
пия уступает по уменьшению выраженности недержания мочи тМтд, но по другим показателям 
различий не наблюдалось. В исследовании местной терапии эстрогенами, в котором сравнивали 
вагинальные кольца и пессарии, не обнаружено различий в показателях недержания мочи, хотя 
женщины отдавали предпочтение вагинальным кольцам. В другом исследовании не наблюдалось 
нежелательных явлений при вагинальном введении эстрадиола при вульвовагинальной атрофии 
в течение более двух лет [342].

для вагинального введения эстрогенов можно использовать конъюгированные лоша-
диные эстрогены, эстриол или эстрадиол в вагинальных пессариях, кольцах или кремах. иде-
альная длительность лечения и  отдаленные эффекты до конца не  определены. При анализе 
местной терапии эстрогенами показано уменьшение выраженности недержания мочи при ис-
пользовании вагинальных колец по сравнению с плацебо и субъективное преимущество перед 
пессарием [343].

В Рки, включавшем женщин постменопаузального возраста, отмечена эффективность до-
бавления вагинального эстриола к электростимуляции и тМтд [344].

В  дополнительном анализе исследований по  заместительной  гормональной терапии 
с основными оцениваемыми показателями, не относящимися к мочеполовой системе, определяли 
изменение выраженности недержания мочи. В крупных исследованиях по применению конъюги-
рованных лошадиных эстрогенов частота развития или ухудшения недержания мочи была выше 
по сравнению с плацебо [345–350], однако в Рки не подтверждено, что ралоксифен способствует 
развитию или усилению недержания мочи [351]. В трех небольших Рки, посвященных оценке пе-
рорального приема эстриола или эстрадиола в качестве заместительной гормональной терапии при 
вульвовагинальной атрофии, показано уменьшение выраженности недержания мочи, хотя резуль-
таты противоречивы [67, 352, 353].
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Рекомендации СР 
Женщинам постменопаузального возраста с недержанием мочи показана вагинальная 
терапия эстрогенами, особенно при наличии других симптомов вульвовагинальной 
атрофии

Сильная

необходимо обсудить альтернативные виды лечения при развитии или 
усилении стрессового недержания мочи у женщин, принимающих пероральные 
конъюгированные лошадиные эстрогены в качестве заместительной гормональной 
терапии

Сильная

4.2.4.2.1.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по терапии эстрогенами

Резюме по данным литературы УД
Вагинальная терапия эстрогенами уменьшает выраженность недержания мочи у женщин 
постменопаузального возраста на короткий период времени

1a

неоадъювантная или адъювантная местная терапия эстрогенами не повышает 
эффективности хирургического лечения стрессового недержания мочи

2b

Системная заместительная гормональная терапия с применением конъюгированных 
лошадиных эстрогенов повышает риск развития недержания мочи у женщин, 
удерживающих мочу, и усиливает имеющееся недержание

1a

Резюме по данным литературы УД
дулоксетин уменьшает выраженность стрессового недержания мочи у женщин, 
но устранение симптомов наблюдается редко

1a

дулоксетин вызывает серьезные побочные эффекты со стороны желудочно-кишечного 
тракта и ЦнС, что приводит к высокой частоте отказа от приема, хотя эти симптомы 
наблюдаются только в первые недели приема

1a

4.2.4.2.2. дулоксетин
дулоксетин ингибирует обратный захват нейротрансмиттеров, серотонина (5-HT) и  норадрена-
лина на пресинаптическом уровне. Увеличение концентрации медиаторов в синаптической щели 
в нейронах крестцового отдела спинного мозга повышает стимуляцию рецепторов срамных двига-
тельных нейронов, которые в свою очередь увеличивают тонус покоя и силу сокращений попереч-
нополосатого сфинктера уретры.

В трех систематических обзорах оценивали эффективность дулоксетина в лечении стрес-
сового или смешанного недержания мочи у  женщин [162, 354, 355]. Результаты свидетельствуют 
об  уменьшении выраженности недержания мочи по  сравнению с  плацебо без четкого различия 
между стрессовым и смешанным типом. авторы другой публикации отметили устранение недер-
жания мочи примерно у  10% пациентов, хотя не  наблюдалось изменений показателя опросника 
I-QoL, который был основным оцениваемым критерием. В другом исследовании, в котором сравни-
вали дулоксетин в дозе 80 мг/сут, тМтд, их комбинацию и плацебо [356], дулоксетин превосходил 
упражнения и плацебо по уменьшению выраженности недержания. общее улучшение и качество 
жизни были выше в группе комбинированного лечения по сравнению с отсутствием лечения. авто-
ры не выявили различий между группой тМтд и отсутствием лечения.

В двух исследованиях с открытым приемом и длительностью наблюдения один год и более 
оценивали отдаленное влияние дулоксетина на уменьшение выраженности стрессового недержания 
[357, 358]. В обоих исследованиях отмечалась высокая частота прекращения приема препарата в связи 
с отсутствием эффективности и высокой частотой побочных эффектов, например тошноты и рвоты 
(40% и более), сухости во рту, запоров, головокружения, нарушения сна, сонливости и усталости.

В  систематическом обзоре показано превосходство дулоксетина над плацебо у  женщин 
с  ургентным недержанием мочи, а  также более высокий риск  нежелательных явлений [355], на-
пример психических нарушений и суицидальных идей. В метаанализе четырех Рки, включавших 
1910 женщин со стрессовым недержанием мочи, не описано суицидальных мыслей, насилия или 
акатизии, но примерно одна из семи пациенток отказалась от лечения из-за нежелательных явле-
ний, поэтому вред превышает пользу [359]. По  данным метаанализа 12 плацебоконтролируемых 
исследований, включавших почти 3000 пациентов, наличие больших депрессивных расстройств 
не влияет на частоту суицидальных событий при приеме дулоксетина по сравнению с плацебо [360].

4.2.4.2.2.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по дулоксетину
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дулоксетин показан (если зарегистрирован) отдельным пациентам со стрессовым 
недержанием мочи, если они отказываются от хирургического лечения. необходимо 
информировать больных о риске нежелательных явлений

Сильная 

При назначении и отмене дулоксетина следует титровать дозу из-за высокой частоты 
побочных эффектов

Сильная

4.2.4.3. Хирургическое лечение 
4.2.4.3.1. общие аспекты
В  последние  годы использование полипропиленовых сеток для лечения стрессового недержания 
мочи стало предметом активного обсуждения в  связи с  риском отдаленных осложнений. В  ряде 
европейских стран, например Великобритании, прекратили устанавливать синтетические слинги 
и данный вопрос стал предметом парламентского обзора, опубликованного в июле 2020 г. [361]. ав-
торы обзора пришли к выводу, что во многих случаях установка слинга не вызывает осложнений 
и позволяет улучшить состояние. тем не менее так происходит не всегда. отсутствует достоверная 
информация по истинному числу женщин с осложнениями. и хотя их может быть меньшая часть, 
это не уменьшает характер их страдания или важность поддержки и изучения того, что с ними про-
исходит.
Во время парламентского обзора описаны следующие осложнения [361]:
•	 боль;
•	 рецидивные инфекции;
•	 ограничение подвижности;
•	 рецидив недержания мочи/увеличение числа мочеиспусканий;
•	 рецидив или появление пролапса;
•	 кровотечение;
•	 нарушение функции кишечника;
•	 эрозия сетки во влагалище и/или другие органы;
•	 нарушения сексуальной функции, включая боль при половом акте и отсутствие половой 

активности;
•	 аутоиммунные нарушения;
•	 психологическое влияние.
При выборе метода хирургического лечения стрессового недержания мочи рабочая группа реко-
мендует соблюдать национальные или местные правила в  отношении установки слингов. кроме 
того, важно подчеркнуть нехватку отдаленных результатов установки слингов при стрессовом не-
держании мочи и сделать акцент на представленных выше осложнениях.
на основании рекомендаций NICE [67] и научного комитета по вопросам возникающих и вновь 
выявляемых рисков для здоровья (SCENIHR) [362] рабочая группа считает, что хирурги и центры, 
в которых проводится хирургическое лечение, должны: 
•	 проходить обучение по лечению недержания мочи и каждой операции, которую они вы-

полняют/предлагают;
•	 выполнять достаточное число операций для поддержания опыта хирурга и бригады;
•	 если необходимо, предлагать альтернативные методы хирургического лечения;
•	 при необходимости заниматься осложнениями хирургического лечения;
•	 если необходимо, подбирать удобную схему отдаленного наблюдения.
кроме того, рекомендуется создавать точные и полные базы данных по методам лечения, характе-
ристикам пациентов и осложнениям или всем хирургическим методам лечения стрессового недер-
жания мочи, чтобы получить убедительные отдаленные данные.

для лечения неосложненного стрессового недержания мочи применяют различные виды 
операций. Рабочая группа проанализировала клиническую эффективность, безопасность и эконо-
мическую целесообразность на основании систематического обзора ESTER и экономической оценки 
[363], а также ранее опубликованных систематических обзоров, включая кокрейновские [364–368].
Параметры, по которым оценивают эффективность хирургического лечения стрессового недержа-
ния мочи, включают:
•	 показатели удержания мочи;
•	 описанные пациентами показатели эффективности;
•	 общие и специфические осложнения;
•	 общее, специфическое (недержание мочи) и связанное с сексуальной функцией и функци-

ей кишечника качество жизни.
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При неэффективности консервативного лечения необходимо предлагать различные 
варианты хирургических вмешательств с обсуждением преимуществ и недостатков 
каждого из них

Сильная 

новые устройства для лечения стрессового недержания мочи можно использовать 
только в рамках структурированной исследовательской программы. Результаты 
лечения необходимо анализировать в реестре или в хорошо спланированных 
исследованиях

Сильная

В этой связи следует учитывать, что многие коммерческие продукты больше не доступны, вслед-
ствие чего нельзя применить рекомендации к современным вариантам. Рабочая группа добавила 
сильную рекомендацию о  том, что новые методы можно использовать только в  рамках структу-
рированной исследовательской программы с оценкой их эффективности в реестре, пока не будут 
получены убедительные данные по их безопасности и эффективности.

4.2.4.3.1.1. Рекомендации по хирургическому лечению стрессового недержания мочи

4.2.4.3.2. Хирургическое лечение женщин с неосложненным стрессовым недержанием мочи
основные виды операций включают:
•	 открытую и лапароскопическую кольпосуспензию;
•	 аутологичные «стандартные» слинги;
•	 объемообразующие вещества;
•	 синтетические слинги.

4.2.4.3.2.1. открытая и лапароскопическая кольпосуспензия
Золотым стандартом хирургического лечения стрессового недержания мочи ранее считалась от-
крытая кольпосуспензия, и ее использовали в качестве метода сравнения в Рки более новых и ме-
нее инвазивных вмешательств, включая лапароскопические, в  результате чего стало возможным 
проводить малоинвазивную кольпосуспензию.

Открытая кольпосуспензия
В литературе представлено несколько систематических обзоров, посвященных открытым операциям в ле-
чении стрессового недержания мочи, и большое количество Рки [363, 365–368]. кокрейновский обзор 
[368] включал 55 исследований, в которых участвовало 5417 женщин, перенесших открытую кольпосу-
спензию. В большинстве исследований в качестве метода сравнения использовали открытую кольпосу-
спензию. В течение первого года после открытой кольпосуспензии частота полного удержания мочи со-
ставила 85–90%. Показатели сохранения недержания мочи при сроке наблюдения до 5 лет достигают 17%, 
а при более длительном наблюдении – 21%. Риск повторной операции после кольпосуспензии по берчу 
составляет 6% в течение 5 лет [112] и 10,8% в течение 9 лет [113]. Повторная операция проводилась в 2% 
случаев. через 5 лет после кольпосуспензии частота энтероцеле/пролапса свода/шейки матки (42%) и рек-
тоцеле (49%) была выше, чем в группе TVT (23 и 32% соответственно). частота цистоцеле после кольпо-
суспензии (37%) была аналогична показателям после TVT (41%). авторы кокрейновского обзора пришли 
к выводу о том, что открытая кольпосуспензия является эффективным методом лечения стрессового не-
держания мочи у женщин и примерно в 70% случаев удержание мочи сохраняется в течение 5 лет.

Лапароскопическая кольпосуспензия
В кокрейновский обзор включено 12 Рки, в которых сравнивали лапароскопическую и открытую 
кольпосуспензию [366]. Хотя эти операции имеют сопоставимые показатели субъективного улучше-
ния, к настоящему моменту доступны отдельные публикации, свидетельствующие о более низких объ-
ективных результатах лапароскопической кольпосуспензии. В систематическом обзоре ESTER [363] 
показано, что по данным сетевого метаанализа открытая кольпосуспензия превосходит по эффектив-
ности лапароскопическую (9 исследований, оШ 0,68, p = 0,009), но убедительность этих доказательств 
низкая. Поверхность под кумулятивной кривой распределения (SUCRA), которая представляет собой 
числовое выражение общего показателя и одно число, связанное с каждым вмешательством, для от-
крытой кольпосуспензии составила 76,7%, а для лапароскопической кольпосуспензии – 48,9% (мак-
симальный показатель – 100%). лапароскопическая кольпосуспензия связана с более низким риском 
осложнений и коротким сроком госпитализации и может быть несколько эффективнее экономически 
по сравнению с открытой кольпосуспензией через 24 месяца наблюдения.
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В качестве альтернативы описана однопортовая лапароскопическая операция по берчу, хотя в лите-
ратуре представлено недостаточно данных по ее эффективности [369].

Осложнения
Затрудненное мочеиспускание чаще наблюдается после лапароскопической кольпосуспензии, чем 
после установки позадилонного слинга (7,5 и 5,1%) [363]. В литературе не представлено сравнитель-
ных данных по открытой кольпосуспензии и позадилонным слингам (7,8 и 7,5%; оР 0,87) [363]. При 
сравнении новых симптомов (ургентность или ургентное недержание мочи) не выявлено различий 
между открытой кольпосуспензией и позадилонными слингами (11 и 8%, оШ 1,49) и получены ши-
рокие доверительные интервалы [363]. частота повреждения мочевого пузыря или уретры выше 
при лапароскопической, чем при открытой кольпосуспензии (3,7 и 0,7%; оШ 4,65) [363].

4.2.4.3.2.1.1. Резюме по данным литературы по открытому и лапароскопическому лечению пациентов 
со стрессовым недержанием мочи

Резюме по данным литературы УД
После открытой и лапароскопической кольпосуспензии наблюдаются высокие субъективные 
показатели устранения недержания мочи у женщин со стрессовым недержанием мочи

1a

объективные показатели устранения недержания мочи выше для открытой 
кольпосуспензии, чем лапароскопической

1a

При длительном наблюдении риск пролапса оМт выше после кольпосуспензии, 
чем установки синтетических слингов

1a

После лапароскопической кольпосуспензии меньше срок госпитализации, и она более 
экономически целесообразна, чем открытая кольпосуспензия

1a

При лапароскопической кольпосуспензии выше риск повреждения мочевого пузыря 
и нарушений мочеиспускания, чем при открытой кольпосуспензии

1a

частота развития ургентности после кольпосуспензии сопоставима с показателями 
для других методов лечения стрессового недержания мочи

1a

Рекомендация СР 
открытая или лапароскопическая кольпосуспензия показана женщинам, 
которые обращаются за хирургическим лечением стрессового недержания мочи, 
после подробного обсуждения рисков и преимуществ других методов лечения

Сильная 

4.2.4.3.2.2. аутологичные фасциальные слинги
В прошлом в качестве пубовагинального слинга для шейки мочевого пузыря использовали аутоло-
гичные, кадаверные, синтетические материалы и ксенографты. В настоящее время наиболее убеди-
тельные данные получены по аутологичным веществам, включая влагалище прямой мышцы живо-
та или широкую фасцию [370].

В  систематический обзор ESTER включено три исследования, посвященных сравнению 
аутологичных слингов и открытой кольпосуспензии, шесть исследований по аутологичным и по-
задилонным синтетическим слингам и одно исследование по аутологичным и трансобтураторным 
слингам. Убедительность доказательств очень низкая. В объединенном анализе показано, что фас-
циальный слинг превосходит по частоте устранения недержания мочи открытую кольпосуспензию 
(оШ 1,24), позадилонные (оШ 1,06) и трансобтураторные слинги (оШ 1,44), хотя различие не было 
статистически значимым. Показатель SUCRA для женщин с отсутствием недержанием мочи после 
установки аутологичного слинга составил 89,4%.

В анализе подгрупп кокрейновского обзора показано, что аутологичные слинги превосхо-
дят по эффективности кольпосуспензию при длительности наблюдения 1–5 лет [368]. По данным 
Рки, показатели удержания мочи после кольпосуспензии по берчу и установки аутологичных слин-
гов снижаются с течением времени и составляют через 5 лет 24,1 и 30,8% соответственно. более вы-
сокая удовлетворенность в группе слингов (83 и 73%) напрямую связана с сохранением удержания 
мочи [371].

Осложнения
Показатели осложнений для двух методов лечения сопоставимы (кольпосуспензия по берчу – 10%, 
слинги  – 9%), хотя обструктивные симптомы наблюдались только после установки слингов на-
рушения мочеиспускания чаще развиваются после установки аутологичных, чем позадилонных 
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Резюме по данным литературы УД
Установка аутологичного фасциального слинга дает высокие показатели устранения 
стрессового недержания мочи

1a

аутологичный фасциальный слинг превосходит кольпосуспензию в устранении стрессового 
недержания мочи

1a

При установке аутологичного фасциального слинга частота осложнений сопоставима 
с открытой кольпосуспензией, но чаще наблюдается затрудненное мочеиспускание и иМВП, 
хотя при кольпосуспензии выше риск перфорации мочевого пузыря или уретры

1a

Рекомендация СР 
аутологичные слинги показаны женщинам, которые обращаются за хирургическим 
лечением стрессового недержания мочи, после подробного обсуждения рисков 
и преимуществ других методов лечения

Сильная 

синтетических слингов (15,4 и 10,2%; оШ 1,46). По сравнению с открытой кольпосуспензией по-
сле установки аутологичного слинга ниже частота перфорации мочевого пузыря или уретры (0,6 
и 3,0%; оШ 0,20) [363].

4.2.4.3.2.2.1. Резюме по данным литературы по аутологичным слингам

4.2.4.3.2.3. объемообразующие вещества
концепция этой операции состоит в том, что после интра- или периуретрального введения пре-
паратов, обладающих способностью к затвердеванию под подслизистым слоем или вокруг уретры 
соответственно, может формироваться искусственная манжета, которая повысит сопротивление 
в мочеиспускательном канале и улучшит удержание мочи.

В два кокрейновских обзора (2012 г. и обновление в 2017 г.) включено 14 рандомизирован-
ных или квазирандомизированных исследований, в которых как минимум в одной группе оценивали 
пери- или трансуретральное введение объемообразующих веществ [372, 373]. После этого опублико-
вано пять дополнительных обзоров, посвященных эффективности объемообразующих веществ при 
стрессовом недержании мочи у женщин [374–378], вне зависимости от вводимого вещества. В один 
обзор включены только результаты Рки [378]. В последний кокрейновский обзор вошло 1814 паци-
ентов из 14 исследований интрауретральных инъекций 17 различных веществ; коллаген с поперечной 
сшивкой глутаровым альдегидом (Contigent©), свиной дермальный коллаген (Permacol©), твердый си-
ликоновый эластомер (Macroplastique©), аутологичный жир, пиролитический углерод (Durasphere©), 
кальция гидроксиапатит (Coaptite©), гидрогель (Bulkamid©) и полимер декстрана (Zuidex©). авторы 
пришли к выводу, что опубликованных данных недостаточно, чтобы дать рекомендации [373].

По  данным систематического обзора 23 исследований по  веществу Macroplastique© (n = 
958), у 75% пациентов наблюдалось уменьшение выраженности, а у 43% – устранение недержания 
мочи при наблюдении <6 месяцев, с сохранением полного удержания мочи через 18 месяцев в 36% 
случаев [375]. В обзоре, включавшем результаты лечения 514 пожилых пациенток со стрессовым не-
держанием мочи, которым вводили разные вещества, показано снижение веса прокладок через год 
наблюдения в 73% случаев, вне зависимости от вводимого препарата [379]. Различия в популяциях, 
используемых материалах и отсутствие отдаленных результатов не позволяют дать рекомендации 
для клинической практики. В  большинстве исследований показана тенденция к  краткосрочному 
уменьшению выраженности недержания мочи, за исключением одного Рки, в котором не выявлено 
различий между введением физиологического раствора и жира [380].

В исследовании, включавшем 30 пациенток, показано небольшое (но клинически незначи-
мое) преимущество по удовлетворенности пациентов после введения веществ в среднюю треть уре-
тры по сравнению с введением в шейку мочевого пузыря, однако между группами не было различий 
в показателях удержания [373]. В двух исследованиях обнаружено, что периуретральное введение 
связано с более высоким риском задержки мочи по сравнению с трансуретральным введением, хотя 
при втором варианте выше риск транзиторной задержки мочи [372, 381]. В небольшом Рки пока-
зана сопоставимая эффективность слингов и введения коллагена в шейку мочевого пузыря [382]. 
В исследовании, включавшем женщин после лучевой терапии, которым вводили Bulkamid©, пока-
затели краткосрочного устранения недержания составили 25% [383].

Введение объемообразующих веществ выглядит безопасным методом, а  самым частым 
осложнением является иМВП. При этом не следует использовать аутологичный жир или гиалуро-
новую кислоту из-за риска летальной эмболии и развития абсцесса соответственно [372, 380].
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Сравнение с другими методами
В двух Рки сравнивали введение коллагена и стандартное хирургическое лечение стрессового не-
держания мочи (частицы силикона vs аутологичные слинги и коллаген vs другие методы). В иссле-
дованиях показана более высокая эффективность и частота осложнений в группах открытых опе-
раций [384, 385].

В исследовании не меньшей эффективности рандомизировали женщин с первичным стрес-
совым недержанием мочи в группу TVT или введения полиакриламида гидрогеля (Bulkamid®) [386]. 
Удовлетворенность пациенток и показатели устранения стрессового недержания мочи были выше 
после установки слинга. кашлевой тест (объективное устранение недержания) был отрицательным 
в 95,0 и 66,4% случаев соответственно.

4.2.4.3.2.3.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по объемообразующим веществам

Резюме по данным литературы УД
Введение объемообразующих веществ позволяет уменьшить выраженность и устранить 
стрессовое недержание мочи при краткосрочном наблюдении

1b

объемообразующие препараты обладают более низкой эффективностью в устранении 
стрессового недержания мочи, чем кольпосуспензия, синтетические или аутологичные 
слинги. для достижения стойкого эффекта может потребоваться повторное введение

1b

При использовании в качестве объемообразующих веществ аутологичного жира 
и гиалуроновой кислоты чаще развиваются осложнения

1a

частота осложнений ниже, чем после открытых операций 2a
отсутствуют данные о превосходстве одного типа объемообразующих веществ над другими. 1b
Периуретральное введение чаще вызывает задержку мочи по сравнению 
с трансуретральным

2b

Рекомендации СР 
объемообразующие вещества показаны женщинам, которые обращаются 
за  хирургическим лечением стрессового недержания мочи, после подробного 
обсуждения рисков и преимуществ других методов лечения

Сильная

объемообразующие препараты показаны женщинам со стрессовым недержанием 
мочи, которым необходима малотравматичная операция и которые понимают 
возможную необходимость повторного введения и отсутствие данных по отдаленной 
эффективности

Сильная

не рекомендуется использовать аутологичный жир и гиалуроновую кислоту в качестве 
объемообразующих веществ из-за высокого риска осложнений

Сильная

4.2.4.3.2.4. Синтетические слинги
В ранних исследованиях показано, что слинги должны быть сделаны из монофиламентного нерасса-
сывающегося материала, обычно полипропилена, и сконструированы в виде сетки шириной 1–2 см 
с относительно большим размером пор (макропористая). Слинги окрашены, чтобы их было легче 
удалить [387]. В настоящее время синтетические слинги представляют собой самый частый метод 
хирургического лечения стрессового недержания мочи у женщин в европе.

Трансобтураторные и позадилонные слинги
В 2017 г. проведен кокрейновский обзор и метаанализ, посвященный установке слингов женщи-
нам со стрессовым недержанием мочи, охватывающий период с января 1947 г. по июнь 2014 г. [388]. 
В  55  исследованиях получены доказательства умеренной убедительности о  том, что позади-
лонные и  трансобтураторные слинги обладают сопоставимой субъективной эффективностью 
(71–97 и 62–98% соответственно) при наблюдении до года. Различий в частоте объективного устра-
нения недержания мочи не выявлено. однако в систематическом обзоре ESTER [363], по данным 
сетевого метаанализа, включающего 36 исследований (в целом умеренного качества), показано, что 
слинги TVT более эффективны, чем слинги TOT (оШ 0,74). Показатель SUCRA для женщин, у кото-
рых отсутствовало недержание мочи, составил 89,1 и 64,1% соответственно. При этом между груп-
пами не наблюдалось различий по частоте устранения недержания мочи (p = 0,4). аналогично, при 
анализе 40 исследований умеренного качества показана более высокая эффективность слингов 
TVT, чем TOT, в уменьшении выраженности симптомов (оШ 0,76), но различие не достигло стати-
стической значимости (p = 0,16).
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При анализе Рки, посвященных изучению эквивалентности операций TVT и  TOT в  лечении 
стрессового недержания мочи у  женщин, получены аналогичные данные. Эффективность через 
12 месяцев была сопоставимой, но через 24 месяца показатели объективного устранения недержа-
ния составили 77,3 и 72,3%. Субъективные и объективные показатели эффективности снижаются 
со временем, и две операции не эквивалентны через 24 и 60 месяцев, с небольшим преимуществом 
позадилонного доступа, несмотря на высокую удовлетворенность в обеих группах [389]. После опе-
рации TVT объективные показатели эффективности через 5 лет на 7,9% выше, чем в группе TOT 
(51,3 и 43,4%), что не соответствует заранее определенным критериям эквивалентности. Удовлетво-
ренность пациенток снизилась через 5 лет, но оставалась на высоком уровне и была сопоставимой 
между группами (79 и 85% в группах TVT и TOT соответственно, p = 0,15) [390].

В течение 10 лет у 14% пациентов развиваются симптомы гаМП, вне зависимости от досту-
па (TOT или TVT) [391]. По данным многоцентрового проспективного исследования, единственным 
прогностическим фактором рецидива стрессового недержания мочи была неэффективность ранее 
проводимой антистрессовой операции (отношение риска 5,34, 95% ди 2,61–11,9; p = 0,009) [391].

В когортном исследовании показатели объективного устранения недержания мочи через 
10 лет после операции TVT составили 89,9%, а субъективного – 76,1%. В целом 82,6% пациентов 
остались высоко удовлетворены результатами лечения [392]. По данным проспективного исследо-
вания трансобтураторных слингов с длительным наблюдением, показатели объективного и субъ-
ективного устранения недержания мочи через 145 месяцев составили 78,9 и 62,6% соответственно; 
при этом показатели не ухудшались с течением времени [393]. При отдаленном наблюдении пациен-
тов после операции TVT показатели уменьшения выраженности или устранения недержания мочи 
через 5, 7, 11 и 17 лет составили 95,3, 97,6, 97,0 и 87,2% соответственно [394].

В сетевом метаанализе ESTER оценивали показатели устранения и уменьшения выражен-
ности недержания мочи. При сравнении различных методов показано, что позадилонные, трансоб-
тураторные и стандартные слинги имеют самую высокую эффективность, хотя при этом не учи-
тывался профиль осложнений. В  литературе недостаточно данных по  кратко- и  среднесрочным 
осложнениям [363]. В метаанализе сравнивали 9 операций; в табл. 3 представлены соответствую-
щие показатели SUCRA.

Таблица 3. Показатели кривой SUCRA по результатам лечения – пропорция женщин 
без недержания мочи*

Операция* Пропорция женщин без недержания мочи, %
Стандартные слинги 89,4
Позадилонные синтетические слинги 89,1
открытая кольпосуспензия 76,7
трансобтураторные слинги 64,1
лапароскопическая кольпосуспензия 48,9
Слинги одного разреза 39,8
игольчатая суспензия шейки мочевого пузыря 26,9
Передняя пластика влагалища 12,5
тМтд 2,6

* Изменено из ESTER [363].

В литературе опубликован ряд экономических анализов слинговых операций, в которых получе-
ны противоречивые результаты. В обзоре 26 публикаций и на основании экономического анализа 
и ценности информации за десятилетний период авторы пришли к выводу, что мидуретральные 
слинги остаются одним из наиболее экономически целесообразных методов [364]. Первичная эко-
номическая оценка слингов TVT и TOT за пятилетний период показала, что второй метод является 
более целесообразным [395]. напротив, в сетевом метаанализе ESTER установлено, что в течение 
жизни позадилонные слинги представляют собой наиболее выгодный и эффективный метод хирур-
гического лечения, однако следует отметить высокий уровень неточности в анализах.

Установка в направлении от кожи к влагалищу по сравнению с направлением от влагалища к коже
В кокрейновском обзоре по синтетическим слингам у женщин со стрессовым недержанием мочи 
на основании доказательств умеренной убедительности не выявлено различий в кратко- и среднес-
рочных показателях субъективного устранения недержания мочи между установкой слинга в ме-
диально-латеральном и латерально-медиальном направлении [396]. Расстройства мочеиспускания 
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чаще встречались при установке слинга в медиально-латеральном направлении, но она сопрово-
ждалась более низкой частотой перфорации влагалища (оР 0,25). из-за низкой убедительности до-
казательств остается непонятным, обуславливает ли низкая частота перфорации влагалища более 
низкую частоту эрозии слинга.

В  метаанализе Рки не  выявлено различий по  эффективности между двумя подходами, 
но при установке слинга в медиально-латеральном направлении реже происходит перфорация вла-
галища (2,6 и 11,8%, оР 0,21, p = 0,0002) [397]. В проспективном нерандомизированном исследова-
нии двух техник при пятилетнем наблюдении получены очень высокие объективные показатели 
эффективности (82,6 и 82,5% соответственно) без различий между группами [398].

При дополнительном анализе исследования E-TOT (посвященного операции TOT в  ле-
чении женщин со  смешанным недержанием мочи с  контролем уродинамического исследования) 
не выявлено различий в субъективных показателях эффективности между установкой слинга изну-
три кнаружи и снаружи внутрь (63,2 и 65,5% соответственно; оР 1,11, 95% ди 0,33–3,70, p >0,999) 
через 9 лет наблюдения [399].

Осложнения синтетических слингов
В  сетевом метаанализе ESTER показано, что не  всегда можно провести сравнительную оценку 
осложнений различных методов из-за отсутствия необходимых данных [363]. Прямое сравнение 
с  использованием прямых метаанализов проводилось преимущественно для слингов TVT, TOT 
и слингов одного разреза. авторы подчеркивают, что по другим вмешательствам опубликовано мало 
исследований, что приводит к широкому доверительному интервалу. тем не менее имеются данные 
о том, что перфорация мочевого пузыря чаще происходит при операции TVT, чем TOT, открытой 
кольпосуспензии или установке аутологичного слинга. Позадилонный доступ для установки ми-
дуретрального слинга связан с более высокой частотой перфорации мочевого пузыря, чем слинг 
TOT (5 и 0,2%). что касается развития дисфункции мочеиспускания, в 36 исследованиях, в которых 
сравнивали слинги TVT и  TOT, показано преимущество трансобтураторных слингов (оШ 0,51). 
Следует отметить, что в разных исследованиях и кокрейновских систематических обзорах болевой 
синдром оценивали и измеряли различными способами. например, боль могли классифицировать 
по локализации (например, в надлонной области) или времени (в ближайшем или отдаленном пе-
риоде). Эти различия затрудняют объединение данных из различных исследований. Сравнительные 
данные доступны в основном для операции TVT и TOT и других операций. боль в паховой области 
чаще развивается после установки слингов TOT (6,3 и 1,3% для слингов TVT; оШ 3,80). Противопо-
ложные данные получены для боли в надлонной области, которая чаще встречается после операции 
TVT (1,2 и 4,0%; оШ 0,37). Установка слинга TOT дает преимущество перед слингом TVT по частоте 
повреждения соседних органов (0,5 и 2,4%; оШ 0,36), среднему времени операции, объему крово-
потери и сроку госпитализации. общий риск эрозии влагалища остается низким и сопоставим для 
двух методов [363].

Эрозия и выпадение слинга встречаются редко после обеих операций (2,1% для TVT и 2,4% 
для TOT; оШ 1.10). В кокрейновских систематических обзорах не представлены точные временные 
интервалы, после которых проводилась оценка, но в большинстве исследований описаны резуль-
таты краткосрочного наблюдения (≤12 месяцев), и  лишь в  ряде публикаций период наблюдения 
составил ≥2 лет [363]. частота повторных операций выше после установки слинга TOT (оР = 8,79), 
однако данные имеют низкое качество.

В популяционном исследовании, проведенном в Шотландии (>16 000 женщин со стрессо-
вым недержанием мочи), показана сопоставимая частота осложнений слинговых и других операций 
[400]. однако по данным исследования, в которое вошло более 92 000 женщин из базы националь-
ной системы здравоохранения, при использовании более свободных критериев и длительном на-
блюдении частота осложнений оказалась значительно выше (9,8%) [401]. В данной публикации пло-
хо описаны данные по точному характеру осложнений. таким образом, как и другие операции для 
коррекции стрессового недержания мочи, установка синтетических слингов может сопровождаться 
осложнениями, поэтому требуется заполнять подробное информированное согласие.

Согласно опубликованным данным, установка слинга не  превышает по  травматичности 
и осложнениям другие методы хирургического лечения стрессового недержания мочи, например 
открытую позадилонную кольпосуспензию. После кольпосуспензии чаще развивается пролапс 
оМт, а после установки слинга – затруднения мочеиспускания [368].

авторы обзора ESTER прокомментировали, что для всех антистрессовых операций полу-
чены данные плохого качества по кратко- и среднесрочным осложнениям [363]. Рабочая группа ос-
ведомлена о последних результатах обзора Independent Medicines and Medical Devices Safety Review 
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в Великобритании, в котором предположено, что частота осложнений синтетических слингов мо-
жет быть выше, чем описано в литературе [361].

В  систематический обзор ESTER включено семь исследований, посвященных сравнению 
повторных операций после установки слинга TOT и TVT [363]. В объединенном анализе показа-
ны широкий доверительный интервал и значительные неточности в установлении оШ (в течение 
12 месяцев: оШ 1,37). через 12–60 месяцев частота повторной операции была значительно выше 
в группе TOT (18,3%), чем в группе TVT (0,5%), хотя в анализ включено всего два исследования. 
аналогичная тенденция наблюдалась при более длительном наблюдении (>60 месяцев), но в объе-
диненном анализе получены широкие доверительные интервалы. При установке слинга TVT в на-
правлении снизу вверх показатели субъективного устранения недержания мочи на 10% выше, чем 
в направлении сверху вниз; кроме того, такой подход реже сопровождается расстройствами мочеи-
спускания, перфорацией мочевого пузыря и эрозией влагалища [363].

Слинги одного разреза
Хотя опубликовано много исследований по слингам одного разреза, следует отметить значительные 
различия в техническом дизайне устройств, поэтому некорректно делать общие выводы по этим 
слингам как классу операций. также необходимо подчеркнуть, что некоторые слинги больше 
не представлены на рынке (например, TVT Secur, Minitape, MiniArc), но данные по ним могут быть 
включены в современные метаанализы. По данным анализа литературы, установка слингов одного 
разреза занимает меньше времени и вызывает менее интенсивную послеоперационную боль в бе-
дре, хотя показатели хронической боли сопоставимы. к настоящему времени опубликовано недо-
статочно прямых сравнительных данных, чтобы сделать выводы по различиям между различными 
слингами одного разреза.

В систематическом обзоре ESTER на основании данных доказательств низкой убедитель-
ности показано, что через 12 месяцев позадилонные и трансобтураторные синтетические слинги 
эффективнее слингов одного разреза (TVT: оШ 0,50, p = 0,01; TOT: оШ 0,68, p = 0,02). Показатель 
SUCRA после установки слингов одного разреза составил 39,8%. Поскольку не все слинги одного 
разреза сравнивали в Рки, нельзя считать, что все они технически похожи и имеют сопоставимую 
эффективность.

Осложнения слингов одного разреза
В метаанализе сравнительных результатов слингов одного разреза и операции TOT получены со-
поставимые показатели эрозии или выпадения сетки (4,8 и 3,7%; оШ 1,23). интенсивность послео-
перационной боли была выше после установки позадилонных слингов, чем слингов одного разреза 
(19,2 и 6,8%, оШ 0,21), а частота неспецифической боли выше в группе TOT, чем слингов одного 
разреза, через 12 месяцев (1,0 и 5,2%, оШ 0,24) и 24 месяца (1,4 и 10,4%, оШ 0,16). Повторная опера-
ция чаще требуется после установки слингов одного разреза, чем слингов TOT (5,1 и 2,9%, оШ 1,57). 
через 36 месяцев показатели составили 10,3 и 7,6% соответственно (оШ 1,42) [363].

Сексуальная функция после установки синтетических слингов
В систематическом обзоре, посвященном изменению сексуальной функции после установки син-
тетических слингов, получены противоречивые результаты. В публикациях, как правило, описано 
улучшение или отсутствие изменений сексуальной функции вследствие уменьшения коитального 
недержания мочи, тревожности и избегания полового акта. Самой частой причиной ухудшения сек-
суальной жизни является диспареуния, точную встречаемость которой трудно оценить, поскольку 
во многих исследованиях ее не описывали [402]. Результаты метаанализа, включавшего исследова-
ния по установке слингов, свидетельствуют о более выраженном улучшении сексуальной функции 
после установки слингов одного разреза по сравнению со стандартными слингами [403].

4.2.4.3.2.4.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по мидуретральным слингам

Резюме по данным литературы УД
Субъективные показатели, описываемые пациентами, и объективные показатели устранения 
стрессового недержания мочи через 5 лет после установки позадилонных синтетических 
слингов сопоставимы с кольпосуспензией

1a

По данным, описываемым пациентами, эффективность синтетических слингов, 
установленных трансобтураторным или позадилонным доступом, через год наблюдения 
эквивалентна

1a
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Синтетические слинги, установленные позадилонным доступом, дают более высокие 
показатели субъективного устранения недержания мочи при длительном наблюдении

1b

При анализе отдаленных результатов синтетических слингов показано сохранение 
эффективности в течение более 10 лет

2b

При позадилонной установке слингов выше риск перфорации мочевого пузыря и появления 
СнМ, чем при трансобтураторном доступе

1a

трансобтураторный доступ связан с более высоким риском хронической боли в паховой 
области, чем позадилонный доступ

1a

При анализе отдаленных результатов (до 9 лет) не выявлено различий в эффективности 
слингов, установленных в направлении от кожи к влагалищу или от влагалища к коже

2a

направление установки слинга сверху вниз при позадилонном доступе связано с более 
высоким риском появления расстройств мочеиспускания в послеоперационном периоде

1b

Сравнительная эффективность слингов одного разреза и традиционных слингов остается 
неясной

1a

Установка слингов одного разреза занимает меньше времени, чем стандартных 
позадилонных слингов

1b

После установки слингов одного разреза реже наблюдаются кровопотеря и боль в раннем 
послеоперационном периоде по сравнению с традиционными слингами

1b

отсутствуют сравнительные данные по частоте других хирургических осложнений после 
установки слингов одного разреза и традиционных слингов

1b

После хирургического лечения стрессового недержания мочи у женщин может уменьшиться 
выраженность коитального недержания мочи

3

Влияние хирургического лечения стрессового недержания мочи на сексуальную функцию 
противоречиво

2a

Слинги одного разреза лучше влияют на сексуальную функцию, чем стандартные слинги 1a

NB: Большинство данных по слингам одного разреза получено в исследованиях по стабилизирующим 
поддерживающим петлям (TVT-S), и, хотя их больше не используют, они по-прежнему включены во многие 
систематические обзоры и метаанализы.

Рекомендации СР 
Синтетические слинги показаны женщинам, которые обращаются за хирургическим 
лечением стрессового недержания мочи, после подробного обсуждения рисков 
и преимуществ других методов лечения

Сильная

информируйте пациенток о более высокой отдаленной эффективности позадилонных 
слингов по сравнению с трансобтураторными слингами

Сильная

информируйте пациенток о всех осложнениях синтетических слингов и обсуждайте 
альтернативные варианты лечения, учитывая последнюю информацию

Сильная

Предупреждайте женщин, которым планируется установка слингов одного разреза, 
об отсутствии отдаленных результатов.

Сильная

4.2.4.3.2.5. другие методы лечения неосложненного стрессового недержания мочи
У  женщин со  стрессовым недержанием мочи оценивали установку внутрипузырного баллона. 
наполненный газом баллон Vesair® отличается от  других методов лечения, поскольку целью его 
установки является не увеличение инфравезикального сопротивления или минимизация гипермо-
бильности уретры, а  устранение колебаний внутрипузырного давления при увеличении внутри-
брюшного [404, 405]. к настоящему времени опубликованы результаты двух Рки с плацебо-контр-
олем, в которых изучали баллон Vesair® [404, 406], свидетельствующие о снижении выраженности 
симптомов и веса прокладок, хотя качество жизни между исследуемыми группами не отличалось. 
В обеих публикациях показана высокая частота осложнений, а также отказа от лечения/удаления 
устройства. Самые частые побочные эффекты включали дизурию, ургентность, макрогематурию 
и иМВП.

В  течение нескольких столетий для лечения стрессового недержания мочи используют 
механические устройства. В  настоящее время доступно несколько устройств, действие которых 
заключается в поддержке шейки мочевого пузыря или уретры для коррекции гипермобильности 
уретры или в окклюзии просвета уретры.

В кокрейновском систематическом обзоре 2014 г., включавшем 8 Рки, в том числе три не-
больших исследования, посвященных сравнению механических устройств с отсутствием лечения, 
не получено убедительных данных по их эффективности [407]. авторы другого обзора 2014 г. при-
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Рекомендации СР 
При неэффективности консервативного лечения женщинам со стрессовым 
недержанием мочи легкой/умеренной степени можно предложить установку 
внутрипузырного баллона Vesair® в рамках хорошо спланированных исследований

Слабая

При неэффективности консервативного лечения женщинам со стрессовым 
недержанием мочи легкой/умеренной степени можно предложить установку 
механических устройств в рамках хорошо спланированных исследований

Сильная

информируйте женщин, которым планируется установка искусственного мочевого 
сфинктера или регулируемых компрессионных устройств (ACT©), что, несмотря 
на возможность устранения недержания мочи, даже в экспертных центрах сохраняется 
высокий риск осложнений, механической поломки или необходимости удаления

Сильная

шли к выводу об отсутствии достаточного количества публикаций, чтобы можно было рекомендо-
вать их применение [408]. Место механических устройств в лечении стрессового недержания мочи 
по-прежнему до конца не изучено. В настоящее время опубликованы лишь отдельные исследова-
ния, что не позволяет говорить об их превосходстве над отсутствием лечения, поэтому необходи-
мо провести крупные хорошо спланированные исследования. кроме того, получено недостаточно 
сравнительных данных по эффективности механических устройств и других видов лечения [407].

В систематических обзорах, посвященных компрессионным устройствам, например регу-
лируемым компрессионным устройствам (ACT©) или искусственному мочевому сфинктеру, пока-
зана их эффективность [409, 410]. Хотя эти операции применяются в основном при рецидивном 
или осложненном стрессовом недержании мочи (см. раздел 4.2.4.3.3.3 «наружные компрессионные 
устройства»), в последних публикациях также изучали установку компрессионных устройств при 
неосложненном стрессовом недержании.

4.2.4.3.2.5.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по другим методам лечения неосложнен-
ного стрессового недержания мочи

Резюме по данным литературы УД
Внутрипузырный баллон Vesair® позволяет уменьшить выраженность стрессового 
недержания мочи через 3 месяца по сравнению с плацебо-терапией.

1b 

После установки внутрипузырного баллона Vesair® часто развиваются осложнения 1b
имплантация искусственного сфинктера позволяет уменьшить выраженность или 
устранить недержание мочи у женщин с неосложненным стрессовым недержанием мочи.

3

имплантация регулируемых компрессионных устройств (ACT©) позволяет уменьшить 
выраженность неосложненного стрессового недержания мочи

3

После установки искусственного сфинктера и регулируемых компрессионных устройств 
(ACT©) могут развиваться осложнения, механические поломки или потребоваться удаление 
устройств

3

4.2.4.3.3. Хирургическое лечение осложненного стрессового недержания мочи у женщин
В данном разделе представлены варианты хирургического лечения женщин с осложненным стрес-
совым недержанием мочи, согласно классификации, представленной в разделе 4.2.2. нейрогенной 
дисфункции нижних мочевыводящих путей посвящены рекомендации еаУ по нейроурологии [9]. 
В разделе 4.7 «Пролапс органов малого таза и симптомы нарушенного мочеиспускания» также опи-
сано лечение женщин с пролапсом оМт.
основные операции включают:
•	 кольпосуспензию или установку слингов (синтетических или аутологичных) при неэффек-

тивности первичной антистрессовой операции;
•	 наружные компрессионные устройства: регулируемые компрессионные устройства 

(ACT©) и искусственный мочевой сфинктер;
•	 регулируемые слинги.

4.2.4.3.3.1. кольпосуспензия или установка слинга после неэффективного хирургического лечения
Стрессовое недержание мочи может сохраняться или рецидивировать после хирургического ле-
чения; также может развиваться ургентное или смешанное недержание мочи. Это определяет 
важность тщательного обследования данной группы больных, включая уродинамическое иссле-
дование.
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большая часть данных по хирургическому лечению стрессового недержания мочи относится к пер-
вичным операциям. даже при включении в исследования пациентов с повторными операциями их 
результаты редко описывались отдельно, а если и проводился такой анализ, количества больных 
обычно было недостаточно для проведения достоверного сравнения. как следствие, нельзя дать 
убедительных рекомендаций по оптимальному методу лечения рецидивного стрессового недержа-
ния мочи. авторы ранее проведенных систематических обзоров пришли к выводу, что, учитывая 
отсутствие данные, при консультировании пациенток относительно методов лечения врачи долж-
ны полагаться в основном на экспертное мнение или личный опыт [411].

В сетевом метаанализе ESTER показано, что риск повторной операции выше после уста-
новки трансобтураторного слинга по сравнению с позадилонным слингом. кроме того, частота по-
вторных операций в группе позадилонных слингов была ниже, чем для других методов [363]. В по-
следнем обновлении двух исследований Urinary Incontinence Treatment Network [412] сравнивали 
показатели отсутствия необходимости в повторной операции после различных вмешательств. Пя-
тилетние показатели (и стандартная ошибка) для кольпосуспензии по берчу, установки аутологич-
ного слинга, трансобтураторного и позадилонного слинга составили 87% (3%), 96% (2%), 97% (1%) 
и 99% (0,7%) соответственно (p <0,0001). Повторные операции включали аутологичный слинг (19), 
объемообразующие вещества (18) и синтетические слинги (1). Согласно результатам, мидуретраль-
ные слинги не  выглядят предпочтительными для лечения рецидивного стрессового недержания 
мочи [412]. В этих когортах 6% пациенток после стандартных антистрессовых операций проведено 
повторное лечение в течение 5 лет, преимущественно инъекции объемообразующих веществ или 
установка аутологичного слинга. При этом не все женщины с рецидивным стрессовым недержани-
ем мочи выбирают повторное хирургическое лечение.

В кокрейновском обзоре 2019 г. авторы попытались суммировать данные по различным типам 
мидуретральных слингов при рецидивном стрессовом недержании мочи в случае неэффективности 
первичной операции [413]. При литературном поиске найдено 58 публикаций, но все они исключены 
из анализа качества, поскольку не соответствовали критериям включения. В литературе не представ-
лено данных, чтобы рекомендовать или не рекомендовать какой-либо из методов лечения рецидивного 
или персистирующего стрессового недержания при неэффективности синтетических слингов. В дру-
гой систематический обзор, посвященный эффективности мидуретральных слингов при рецидивном 
стрессовом недержании мочи, включено 12 исследований. общая частота субъективного устранения 
недержания мочи при средней длительности наблюдения 29 месяцев составила 78,5% [414]. часто-
та субъективного устранения недержания мочи при неэффективности первичной установки слинга 
при наблюдении 16 месяцев составила 73,3%. авторы подчеркивают, что при рецидивном стрессовом 
недержании мочи после хирургического лечения трансобтураторные слинги уступают по эффектив-
ности позадилонным. В  следующем систематическом обзоре, посвященном оценке эффективности 
и осложнений различных методов оперативного лечения рецидивного стрессового недержания мочи 
у женщин, представлены результаты по 350 женщинам из 10 Рки со средним периодом наблюдения 
18,1 месяца [415]. авторы не выявили различий в субъективных и объективных показателях устране-
ния/уменьшения выраженности рецидивного стрессового недержания мочи после установки слингов 
TVT и TOT. кроме того, между кольпосуспензией по берчу и TVT отсутствуют различия по субъек-
тивным и объективным показателям устранения/уменьшения выраженности недержания мочи.

В систематическом обзоре старых исследований, посвященных открытым операциям при 
стрессовом недержании мочи, показано, что отдаленная эффективность кольпосуспензии по берчу 
при рецидивном недержании уступает показателям для аутологичных слингов [416]. аналогично, 
согласно результатам крупного нерандомизированного сравнительного исследования, показатели 
устранения недержания мочи для открытой кольпосуспензии после более чем двух ранее выполнен-
ных операций составили 0% по сравнению с 38% при установке аутологичного слинга [417].

4.2.4.3.3.1.1. Резюме по данным литературы по лечению пациентов с рецидивом стрессового недержа-
ния мочи после хирургического лечения

Резюме по данным литературы УД
Слинги одного разреза уступают по эффективности другим типам синтетических слингов. 1a
После установки слинга TOT частота повторных операций выше, чем для слинга TVT 1a
кольпосуспензия по берчу уступает по эффективности синтетическим или классическим 
слинговым операциям при длительности наблюдения 5 лет

2b

Слинги TVT выглядят более эффективными, чем слинги TOT, в лечении стрессового 
недержания мочи, но в литературе представлены противоречивые данные

1a
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Резюме по данным литературы УД
доказательства низкой убедительности свидетельствуют об эффективности регулируемых 
синтетических слингов в устранении или уменьшении выраженности стрессового 
недержания мочи

3

отсутствуют данные о более высокой эффективности регулируемых слингов по сравнению 
со стандартными синтетическими слингами

4

большинство операций имеют более низкую эффективность при рецидивном недержании 
мочи по сравнению с первичным

2a

кольпосуспензия по берчу дает сопоставимые с TVT краткосрочные показатели 
субъективного и объективного устранения недержания мочи

1b

аутологичные слинги превосходят по эффективности кольпосуспензию по берчу в лечении 
рецидивного стрессового недержания мочи

2b

4.2.4.3.3.2. Регулируемые слинги 
Хотя регулируемые слинги чаще всего используют для лечения осложненного стрессового недер-
жания мочи, их также можно устанавливать и при неосложненном недержании. к настоящему вре-
мени не проводилось Рки, в которых бы оценивали установку регулируемых слингов у женщин 
со  стрессовым недержанием мочи. В  когортных исследованиях получены ограниченные данные 
по установке регулируемых слингов с различными критериями отбора и эффективности. несколь-
ко исследований включали достаточное количество пациентов или в них был длительный период 
наблюдения, что позволило получить данные высокого качества.

В проспективном исследовании женщин со стрессовым недержанием мочи оценивали ре-
гулируемый слинг Remeex (Neomedic International®, Terrassa, испания) (n = 230) [418]. При среднем 
периоде наблюдения 89 месяцев у 165 пациенток достигнуто устранение стрессового недержания 
мочи (71,7% при анализе «по намеренному лечению», 80,5% при анализе по протоколу). недержание 
мочи сохранилось у 40 женщин (17,4 и 19,5% соответственно). За весь период наблюдения коррек-
ция слинга проводилась 88 пациенткам. В 82 случаях хирург увеличил натяжение в связи с рециди-
вом стрессового недержания, а в 6 – ослабил из-за развития иВо.

Разный дизайн устройств затрудняет оценку эффективности и не позволяет сделать выво-
ды по регулируемым слингам как виду операций.

4.2.4.3.3.2.1. Резюме по данным литературы по регулируемым слингам

4.2.4.3.3.3. наружные компрессионные устройства 
наружные компрессионные устройства широко применяются для лечения рецидивного стрессо-
вого недержания мочи, но в ряде случаев их используют в качестве первичного метода. В опубли-
кованные исследования в  основном включали пациентов с  выраженной внутренней недостаточ-
ностью сфинктерного механизма, характеризующейся очень низким давлением точки утечки при 
пробе Вальсальвы или низким давлением закрытия уретры [409, 401]. В настоящее время доступны 
два интракорпоральных наружных компрессионных устройства – ACT© и искусственный мочевой 
сфинктер.

Регулируемые устройства ACT©: под ультразвуковым или рентгенологическим контролем 
по обе стороны от шейки мочевого пузыря устанавливают два надуваемых баллона сферической 
формы. объем каждого баллона можно изменять через подкожный инъекционный порт, располо-
женный в больших половых губах. По данным систематического обзора, включавшего 8 исследова-
ний с длительностью наблюдения от 1 до 6 лет, опубликованных с 2007 по 2013 г., 15–44% пациенток 
считают, что излечились от недержания мочи, а 66–78,4% женщин удовлетворены результатом лече-
ния [409]. Удаление устройства требуется в 19–31% случаев. Во всех исследованиях отмечалось зна-
чительное уменьшение количества прокладок в день и улучшение качества жизни. авторы пришли 
к выводу, что баллоны ACT® представляют собой целесообразный малоинвазивный метод лечения 
стрессового недержания мочи у женщин, связанного с внутренней недостаточностью сфинктера, 
особенно при неэффективности стандартных методов.

искусственный сфинктер мочевого пузыря: основное преимущество искусственного мо-
чевого сфинктера над другими методами лечения недержания мочи заключается в субъективном 
ощущении нормального мочеиспускания [407]. В  литературе опубликовано всего несколько ис-
следований, включая четыре крупных (n = 611), с числом пациентов от 45 до 215 и длительностью 
наблюдения от  1 месяца до 25 лет [419–422]. интерпретацию результатов затрудняют различия 
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в критериях отбора, особенно в пропорции женщин с нейрогенной дисфункцией или операциями 
в анамнезе. У большинства пациентов достигнуто уменьшение выраженности стрессового недер-
жания, с частотой субъективного устранения недержания от 59 до 88%. частые осложнения вклю-
чают механическую поломку, требующую ревизии (до 42% в течение 10 лет) и удаления устройства 
(5,9–15%). В ретроспективном исследовании, включавшем 215 женщин, прогностические факторы 
неэффективности сфинктера при среднем периоде наблюдения 6 лет включали пожилой возраст, 
кольпосуспензию по берчу или лучевую терапию в анамнезе [422].

В  ранних публикациях по  лапароскопической имплантации искусственного сфинктера 
не было достаточного количества пациентов и/или длительности наблюдения, чтобы сделать какие-
либо выводы [423, 424].

В недавно опубликованный систематический обзор включено 17 исследований, но все они 
были ретроспективными или проспективными сериями наблюдения без группы сравнения [410]. 
большинству пациенток перед установкой искусственного мочевого сфинктера проводилась как 
минимум одна антистрессовая операция (69,1–100%). Показатели полного удержания мочи соста-
вили 61–100%, удаления сфинктера – 0–45%, эрозии – 0–22%, механической поломки – 0–44%. авто-
ры пришли к выводу, что искусственный мочевой сфинктер дает прекрасные функциональные ре-
зультаты у женщин со стрессовым недержанием мочи, связанным с внутренней недостаточностью 
уретрального сфинктера, но при этом имеется относительно высокий риск осложнений.

4.2.4.3.3.3.1. Резюме по данным литературы по наружным компрессионным устройствам

Резюме по данным литературы УД
имплантация искусственного сфинктера позволяет устранить или уменьшить 
выраженность стрессового недержания мочи у женщин, связанного со сфинктерной 
недостаточностью

3

имплантация искусственного сфинктера позволяет уменьшить выраженность 
осложненного недержания мочи

3

имплантация ACT позволяет уменьшить выраженность осложненного недержания мочи. 3
При имплантации искусственного сфинктера и ACT часто развиваются осложнения 
и механические поломки, требующие удаления устройства

3

Факторы риска удаления устройств для удержания мочи включают пожилой возраст, 
кольпосуспензию по берчу или лучевую терапию оМт в анамнезе

3

4.2.4.3.3.4. Рекомендации по лечению осложненного недержания мочи

Рекомендации СР 
лечение осложненного стрессового недержания мочи необходимо проводить только 
в экспертных центрах (см. раздел 4.2.4.3.1)

Сильная

Выбор хирургического лечения рецидивного стрессового недержания мочи 
зависит от результатов тщательного обследования конкретного пациента, включая 
цистоскопию и многоканальное уродинамическое исследование при необходимости

Сильная

Предупреждайте женщин с рецидивным стрессовым недержанием мочи, что 
результаты повторного хирургического лечения обычно хуже, чем первичного, с более 
низкой эффективностью и более высоким риском осложнений

Слабая

Установку синтетического слинга в качестве первой линии лечения женщин 
с осложненным стрессовым недержанием мочи можно предлагать только в рамках 
структурированной исследовательской программы

Слабая

Женщинам с осложненным недержанием мочи можно предложить установку 
синтетических слингов, аутологичных слингов или искусственного мочевого 
сфинктера, а также кольпосуспензию и введение объемообразующих веществ

Слабая

Предупреждайте женщин, которым планируется установка искусственного сфинктера 
или ACT, что даже в экспертных центрах сохраняется высокий риск осложнений, 
механической поломки или необходимости удаления устройства

Сильная

4.2.4.3.4. Хирургическое лечение стрессового недержания мочи в отдельных группах пациентов
4.2.4.3.4.1. Хирургическое лечение стрессового недержания мочи у женщин с ожирением
В  литературе представлены противоречивые данные по  эффективности антистрессовых опе-
раций у женщин с ожирением. Результаты дополнительного анализа Рки, в котором сравнива-
ли операции TVT и TOT у женщин со стрессовым недержанием мочи, свидетельствуют о более 
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Резюме по данным литературы УД
У женщин с ожирением эффективно хирургическое лечение стрессового недержания мочи, 
хотя показатели могут быть ниже

1

С возрастом повышается риск неэффективности хирургического лечения стрессового 
недержания мочи или развития осложнений

2b

отсутствуют данные о превосходстве по эффективности или безопасности какого-либо 
метода хирургического лечения над другими у пожилых женщин

4

Рекомендации СР 
Следует информировать женщин с ожирением и стрессовым недержанием мочи 
о более высоком риске осложнений и более низкой эффективности лечения

Слабая

Следует информировать женщин пожилого возраста со стрессовым недержанием мочи 
о более высоком риске осложнений и более низкой эффективности лечения

Слабая

низкой эффективности по сравнению с пациентками с нормальным весом. При стратификации 
женщин по индексу массы тела (<30 и >30) не выявлено различий в объективных показателях эф-
фективности (отрицательный кашлевой тест) через год (85,6 и 67,8%) и 5 лет (87,4 и 65,9%), а так-
же субъективных показателях (отсутствие симптомов стрессового недержания мочи) через  год 
(85,8 и 70,7%) и 5 лет (76,7 и 53,6% соответственно). У 6,7 и 16,3% женщин с отрицательным каш-
левым тестом через год наблюдения развилось стрессовое недержание мочи к 5 годам после опе-
рации [425, 426].

напротив, краткосрочные объективные показатели (отрицательный кашлевой тест) эф-
фективности слинга одного разреза MiniArc через два года сопоставимы у женщин с ожирением 
и без него (81 и 86% соответственно); в обеих группах наблюдалось аналогичное улучшение показа-
теля опросников Urinary Distress Inventory 6 и Incontinence Impact questionnaire 7 [427].

4.2.4.3.4.2. Хирургическое лечение стрессового недержания мочи у пожилых людей
Возраст является важным прогностическим фактором эффективности хирургического лечения 
стрессового недержания мочи, но  в литературе представлены противоречивые данные. В  Рки 
(n = 537), в  котором сравнивали позадилонные и  трансобтураторные слинги, показано, что воз-
раст является независимым фактором риска неэффективности лечения у  женщин старше 50 лет 
[428]. В  Рки, посвященном оценке факторов риска неэффективности операции TVT и  петлевой 
уретропексии трансобтураторным доступом (TVT-O) у 162 женщин, возраст был специфическим 
фактором риска рецидива в течение года (скорректированное оШ 1,7 на каждые 10 лет) [429]. В ана-
лизе подгрупп исследования (n = 655) с длительностью наблюдения два года у пожилых пациентов 
чаще был положительный результат стресс-теста после операции (оШ 3,7), реже отмечалось объек-
тивное или субъективное уменьшение выраженности стрессового и ургентного недержания мочи 
и чаще проводилось повторное лечение стрессового недержания (оШ 3,9). При этом время до нор-
мализации мочеиспускания было сопоставимым [430].

В  другом Рки сравнивали немедленное выполнение операции TVT у  пожилых женщин 
и отсутствие лечения (или отсроченную операцию TVT). Результаты подтвердили улучшение каче-
ства жизни и удовлетворенность лечением, но в группе хирургического лечения была выше частота 
осложнений [431].

По  результатам когортного исследования, в  котором пациенткам устанавливали слинги 
TVT-O (n = 181), эффективность у женщин в возрасте старше и младше 70 лет при медиане наблю-
дения 24 месяца сопоставима (92,5 и 88,3%, p = 0,40), как и показатели расстройств мочеиспускания, 
эрозии влагалища и боли в паховой области [432].

По данным систематического обзора эффективности лечения недержания мочи у пожи-
лых женщин, установка синтетических слингов эффективна у пациенток старше 65 лет, но стрессо-
вое недержание мочи сохраняется в 5,2–17,6% случаев. кроме того, не выявлено различий в часто-
те развития или сохранения ургентного недержания мочи и сохранения стрессового недержания 
мочи [365].

В  когортном исследовании, включавшем 256 женщин, которым проводилась установка 
слинга TVT-O изнутри кнаружи, показана сопоставимая эффективность у женщин молодого и по-
жилого возраста, но у пожилых пациентов чаще развивалась ургентность [433].

4.2.4.3.4.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению стрессового недержания мочи 
в отдельных группах пациентов
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4.2.5. Наблюдение
наблюдение пациенток со стрессовым недержанием мочи зависит от проводимого лечения. При 
консервативной терапии и  физиотерапии для развития эффекта требуется определенное время. 
В  случае назначения лекарственной терапии рекомендуется оценивать эффективность в  ранние 
сроки. Эти рекомендации аналогичны применяемым для большинства хирургических методов с це-
лью диагностировать ранние послеоперационные осложнения.

Рабочая группа поддерживает анализ отдаленных результатов в рамках реестров и призна-
ет недостаток данных высокого качества по поздним осложнениям хирургического лечения.

4.3. Смешанное недержание мочи
термин «смешанное недержание мочи» охватывает большое количество состояний, включая со-
поставимое по выраженности стрессовое и ургентное недержание, преобладание стрессового или 
ургентного компонента, уродинамически выявленное стрессовое недержание мочи с гиперактив-
ностью детрузора или симптомами ургентности, но без гиперактивности детрузора [434]. Проблема 
нечеткого определения состоит в различиях при оценке вариантов лечения и их результатов.

4.3.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
В литературе широко варьирует распространенность смешанного недержания мочи. В большин-
стве эпидемиологических исследований не  оценивали отдельно подтипы недержания мочи или 
описаны только показатели стрессового, ургентного и  смешанного недержания. В  современных 
публикациях не представлено точных данных по распространенности и факторам риска различ-
ных подтипов недержания мочи [8]. Существует большое количество опросников по нарушениям 
мочеиспускания, применяемых в эпидемиологических исследованиях, которые имеют различную 
валидность. Следует проявлять осторожность при сравнении различных исследований, в которых 
описывают или не описывают отдельно пациентов со смешанным недержанием мочи, а также при 
экстраполяции результатов на популяционном уровне в клиническую практику. Проблема связана 
с сильными различиями в типах опросников/шкал, характеристиках популяции, эффективности, 
критериях смешанного недержания и оцениваемых показателях.

Смешанное недержание, по всей видимости, является второй наиболее распространенной 
формой недержания мочи после стрессового, и в большинстве исследований описаны показатели 
7,5–25% [8]. Примерно у одной трети женщин со стрессовым недержанием мочи выявляется сме-
шанный тип [435]. В дополнительном анализе крупного исследования, включавшего 655 пациенток, 
оценивали наличие недержания и  эффективность лечения [436]. По  данным опросников, запол-
няемых пациентами, включая Medical Epidemiologic and Social Aspects of Aging (MESA) и Urinary 
Distress Inventory (UDI), смешанное недержание мочи диагностировано в 50−90% случаев. однако 
при использовании объективных критериев, например результатов уродинамического исследова-
ния, диагноз смешанного недержания мочи установлен только 8% женщин.

Смешанное недержание мочи обычно связано с комбинированным влиянием тех же фак-
торов, которые вызывают стрессовое и ургентное недержание, включая дефицит эстрогенов, нару-
шение гистоморфологии и микроструктурные изменения [437]. При некомпетентности сфинктера 
и шейки мочевого пузыря моча может попадать в проксимальную уретру при напряжении, вызывая 
уретро-детрузорный рефлекс, который стимулирует непроизвольные сокращения мочевого пузы-
ря, что в свою очередь приводит к ургентности и ургентному недержанию мочи [438]. В другой пу-
бликации показано, что, контактируя со слизистой уретры, моча усиливает рефлекс мочеиспуска-
ния [439]. В конечном итоге вероятно, что одна теория или фактор риска не объясняют развитие 
смешанного недержания мочи и его симптомов; вероятно, оно связано с нарушением нескольких 
элементов и неспособностью мочевого пузыря их компенсировать [437].

4.3.2. Диагностика
обследование пациенток со смешанным недержанием мочи начинается с тщательного сбора анам-
неза по  расстройствам мочеиспускания и  проводится в  соответствии с  подходами, описанными 
в  разделе по  общей диагностике СнМ. Следует определить тип смешанного недержания мочи, 
а именно преобладание стрессового или ургентного компонента.

Смешанное недержание мочи труднее диагностировать, поскольку оно имеет различные фе-
нотипы. У части женщин сокращения детрузора провоцируются физическими стрессорами, а в дру-
гих случаях определяются неспровоцированные сокращения; у третьих они отсутствуют, но недержа-
ние мочи развивается на фоне ургентности. У ряда женщин ургентность не приводит к ургентному 
недержанию, поскольку сфинктер достаточно сильный и позволяет удерживать мочу [440].
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Роль уродинамического исследования до конца не  определена, но  объективное подтверждение 
стрессового недержания мочи и гиперактивности детрузора позволяет консультировать пациентов 
по наиболее эффективному варианту лечения.

4.3.2.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике смешанного недержания мочи

Резюме по данным литературы УД
отсутствуют данные о том, что результаты уродинамического исследования влияют 
на эффективность лечения смешанного недержания мочи

3

Рекомендации СР 
В рамках обследования пациенток со смешанным недержанием мочи необходимо 
проводить тщательный сбор анамнеза и физикальное исследование

Сильная

У пациенток со смешанным недержанием мочи по возможности следует выделить 
преобладающий тип недержания, стрессовый или ургентный

Слабая

В рамках мультимодального обследования пациенток со смешанным недержанием 
мочи необходимо использовать дневники мочевого пузыря и проводить 
уродинамическое исследование, чтобы обсудить с пациенткой наиболее подходящую 
тактику лечения

Сильная

4.3.3. Лечение
4.3.3.1. Консервативная терапия
У женщин со стрессовым недержанием мочи симптомы, как правило, более выражены, а эффек-
тивность лечения ниже, чем у пациенток со стрессовым или ургентным недержанием в чистом виде 
[441]. Рекомендуется начинать лечение с консервативных методов, направленных на наиболее бес-
покоящий компонент, оставляя хирургическое лечение в качестве метода последнего выбора [440].

4.3.3.1.1. тренировка мышц тазового дна при смешанном недержании мочи
В Рки (n = 71) показана сопоставимая эффективность тМтд с инструктирующей аудиозаписью 
или без нее при различных типах недержания мочи [442]. Среднее число эпизодов недержания за 
сутки у женщин со смешанным недержанием мочи снизилось с 3,9 до 3,2. через 6 месяцев после за-
вершения программы примерно у 1/3 пациенток сохранялось хорошее или прекрасное уменьшение 
выраженности симптомов и им не требовалось дальнейшего лечения.

В  небольшом Рки, включавшем 34 женщин со  стрессовым и  смешанным недержанием 
мочи, сравнивали тМтд в течение 8 недель и отсутствие лечения. В изучаемой группе показано уве-
личение силы мышц тазового дна, качества жизни и снижение частоты эпизодов недержания [443]. 
Эти результаты подтверждены в другом Рки, в которое вошли женщины со стрессовым и смешан-
ным недержанием мочи [444].

опубликованы результаты многоцентрового Рки не меньшей эффективности, включав-
шего 467 женщин со смешанным недержанием мочи из 10 клиник. Участников рандомизировали 
в соотношении 1:1 в группу электроакупунктуры (36 сеансов в течение 12 недель с последующим 
24-недельным наблюдением) и  группу комбинации тМтд и  солифенацина (5 мг/сут) в  течение 
36 недель. У женщин со смешанным недержанием мочи умеренной/тяжелой степени электроаку-
пунктура не уступала по эффективности комбинированной терапии в снижении числа эпизодов 
недержания мочи за 72 часа (различие между группами -1,34%) [445].

В сравнительном исследовании эффективности поведенческой терапии и тМтд (в комби-
нации со слингами или установкой слинга в виде монотерапии у женщин со смешанным недержани-
ем мочи) представлены данные по 416 пациенткам (86,7%), которые включены в первичный анализ 
через 12 месяцев [446]. В обеих группах наблюдалось снижение показателя шкалы UDI (со 178,0 до 
30,7 в  группе комбинированной терапии; со 176,8 до 34,5 в  группе монотерапии). Установленное 
с  помощью модели различие между  группами не  достигло установленного порога минимальной 
клинической значимости. При этом в исследовании не было хорошей приверженности поведенче-
ской терапии или тМтд, что является обязательным условием для получения эффекта.

В кокрейновский обзор, посвященный сравнению тМтд с отсутствием лечения или пла-
цебо-терапией, включено 31 Рки из 14 стран, но только в одной публикации оценивали женщин 
со  смешанным недержанием мочи, а  в другой  – с  ургентным недержанием, и  ни в  одном из  них 
не представлено данных по уменьшению выраженности, устранению недержания или изменению 
числа эпизодов недержания для этих подгрупп [325]. авторы другого кокрейновского обзора срав-
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нивали различные программы тренировок (21 Рки) и пришли к выводу, что увеличение интенсив-
ности способствует повышению эффективности, а между групповыми и индивидуальными заняти-
ями отсутствуют убедительные различия [329]. Это противоречит недавней публикации ICI [331], 
в которой не показано различий между программами тренировки.

Влияние комбинации тМтд и  биологической петли обратной связи подробно обсужда-
лось в  разделе 4.2.4.1.3. В  исследованиях с  преобладанием женщин со  смешанным недержанием 
не выявлено дополнительной пользы от комбинированной терапии.

4.3.3.1.2. тренировка мочевого пузыря
Подробно программы тренировки мочевого пузыря описаны в разделе 4.2.4. авторы публикации 
ICI 2017 г. [331] пришли к выводу, что для женщин с ургентным или смешанным недержанием мочи 
тМтд и тренировка мочевого пузыря представляют собой эффективные консервативные методы 
первой линии. В  Рки сравнивали тренировку мочевого пузыря в  комбинации с  тМтд и  в виде 
монотерапии у 108 женщин (со стрессовым (n = 50), ургентным (n = 16) или смешанным недер-
жанием мочи (n = 42)) [447]. Согласно результатам, комбинированная терапия была эффективнее 
по уменьшению выраженности или устранению симптомов как в общей популяции, так и в под-
группах со стрессовым и смешанным недержанием мочи.

4.3.3.1.3. Электростимуляция
В кокрейновский обзор по электростимуляции при стрессовом недержании мочи включены также 
пациенты со смешанным недержанием с преобладанием стрессового компонента. В 25% исследова-
ний был высокий риск искажения данных из-за различных факторов, включая исходные различия 
между  группами и  финансирование компаниями. доказательства низкой убедительности свиде-
тельствуют о том, что электростимуляция превосходит по субъективному уменьшению выражен-
ности или устранению стрессового недержания мочи отсутствие активного лечения (оР 1,73) или 
плацебо-терапию (оР 2,03).

Электростимуляция при гаМП и  стрессовом недержании мочи обсуждается в  разделах 
4.1.4.1.5.4 и 4.2.4.1.3.2.

4.3.3.2. Резюме по данным литературы и рекомендации по консервативной терапии смешанного 
недержания мочи

Резюме по данным литературы УД
При смешанном недержании мочи тМтд менее эффективна, чем при стрессовом 
недержании в чистом виде

2 

тМтд позволяет уменьшить выраженность недержания мочи и улучшить качество жизни 1b 
тренировка мочевого пузыря в комбинации с тМтд эффективна в лечении смешанного 
недержания мочи

Рекомендации СР 
У пациентов со смешанным недержанием мочи вначале необходимо проводить 
лечение, направленное на наиболее беспокоящие симптомы

Слабая

тренировка мочевого пузыря является первой линией терапии смешанного 
недержания мочи

Сильная

Предлагайте интенсивную тМтд под наблюдением длительностью не менее трех 
месяцев в качестве терапии первой линии у женщин со стрессовым или смешанным 
недержанием мочи (включая лиц пожилого возраста и в послеродовом периоде)

Сильная

4.3.3.3. Фармакологическое лечение
Во многие Рки включены пациентки со смешанным недержанием мочи с преобладанием стрессо-
вого или ургентного компонента, но лишь в единичных публикациях отдельно представлены ре-
зультаты лечения смешанного недержания и стрессового или ургентного в чистом виде.

4.3.3.3.1. толтеродин
По данным Рки, включавшего 854 женщины со смешанным недержанием мочи, толтеродин замед-
ленного высвобождения эффективен в уменьшении выраженности ургентного компонента, но он 
не влияет на стрессовый компонент. таким образом, наличие стрессового недержания мочи не сни-
жает эффективности толтеродина в отношении ургентного недержания [448]. В другом исследова-
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Резюме по данным литературы УД
В литературе представлено недостаточно данных по эффективности антимускариновых 
препаратов для уменьшения выраженности ургентного недержания мочи у женщин 
со смешанным недержанием

2

дулоксетин эффективен в уменьшении выраженности стрессового и смешанного 
недержания мочи, но связан с высокой частотой нежелательных явлений

1b

Рекомендации СР 
У пациентов со смешанным недержанием мочи вначале необходимо проводить 
лечение, направленное на наиболее беспокоящие симптомы

Слабая

Пациенткам со смешанным недержанием мочи и преобладанием ургентного 
компонента показаны антимускариновые препараты или бета-3-агонисты

Сильная

При неэффективности других консервативных методов и отказе пациенток 
от инвазивного лечения женщинам со смешанным недержанием мочи 
и преобладанием стрессового компонента можно предложить дулоксетин 
(если зарегистрирован), обсудив риски побочных эффектов

Сильная

нии (n = 1380) показана сопоставимая эффективность толтеродина в уменьшении выраженности 
ургентности и ургентного недержания мочи, вне зависимости от присутствия стрессового недержа-
ния [449]. аналогичные результаты получены для солифенацина [450, 451].

4.3.3.3.2. дулоксетин
В Рки, посвященном сравнению дулоксетина и плацебо, 588 женщин стратифицировали в группу 
с преобладанием стрессового компонента, ургентного компонента или сбалансированным смешан-
ным недержанием мочи. дулоксетин был эффективен в  уменьшении выраженности недержания 
мочи и  улучшении качества жизни во всех подгруппах, хотя результаты были лучше у  женщин 
с преобладанием стрессового компонента [452]. частота нежелательных явлений, связанных с ле-
чением, в группе дулоксетина составила 61,3%, а 15,7% больных отказались от приема препарата. 
Показатели были выше у пациенток, принимавших другие антидепрессанты.

Согласно результатам Рки (n = 553) и дополнительного анализа подгрупп, дулоксетин име-
ет сопоставимую эффективность при стрессовом и смешанном недержании мочи [453]. В исследо-
вании не представлено данных по нежелательным явлениям.

4.3.3.3.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по фармакологическому лечению смешан-
ного недержания мочи

4.3.3.4. Хирургическое лечение 
Варианты хирургического лечения включают все антистрессовые операции, описанные в разделе 
по стрессовому недержанию мочи.

Многие Рки включали пациенток со стрессовым или ургентным недержанием в чистом 
виде, но лишь в нескольких из них представлены результаты лечения для отдельных подгрупп сме-
шанного недержания мочи.

В дополнительном анализе крупного Рки показано, что наличие ургентности до операции 
отрицательно влияет на  эффективность аутологичного фасциального слинга или кольпосуспен-
зии по берчу [430], а в дополнительном анализе другого Рки, в котором сравнивали трансобтура-
торные и позадилонные слинги, эффективность лечения была обратно пропорциональна степени 
ургентности до операции [99]. При этом в ранее проведенном исследовании с небольшим числом 
пациентов, у которых гиперактивность детрузора была подтверждена уродинамически, не подтвер-
ждено влияния ургентности на эффективность хирургического лечения. В другом Рки, включав-
шем 93 женщины со смешанным недержанием мочи, установка слинга TVT в комбинации с введе-
нием ботулотоксина была эффективнее обоих методов по отдельности, в том числе по улучшению 
качества жизни [454].

В сериях наблюдений отмечена тенденция к более низким результатам у пациенток со сме-
шанным недержанием мочи по сравнению с женщинами со стрессовым недержанием в чистом виде. 
В исследовании (n = 192), в котором оценивали установку синтетического слинга, общая удовлет-
воренность была ниже у женщин со смешанными симптомами и гиперактивностью детрузора, под-
твержденной на уродинамическом исследовании, по сравнению с пациентками со стрессовым не-
держанием в чистом виде и нормальными показателями уродинамического исследования (75 и 98% 
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соответственно) [455]. При сравнении двух параллельных когорт больных с  гиперактивностью 
детрузора и без нее, которым проводилось хирургическое лечение стрессового недержания мочи, 
эффективность была ниже у женщин со смешанным недержанием мочи [456].

В когортном исследовании (n = 450) показано, что при смешанном недержании мочи с пре-
обладанием ургентного компонента эффективность лечения снижается до 52% по сравнению с 80% 
при преобладании стрессового недержания [457]. По данным анализа установки 1113 слингов TOT, 
частота устранения стрессового компонента не отличается у женщин с преобладанием стрессового 
или ургентного недержания. При этом у женщин с преобладанием стрессового компонента общие 
результаты выше, чем у женщин с преобладанием ургентного недержания мочи [458].

В отличие от исследований, посвященных «классическим» хирургическим методам, в сов-
ременных публикациях (как правило, небольших сериях наблюдений) уменьшение выраженности 
ургентного компонента после установки синтетических слингов наблюдается у  30–85% женщин 
со смешанным недержанием мочи [459].

В  проспективном многоцентровом исследовании сравнивали установку слинга TVT 
(n = 42) и слинга TVT (n = 90) у пациенток со смешанным недержанием мочи. Показатели устране-
ния недержания и удовлетворенности были сопоставимы [460].

В одноцентровом проспективном исследовании 86 последовательным женщинам со сме-
шанным недержанием мочи выполнена операция TOT. При среднем периоде наблюдения 59 ме-
сяцев частота объективного устранения стрессового недержания мочи составила 83,7%, а  субъ-
ективного – 87,2%. Устранение ургентного недержания мочи наблюдалось в 74,4%, а смешанного 
(обоих компонентов) – в 66,3% случаев. описанная пациентами эффективность («намного лучше» 
или «значительно лучше» по шкале Patient Global Impression of Improvement scale) составила 87,2%. 
Улучшение наблюдалось по всем доменам, за исключением общего состояния здоровья. При одно-
факторном анализе не выявлено факторов риска сохранения стрессового недержания мочи. Медиа-
на возраста >60 лет и менопауза были прогностическими факторами сохранения ургентного недер-
жания мочи, а медиана и средний возраст >60 лет – недержания мочи любого типа [461]. В целом 
результаты лечения женщин с исходным ургентным недержанием мочи до конца не определены.

При дополнительном анализе исследования, в котором женщинам со смешанным недер-
жанием мочи проводили уродинамическое исследование, субъективная эффективность установки 
слинга TOT изнутри кнаружи и снаружи внутрь через 9 лет наблюдения сопоставима (63,2 и 65,5% 
соответственно; оШ 1,11, 95% ди 0,33–3,70, p >0,999) [399].

Результаты анализа пациентов, включенных в метаанализ по слингам одного разреза, сви-
детельствуют о возможности экстраполяции результатов на женщин с преобладанием стрессового 
недержания мочи при отсутствии выраженных расстройств мочеиспускания. При этом полученных 
данных недостаточно для выбора хирургического лечения у женщин со смешанным недержанием 
мочи, тяжелым пролапсом оМт или антистрессовыми операциями в анамнезе.

таким образом, при проведении исследования следует точно определять, что подразумева-
ется под термином «смешанное недержание мочи». необходимо провести хорошо спланированное 
исследование, посвященное сравнению различных методов лечения пациентов со смешанным не-
держанием мочи с четким описанием его подтипов.

4.3.3.4.1. Резюме по  данным литературы и  рекомендации по  хирургическому лечению пациентов 
со смешанным недержанием мочи

Резюме по данным литературы УД
Эффективность хирургического лечения смешанного недержания мочи у женщин ниже, чем 
стрессового типа в чистом виде

1b 

изменение выраженности ургентности после хирургического лечения стрессового 
недержания мочи непредсказуемо

3 

Рекомендации СР 
У пациентов со смешанным недержанием мочи вначале необходимо проводить 
лечение, направленное на наиболее беспокоящие симптомы

Слабая

Следует информировать пациентов со смешанным недержанием мочи, что хирургическое 
лечение менее эффективно, чем при стрессовом недержании в чистом виде

Сильная

необходимо предупреждать пациентов со смешанным недержанием мочи о возможной 
неэффективности одного метода лечения; в некоторых случаях следует устранять 
другие компоненты недержания, а также наиболее беспокоящие симптомы

Сильная
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4.4. Гипоактивный мочевой пузырь
гипоактивный мочевой пузырь – это симптомокомплекс, характеризующийся слабой, прерывистой 
струей мочи, необходимостью натуживания, чувством неполного опорожнения мочевого пузыря, 
иногда с накопительными симптомами [462]. диагноз устанавливается клинически и может иметь 
различные проявления и этиологию. он отличается от гипоактивности детрузора, которая выявля-
ется при уродинамическом исследовании. гипоактивность детрузора определяется ICS как «сокра-
щения детрузора сниженной силы и/или длительности, приводящие к долгому опорожнению моче-
вого пузыря и/или невозможности полностью опорожнить мочевой пузырь в течение нормального 
периода времени» [1]. диагноз аконтрактильного детрузора устанавливают при отсутствии сокра-
щений детрузора. 

Согласно рекомендациям ICS, диагноз расстройств мочеиспускания у  женщин должен 
устанавливаться на основании симптомов и уродинамических изменений, включая длительное и/
или неполное мочеиспускание, слабую струю мочи и/или высокий ооМ, в идеале подтвержденных 
при повторном обследовании. для оценки причины расстройств мочеиспускания показано иссле-
дование «давление – поток» [28].

4.4.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
4.4.1.1. Эпидемиология
трудности в  изучении  гипоактивного мочевого пузыря как нозологии связаны с  недостаточно 
четким описанием его уродинамического проявления «гипоактивность детрузора», что приводит 
к  различиям в  диагностических критериях в  исследованиях и  наложению симптомов с  другими 
состояниями. В связи с этим распространенность гипоактивного мочевого пузыря у женщин ва-
рьирует от  12 до 45%, увеличиваясь с  возрастом [463]. По  данным ряда исследований, это сопо-
ставимо с частотой выявления гипоактивности детрузора в амбулаторных условиях, которая со-
ставляет 12–19,4% [464–466]. как и ожидалось, СнМ, соответствующие гипоактивному мочевому 
пузырю, встречаются несколько чаще. В популяционном исследовании, проведенном в детройте, 
у 20% из 291 женщины были проблемы с опорожнением мочевого пузыря [467]. В крупном срезо-
вом интернет-опросе в СШа, Великобритании и Швеции, включавшем женщин в возрасте ≥40 лет 
(n = 15 861), жалобы на слабую струю мочи были у 20,1%, неполное опорожнение мочевого пузыря – 
у 27,4%, терминальное подкапывание – 38,3% участниц [5].

У женщин пожилого возраста гиперактивность детрузора в фазу наполнения часто соче-
тается с  гипоактивностью во время мочеиспускания при уродинамическом исследовании (ранее 
состояние называлось гиперактивностью детрузора с нарушением сократимости). По данным уро-
динамических исследований, частота данного варианта у женщин с недержанием мочи, проживаю-
щих в домах престарелых, составляет 38,1% [468, 469].

4.4.1.2. Этиология
Выявление гипоактивности детрузора в различных клинических группах указывает на многофак-
торную этиологию [470]. идиопатическая  гипоактивность детрузора, возможно, отчасти связана 
с возрастным снижением сократимости детрузора без других выявляемых причин, но она также 
может развиваться у молодых женщин. Вторичные причины включают нейрогенные (рассеянный 
склероз, множественная системная атрофия, повреждение спинного мозга, spina bifida, болезнь 
Паркинсона, гидроцефалия, поперечный миелит, инсульт, синдром гийена – барре, сахарный диа-
бет, повреждение тазовых нервов и т.д.), миогенные (острое длительное перерастяжение мочевого 
пузыря, сахарный диабет, иВо) и ятрогенные (операции на оМт) [471].

4.4.1.3. Патофизиология
нормальные сокращения детрузора контролируются на разных уровнях, в связи с чем имеется не-
сколько возможных причин дисфункции [76] с различными механизмами развития гипоактивного 
мочевого пузыря:
•	 центральные круги и центры (префронтальная кора, околоводопроводное серое вещество, 

премоторная кора, гипоталамус): нарушение интеграции или обработки сигналов;
•	 эфферентные пути (крестцовый отдел позвоночника, крестцовые нервы, тазовые нервы, 

постганглионарные нейроны): нарушение активации детрузора;
•	 афферентные пути (периферические афферентные нервы, переднебоковые белые столбы, 

задние столбы): раннее прекращение рефлекса мочеиспускания;
•	 мышцы (миоциты детрузора, внеклеточный матрикс): снижение сократимости.
Различные этиологические факторы могут иметь общие патофизиологические механизмы: напри-
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мер, сахарный диабет влияет преимущественно на афферентные пути и детрузор, а при неврологи-
ческих заболеваниях нарушаются центральные круги и эфферентные/афферентные пути.

У пациентов с гипоактивностью детрузора имеется выраженная дисфункция переходно-
клеточного эпителия, усиление субуротелиального воспаления и апоптоза и нарушение экспрессии 
сенсорных белков [472]. Патофизиологию гипоактивности детрузора может отчасти обусловливать 
изменение сигнальных путей в эпителии и путей сенсорной передачи. другим возможным механиз-
мом у возрастных пациентов может быть ишемия органов таза [472] (рис. 1).

Центры головного 
мозга

Понтинный центр 
мочеиспускания

Периакведуктальное 
серое вещество

лимб
гиппокамп

Префронтальная кора

Эфферентные пути
крестцовый отдел 

позвоночника
крестцовые нервы

тазовые нервы
Постганглионарные 

нейроны

Афферентные пути
Периферические 

афференты
Переднелатеральные 

белые столбы
Задние столбы

Детрузор
Миоциты детрузора

Межклеточный 
матрикс

нарушение 
интеграции 

или обработки 
импульсов

нарушение 
активации 
детрузора

Раннее 
завершение 

рефлекса 
мочеиспускания

Первичное 
нарушение 

сократимости

Локализация дисфункции Основные этиологические факторы Механизмы

иВо

неврологические 
заболевания  

или повреждение

нормальный 
процесс 

старения

Сахарный 
диабет

* Рисунок воспроизведен с разрешения издателя Osman N. и соавт. [473].
Рис. 1. Тактика лечения женщин с недержанием мочи

4.4.2. Классификация
В  настоящее время не  разработано классификации  гипоактивного мочевого пузыря. Пациентов 
можно классифицировать в зависимости от возможной этиологии или патогенеза, но без резуль-
татов продольных исследований или доказательств высокой убедительности по прогностическим 
факторам классификация в отношении важных клинических характеристик или риска осложнений 
не представляется возможной.

4.4.3. Диагностика
4.4.3.1. Симптомы, связанные с гипоактивностью детрузора
В ретроспективном исследовании оценивали корреляцию между СнМ и уродинамическими изме-
нениями у 1788 пациентов (1281 женщина). У пациенток с гипоактивностью детрузора (Pдет при 
Qмакс <20, Qмакс <15, эффективность мочеиспускания <90 и отсутствие обструкции на видеоуродина-
мическом исследовании) чаще наблюдались слабая и/или прерывистая струя мочи, задержка в на-
чале мочеиспускания, чувство неполного опорожнения мочевого пузыря, пальпируемый мочевой 
пузырь и  отсутствие и/или снижение чувствительности по  сравнению с  женщинами с  нормаль-
ными результатами исследования «давление – поток» [474]. В качественном исследовании неболь-
шой выборки мужчин и женщин с диагнозом гипоактивности детрузора описаны различные СнМ 
и влияние на качество жизни. более чем в половине случаев наблюдались ноктурия, учащенное мо-
чеиспускание в дневное время, ургентность, а также миктурические симптомы (слабая струя мочи, 
задержка в начале мочеиспускания и необходимость натуживания). кроме того, многие пациенты 
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отмечали чувство неполного опорожнения мочевого пузыря и постмиктурическое подкапывание. 
Влияние симптомов на качество жизни сильно отличалось, но в целом накопительные симптомы 
сильнее вызывают обеспокоенность [475].

на основании опубликованных данных невозможно найти основной симптом или группу 
симптомов для выявления пациентов с гипоактивностью детрузора. В качестве исследовательско-
го инструмента оценки исходов, описываемых пациентами, разработана шкала ICI Questionnaire-
underactive bladder (ICIQ-UAB). ее необходимо валидировать перед применением в рутинной кли-
нической практике [476].

4.4.3.2. Уродинамические исследования
неинвазивные методы, такие как урофлоуметрия, определение ооМ и эффективности моче-
испускания, позволяют выявить женщин с  гипоактивностью детрузора. При этом симптомы, 
данные урофлоуметрии и ооМ при гипоактивности детрузора могут совпадать с показателями 
при иВо. только инвазивное уродинамическое исследование «давление – поток» дает возмож-
ность достоверно дифференцировать  гипоактивность детрузора от иВо, хотя в ряде случаев 
они сочетаются. к настоящему времени не достигнуто консенсуса по оптимальному методу ди-
агностики гипоактивности детрузора у женщин. Это очень сложная задача, поскольку женщи-
ны могут осуществлять мочеиспускание за счет расслабления тазового дна, которое не сопро-
вождается увеличением абдоминального давления и сокращениями детрузора на исследовании 
«давление – поток» [477]. Самые простые методы диагностики гипоактивности детрузора осно-
ваны на оценке Qмакс и Pдет при Qмакс с возможным добавлением ооМ и эффективности мочеи-
спускания. В настоящее время не достигнуто консенсуса по оптимальным пороговым значениям 
[478]. очевидно, что распространенность гипоактивности детрузора зависит от используемых 
критериев. В ретроспективном исследовании, включавшем 1015 женщин, частота гипоактивно-
сти детрузора составила 14,9% (критерии: Qмакс <12 мл/сек или ооМ >150 мл), 9,6% (Pдет при 
Qмакс <30 см H2O и Qмакс <10 мл/сек) и 6,4% (Pдет при Qмакс <20 см H2O, Qмакс <15 мл/сек и эффектив-
ность мочеиспускания <90%) [479].

более сложный подход заключается в комбинировании уродинамических данных в ин-
дексы или физические показатели, которые отражают силу сокращений мочевого пузыря. ди-
агноз гипоактивности детрузора устанавливается при показателях ниже определенного порога. 
к настоящему времени неизвестно, что является нормой, а что патологией. В таблице 4 представ-
лен обзор наиболее изученных параметров, посвященных им исследований и стандартных значе-
ний. Параметр «фактор Ватта» позволяет оценить мощность, создаваемую детрузором на едини-
цу поверхности мочевого пузыря [480]. он изменяется во время мочеиспускания. как правило, 
оценивается максимальное значение или показатель при Qмакс. Прогнозируемое изоволюметриче-
ское давление (PIP) представляет собой значительное упрощение пропорции выделенного объема 
мочи и позволяет установить максимальное давление детрузора, которое может развиваться при 
блокированном инфравезикальном отделе (изоволюметрическое давление детрузора). индекс со-
кратимости мочевого пузыря (BCI) используют для сокращения PIP до одного показателя [46]. 
индексы PIP и  BCI разработаны в  популяциях, включавших в  основном мужчин. С  помощью 
прогнозируемого изоволюметрического давления (PIP1) можно оценить изоволюметрическое 
давление детрузора, но данный показатель разработан в  группе женщин посредством экспери-
ментального метода [481].

третий метод оценки силы сокращений мочевого пузыря называется стоп-тестом. В  од-
ном исследовании сравнивали три типа прямого измерения изоволюметрического давления: (i) 
тест с  произвольной остановкой, при котором пациент произвольно прекращает мочеиспуска-
ние, (ii) механический стоп-тест, когда струя мочи прерывается баллонным катетером и (iii) тест 
с  непрерывной окклюзией, при котором пациент пытается осуществить мочеиспускание против 
сопротивления. Последний тест обладает самой высокой достоверностью и  чувствительностью 
к изменениям на фоне лекарственной терапии. Результаты механического стоп-теста практически 
аналогичны [482].

Все обсужденные выше параметры дают определенную информацию по силе сокращений 
детрузора при конкретном мочеиспускании. они могут не отражать тех показателей, которых мо-
жет достичь детрузор в оптимальных условиях [483]. кроме того, они не дают информации по дру-
гому важному аспекту сокращений, а именно их длительности. таких параметров не разработано. 
наконец, низкая сила сокращения детрузора не обязательно подразумевает, что ее не хватит для оп-
тимального мочеиспускания. В таблице 4 представлены различные параметры для измерения силы 
сокращения детрузора у женщин.



70

Таблица 4. Основные параметры, используемые для измерения сокращений детрузора у женщин

Параметр Основа Популяция Показатель

Фактор Ватта [480] Уравнение Хилла 
для сокращения мышц 
в сферическом органе 
с фиксированными 
константами, 
полученными 
в экспериментальных 
и клинических 
исследованиях

8 бессимптомных 
женщин в возрасте 
28–45 лет  
(медиана 34 года)

Параметры идеального 
мочеиспускания (форма 
урофлоуметрической 
кривой в виде колокола): 
WFмакс = 11–24 Вт/м2; 
неидеального 
мочеиспускания: 5–10 Вт/м2

нормальный показатель 
WFмакс> 7 Вт/м2 (мнение 
экспертов, неизвестная 
популяция) [484]

Прогнозируемое 
изоволюметрическое 
давление 
детрузора (PIP; 
см H2O) и индекс 
сократимости 
детрузора (BCI, 
с использованием 
PIP в качестве 
индекса)

отношение неизвестная 
популяция, 
преимущественно 
мужчины 
с доброкачественным 
увеличением 
предстательной 
железы

классификация 
на основании мнения 
экспертов:
>150: сильные сокращения
100–150: нормальные 
сокращения
50–100: слабые 
сокращения
<50: очень слабые 
сокращения

Прогнозируемое 
изоволюметрическое 
давление детрузора 
(PIP1, см H2O)

Сравнение Qмакс и Pдет 
при Qмакс с результатами 
стоп-теста (формула: 
Pдет при Qмакс + Qмакс)

100 женщин 
с ургентным 
недержанием мочи 
в возрасте 53–89 лет 
(в среднем 70)

5–95-й процентили:
29–78 см H2O
Средний показатель: 49 см 
H2O
Медиана: 48 см H2O
Предполагаемые 
стандартные значения: 
30–75 см H2O

тест с непрерывной 
окклюзией

Прямое измерение 
изоволюметрического 
мочеиспускания во 
время сокращения

70 женщин 
с ургентным 
недержанием мочи 
в возрасте 53–89 лет 
(в среднем 70)

Среднее ± стандартное 
отклонение: 48,7 ± 24,4 см

4.4.4. Лечение
Поскольку существуют различные причины и патогенетические механизмы развития гипоактивно-
го мочевого пузыря у женщин, трудно разработать стратегии профилактики и лечения. Среди пре-
вентивных методик можно выделить раннюю диагностику после обширных операций или родов 
с целью профилактики отдаленных осложнений, связанных с длительным перерастяжением моче-
вого пузыря. нервосберегающие методики при радикальных операциях на органах таза способст-
вуют раннему восстановлению функции мочевого пузыря [486, 487].

Методы лечения гипоактивности детрузора у женщин включают дренирование мочевого 
пузыря, усиление сокращений детрузора, снижение уретрального сопротивления или их комбина-
цию [484]. Целью лечения является уменьшение выраженности симптомов и улучшение качества 
жизни для снижения риска осложнений, связанных с нарушением опорожнения мочевого пузыря, 
а также для выявления ситуаций, когда вмешательства нецелесообразны.

4.4.4.1. Консервативное лечение
4.4.4.1.1. Поведенческая терапия
Женщинам с нарушением чувствительности мочевого пузыря следует рекомендовать регулярное 
мочеиспускание или мочеиспускание по  времени во избежание переполнения мочевого пузыря. 
для улучшения опорожнения также рекомендуются вспомогательные маневры (напряжение мышц 
живота при достаточном расслаблении мышц тазового дна), наряду с двойным или тройным мочеи-
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спусканием. Эффективность этих рекомендаций не оценивалась в условиях Рки. описана возмож-
ная связь между мочеиспусканием с избыточным напряжением мышц живота и развитием пролап-
са оМт [488]. По данным небольшого ретроспективного исследования у женщин с нейрогенным 
аконтрактильным детрузором, связанным со spina bifida, маневр Вальсальвы повышает риск про-
лапса прямой кишки по сравнению с чистой периодической самокатетеризацией [489].

4.4.4.1.2. тренировка расслабления мышц тазового дна с биологической петлей обратной связи
к настоящему времени не проводилось Рки по расслаблению мышц тазового дна у женщин с ги-
поактивным мочевым пузырем. В отличие от общепринятого мнения в одном исследовании пока-
зано хорошее расслабление мышц тазового дна после сокращения [490], а в другом – увеличение 
скорости расслабления после одного сокращения на фоне тМтд [491]. известно, что за сокраще-
нием мышц следует их расслабление. некоторые данные получены из детской урологии. так, в Рки 
сравнивали комбинацию расслаблений мышц тазового дна с биологической петлей обратной связи 
и поведенческой терапией (питьевой режим, мочеиспускание по времени, обучение туалету и ди-
ета) и только поведенческую терапию у детей с ненейрогенным гипоактивным мочевым пузырем 
и дисфункцией мочеиспускания. В группе тренировки расслаблений мышц наблюдалось уменьше-
ние числа мочеиспусканий по сравнению с группой поведенческой терапии (6,6 ± 1,6 и 4,5 ± 1 раз 
в сутки, p <0,000). кроме того, в первой группе значительно снизились ооМ и время мочеиспуска-
ния, а Qмакс увеличилась (17,2 ± 4,7 и 12,9 ± 4,6 мл/сек, p <0,01) [492].

4.4.4.1.3. чистая периодическая самокатетеризация
Подробно описана в разделе 4.1.4.1.3.

4.4.4.1.4. Постоянный катетер
Постоянный катетер является подходящим вариантом для женщин, у которых неэффективны дру-
гие варианты лечения и которые не могут проводить чистую периодическую самокатетеризацию. 
осложнения включают иМВП, образование камней и повреждение уретры. С целью минимизации 
риска повреждения уретры и болевого синдрома цистостома выглядит предпочтительнее, чем уре-
тральный катетер [493].

4.4.4.1.5. Внутрипузырная электростимуляция
Применяется для лечения дисфункции мочевого пузыря путем стимуляции афферентации A-дель-
та-механорецепторов, но ее эффективность зависит от сохранности афферентных путей и детрузо-
ра. В ретроспективном исследовании, включавшем 16 пациентов (11 женщин) со слабым детрузо-
ром вследствие длительного перерастяжения мочевого пузыря, сбалансированное мочеиспускание 
восстановилось в  2/3 случаев после внутрипузырной электростимуляции благодаря повышению 
сократимости детрузора [494].

4.4.4.1.6. интрауретральный стент
интрауретральный стент представляет собой короткий силиконовый катетер, имеющий внутрен-
ний клапан и помповый механизм, который устанавливают в уретру у женщин. дополнительная 
информация представлена в разделе 4.5.

4.4.4.2. Лекарственная терапия
4.4.4.2.1. Парасимпатомиметики
теоретические подходы к фармакологическому лечению гипоактивного мочевого пузыря включают 
прямую стимуляцию мускариновых рецепторов детрузора с помощью агонистов, таких как карба-
хол или бетанехол, или ингибирование ацетилхолинэстеразы (фермента, который подавляет эндо-
генный агонист мускариновых рецепторов ацетилхолин) с помощью дистигмина, пиридостигмина 
или неостигмина.

При систематическом обзоре по парасимпатомиметикам у пациентов с гипоактивным моче-
вым пузырем найдено 10 Рки (контрольная группа обычно получала плацебо или не получала лече-
ния). Хотя в трех исследованиях показано улучшение по сравнению с контрольной группой, в шести 
исследованиях различий не выявлено, а в одном наблюдалось ухудшение. При этом отсутствуют дан-
ные о различиях между препаратами, схемами лечения или критериями эффективности [495]. авторы 
обзора пришли к выводу, что данные литературы не указывают на пользу применения парасимпато-
миметиков у женщин с гипоактивным мочевым пузырем, особенно учитывая частые и/или серьезные 
побочные эффекты (гастроинтестинальные, помутнение зрения, бронхоспазм и брадикардию).
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4.4.4.2.2. альфа-блокаторы
для улучшения опорожнения мочевого пузыря изучалось снижение инфравезикального сопротив-
ления посредством симпатической блокады на уровне шейки мочевого пузыря/уретры. В проспек-
тивном исследовании по тамсулозину показано сопоставимое улучшение у женщин с иВо и гипо-
активностью мочевого пузыря по параметрам урофлоуметрии (пропорция пациенток с хорошим 
терапевтическим ответом – 39,4 и 32,7% соответственно) [496].

В другом продольном исследовании, включавшем 14 женщин с гипоактивным детрузором, 
при приеме тамсулозина наблюдалось улучшение клинических и  уродинамических параметров 
[497]. По данным проспективного Рки с маскированием, комбинированная терапия альфа-блока-
торами и  холинергическими препаратами у  пациенток с  гипоактивным детрузором превосходит 
по эффективности монотерапию каждым из препаратов [498].

4.4.4.2.3. Простагландины
Простагландины представляют собой прокинетические препараты, которые способствуют сокра-
щению гладких мышц. В ряде исследований оценивали внутрипузырное введение простагланди-
нов E2 и F2 для лечения задержки мочи после операции. В кокрейновском систематическом обзо-
ре показана статистически значимая связь между внутрипузырно вводимыми простагландинами 
и восстановлением мочеиспускания у пациентов с задержкой мочи после операции (отношение 
риска 3,07), несмотря на  относительно низкую эффективность (32%) по  сравнению с  плацебо. 
также следует отметить, что 95% ди был очень широким, а включенным в объединенный анализ 
Рки не хватало статистической мощности и они имели методологические ограничения. кроме 
того, оцениваемые явления встречались крайне редко, что обусловливает очень низкую убеди-
тельность доказательств [499]. Внутрипузырное введение простагландинов применяется редко, 
и  необходимо провести больше исследований перед их внедрением в  рутинную клиническую 
практику.

4.4.4.3. Хирургическое лечение
4.4.4.3.1. Стимуляция крестцового нерва
Стимуляция крестцового нерва одобрена FDA для лечения пациентов с  необструктивной задер-
жкой мочи. Механизм действия до конца не изучен, но, возможно, включает активацию афферент-
ных сенсорных путей, модуляцию/активацию центральной нервной системы и подавление непра-
вильной активации рефлекса напряжения.

В Рки, в котором сравнивали стимуляцию крестцового нерва (n = 37) и стандартную тера-
пию (n = 31), показано уменьшение среднего ооМ и увеличение объема мочеиспусканий в лечеб-
ной группе по сравнению с контрольной (270 и 104 мл соответственно) [500]. В метаанализе семи 
исследований среднее различие в уменьшении ооМ и увеличении объема мочеиспусканий соста-
вило 236 и 299 мл соответственно [501]. Эффективность стимуляции во время тестового периода 
достигает 33–90% (в среднем 54,2), а после постоянной имплантации – 55–100% (в среднем 73,9%), 
что указывает на важность правильного отбора пациентов [502]. Эффективность у женщин с идио-
патической задержкой мочи (синдром Фаулера) выше и составляет 68–77% [503].

В заключение, при правильном отборе стимуляция крестцового нерва является эффектив-
ным методом лечения женщин с гипоактивностью детрузора. У пациенток должна быть сохранена 
сократимость мочевого пузыря и исключена анатомическая иВо на уродинамическом исследова-
нии. Эффективность метода ниже при нейрогенной дисфункции мочевого пузыря, наличии при-
знаков механической обструкции и подозрении на отсутствие сократимости детрузора [504].

4.4.4.3.2. ботулотоксин типа A
Введение ботулотоксина типа A в наружный поперечнополосатый сфинктер уретры позволяет улуч-
шить мочеиспускание у пациентов с гипоактивностью детрузора за счет снижения иВо и рефлекса 
напряжения. В ряде ретроспективных исследований показано уменьшение выраженности симпто-
мов, восстановление самостоятельного мочеиспускания и улучшение уродинамических параметров 
(снижение давления при мочеиспускании и/или максимального давления закрытия уретры, ооМ) 
[505, 506]. Симптоматический эффект нестойкий и обычно длится не более 3 месяцев.

4.4.4.3.3. трансуретральное рассечение шейки мочевого пузыря
В  исследованиях с  небольшой длительностью наблюдения, включавших женщин с  рефрактер-
ной гипоактивностью детрузора, проводилось трансуретральное рассечение шейки мочевого пу-
зыря. В ретроспективной серии наблюдения у 40 из 82 женщин (48,8%) достигнуты удовлетвори-
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тельные результаты (самостоятельное мочеиспускание с эффективностью ≥50%), но у 6 пациенток 
развилось стрессовое недержание мочи (6,1%), а у 2 – пузырно-влагалищные свищи (2,4%) [507].

4.4.4.3.4. Редукционная цистопластика
операция проводится крайне редко; в  литературе описано всего несколько серий наблюдений 
у мужчин [508].

4.4.4.3.5. Миопластика
В ретроспективном многоцентровом исследовании описаны отдаленные результаты миопластики 
широчайшей мышцей спины у пациентов с гипоактивностью детрузора. Самостоятельное мочеи-
спускание восстановилось в 71% случаев, а средний ооМ составил 250 мл [509]. Эти результаты 
не подтверждались другими авторами.

4.4.4.4. Резюме по методам лечения гипоактивного детрузора
доказательства по большинству методов лечения гипоактивности детрузора имеют низкую убеди-
тельность. чистая периодическая катетеризация остается золотым стандартом для уменьшения не-
желательных последствий большого ооМ при неполноценном мочеиспускании, несмотря на низ-
кую убедительность доказательств, на которых основана эта рекомендация.

4.4.4.4.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по гипоактивному мочевому пузырю

Резюме по данным литературы УД
чистая периодическая самокатетеризация эффективна у пациентов, которые не могут 
опорожнять мочевой пузырь

3

Постоянный уретральный катетер и цистостома связаны с различными осложнениями, 
а также риском иМВП

3

У некоторых пациентов после длительного перерастяжения мочевого пузыря эффективна 
внутрипузырная электростимуляция

3

Парасимпатомиметики не улучшают клинические и уродинамические параметры у больных 
с гипоактивным мочевым пузырем и часто вызывают побочные эффекты, в том числе 
серьезные

1b

В небольшом числе публикаций показана эффективность альфа-блокаторов у женщин 
с гипоактивным мочевым пузырем

2b

доказательства очень низкой убедительности свидетельствуют о восстановлении 
самостоятельного мочеиспускания у пациентов с послеоперационной задержкой мочи после 
внутрипузырного введения простагландинов

1a

Стимуляция крестцового нерва позволяет увеличить объем мочеиспускания и уменьшить 
ооМ у женщин с гипоактивностью детрузора

1b

В небольшом числе публикаций показана эффективность введения ботулотоксина типа A 
в наружный сфинктер для улучшения мочеиспускания у женщин с гипоактивным мочевым 
пузырем

3

трансуретральное рассечение шейки мочевого пузыря позволяет улучшить мочеиспускание 
у женщин с гипоактивным мочевым пузырем, но может вызывать такие осложнения, как 
стрессовое недержание мочи и пузырно-влагалищные свищи

3

В небольшом числе публикаций показана эффективность миопластики детрузора 3

Рекомендации СР 
При невозможности полностью опорожнить мочевой пузырь рекомендуется 
осуществлять двухэтапное мочеиспускание

Слабая

Следует предупреждать женщин с гипоактивным мочевым пузырем, которые напрягают 
мышцы брюшной стенки во время мочеиспускания, о риске развития пролапса оМт

Слабая

чистая периодическая самокатетеризация является стандартном лечения при 
невозможности полностью опорожнить мочевой пузырь

Сильная

Следует тщательно информировать пациенток о технике и рисках чистой 
периодической самокатетеризации

Сильная

Постоянный уретральный катетер или цистостома показаны только при 
неэффективности или невозможности использовать другие варианты опорожнения 
мочевого пузыря

Слабая
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Внутрипузырная электрическая стимуляция не показана для лечения гипоактивного 
мочевого пузыря на рутинной основе

Слабая

Холиномиметики не показаны для лечения гипоактивного мочевого пузыря 
на рутинной основе

Сильная

Перед инвазивными методами лечения показаны альфа-блокаторы Слабая
Женщинам с задержкой мочи после хирургического лечения можно предлагать 
внутрипузырное введение простагландинов только в рамках хорошо спланированных 
исследований

Слабая

Перед более инвазивными методами лечения можно предлагать введение 
ботулотоксина типа A в наружный сфинктер, если женщина проинформирована 
об отсутствии убедительных данных по эффективности

Слабая

Стимуляция крестцового нерва показана женщинам с гипоактивным мочевым 
пузырем при неэффективности консервативных методов лечения

Сильная

Миопластика детрузора не показана для лечения гипоактивного мочевого пузыря 
на рутинной основе

Слабая

4.4.5. Наблюдение
клиническое течение гипоактивности мочевого пузыря у женщин до конца не изучено. В литера-
туре не опубликовано когортных исследований с длительным наблюдением. интервал между об-
следованиями зависит от характеристик пациентов, проводимого лечения и наличия осложнений.

4.5. Инфравезикальная обструкция
4.5.1. Введение
инфравезикальная обструкция определяется как обструкция во время мочеиспускания, характе-
ризующаяся повышением давления детрузора и снижением скорости мочеиспускания [1]. диагноз 
устанавливается при измерении давления и скорости потока на уродинамическом исследовании.

Расстройства мочеиспускания представляют собой обширную группу нарушений, отлича-
ющихся от иВо и определяемых ICS как «диагноз, установленный на основании симптомов и уро-
динамического исследования, характеризующийся слабой струей мочи и/или неполным опорожне-
нием мочевого пузыря, проявляющимися снижением скорости мочеиспускания и/или повышением 
ооМ. В идеале уродинамическое исследование необходимо выполнить повторно» [110]. для опре-
деления точной причины расстройств мочеиспускания показано исследование «давление – поток». 
иВо является одной из причин расстройств мочеиспускания, но также имеются и другие причины, 
не связанные с обструкцией, поэтому не рекомендуется употреблять два термина взаимозаменяемо. 
еще один термин – дисфункциональное мочеиспускание является специфической и отдельной фор-
мой расстройств мочеиспускания с периодическим и/или флюктуирующим мочеиспусканием [110].

4.5.2. Эпидемиология, этиология и патогенез
4.5.2.1. Эпидемиология
Распространенность иВо у  женщин варьирует. В  литературе описаны показатели от  2,7 до 29% 
[510]. В крупном исследовании, в котором проводилось уродинамическое исследование женщинам 
с СнМ, частота иВо составила около 20%. Сильные различия между исследованиями связаны с ря-
дом факторов, например разными определениями и диагностическими критериями иВо, различи-
ями в популяциях и методологии исследований. Установленная распространенность СнМ, связан-
ных с иВо, у женщин ниже, чем у мужчин (18,7–18,9 и 24,3–24,7% соответственно [511]).

Распространенность СнМ связана с возрастом [53, 512, 513], количеством родов [53, 514], про-
лапсом оМт [53, 514] и антистрессовыми операциями в анамнезе [53, 514]. долгое время считалось, что 
иВо вызывает преимущественно миктурические симптомы [515], но по данным исследования, вклю-
чавшего 1142 последовательных пациенток с СнМ, у женщин с иВо могут преобладать накопительные 
симптомы, самым частым из которых является учащенное мочеиспускание в дневное время (69%) [510].

4.5.2.2. Патофизиология
иВо является одной из многих причин расстройств мочеиспускания у женщин. обструкция может 
иметь анатомический (механический) или функциональный характер. При анатомической иВо 
определяется физическое или механическое препятствие оттоку мочи, а при функциональной – об-
струкция связана не с анатомическими или нейрогенными нарушениями, а, как правило, с отсут-
ствием расслабления шейки мочевого пузыря, сфинктера или мышц тазового дна, повышенным 
тонусом сфинктера уретры или сокращениями мышц тазового дна во время мочеиспускания, как 
у больных с дисфункциональным мочеиспусканием.
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Механизмы анатомической (механической) обструкции включают наружное сдавление, фиброз, 
стриктуры, повреждение или изгиб уретры вследствие пролапса оМт. другой причиной анатоми-
ческой обструкции может быть прогрессирующая фибробластная реакция вокруг уретры, связан-
ная с установкой сеток или слингов по поводу стрессового недержания мочи [471]. Согласно ре-
зультатам ретроспективного исследования, частота механической обструкции у 192 женщин с иВо 
составила 64% [510].

Функциональная обструкция может быть вызвана нарушением расслабления или сокраще-
ния шейки мочевого пузыря и/или сфинктера уретры, а также мышц тазового дна во время сокра-
щений детрузора [515]. Во многих случаях не удается определить точную причину функциональной 
обструкции, однако она может быть связана с  гиперактивностью симпатической нервной системы 
или гипертрофией гладких мышц шейки мочевого пузыря при первичной обструкции [516] или может 
иметь преимущественно поведенческий характер, как при дисфункциональном мочеиспускании [517].

4.5.2.3. Этиология
Состояния, связанные с анатомической иВо, включают пролапс оМт, антистрессовые операции 
в анамнезе, стриктуры уретры, меатостеноз, дивертикулы уретры, злокачественные опухоли уре-
тры и парауретральные образования. к состояниям, приводящим к функциональной иВо, относят 
первичную обструкцию шейки мочевого пузыря, дисфункциональное мочеиспускание и идиопати-
ческую задержку мочи (синдром Фаулера).

При первичной обструкции шейка мочевого пузыря не открывается во время мочеиспу-
скания в достаточной степени, несмотря на отсутствие анатомической обструкции [518]. ее диагно-
стируют у 4,6–16% женщин с расстройствами мочеиспускания [516].

дисфункциональное мочеиспускание связано с  непроизвольными сокращениями периу-
ретральных мышц у женщин без неврологической патологии, вероятно вследствие неправильного 
обучения туалету [471]. также имеются данные о связи между дисфункциональным мочеиспуска-
нием и сексуальным насилием в анамнезе [519].

идиопатическая задержка мочи, также известная как синдром Фаулера, является первич-
ным расстройством, проявляющимся гипертрофией мышечных волокон наружного сфинктера уре-
тры, который не расслабляется во время мочеиспускания. она приводит к снижению сократимости 
детрузора за счет усиления рефлекса напряжения. чаще всего, но не всегда идиопатическая задер-
жка мочи развивается у молодых женщин и характеризуется увеличением объема и активности/то-
нуса сфинктера, что может быть вызвано влиянием гормонов [520].

альфа-адреноблокаторы, например псевдоэфедрин, часто содержащиеся в деконгестантах, 
могут вызывать функциональную обструкцию вследствие стимулирующего эффекта с последую-
щим сокращением шейки мочевого пузыря и развитием задержки мочи [521].

Функциональная иВо у женщин также может быть связана с неврологическими заболева-
ниями, которые не описываются в настоящих рекомендациях [9].

4.5.3. Классификация
4.5.3.1. Анатомическая инфравезикальная обструкция
анатомическая иВо развивается вследствие физического или механического препятствия оттоку 
мочи.

4.5.3.2. Функциональная инфравезикальная обструкция
Функциональная иВо устанавливается при отсутствии анатомических или нейрогенных причин 
нарушения оттока мочи; как правило, связана с отсутствием расслабления или повышением тонуса 
шейки мочевого пузыря и/или сфинктера, а также мышц тазового дна (табл. 5).
В настоящих рекомендациях не описываются нейрогенные причины функциональной иВо [9].

Таблица 5. Основные причины инфравезикальной обструкции у женщин

Функциональная ИВО Анатомическая ИВО
•	Первичная обструкция шейки мочевого пузыря
•	дисфункциональное мочеиспускание
•	идиопатическая задержка мочи (синдром Фаулера)

•	Стриктура уретры
•	антистрессовые операции
•	Пролапс оМт
•	дивертикул уретры
•	карункул уретры
•	Злокачественные опухоли уретры
•	Парауретральные образования
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4.5.3.3. Рекомендации по классификации инфравезикальной обструкции

Рекомендация СР 
необходимо использовать стандартизированную классификацию иВо у женщин 
(анатомическая или функциональная), в том числе в исследованиях при описании 
характеристик пациенток

Сильная

4.5.4. Диагностика
Хотя диагноз иВо у женщин устанавливается по результатам исследования «давление – поток», его 
можно заподозрить при клиническом исследовании или по данным неинвазивных методов.

4.5.4.1. Сбор анамнеза
При сборе анамнеза можно выявить различные СнМ, не только относящиеся к фазе мочеиспускания. 
Женщины могут обращаться только после развития осложнений иВо, включая рецидивные иМВП, 
хроническую задержку мочи или острые/хронические болезни почек [510]. В литературе представле-
ны противоречивые данные по роли симптомов в диагностике иВо. авторы одноцентрового ретро-
спективного исследования, включавшего 587 женщин, у 38 из которых была диагностирована иВо, 
пришли к  выводу, что одних симптомов для постановки диагноза недостаточно и  требуется уро-
динамическое исследование [522]. В другом ретроспективном исследовании оценивали 57 женщин 
предменопаузального возраста с  вызывающими беспокойство СнМ. Согласно результатам, у  жен-
щин с нарушением функции мочевого пузыря чаще встречалось ургентное недержание мочи, а при 
нарушениях фазы мочеиспускания был выше показатель симптомов и домена миктурических сим-
птомов шкалы American Urological Association Symptom Index (AUASI) [523]. Сложности при оценке 
роли симптомов связаны с тем, что у многих женщин с иВо также имеются другие уродинамические 
изменения. В крупном исследовании, включавшем более 500 женщин с СнМ, иВо установлена в 163 
случаях, и в половине из них выявлены сопутствующие нарушения [524]. аналогично, в исследовании 
пациенток с первичным диагнозом стрессового недержания мочи (n = 101) частота иВо (на основа-
нии Qмакс <12 мл/сек и максимального давления детрузора при Qмакс >25 см H2O) составила 16% [525]. 
Согласно результатам обоих исследований, симптомы не позволяли дифференцировать различные 
диагнозы. СнМ достаточно чувствительны к изменениям на фоне лечения иВо. В проспективном 
исследовании, включавшем 53 женщины с клиническими признаками расстройств мочеиспускания, 
у 12 из 16 пациенток уменьшилась выраженность симптомов после хирургического лечения [526].

4.5.4.2. Клиническое обследование
к настоящему времени не опубликовано работ, посвященных оценке физикального исследования 
у женщин с подозрением на иВо. тем не менее общепринято, что физикальное исследование явля-
ется основной частью обследования, поскольку позволяет осмотреть уретру и влагалище на пред-
мет возможных причин обструкции, а также исключить патологию тазового дна, которая может 
приводить к функциональной иВо.

4.5.4.3. Урофлоуметрия и объем остаточной мочи
Снижение Qмакс и/или чувство неполного опорожнения мочевого пузыря могут быть связаны со сла-
бостью сокращений детрузора или наличием иВо, функциональной или анатомической. В ретро-
спективном исследовании (n = 157) оценивали возможность дифференцировать два типа иВо 
с помощью урофлоуметрии [517]. авторы пришли к выводу, что, несмотря на совпадение многих 
показателей, Qмакс ниже при анатомической обструкции. В крупном ретроспективном анализе из-
учали роль урофлоуметрии и  ооМ. У  800 из  более чем 1900 пациенток с  СнМ при уродинами-
ческом исследовании диагностирована иВо [527]. частота функциональной иВо была более чем 
в  6  раз выше, чем анатомической/механической, что не  соответствует результатам большинства 
других эпидемиологических исследований по иВо у женщин. авторы показали, что, хотя на ос-
новании скорости мочеиспускания нельзя точно диагностировать иВо, ооМ >200 мл позволяет 
дифференцировать дисфункцию шейки мочевого пузыря от других причин иВо с площадью под 
ROC-кривой 0,69. напротив, в ретроспективном исследовании, включавшем 101 женщину со стрес-
совым недержанием мочи, наблюдалась хорошая корреляция между изменениями на урофлоуме-
трии и  уродинамическим диагнозом обструкции (phi = 0,718, p <0,0001) [525]. В  проспективном 
исследовании оценивали более 50 женщин с расстройствами мочеиспускания. Примерно у 40% па-
циенток изменился тип кривой на урофлоуметрии, но только у 52% из них подтверждена иВо при 
исследовании «давление – поток» [526].
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4.5.4.4. Ультразвуковое исследование
основная роль УЗи у женщин с иВо заключается в диагностике возможных осложнений, например 
утолщения стенки мочевого пузыря или гидронефроза. В проспективном исследовании типа «слу-
чай – контроль» оценивали диагностические возможности УЗи у 27 пациенток с цистоскопически 
подтвержденной обструкцией шейки мочевого пузыря [528]. При сравнении эластографии сдвиго-
вой волны и акустического воздействия силового импульса в диагностике иВо у женщин авторы 
небольшого исследования пришли к выводу о более высокой точности второго метода, но при этом 
наиболее эффективной была их комбинация. Роль УЗи также оценивали в исследовании, включав-
шем всего 15 женщин с уродинамически подтвержденной иВо [529]. Согласно результатам, тран-
свагинальное УЗи позволяет визуализировать закрытую шейку мочевого пузыря во время попыт-
ки осуществить мочеиспускание, поэтому данный метод эффективен в оценке возможных причин 
иВо у женщин, например первичной обструкции шейки мочевого пузыря.

4.5.4.5. Магнитно-резонансная томография
Роль МРт в обследовании женщин с подозрением на иВо до конца не определена. Хотя метод по-
зволяет оценить анатомию структур таза, в литературе нет публикаций о его применении для ди-
агностики иВо. У пациентов со стриктурой уретры на МРт можно определить степень периуре-
трального фиброза, хотя его прогностическое и клиническое значение неизвестно [530].

4.5.4.6. Электромиография
Электромиография (ЭМг) активно изучается в  подгруппе женщин с  иВо, связанной с  идио-
патической задержкой мочи и отсутствием расслабления сфинктера уретры на фоне высокого 
тонуса (синдром Фаулера). изменение активности может быть вызвано отсутствием расслабле-
ния сфинктера, повышением уретрального давления и, посредством усиления рефлекса напря-
жения, плохой чувствительностью мочевого пузыря и снижением силы сокращения детрузора 
[519, 531]. Специфические изменения на  ЭМг у  пациентов с  высоким тонусом и  отсутствием 
расслабления сфинктера включают сложные повторяющиеся разряды и замедление залпов, хотя 
они также встречаются у здоровых лиц без симптомов [532, 533]. В анализ женщин с расстройст-
вами мочеиспускания включено 65 исследований, но лишь в отдельных публикациях оценивали 
диагностическую роль ЭМг [471]. авторы пришли к выводу, что во время мочеиспускания или 
при отсутствии расслабления сфинктера может наблюдаться повышение активности мышц та-
зового дна на ЭМг, что в сочетании с результатами исследования «давление – поток» позволяет 
дифференцировать функциональную и анатомическую обструкцию. В ретроспективное иссле-
дование включено 157 женщин с примерно одинаковой частотой функциональной и анатомиче-
ской обструкции. Согласно результатам, низкая активность на ЭМг характерна для анатомиче-
ской обструкции [517]. дополнительные нейрофизиологические тесты, включая ЭМг анального 
сфинктера, оценку бульбокавернозного рефлекса и вызванных сенсорных потенциалов срамного 
нерва, позволяют оценить целостность корешков соматических нервов S2, 3, 4, однако их клини-
ческое значение у женщин с иВо, не связанной с неврологическими заболеваниями, не изуче-
но [519].

4.5.4.7. Уретроцистоскопия
Уретроцистоскопия применяется для визуализации анатомической/механической обструкции 
и дает информацию о ее природе, локализации и степени выраженности. Поскольку анатомическую 
иВо могут вызывать злокачественные опухоли органов таза, уретроцистоскопия является обяза-
тельным этапом обследования. У женщин с иВо, связанной со стриктурой уретры, эффективна 
калибровка просвета. В литературе описаны различные пороговые значения, от 14 до 20 Ch [534].

4.5.4.8. Уродинамическое и видеоуродинамическое исследование
исследование «давление – поток» является краеугольным камнем диагностики иВо. Характерные 
изменения включают сочетание низкой скорости мочеиспускания и высокого давления детрузора 
[518]. несмотря на  общепринятые критерии иВо и  ряд публикаций по  роли уродинамического 
исследования у мужчин [535], уродинамические критерии иВо у женщин остаются предметом дис-
куссий [515]. В течение последних 20 лет разработан ряд критериев, но ни один из них не считается 
стандартным из-за отсутствия валидации [515, 536]. одной из самых часто применяемых является 
номограмма Blaivas и Groutz, в которой учитываются Qмакс и максимальное давление детрузора, из-
меренное во время уродинамического исследования [537], однако она переоценивает обструкцию 
[74]. Nitti и соавт. предложили добавлять флюороскопическое изображение в качестве видеоуроди-
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намического критерия обструкции, который стали часто применять [77]. Следует отметить, что оба 
метода не валидированы, в том числе не определена их прогностическая значимость в отношении 
результатов лечения [75].
В крупном ретроспективном исследовании, включавшем 1914 пациентов, у 810 из которых диагно-
стирована иВо, при анализе ROC-кривой определен ряд уродинамических критериев для повыше-
ния диагностической точности видеоуродинамического исследования [527]:
•	 Pдет при Qмакс 30 см H2O и выше для дифференцирования иВо от дисфункции мочевого 

пузыря и нормальных результатов (площадь под ROC-кривой 078);
•	 число Abrams-Griffith более 30 30 для дифференцирования анатомической и функциональ-

ной иВо (площадь под ROC-кривой 0,66);
•	 Pдет при Qмакс 30 см H2O и выше в дифференциации дисфункционального мочеиспускания 

и плохого расслабления наружного сфинктера (площадь под ROC-кривой 0,93).
авторы менее крупных исследований с  аналогичной методологией пришли к  выводу, что ни  ис-
следование «давление – поток», ни симптомы по отдельности не позволяют диагностировать об-
струкцию у женщин [538], в связи с чем требуется независимая валидация любых предложенных 
пороговых значений. недавно Solomon и Greenwell разработали номограмму для диагностики иВо 
у женщин, которая напоминает номограмму ICS для иВо у мужчин [539]. она позволяет рассчи-
тать женский индекс иВо с  помощью формулы, сильно напоминающей формулу для мужчин: 
BOOIf = Pдет при Qмакс - 2,2 × Qмакс. При этом отличается ее интерпретация:
•	 BOOIf <0: вероятность обструкции <10%;
•	 5 < BOOIf < 18: неоднозначный показатель, вероятность обструкции не менее 50%;
•	 BOOIf >18: вероятность обструкции 90%.
номограмма Solomon–Greenwell первой прошла валидацию. В исследовании 21 последовательной 
женщины, которым проводилось лечение иВо, авторы показали улучшение всех уродинамических 
параметров (Qмакс, Pдет при Qмакс, BOOIf) у женщин с отсутствием симптомов после операции [540]. 
В проспективном исследовании, включавшем 103 пациентки, предложен другой уродинамический 
параметр – площадь под кривой давления детрузора во время мочеиспускания (с поправкой на объ-
ем мочеиспускания) [541]. авторы пришли к выводу, что данный показатель обладает самой высо-
кой дискриминирующей способностью в диагностике иВо у женщин. Внешней валидации этого 
метода не проводилось.
Микционная цистоуретрография, а также ее комбинация с исследованием «давление – поток» по-
зволяют оценить локализацию обструкции. типичные изменения включают:
•	 рентгенологические признаки обструкции между шейкой мочевого пузыря и дистальным 

отделом уретры на фоне стойкого сокращения детрузора [77];
•	 отсутствие изменения формы шейки мочевого пузыря на воронкообразную/наличие ри-

гидной шейки при первичной обструкции;
•	 проксимальное расширение с  дистальным сужением уретры у  женщин со  стриктурой 

или гипертонусом мышц тазового дна.

4.5.4.9. Резюме по  данным литературы и  рекомендации по  диагностике инфравезикальной об-
струкции

Резюме по данным литературы УД
для точного диагноза иВо у женщин недостаточно сбора анамнеза и оценки СнМ 3
Урофлоуметрия не позволяет с высокой точностью диагностировать иВо у женщин 3
УЗи не позволяет с высокой точностью диагностировать иВо у женщин 2b
ЭМг недостаточно, чтобы с высокой точностью постановить диагноз иВо женщинам, 
хотя ее можно использовать в комбинации с исследованием «давление – поток» 
и для дифференциации анатомической и функциональной обструкции

3

Стандартным методом диагностики иВо у женщин является уродинамическое 
исследование, включая видеофлюороскопию

3

Рекомендации СР 
При подозрении на иВо у женщин необходимо проводить сбор анамнеза и выполнить 
тщательное физикальное исследование

Сильная

для диагностики иВо у женщин недостаточно одной урофлоуметрии Сильная
При подозрении на анатомическую иВо у женщин показана уретроцистоскопия Сильная
При подозрении на иВо у женщин показано уродинамическое исследование Сильная
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4.5.5. Лечение
Различные методы лечения направлены на снижение инфравезикального сопротивления для улуч-
шения оттока мочи, опорожнения мочевого пузыря и уменьшения выраженности миктурических 
и накопительных симптомов [75, 515, 536]. Выбор метода лечения, как правило, зависит от причины 
обструкции.

4.5.5.1. Консервативное лечение
4.5.5.1.1. изменение образа жизни
Целью поведенческой терапии является улучшение или коррекция неправильных привычек мо-
чеиспускания посредством анализа и изменения связи между симптомами и окружающей средой, 
образом жизни и привычками. Поведенческая терапия обычно направлена на индивидуальные по-
требности, симптомы и обстоятельства пациента и может включать такие элементы, как обучение 
нормальному мочеиспусканию, самоконтролю симптомов и  изменению факторов образа жизни, 
которые могут влиять на  симптомы, избеганию запоров и  изменению техники мочеиспускания. 
В конечном счете данные методики направлены на улучшение координации и синергизма детрузо-
ра и сфинктера [75, 515, 536].

Подавляющее большинство отдельных компонентов самолечения не оценивалось в иссле-
дованиях, и большинство рекомендаций составлены по результатам консенсуса. общие меропри-
ятия, описанные выше, могут способствовать устранению симптомов иВо, но их количественный 
эффект оценить невозможно.

4.5.5.1.2. тренировка мышц тазового дна ± петля биологической обратной связи
тМтд направлена на улучшение функции мышц тазового дна и стабильности уретры. В контексте 
иВо физиотерапия помогает обучить пациентов расслаблять мышцы тазового дна и поперечнопо-
лосатый сфинктер во время мочеиспускания. Сокращение мышц, особенно у женщин с дисфунк-
цией тазового дна, позволяет значительно снизить давление покоя во влагалище и поверхностную 
активность на  ЭМг [490]. В  12-недельном исследовании тМтд у  женщин постменопаузально-
го возраста показано увеличение скорости расслабления и  снижение тонуса после сокращения 
мышц [491].

как отмечалось в разделе, посвященном гипоактивному мочевому пузырю (4.4.4.1.2), боль-
шинство исследований по тМтд при дисфункциональном мочеиспускании проводились у детей. 
В серии наблюдений описано улучшение расслабления мышц тазового дна и мочеиспускания по-
сле тМтд с биологической петлей обратной связи, подтвержденное расширением проксимального 
отдела уретры на  микционной цистоуретрографии и  гиперактивностью мышц тазового дна или 
наружного сфинктера при ЭМг во время мочеиспускания. В данном исследовании не описаны кли-
нические результаты [542].

4.5.5.1.3. Электрическая стимуляция
Применение электродов, которые обеспечивают контролируемые сокращения и расслабление 
мышц тазового дна, теоретически может способствовать расслаблению наружного сфинкте-
ра и тазового дна, хотя в литературе не изучалась эффективность данного метода у женщин 
с иВо.

4.5.5.1.4. использование вагинального пессария
интравагинальные устройства, например пессарии, используют с  целью устранения миктуриче-
ских симптомов и  улучшения опорожнения мочевого пузыря за счет физической коррекции об-
струкции, вызванной пролапсом оМт. В проспективном исследовании у 17 из 18 пациенток (94%) 
с  цистоцеле III–IV стадии и  диагностированной при уродинамическом исследовании иВо (Pдет 
при Qмакс >25 см H2O, Qмакс <15 мл/сек) восстановилось адекватное мочеиспускание после установки 
пессария. авторы не описали других результатов [543]. В литературе не представлено отдаленных 
показателей эффективности вагинальных пессариев при иВо.

4.5.5.1.5. Устройства для сбора мочи
Устройства для сбора мочи включают абсорбирующие изделия, которые носят пациенты. Женщины 
с иВо используют их для социального удержания мочи в случае хронической задержки и парадок-
сальной ишурии. Устройства для сбора мочи обычно применяются в виде временной меры. к на-
стоящему времени не опубликовано исследований по результатам или осложнениям при использо-
вании устройств для сбора мочи в лечении иВо у женщин. несмотря на отсутствие исследований, 
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посвященных только пациенткам с иВо, во многих публикациях изучали женщин с недержанием 
мочи, причиной которого могла быть иВо.

4.5.5.1.6. катетеризация
При большом количестве остаточной мочи вследствие иВо можно устранить обструкцию, дре-
нируя мочу. катетеризация может иметь лечебную цель или проводиться в качестве дополнения 
к бужированию, уретротомии или рассечению шейки мочевого пузыря. Существует два способа ка-
тетеризации – чистая периодическая самокатетеризация или установка постоянного катетера [115]. 
В  случае развития транзиторных затруднений мочеиспускания после антистрессовых операций 
в большинстве случаев можно выполнить краткосрочную катетеризацию. части женщин с хрони-
ческой задержкой мочи можно проводить чистую периодическую катетеризацию или установить 
постоянный катетер [471].

В небольшом Рки изучали эффективность чистой периодической самокатетеризации для 
профилактики рецидива после внутренней оптической уретротомии по поводу стриктуры уретры. 
В лечебной группе самокатетеризацию проводили два раза в день в течение недели, один раз в день 
в течение 4 недель и далее один раз в неделю в течение 7 недель после уретротомии. В группе кате-
теризации чаще отсутствовал рецидив стриктуры, диагностированный по уретрографии и урофло-
уметрии через 12 недель после операции (78,5 и 55,4%) [544]. Эти данные совпадают с результатами 
кокрейновского систематического обзора, в котором показано снижение риска рецидива при само-
стоятельном бужировании у мужчин со стриктурой уретры [545].

В исследовании, включавшем 20 женщин с дисфункцией мочеиспускания после TVT, кото-
рым проводилась программная самокатетеризация, общая частота устранения симптомов состави-
ла 59% (ооМ <100 мл). У половины пациенток сохранилось нормальное мочеиспускание в течение 
12 недель [546]. При опросе удовлетворенности чистой периодической самокатетеризацией/бужи-
рованием, включавшем 188 пациентов, из которых у 38 больных была стриктура уретры, частота по-
ложительных результатов (довольны или удовлетворены) во всей группе составила 54,3%. У 28,2% 
женщин были смешанные чувства, а 9,6% были несчастливы. авторы не проводили отдельного ана-
лиза подгруппы пациенток с иВо [547].

4.5.5.1.7. интрауретральные устройства
интрауретральные устройства представляют собой короткий силиконовый катетер, имеющий вну-
тренний клапан и помповый механизм, устанавливаемый в уретру. клапанный механизм управля-
ется с помощью внешнего устройства, позволяющего активировать клапан и опорожнить мочевой 
пузырь. В конце мочеиспускания помпа перестает вращаться и клапан закрывается, чтобы обеспе-
чить удержание мочи. данное устройство заменяют один раз в месяц.

только в одном исследовании описано применение данного устройства у 92 женщин с рас-
стройствами мочеиспускания различной этиологии, включая рассеянный склероз, операции на ма-
лом тазу, лучевую терапию оМт, сахарный диабет, стеноз позвоночного канала или повреждение 
спинного мозга. В 60% случаев потребовалось удаление устройства из-за дискомфорта, подтекания 
мочи или технических сложностей. При отдаленном наблюдении еще 20% пациенток отказались 
от устройства. остальные женщины были удовлетворены лечением, и ооМ составил <100 мл. не-
желательные явления включали миграцию устройства в мочевой пузырь (n = 6) и симптоматиче-
ские иМВП (n = 4) [548, 549]. В литературе отсутствуют отдаленные данные по применению уре-
тральных вставок.

4.5.5.1.8. Экстракорпоральная магнитная стимуляция
Во время экстракорпоральной магнитной стимуляции пациент сидит на  устройстве, которое 
обеспечивает постоянные сокращения и расслабления мышц тазового дна за счет повторной маг-
нитной стимуляции двигательных нервных волокон. Экстракорпоральная магнитная стимуляция 
способствует сокращению мышц тазового дна с их последующим расслаблением с заданной ча-
стотой и интервалом. В последующем пациенты могут научиться самостоятельно сокращать или 
расслаблять мышцы, тем самым развивая способность расслаблять тазовое дно во время мочеи-
спускания [550].

В небольшом проспективном нерандомизированном исследовании (n = 60) сравнивали ал-
фузозин с электромагнитной стимуляцией и комбинацию двух методов у женщин с функциональ-
ной иВо. авторы показали увеличение Qмакс и уменьшение показателя шкалы IPSS во всех груп-
пах, но на фоне комбинированной терапии улучшение качества жизни по шкале IPSS было более 
выраженным [550].
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4.5.5.1.9. Резюме по данным литературы и рекомендации по консервативному лечению инфравези-
кальной обструкции

Резюме по данным литературы УД
тМтд с биологической петлей обратной связи приводит к расслаблению мышц 
тазового дна и наружного сфинктера уретры у женщин с дисфункциональным 
мочеиспусканием

3

В литературе не опубликовано данных по эффективности электростимуляции 
в лечении иВо у женщин

не доступно

Вагинальный пессарий позволяет повысить эффективность мочеиспускания 
у женщин с цистоцеле 3–4-й степени и иВо

3

Регулярная чистая периодическая самокатетеризация после уретротомии 
эффективна в профилактике рецидива стриктуры уретры

1b

чистая периодическая самокатетеризация у женщин с расстройствами 
мочеиспускания после операции TVT позволяет устранить симптомы 
в 59% случаев

3

При использовании интрауретральных устройств уменьшается ооМ, 
но в большинстве случаев требуется их удаление из-за осложнений

3

У женщин с функциональной иВо экстракорпоральная магнитная стимуляция 
в комбинации с алфузозином превосходит по эффективности данные методы 
в виде монотерапии

2a

Рекомендации СР 
тМтд у женщин с иВо направлена на расслабление мышц Слабая
Приоритетом исследований должно быть изучение механизмов и влияния тМтд 
на координированное расслабление мышц во время мочеиспускания

Сильная

Женщинам с цистоцеле 3–4-й степени и иВо можно предложить вагинальный 
пессарий, если имеются противопоказания или они отказываются от других методов 
лечения

Слабая

Женщинам с иВо можно предложить устройства для сбора мочи при развитии 
недержания, но не в качестве метода лечения

Слабая

Женщинам со стриктурой уретры или иВо, связанной с антистрессовыми 
операциями, показана чистая периодическая катетеризация

Слабая

Женщинам с иВо не показана установка интрауретральных устройств Сильная

4.5.6. Фармакологическое лечение
4.5.6.1. Альфа-блокаторы
Считается, что альфа-блокаторы позволяют устранить СнМ, связанные с иВо у женщин, за счет 
расслабления гладких мышц шейки мочевого пузыря, приводящего к уменьшению инфравезикаль-
ного сопротивления [551]. В систематические обзоры по применению альфа-блокаторов у женщин, 
как правило, включают исследования, в которых участвовали пациентки с СнМ и расстройства-
ми мочеиспускания. не во всех исследованиях требовалось подтверждение иВо [552, 553]. В об-
зорах показано уменьшение выраженности симптомов и улучшение уродинамических параметров 
на фоне приема альфа-блокаторов [552–554]. В метаанализе 14 Рки, посвященных сравнению аль-
фа-блокаторов и плацебо у женщин с СнМ, выявлено уменьшение выраженности симптомов в ле-
чебной группе (среднее отклонение -1,60; p = 0,004), хотя при этом отсутствовали различия в Qмакс, 
ооМ и  нежелательных явлениях [552]. Это противоречит результатам проспективных исследо-
ваний без группы сравнения, в которых наблюдается уменьшение выраженности миктурических 
и накопительных симптомов, показателя шкалы обеспокоенности и улучшение уродинамических 
параметров (Qмакс, ооМ, Pдет при Qмакс, максимальное давление закрытия уретры) на фоне приема 
альфа-блокаторов по сравнению с исходным уровнем [496, 497, 555–557].

В систематическом обзоре по применению альфа-блокаторов у женщин с иВо, проведен-
ном рабочей группой, найдено одно плацебоконтролируемое Рки, одно Рки, посвященное срав-
нению двух типов альфа-блокаторов, и шесть проспективных исследований без группы сравнения. 
В единственном плацебоконтролируемом Рки представлен анализ подгруппы женщин с уродина-
мически подтвержденной иВо (на основании номограммы Bladder и Groutz). Согласно результа-
там, через 8 недель терапии отсутствовали различия по изменению показателя шкалы IPSS, доменов 
шкалы IPSS, Qмакс, ооМ и данных дневника мочеиспусканий между группой алфузозина (n = 58) 
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и плацебо (n = 59). Следует отметить, что авторы не проводили ЭМг и/или микционную цистоуре-
трографию для дифференциации дисфункционального мочеиспускания и первичной обструкции 
шейки мочевого пузыря [558].

лишь в одном Рки сравнивали эффективность различных типов альфа-блокаторов. В не-
большом исследовании с длительностью наблюдения 3 месяца, включавшем 37 женщин с показа-
телем шкалы IPSS >8 баллов, Qмакс <12 мл/сек и ооМ >50 мл, сравнивали тамсулозин и празозин. 
В группе тамсулозина была выше удовлетворенность лечением (16/20 и 9/20, p <0,05). В обеих лечеб-
ных группах наблюдалось уменьшение показателя шкалы симптомов, однако авторы не проводили 
сравнения между группами. При этом в группе тамсулозина снижение показателя шкалы AUA было 
более выраженным. нежелательные явления чаще встречались при приеме празозина (13 и 1) [559].

В небольшом нерандомизированном исследовании с тремя группами сравнивали моноте-
рапию алфузозином и комбинацию алфузозина с электромагнитной стимуляцией у женщин с функ-
циональной иВо. В группе комбинированной терапии наблюдалось более выраженное уменьшение 
выраженности накопительных симптомов и  улучшение качества жизни, чем в  группе монотера-
пии [550].

4.5.6.2. Препараты, расслабляющие поперечнополосатые мышцы
баклофен представляет собой агонист гамма-аминомасляной кислоты (гаМк), который осуществ-
ляет свое действие через гаМк-ергические интернейроны в интермедиолатеральном столбе крест-
цового отдела позвоночника, ответственные за расслабление поперечнополосатого сфинктера во 
время мочеиспускания. интратекальное введение баклофена позволяет улучшить мочеиспускание 
у пациентов с повреждением спинного мозга. кроме того, в исследованиях широко изучался перо-
ральный прием препарата [536].

В плацебоконтролируемом Рки с переходом между группами оценивали эффективность 
и безопасность четырехнедельного курса баклофена (10 мг 3 р/сут внутрь) у 60 женщин с иВо, 
диагностированной по повышению активности на ЭМг на фоне стойкого сокращения детрузо-
ра во время мочеиспускания. В группе баклофена наблюдалось снижение числа мочеиспусканий, 
Pдет при Qмакс и  увеличение Qмакс по  сравнению с  группой плацебо. При этом между  группами 
не  выявлено различий по  ооМ, максимальной цистометрической вместимости и  максималь-
ному давлению закрытия уретры. частота нежелательных явлений была сопоставимой, и самые 
частые жалобы включали сонливость, головокружение и тошноту. Важным ограничением иссле-
дования было отсутствие исходов, описываемых пациентами, для оценки симптомов и качества 
жизни [560].

В небольшой серии описаны результаты лечения 20 женщин с функциональной иВо, ко-
торые получали баклофен 5 мг 3 р/сут внутрь в течение 12 недель. на фоне терапии наблюдалось 
увеличение объема порции мочи и  эффективности мочеиспускания, однако Qмакс, Pдет при Qмакс, 
ооМ и профиль уретрального давления не изменились. на фоне терапии не отмечено серьезных 
нежелательных явлений [561].

4.5.6.3. Эстрогены
При атрофическом уретрите, связанном с дефицитом эстрогенов, наблюдается относительное сни-
жение податливости стенки уретры, которое может обусловливать обструкцию у женщин постме-
нопаузального возраста. С теоретической точки зрения терапия эстрогенами должна быть эффек-
тивной, однако в литературе не опубликовано исследований по их применению для лечения иВо 
у женщин.

4.5.6.4. Силденафил
Силденафил, ингибируя фосфодиэстеразу 5 типа, повышает уровень NO в сфинктере уретры у жен-
щин, тем самым способствуя расслаблению уретры. В плацебоконтролируемом Рки с переходом 
между группами, включавшем 20 женщин с частичной или полной задержкой мочи или обструк-
тивным мочеиспусканием, высоким максимальным давлением закрытия уретры и  повышенным 
объемом сфинктера по данным УЗи (>1,6 см), не выявлено различий с группой плацебо, несмотря 
на улучшение показателей шкалы симптомов и уродинамических параметров по сравнению с ис-
ходным уровнем в группе силденафила [562].

4.5.6.5. Тиреотропин-рилизинг-гормон
тиреотропин-рилизинг-гормон является нейротрансмиттером, который вызывает расслабление 
уретры [563]. точный механизм действия не изучен.
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В  небольшом Рки, включавшем 16 женщин с  затрудненным мочеиспусканием, 8 пациенток 
(3 с иВо) рандомизировали в группу 200 мкг в/в тиреотропин-рилизинг-гормона, а 8 (3 с иВо) – 
в группу физиологического раствора. Между группами не выявлено различий по снижению длины 
функционального профиля и максимальному давлению закрытия уретры, несмотря на снижение 
показателей в лечебной группе по сравнению с исходным уровнем. авторы не проводили анализ 
подгруппы женщин с иВо [563].

4.5.6.6. Резюме по данным литературы и рекомендации по фармакологическому лечению

Резюме по данным литературы УД
альфа-блокаторы позволяют уменьшить выраженность симптомов, но не влияют 
на уродинамические параметры по сравнению с плацебо

1a

тамсулозин эффективнее празозина в уменьшении выраженности симптомов 1b
неселективные альфа-блокаторы имеют высокую частоту нежелательных явлений 1b
Пероральный баклофен превосходит плацебо по увеличению Qмакс и Pдет при Qмакс, но не 
другим уродинамическим параметрам. его влияние на симптомы плохо описано

1b

Силденафил не превосходит по эффективности плацебо в уменьшении выраженности 
симптомов или улучшении уродинамических параметров у женщин с иВо

1b

В исследованиях, включавших женщин с нарушениями мочеиспускания смешанной 
этиологии, не выявлено различий в уродинамических параметрах между тиреотропин-
рилизинг-гормоном и плацебо

1b

Рекомендации СР 
Селективные альфа-блокаторы показаны женщинам с функциональной иВо 
по нерецептурным показаниям после обсуждения преимуществ и побочных эффектов

Слабая

Пероральный баклофен показан женщинам с иВо, особенно при повышенной 
активности на ЭМг и длительных сокращениях детрузора во время мочеиспускания

Слабая

Женщинам с иВо можно назначать силденафил в рамках хорошо спланированного 
исследования

Сильная

тиреотропин-рилизинг-гормон не показан для лечения иВо у женщин Сильная

4.5.7. Хирургическое лечение
4.5.7.1. Введение ботулотоксина в сфинктер
ботулотоксин ингибирует пресинаптический выброс ацетилхолина, что приводит к снижению то-
нуса сфинктера уретры. кроме того, считается, что он вызывает выброс норадреналина в уретре, 
препятствуя гиперактивности сфинктера [564].

В литературе представлены только небольшие серии наблюдений по применению ботуло-
токсина при иВо у женщин. В большинстве исследований были смешанные популяции без анали-
за подгрупп или расстройства мочеиспускания могли быть связаны не только с иВо. ни в одном 
из исследований по введению ботулотоксина типа A не оценивали только женщин с иВо.

В  систематический обзор включено несколько небольших серий наблюдений, в  которых 
женщинам с дисфункциональным мочеиспусканием периуретрально вводили различные дозы бо-
тулотоксина типа A. Результаты свидетельствуют об уменьшении выраженности симптомов, ооМ 
и Pдет при мочеиспускании. В более крупных исследованиях у взрослых пациентов (мужчин и жен-
щин, n >100) эффективность составила 86–100% [564].

В двойном слепом плацебоконтролируемом Рки (n = 73) сравнивали введение ботулоток-
сина типа A в дозе 100 ед и физиологического раствора. По сравнению с плацебо показано более 
выраженное снижение показателя шкалы IPSS и увеличение объема мочеиспускания у 31 пациента 
(обоих полов) с  дисфункциональным мочеиспусканием. критерии включали вид шейки в  форме 
волчка на  флюороскопии, плохое расслабление сфинктера уретры на  ЭМг, нормальное или по-
вышенное давление при мочеиспускании, низкую скорость мочеиспускания и/или прерывистую 
струю, ооМ >300 мл и  низкую эффективность мочеиспускания. Между  группами не  выявлено 
различий по другим уродинамическим параметрам [565]. авторы не проводили анализ подгруппы 
женщин.

В  двух небольших сериях наблюдений женщин с  иВо описано введение ботулотоксина 
типа A в дозе 100 ед в сфинктер. Результаты свидетельствуют об уменьшении выраженности сим-
птомов, показателей шкал обеспокоенности и ооМ [519, 566]. В первом исследовании также опи-
сано увеличение Qмакс и улучшение статического профиля уретрального давления [519]. Средний 
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интервал без симптомов составил 16,8 недели [566]. осложнения включали иМВП и временную 
потребность в периодической катетеризации. ни у одной из пациенток не развилось стрессового 
недержания мочи.

4.5.7.2. Стимуляция крестцового нерва
Стимуляция крестцового нерва представляет собой тип нейромодуляции, при котором осуществ-
ляется постоянная электростимуляция электродом, расположенным вдоль крестцового нерва, по-
средством имплантированного импульсного  генератора. Считается, что электростимуляция сни-
жает тонус уретры, а стимуляция крестцового нерва также позволяет блокировать ингибиторные 
афферентные импульсы от уретры, которые подавляют нормальные сокращения мочевого пузыря.

В  литературе не  опубликовано сравнительных исследований по  нейромодуляции у  жен-
щин с иВо. В большинство публикаций (ретроспективные серии) по женщинам с расстройства-
ми мочеиспускания включали смешанные популяции пациенток, которым проводилось лечение 
по различным показаниям. В подгруппе женщин с задержкой мочи не выполнялось уродинамиче-
ского определения характера задержки мочи или не представлено отдельных результатов по паци-
енткам с задержкой.

В анализе 60 женщин, которым проводилась стимуляция крестцового нерва по поводу за-
держки мочи, связанной с иВо (профиль уретрального давления >100 см H2O, повышенный объем 
сфинктера уретры >1,8 мл и изменения на ЭМг со сложными повторяющимися разрядами и замед-
лением залпов), при среднем периоде наблюдения 4  года самостоятельное мочеиспускание было 
восстановлено в 72% случаев. У пациенток, которым по-прежнему требовалась чистая периодиче-
ская самокатетеризация до двух раз в день, уменьшилась потребность в ней (степень не указана). 
В исследовании описано 99 осложнений и проведены 63 ревизии. В половине случаев проводилась 
одноэтапная имплантация, а  в половине  – двухэтапная. При этом пропорция женщин, которым 
требовалась самокатетеризация, была выше в группе двухэтапной имплантации (27 и 17%). В груп-
пе одноэтапной имплантации чаще наблюдались осложнения (определялись как требующие госпи-
тализации или ревизии по поводу отсутствия ответа и миграции электродов) [562]. В подгруппе 
из  32 пациенток с  идиопатической задержкой мочи (синдром Фаулера) в  одноцентровой серии 
по крестцовой нейромодуляции в 62,5% случаев наблюдалось уменьшение потребности в самокате-
теризации более чем на 50% [567].

4.5.7.3. Операции при пролапсе органов малого таза
Пластика пролапса оМт позволяет разрешить иВо за счет коррекции изгиба уретры, вызванно-
го пролапсом, или устранения компрессии уретры тазовыми органами [75, 515, 536]. В литературе 
не опубликовано сравнительных исследований по пластике пролапса оМт у женщин с иВо.

При иВо, связанной с  пролапсом оМт, можно выполнить корректирующие операции. 
По данным обзоров, в большинстве случаев после пластики цистоцеле наблюдается улучшение мо-
чеиспускания [471, 568]. В многоцентровом проспективном исследовании, включавшем 277 жен-
щин с симптоматическим пролапсом оМт 2-й стадии и выше, наблюдалось уменьшение выражен-
ности симптомов и ооМ через год после операции [569].

В ретроспективном исследовании показано увеличение средней Qмакс и снижение Pдет при 
Qмакс после лапароскопической сакрокольпопексии у женщин в возрасте ≥65 лет. несмотря на улуч-
шение показателя шкалы симптомов гаМП (OABSS), изменений по  шкале ICIQ-SF не  выявле-
но [570].

В серии наблюдений, включавшей 35 женщин с пролапсом оМт III–IV стадии и ооМ >100 мл 
(в среднем 226 мл), ооМ после операции в 89% случаев составил <100 мл [571]. В другой серии на-
блюдений 39 женщинам с цистоцеле и миктурическими симптомами проводилась суспензия шейки 
мочевого пузыря с передней кольпорафией. У 30 женщин (79%) достигнуто нормальное мочеиспу-
скание, определявшееся как отсутствие обструктивных симптомов и ооМ <50 мл [572].

4.5.7.4. Бужирование уретры
бужирование уретры подразумевает последовательное введение бужей в  уретру для растяжения 
вызывающей обструкцию фиброзной ткани и расширения просвета. бужирование считается ме-
тодом первой линии при подозрении на стриктуру уретры [534]. обычно проводится бужирование 
до 30–40 Ch. к  настоящему времени не  описано стандартной техники; описано бужирование до 
43 Ch, хотя другие авторы бужируют до 30–35 Ch. В систематический обзор по лечению стриктур 
уретры у женщин включено три исследования по бужированию уретры. В объединенном анализе 
(n = 93) средняя эффективность при бужировании до 41 Ch и среднем периоде наблюдения 46 ме-
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сяцев составила 49%. Рецидив в среднем развивается через 12 месяцев. У женщин, которым ранее 
не проводилось лечения, эффективность (по мнению авторов) составила 58% по сравнению с 27,2% 
при рецидиве стриктуры после предыдущего бужирования [530].

В Рки, включавшем 50 женщин с гаМП и подтвержденной при уродинамическом иссле-
довании иВо (Qмакс <15 мл/сек при объеме мочеиспускания >100 мл и/или ооМ >200 мл при от-
сутствии стриктуры уретры), сравнивали влияние цистоскопии и гидродистензии с бужированием 
уретры (n = 22) и  только цистоскопии (n = 28) при длительности наблюдения 6 недель. Во вто-
рой  группе цистоскопии чаще наблюдалось сохранение ургентности через 6 недель и  6 месяцев. 
В обеих группах не отмечалось улучшения уродинамических параметров. Следует с осторожностью 
интерпретировать более выраженное улучшение качества жизни по данным опросника King’s Health 
Questionnaire (KHQ) у пациенток, которым не проводилось бужирование, учитывая исходно более 
высокий показатель. кроме того, ни в одной из групп через 6 недель не наблюдалось изменений Qмакс, 
ооМ, объема мочеиспускания или Pдет при Qмакс, что ставит под сомнение роль этих двух методов 
в лечении иВо. кроме того, у 6 женщин развилось стрессовое недержание мочи (12%) [573].

В проспективном исследовании 86 женщин с первичной стриктурой уретры сравнивали 
бужирование по требованию и периодическое бужирование до 24 Ch (каждые 2 месяца). Результаты 
свидетельствуют об увеличении Qмакс и уменьшении ооМ, однако в группе периодического бужи-
рования изменение было более выраженным [574]. В трех небольших сериях показано уменьшение 
выраженности симптомов и устранение ургентности и/или ургентного недержания мочи, но изме-
нение Qмакс, ооМ и Pдет при Qмакс выглядит противоречивым. Эффект бужирования был нестойким, 
и большинству пациенток потребовалось дополнительное или повторное лечение [575–577].

основным осложнением бужирования является усиление или появление стрессового не-
держания мочи, однако оно встречается реже, чем после уретротомии или уретропластики. Паци-
ентки также описывает учащенное мочеиспускание и ургентность после бужирования [577].

4.5.7.5. Уретротомия
При уретротомии проводится рассечение уретры эндоскопически или уретротомом. операция по-
казана при сужении уретры и позволяет рассечь рубцовую ткань, вызывающую обструкцию [75, 
515, 536]. В  литературе не  проводилось сравнительных исследований по  уретротомии при иВо 
у женщин.

В проспективном исследовании 10 пациенток со стриктурой уретры оценивали изменение 
качества жизни после уретротомии до 40 Ch с последующим бужированием раз в неделю в тече-
ние 6 недель. Результаты свидетельствуют об улучшении показателя шкалы IPSS, качества жизни, 
объема мочеиспускания, Qмакс и ооМ через 6 месяцев. При длительном наблюдении (в среднем 
82 месяца) сохранялось только уменьшение ооМ и улучшение качества жизни [575].

4.5.7.6. Рассечение/резекция шейки мочевого пузыря
трансуретральное рассечение шейки мочевого пузыря позволяет уменьшить сопротивление за 
счет раскрытия гипертрофированных мышц шейки у женщин с первичной обструкцией. операция 
включает один разрез на 12 часах, или два разреза на 5 и 7 часах, 2 и 10 часах, 3 и 9 часах, или четыре 
разреза на 3, 6, 9 и 12 часах с помощью резектоскопа и ножа коллинза, холодного ножа или лазера. 
Ряд авторов дополнительно проводят резекцию шейки мочевого пузыря с 5 до 7 часов.

В литературе опубликованы исследования по рассечению или резекции шейки мочевого 
пузыря у женщин с иВо без сравнительной группы. В обзоре публикаций по лечению обструкции 
шейки эффективность составила 76–100% [518].

В  ретроспективном исследовании 17 женщин с  иВо сравнивали рассечение шейки 
с  V-Y-реконструкцией по  технике несбита с  помощью различных рентгенологических, эндоско-
пических и уродинамических методов. Результаты свидетельствуют о сопоставимом уменьшении 
выраженности симптомов и ооМ между двумя методами. При этом рассечение шейки дает преи-
мущество по времени операции и катетеризации, рентгенологическим изменениям, переливанию 
крови и частоте осложнений [578].

В ряде проспективных серий наблюдений описано улучшение показателей шкалы IPSS, ка-
чества жизни, Qмакс, Pдет при Qмакс и ооМ по сравнению с исходным уровнем, вне зависимости от ло-
кализации разреза, типа энергии или длительности наблюдения [579–582].

В самой крупной серии наблюдений пациенток с первичной обструкцией шейки мочевого 
пузыря (n = 84; диагностированной по отсутствию изменения формы шейки во время микционной 
цистоуретрографии, Pдет >20 см H2O и Qмакс <12 мл/сек) эффективность лечения составила 84,5% 
(улучшение показателей шкалы IPSS, качества жизни, Qмакс, Pдет при Qмакс) при среднем периоде на-
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блюдения 27,4 месяца (6–78). осложнения включали пузырно-влагалищный свищ (3,6%), стрессо-
вое недержание мочи (4,7%) и стриктуру уретры (3,6%) [579].

В  литературе не  проводилось сравнения различных методов рассечения (локализации 
и длины разреза, техники – холодным ножом, электроинструментом, лазером; с или без резекции 
шейки). В исследовании, включавшем 84 пациентки, после выполнения разреза на 5 и 7 часах описа-
но развитие пузырно-влагалищного свища и стрессового недержания мочи, в отличие от больных, 
которым проводили разрез на 2 и 10 часах [579].

осложнения включают стрессовое недержание мочи, необходимость в повторной опера-
ции и рецидив. частота послеоперационного стрессового недержания мочи составляет 3–33% [518].

4.5.7.7. Уретропластика/реконструкция уретры
При протяженных стриктурах у женщин проводится хирургическая реконструкция уретры. опи-
сан ряд техник уретропластики с использованием вагинальных или лабиальных лоскутов, а также 
вагинальных и буккальных трансплантатов после рассечения фиброзной ткани, вызывающей об-
струкцию уретры [583]. также применяются лоскуты мочевого пузыря [584] и тканевые трансплан-
таты, созданные с помощью тканевой инженерии [585].

В зависимости от положения заплаты выделяют дорзальные, вентральные или циркуляр-
ные доступы. дорзальный доступ лучше обеспечивает механическую поддержку и  дает хорошо 
кровоснабжаемое ложе для лоскута или трансплантата, но сопровождается более высоким риском 
повреждения сфинктера и тел клитора. Хирурги лучше владеют вентральным доступом, который 
не требует обширной мобилизации уретры. При этом он чаще осложняется уретровлагалищными 
свищами, хотя точный риск неизвестен [534].

При анализе исследований эффективность уретропластики составляет 57–100% [534, 586]. 
В объединенном анализе 6 исследований по применению вагинального или лабиального лоскута 
показана эффективность 91% при среднем периоде наблюдения 32 месяца. Уретропластика с  ис-
пользованием вагинального или лабиального трансплантата эффективна в 80% случаев при сред-
нем периоде наблюдения 22 месяца.

В  7 исследованиях описано использование трансплантатов слизистой ротовой полости 
со средней эффективностью 94% при среднем периоде наблюдения 15 месяцев [534]. В обзоре ис-
следований по дорзальной уретропластике буккальным трансплантатом эффективность составила 
62–100% (объединенный показатель 86%) [587]. частота рецидива стриктуры при среднем периоде 
наблюдения 32 месяца составляет 23,1% [586].

В ретроспективном сравнительном исследовании 10 женщин, которым проводилось бу-
жирование, и 12 пациенток после дорзальной пластики лабиальным лоскутом на ножке «onlay» 
описано улучшение качества жизни, показателя шкалы симптомов AUA, ооМ и Qмакс. В  группе 
уретропластики были выше показатели качества жизни и Qмакс (17,0 и 12) [588]. осложнения уре-
тропластики включают стрессовое недержание мочи, ургентность и усиление ургентного недер-
жания мочи.

4.5.7.8. Уретролиз
При развитии иВо у женщин после антистрессовых операций может потребоваться хирургическое 
высвобождение уретры из рубцов с целью восстановления ее подвижности. Уретролиз может вклю-
чать удаление периуретральных швов и рубцовой ткани.

В литературе не опубликовано сравнительных исследований по уретролизу. В сериях на-
блюдений эффективность определяли как увеличение скорости мочеиспускания и  уменьшение 
ооМ, уменьшение выраженности или устранение симптомов и  улучшение качества жизни или 
уродинамических параметров [589–591]. В одной из публикаций у 39% пациенток после уретролиза 
развилось стрессовое недержание мочи [591].

В другом исследовании (n = 21) показана связь сохранения СнМ с интервалом времени до 
уретролиза. При этом уретролиз проводили позже женщинам с накопительными и миктурически-
ми симптомами в среднем через 17 месяцев после операции, чем пациенткам без жалоб (31 и 9 ме-
сяцев) [592].

4.5.7.9. Удаление/иссечение/рассечение/ослабление синтетических слингов
Хирургическое лечение женщин с иВо после установки мидуретрального слинга включает осла-
бление, рассечение или разделение слинга, а также иссечение и/или его удаление [471].

В ряде небольших ретроспективных исследований с использованием различных методов 
ревизии (рассечение, частичное или полное иссечение) показана хорошая эффективность в умень-
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шении выраженности симптомов, восстановлении мочеиспускания, снижении ооМ и улучшении 
уродинамических параметров. лишь у небольшого числа пациенток развился рецидив стрессового 
недержания, как правило в меньшей степени, чем до установки слинга. В исследованиях показано 
стойкое сохранение эффекта, включая удержание мочи.

У 63 женщин с расстройствами мочеиспускания и ооМ >100 мл после установки слинга 
сравнивали различные операции, включая ревизию (разделение (n = 46) или частичное иссечение 
(n = 13)) в виде монотерапии или комбинации с дополнительной антистрессовой операцией (n = 4). 
общая эффективность хирургического лечения (ооМ <150 мл) составила 87%. При этом авторы 
не выявили различий между различными методиками. В группе частичного иссечения слинга без 
одновременной антистрессовой операции чаще требовалось лечение поводу рецидива стрессового 
недержания мочи (23% и 2,2 и 0) [593].

4.5.7.9.1. Время ревизии слинга
У  пациенток, которым проводится ревизия слинга в  сроки позднее чем 180 дней после его уста-
новки, риск рецидива стрессового недержания мочи ниже, чем при операции в более ранние сроки 
(15 и 46%, p = 0,0008) [594].

4.5.7.10. Резюме по данным литературы и рекомендации по хирургическому лечению инфравезикаль-
ной обструкции

Резюме по данным литературы УД
Введение ботулотоксина типа A в сфинктер позволяет уменьшить выраженность симптомов 
и улучшить уродинамические параметры

2

Стимуляция крестцового нерва способствует восстановлению самостоятельного 
мочеиспускания и снижению потребности в чистой периодической самокатетеризации 
у большинства женщин с иВо, связанной с идиопатической задержкой мочи

3

При одноэтапной установке нейромодулятора выше риск осложнений и ревизии 3
Пластика пролапса оМт способствует уменьшению ооМ и выраженности СнМ 3
бужирование уретры у женщин позволяет уменьшить выраженность симптомов гаМП, 
но при этом не всегда наблюдается улучшение уродинамических параметров

1b

Программное бужирование более эффективно, чем бужирование по требованию 3
бужирование уретры не дает стойкого эффекта, и при длительном наблюдении требуется 
повторное лечение

3

У женщин с иВо внутренняя оптическая уретротомия с последующим периодическим 
бужированием позволяет уменьшить выраженность симптомов и улучшить 
уродинамические параметры

3

Рассечение шейки мочевого пузыря у женщин с иВо приводит к уменьшению 
выраженности симптомов и улучшению уродинамических параметров

3

После рассечения шейки мочевого пузыря в редких случаях развиваются осложнения, 
включая пузырно-влагалищный свищ, стрессовое недержание мочи и стриктуру уретры

3

У женщин с иВо, связанной со стриктурой уретры, эффективна уретропластика лоскутом 
или трансплантатом, которая позволяет значительно уменьшить выраженность симптомов, 
улучшить показатели качества жизни и уродинамические параметры по сравнению 
с исходным уровнем

3

Уретропластика превосходит бужирование уретры по влиянию на качество жизни и Qмакс 2
При длительном наблюдении показана высокая частота рецидива стриктур после 
уретропластики

3

Уретролиз у женщин с нарушениями мочеиспускания после антистрессовых операций 
позволяет уменьшить выраженность симптомов, улучшить показатели качества жизни 
и уродинамические параметры
отсроченное выполнение уретролиза может сопровождаться сохранением расстройств 
мочеиспускания

3

Ревизия слинга у женщин с задержкой мочи или нарушениями мочеиспускания и большим 
ооМ после антистрессовых операций позволяет уменьшить выраженность симптомов 
и ооМ, улучшить уродинамические параметры, а также восстановить самостоятельное 
мочеиспускание

3

Ревизия слинга связана с риском рецидива стрессового недержания мочи 3
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Рекомендации СР 
Женщинам с функциональной иВо показано введение ботулинического токсина 
типа A в сфинктер

Слабая

Женщинам с функциональной иВо показана стимуляция крестцового нерва Сильная
коррекция пролапса оМт позволяет уменьшить выраженность нарушений 
мочеиспускания

Слабая

Женщинам со стриктурой уретры, вызывающей инфравезикальную обструкцию, 
показано бужирование, но следует обсудить высокую вероятность повторного лечения

Слабая

Женщинам с иВо, вызванной стриктурой уретры, показана внутренняя оптическая 
уретротомия с последующим самостоятельным бужированием, но следует обсудить 
низкую отдаленную эффективность и риск стрессового недержания мочи

Слабая

бужирование уретры или уретротомия не показаны для лечения иВо, связанной 
с установкой синтетического слинга, из-за риска эрозии слинга через уретру

Слабая

Следует информировать женщин о низкой отдаленной эффективности внутренней 
оптической уретротомии (только в отношении ооМ и качества жизни)

Слабая

Женщинам с иВо, вызванной склерозом шейки мочевого пузыря, показано рассечение 
шейки

Слабая

Следует информировать женщин, которым планируется рассечение шейки мочевого 
пузыря, о небольшом риске развития стрессового недержания мочи, пузырно-
влагалищного свища или стриктуры уретры

Сильная

Женщинам с иВо, связанной с рецидивом стриктуры уретры после первичного 
лечения, показана уретропластика

Слабая

Следует информировать женщин о возможном рецидиве стриктуры в отдаленные 
сроки после уретропластики

Слабая

Женщинам с затрудненным мочеиспусканием после антистрессовых операций показан 
уретролиз

Слабая

При развитии задержки мочи или выраженных затруднений мочеиспускания после 
установки слинга показана ревизия (иссечение рубцов, рассечение, частичное или 
полное удаление)

Сильная

Следует информировать женщин о риске рецидива стрессового недержания мочи 
после ревизии слинга и необходимости проведения повторной/одновременной 
антистрессовой операции

Сильная

4.5.8. Наблюдение
Учитывая риск ухудшения мочеиспускания или нарушения функции почек при сохранении и про-
грессировании обструкции, женщинам с  иВо показано регулярное наблюдение. После лечения 
(например, бужирования, уретротомии или уретропластики) обследование проводится для исклю-
чения рецидива.

4.6. Ноктурия
Согласно определению ICS 2002 г., ноктурия представляет собой жалобу пациента на необходимость 
пробуждения в ночное время один и более раз, чтобы осуществить мочеиспускание. В 2019 г. выш-
ло количественное определение ноктурии: «количество раз, которое пациент должен пробуждаться 
в течение основного периода сна от момента засыпания до начала бодрствования» [595]. В система-
тический обзор, проведенный рабочей группой еаУ по недержанию мочи, включены публикации 
до 2017  г. включительно [596]. В 2020  г. выполнен дополнительный поиск, при котором найдены 
дополнительные публикации.

4.6.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
Распространенность ноктурии варьирует в зависимости от возраста. У женщин в возрасте 20–40 лет 
показатели составляют 4–18% (два и более эпизодов за ночь) по сравнению с 28–62% в возрасте 
70 лет и старше [597]. По данным исследования 1000 взрослых лиц, проживающих в домах преста-
релых, частота ноктурии у  женщин связана с  возрастом, афроамериканской расой, недержанием 
мочи в анамнезе, отеками нижних конечностей и артериальной гипертензией [598]. При анализе 
более 5000 взрослых лиц в возрасте 30–79 лет частота ноктурии составила 28%, а дополнительны-
ми факторами риска были повышенный индекс массы тела, заболевания сердца, сахарный диабет 
2-го типа и прием диуретиков [599]. авторы систематического обзора и метаанализа пришли к вы-
воду, что ноктурия связана с повышением риска летального исхода в 1,3 раза [600].
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ноктурия имеет многофакторную этиологию, которая включает урологические и неурологические 
причины. к урологическим состояниям, при которых может развиваться ноктурия, относят гаМП, 
иВо, гипоактивность детрузора и дисфункциональное мочеиспускание. неурологические причи-
ны включают полиурию (в том числе ночную полиурию), застойную сердечную недостаточность, 
апноэ во сне, синдром беспокойных ног, заболевания периферических сосудов, прием пищи в ноч-
ное время, гравитационные отеки и избыточный прием жидкости [601]. Учитывая различную этио-
логию ноктурии, описан ряд возможных патофизиологических механизмов, включая: (1) полиурию 
(сахарный диабет, первичная полидипсия, несахарный диабет); (2) ночную полиурию (поведенче-
ская, периферические отеки, обструктивное апноэ во сне,  глюкозурия, гормональные нарушения 
и заболевания сердца); (3) снижение вместимости мочевого пузыря (синдром гаМП/гиперактив-
ность детрузора, дисфункция тазового дна, иВо, фармакологические препараты, камни нижних 
мочевыводящих путей или опухоли, нейрогенная дисфункция мочевого пузыря); и (4) первичные 
или вторичные нарушения сна [602].

4.6.2. Классификация
классификация ноктурии зависит от информации, полученной из дневников мочеиспускания. Ряд 
параметров считаются особенно важными [603]:
•	 объем ночного диуреза  – общий объем мочи в  ночное время (включая первое утреннее 

мочеиспускание, но без учета последнего мочеиспускания перед сном);
•	 максимальный объем мочеиспускания – самый большой объем мочеиспускания за 24 часа;
•	 индекс ноктурии – объем ночного диуреза, разделенный на максимальный объем мочеи-

спускания;
•	 индекс ночной полиурии – объем ночного диуреза, разделенный на объем суточного диу-

реза;
•	 образование мочи в ночное время – объем ночного диуреза, разделенный на длительность 

сна в часах.
После анализа данных параметров можно классифицировать ноктурию в зависимости от физиоло-
гических отклонений, которые могут ее вызывать:
•	 полиурия;
•	 ночная полиурия;
•	 уменьшение вместимости мочевого пузыря;
•	 нарушения сна.

4.6.3. Диагностика
обследование пациентов с ноктурией включает тщательный сбор анамнеза и физикальное иссле-
дование с  акцентом на  расстройствах сна, питьевой режим, сопутствующие СнМ, заболевания 
сердечно-сосудистой и  эндокринной систем, почек, урологический анамнез и  прием лекарствен-
ных препаратов [603]. Существует ряд специфических шкал, включая ICI Questionnaire-nocturia, 
Nocturia Quality of Life Questionnaire (N-QoL) и Nocturia Impact Diary, часть из которых разработаны 
для мужчин. кроме того, для выявления причин ноктурии разработано несколько скрининговых 
инструментов, например Targeting the individual’s Aetiology of Nocturia to Guide Outcomes (TANGO) 
[604–606].

дневники мочеиспусканий представляют собой важнейший метод диагностики у любого 
пациента с  ноктурией, и  дальнейшее обследование зависит от  полученной информации. анализ 
дневников позволяет рассчитать параметры, описанные в разделе 4.6.2. низкая вместимость мо-
чевого пузыря проявляется снижением объема порций мочи в течение только ночных часов или 
на протяжении всех суток. данная информация позволяет заподозрить урологические расстрой-
ства, такие как гаМП, иВо или гипоактивность детрузора. глобальная полиурия определяется как 
объем суточного диуреза более 40 мл/кг [607] и может встречаться при сахарном или несахарном 
диабете. критерии ночной полиурии зависят от возраста: пороговый показатель для объема ночно-
го диуреза у лиц до 65 лет – 20%, старше 65 лет – 33%. ночная полиурия развивается при нарушени-
ях циркадного ритма, сердечно-сосудистых заболеваниях, апноэ во сне или расстройствах сна [603]. 
По данным крупного исследования, проведенного в европейских и американских клиниках и вклю-
чавшего почти 2000 пациентов, ночная полиурия является причиной ноктурии у 89% пациентов, 
которым проводится лечение по поводу СнМ (например, гаМП или доброкачественное увеличе-
ние предстательной железы) [608].

В качестве альтернативы у мужчин изучали дневники мочеиспусканий, заполняемые толь-
ко в ночное время [609]. Результаты свидетельствуют о приемлемой чувствительности и специфич-
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ности дневника ночных мочеиспусканий по сравнению со стандартным дневником в отношении 
большинства параметров. дневники ночных мочеиспусканий не  позволяют диагностировать су-
точную полиурию, и они не прошли валидацию у женщин.

4.6.3.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике ноктурии

Резюме по данным литературы УД
Сбор анамнеза является важнейшей частью обследования женщин с ноктурией 4
Специализированные опросники чувствительны к изменению симптомов 3
дневники мочеиспусканий позволяют рассчитать важные индексы и в ряде случаев выявить 
причину ноктурии

3

дневники мочеиспусканий, заполняемые только в ночное время, оценивали исключительно 
у мужчин

3

Рекомендации СР 
необходимо тщательно собирать анамнез у женщин с ноктурией Сильная
Валидированные опросники следует использовать при первичном и повторном 
обследовании женщин с ноктурией, а также после лечения

Слабая

для оценки ноктурии у женщин рекомендуется заполнять дневники мочеиспусканий 
за три дня

Сильная

для оценки ноктурии у женщин не рекомендуется использовать дневники с указанием 
только ночных мочеиспусканий

Слабая

4.6.4. Лечение
При оценке результатов исследований, посвященных лечению ноктурии, важно учитывать клини-
ческий эффект, поскольку статистически значимое различие можно получить даже при очень не-
большом снижении количества эпизодов.

4.6.4.1. Консервативное лечение
В литературе оценивали не все компоненты самостоятельно проводимого лечения, и большинство 
рекомендаций составлены по результатам консенсуса. Приведенные ниже мероприятия могут быть 
эффективными, но их количественный эффект оценить невозможно:
•	 ограничение приема жидкости в определенное время;
•	 отказ/снижение потребления кофеина или алкоголя;
•	 техники отвлечения;
•	 тренировка мочевого пузыря;
•	 тМтд;
•	 анализ применяемых препаратов;
•	 лечение запоров.
Следует отметить сильные различия в опубликованных данных по консервативному лечению нокту-
рии. В систематический обзор еаУ [596] включено три исследования [610–612], в которых показана 
эффективность тМтд, но в другом исследовании получены противоположные результаты [613].

наиболее убедительные доказательства получены в дополнительном анализе проспектив-
ного Рки (n = 131), в котором основным критерием включения было недержание мочи с преобла-
данием ургентного компонента. Согласно результатам, тМтд, в  том числе 4 сеанса с  биологиче-
ской петлей обратной связи, позволяют снизить количество эпизодов ноктурии на 0,5 эпизода за 
ночь (медиана), что превосходит показатели для антимускариновых препаратов или плацебо [610]. 
В этом исследовании получены доказательства умеренной убедительности.

В небольшом Рки рандомизировали 50 женщин с нарушениями мочеиспускания в соот-
ношении 1:1 в группу тренировки мочевого пузыря с тМтд и контрольную группу (без лечения). 
Результаты свидетельствуют о  субъективном снижении выраженности ноктурии [611]. В  другом 
Рки, включавшем всего 24 пациенток, сравнивали тМтд и ее комбинацию с чрескожной электро-
стимуляцией нерва (TENS) [612]. Хотя авторы не выявили различий между группами, изменение 
числа эпизодов ноктурии до и после лечения было статистически значимым в обеих группах. тем 
не менее исследованию не хватило статистической мощности. В этих двух исследованиях получены 
доказательства низкой убедительности.

При дополнительном анализе проспективного Рки, включавшего 210 женщин с  ургент-
ным недержанием мочи, сравнивали изменение количества эпизодов ноктурии и  недержания 
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Резюме по данным литературы УД
индивидуальные или групповые тМтд сопоставимы по эффективности в уменьшении 
количества эпизодов ноктурии

1b

В большинстве исследований, посвященных тМтд в лечении ноктурии у женщин 
с дополнительными СнМ, показаны положительные результаты по сравнению с плацебо 
и антимускариновыми препаратами

1b

При ноктурии, связанной с обструктивным апноэ во сне, терапия непрерывным 
положительным давлением в дыхательных путях позволяет уменьшить количество эпизодов 
ноктурии

1a

Рекомендации СР 
Женщинам с СнМ необходимо давать рекомендации по образу жизни перед 
или на фоне лечения

Сильная

Женщинам с ноктурией и недержанием мочи или другими накопительными 
симптомами показана тМтд (индивидуальная или групповая)

Сильная

Женщинам с ноктурией и анамнестическим указанием на обструктивное апноэ во сне 
показана консультация сомнолога для оценки возможности проведения терапии 
непрерывным положительным давлением в дыхательных путях

Сильная

мочи в  ночное время в  группе толтеродина замедленного высвобождения (4 мг) и  его комбина-
ции с тМтд [613]. Между группами не выявлено различий, но при этом авторы подчеркивают, что 
истинное снижение количества эпизодов ноктурии в обеих группах было незначительным. В этом 
исследовании получены доказательства низкой убедительности.

В Рки, в котором сравнивали индивидуальные и групповые тМтд, дополнительным оце-
ниваемым критерием было количество пациентов с двумя и более эпизодами ноктурии [328]. В обе-
их группах наблюдалось сопоставимое улучшение, и через год наблюдения более чем у 30% женщин 
с двумя и более эпизодами ноктурии их количество составило <2.

В небольшом одноцентровом Рки (n = 39) проводилось сравнение функциональной маг-
нитной стимуляции с отсутствием лечения. Результаты свидетельствуют о снижении числа эпизо-
дов ноктурии (вместе с частотой мочеиспусканий и количеством прокладок) на фоне лечения [614].

В систематическом обзоре и метаанализе пяти Рки, включавших лиц обоих полов, показа-
на эффективность терапии постоянным давлением в дыхательных путях у пациентов с обструктив-
ным апноэ во сне, которые предъявляли жалобы на ноктурию [615]. на фоне терапии отмечалось 
снижение среднего числа эпизодов ноктурии более чем на два за ночь.

4.6.4.1.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по консервативному лечению ноктурии

4.6.4.2. Фармакологическое лечение
4.6.4.2.1. десмопрессин
десмопрессин представляет собой синтетический аналог вазопрессина и чаще всего применя-
ется для лечения ноктурии, связанной с ночной полиурией. В литературе опубликован систе-
матический обзор [596], в который вошли три исследования, включавшие только женщин. При 
этом из исследований со смешанной популяцией можно получить больше дополнительных дан-
ных. Самые первые публикации датируются 1982 г. В одноцентровом исследовании с переходом 
между группами 25 пациенток получали 20 мкг десмопрессина или плацебо, показано снижение 
объема ночного диуреза через 6 недель [616]. В многоцентровом международном двойном сле-
пом Рки (n = 141) пациентки получали десмопрессин в дозе 0,1, 0,2 и 0,4 мг внутрь перед сном 
[617]. Период титрации повышал вероятность положительного результата лечения, поскольку 
исключались пациенты, у которых препарат неэффективен. через три недели наблюдалось сни-
жение частоты ночных мочеиспусканий и объема ночного диуреза. В другом многоцентровом 
двойном слепом Рки рандомизировали 58 женщин в 5 групп (плацебо (n = 12), десмопрессин 
10  мкг (n = 12), десмопрессин 25 мкг (n = 11), десмопрессин 50 мкг (n = 11) и  десмопрессин 
100 мкг (n = 12)) с длительностью наблюдения 4 недели [618]. Результаты свидетельствуют о до-
зозависимом ответе и более высокой эффективности препарата у женщин. В группах с более 
высокими дозами наблюдалось уменьшение объема ночного диуреза. десмопрессин превосхо-
дил плацебо по изменению индекса полиурии, которое было более выраженным при использо-
вании более высоких доз десмопрессина. В этих трех исследованиях получены доказательства 
низкой убедительности.
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для повышения эффективности десмопрессина у женщин с гаМП и ночной полиурией можно до-
полнительно назначать антимускариновые препараты, как показано в многоцентровом Рки (n = 97) 
[619]. В дополнительном анализе исследования, посвященного сравнению комбинированной тера-
пии (десмопрессин 25 мкг и толтеродин 4 мг; n = 49) и монотерапии (толтеродин 4 мкг/плацебо, 
n = 57) в течение трех месяцев, показано снижение объема ночного диуреза и увеличение времени 
до первого мочеиспускания в ночное время в пользу комбинированной терапии. В этом исследова-
нии получены доказательства умеренной убедительности.

Результаты трех Рки объединены для анализа профиля нежелательных явлений десмо-
прессина, в частности гипонатриемии [620]. авторы пришли к выводу, что большинство пациен-
тов переносят препарат без развития клинически значимой гипонатриемии, но ее риск повышается 
с возрастом и более низким исходным уровнем натрия. они рекомендовали проводить тщательный 
мониторинг уровня натрия крови у пожилых пациентов и не назначать препарат больным с исход-
но низким уровнем натрия [620].

4.6.4.2.2. антимускариновые препараты
В систематическом обзоре [596] найдено три Рки, в которых сравнивали антимускариновые пре-
параты (оксибутинин 2,5 мг/сут [610] и толтеродин 4 мг/сут [613, 619]). В дополнительном анализе 
проспективного Рки (n = 131) показано уменьшение числа эпизодов ноктурии у женщин, которые 
в течение 8 недель получали 2,5 мг оксибутинина немедленного высвобождения (с возможностью 
самостоятельной титрации и эскалации дозы до 5 мг 3 р/сут) по сравнению с плацебо [610]. У па-
циенток, получавших оксибутинин в  комбинации с  поведенческой терапией, отмечалось сниже-
ние числа эпизодов ноктурии по сравнению с  группой плацебо и монотерапией оксибутинином. 
В многоцентровом Рки оценивали эффективность толтеродина тартрата 4 мг в виде монотерапии 
или комбинации с поведенческой терапией у 305 женщин в течение 8 недель [613]. В обеих группах 
наблюдалось снижение среднего числа ночных мочеиспусканий и недержания мочи в ночное время 
по сравнению с исходным уровнем, однако между группами не выявлено различий. В этом исследо-
вании получены доказательства умеренной убедительности.

В Рки, включавшем 97 женщин с ночной полиурией и гаМП, сравнивали комбинирован-
ную терапию (десмопрессин 25 мкг/толтеродин 4 мг, n = 49) и монотерапию (толтеродин 4 мг/плаце-
бо) в течение трех месяцев. В обеих группах наблюдалось снижение среднего числа ночных мочеи-
спусканий по сравнению с исходным уровнем [619]. В этом исследовании получены доказательства 
умеренной убедительности.

В  хорошо спланированном крупном сравнительном исследовании проводилось лечение 
407 женщин с гаМП и ноктурией в течение 4 недель [621]. Пациентки получали толтеродин в режиме 
монотерапии или в комбинации с эстазоламом (бензодиазепин). В обеих группах наблюдались измене-
ния количества эпизодов ноктурии по сравнению с исходным уровнем (основной оцениваемый крите-
рий). Согласно результатам, комбинированная терапия превосходила по эффективности монотерапию 
в снижении числа эпизодов ноктурии, ургентности и ургентного недержания мочи (за 24 часа) и объе-
ме порции мочи. В этом исследовании получены доказательства очень низкой убедительности.

4.6.4.2.3. Эстрогены
В  систематическом обзоре [596] найдено всего одно Рки, посвященное оценке эффективности 
эстрогенов в лечении ноктурии [622]. авторы сравнивали вагинальное кольцо, выделяющее эстро-
гены, с  вагинальным пессарием у  251 женщины при длительности наблюдения 6 месяцев. Меж-
ду группами не выявлено различий в количестве пациенток с ноктурией, хотя в обеих группах на-
блюдалось уменьшение числа эпизодов более чем в  50% случаев. В  этом исследовании получены 
доказательства низкой убедительности.

4.6.4.2.4. диуретики
В плацебоконтролируемом Рки оценивали прием 40 мг фуросемида за 6 часов до сна у пожилых 
мужчин с целью сдвинуть ночные мочеиспускания по времени [623]. У 43 пациентов, завершивших 
исследование, количество ночных мочеиспусканий снизилось на 0,5 по сравнению с плацебо, а объ-
ем ночного диуреза уменьшился на 18%. аналогичных исследований у женщин не проводилось.

4.6.4.3. Хирургическое лечение
Женщинам с корректируемой причиной СнМ показано хирургическое лечение. Влияние операций 
на выраженность ноктурии описано в соответствующих главах настоящих рекомендаций, посвя-
щенных отдельным заболеваниям.



93

4.6.4.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по фармакологическому лечению ноктурии

Резюме по данным литературы УД
десмопрессин позволяет снизить объем ночного диуреза, количество ночных 
мочеиспусканий и индекс ночной полиурии

1b

В большинстве случаев десмопрессин хорошо переносится без развития клинически 
значимой гипонатриемии; риск повышается с увеличением возраста и при более низком 
исходном уровне натрия крови

1a

антимускариновые препараты позволяют снизить количество ночных мочеиспусканий 
у пациентов с гаМП

1b

дополнительное проведение тМтд не повышает эффективности антимускариновых 
препаратов

1b

У женщин с ночной полиурией комбинированная терапия антимускариновыми 
препаратами и десмопрессином позволяет уменьшить объем ночного диуреза и время 
до первого мочеиспускания в ночное время

1b

Эффективность вагинальной терапии эстрогенами в лечении ноктурии у женщин 
составляет около 50%

1b

Прием диуретиков (фуросемида) по времени (днем) позволяет уменьшить количество 
ночных мочеиспусканий и объем ночного диуреза у мужчин, однако аналогичные 
исследования у женщин не проводились

1b

При оценке результатов исследований по лечению ноктурии важно учитывать 
клинический эффект, поскольку даже при очень небольшом снижении количества ночных 
мочеиспусканий можно получить статистическую значимость

3

Рекомендации СР 

Женщинам с ноктурией, связанной с ночной полиурией, показан десмопрессин 
после обсуждения возможных преимуществ и рисков (включая гипонатриемию)

Сильная

необходимо тщательно мониторировать уровень натрия крови у пожилых пациентов, 
получающих десмопрессин. Препарат не показан больным с исходно низким уровнем 
натрия крови

Сильная

Женщинам с ноктурией и ургентным недержанием мочи или накопительными 
симптомами показана вагинальная терапия антимускариновыми препаратами после 
обсуждения возможных преимуществ и рисков

Сильная

информируйте женщин с ноктурией о том, что комбинация поведенческой терапии 
и антимускариновых препаратов не повышает эффективности каждого из методов 
по отдельности

Слабая

Женщинам с гаМП и ноктурией, связанной с ночной полиурией, показана 
комбинированная терапия после обсуждения возможных преимуществ и рисков

Слабая

Женщинам с ноктурией показана вагинальная терапия эстрогенами после обсуждения 
возможных преимуществ и рисков

Слабая

Женщинам с ноктурией показан прием диуретиков по времени после обсуждения 
возможных преимуществ и рисков

Слабая

4.6.5. Наблюдение
Схема наблюдения пациентов с ноктурией зависит от этиологии и проводимого лечения.

4.7. Пролапс органов малого таза и симптомы нарушенного мочеиспускания
4.7.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
У  взрослых женщин часто выявляется пролапс оМт. Распространенность пролапса при оценке 
симптомов составляет 3–6%, а анатомических изменений – до 50% [624]. Пожизненный риск опера-
ции по поводу пролапса достигает 12,6% [625]. основные факторы риска включают беременность, 
естественное родоразрешение, возраст и ожирение [626].
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Хотя этиология пролапса оМт до конца не изучена, основным механизмом считается травма 
мышцы, поднимающей задний проход, во время родов. При нормальной физиологии интактная 
мышца, поднимающая задний проход, функционально закрывает половую щель, окружающую 
влагалище, снижая градиент давления между брюшной полостью и влагалищем. Во время фи-
зической активности это позволяет уменьшить напряжение внутритазовой фасции и ее компо-
нентов (связок), что имеет важное значение для фиксации мочевого пузыря, матки и прямой 
кишки к окружающим структурам. Современные этиологические концепции включают расши-
рение щели в мышце, поднимающей задний проход, после родов, что создает область низкого 
давления во влагалище с  увеличением нагрузки на  связки, фасциальные элементы и  мышцы 
тазового дна во время физической активности. когда поддерживающая функция мышц и сое-
динительной ткани неэффективна, может развиваться пролапс оМт [627]. данная концепция 
также объясняет временной промежуток между повреждением мышцы во время родов и раз-
витием пролапса.

У женщин часто наблюдается пролапс оМт в сочетании с СнМ. Хотя по отдельности про-
лапс оМт и  СнМ встречаются достаточно часто, риск  СнМ выше при наличии пролапса [624]. 
на связь между ними также указывают данные о том, что после пластики пролапса оМт выражен-
ность СнМ может уменьшаться или увеличиваться [624]. клинические примеры включают разви-
тие симптомов иВо при тяжелом пролапсе оМт и устранение стрессового недержания мочи при 
прогрессировании пролапса (и напротив, развитие стрессового недержания мочи после коррекции 
пролапса) [628].

4.7.2. Классификация
С  1996  г.  пролапс оМт классифицируют по  системе Pelvic Organ Prolapse-Quantification (POP-Q) 
[629]. информация по стадированию пролапса и 9 стандартным точкам представлена в оригиналь-
ных публикациях и на рис. 2 и 3 [629, 630].

Влагалище разделяется на  передний (мочевой пузырь), задний (прямая кишка) 
и апикальный (шейка матки или купол влагалища) компартменты. После определения по-
ложения 9 точек проводится оценка пролапса каждого компартмента от  0 до IV стадии 
(0  – отсутствие пролапса, IV  – полное выпадение матки/купола влагалища). Важнейшим 
ориентиром для стадирования по  системе POP является половая щель. любой пролапс 
с максимальным опущением на 1 см выше половой щели (во влагалище) относится к стадии 
I. Максимальное опущение в пределах 1 см выше и ниже половой щели (за пределами влага-
лища) расценивается как стадия II. При опущении более 1 см ниже половой щели устанав-
ливается стадия III.
на рисунках представлена шкала POP-Q в сравнении с системой Baden Walker (и другими), которую 
использовали до международного признания классификации POP-Q в качестве стандартной.
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Рис. 2. Классификация пролапса*

* Рисунок воспроизведен с разрешения издателя Theofratus J.P. и соавт. [630].
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Рис. 3. Стадирование пролапса на шкале Pelvic Organ Prolapse-Quantification*

* Рисунок воспроизведен с разрешения издателя Bump R.C. и соавт. [629]. Стандартизация терминологии для 
описания пролапса ОМТ и дисфункции тазового дна у женщин.
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4.7.3. Диагностика
Пролапс оМт является клиническим диагнозом и  стадируется по  шкале POP-Q. При пролапсе 
выше уровня половой щели, как правило, имеются только симптомы легкой степени [631]. В случае 
расхождения между симптомами и стадией по шкале POP-Q рекомендуется повторно выполнить 
оценку в положении стоя, а не лежа или повторить ее в течение дня.

на МРт определяются выраженные различия между стадией пролапса в положении лежа 
и стоя [632]. дополнительные диагностические тесты для пролапса оМт показаны в основном при 
наличии сопутствующих симптомов, таких как СнМ или дисфункция кишечника. При обследова-
нии женщин с пролапсом оМт не обязательно проводить методы визуализации [67]. Роль уродина-
мического исследования в диагностике пролапса обсуждается в разделе, посвященном стрессовому 
недержанию мочи.

для диагностики скрытого недержания мочи во время уродинамического исследования 
общепринято проводить редукцию пролапса. данную информацию можно использовать для пла-
нирования дополнительной антистрессовой операции во время пластики или информирования па-
циенток о возможной необходимости последующего хирургического лечения.

описано несколько методов редукции пролапса, которые можно применять во время 
физикального или уродинамического исследования. В многоцентровом обсервационном иссле-
довании сравнивали пять различных кашлевых/стрессовых тестов для диагностики стрессового 
недержания мочи у женщин с пролапсом оМт [633]. Стрессовое недержание мочи во время как 
минимум одного теста диагностировано у 60 из 205 женщин (29,2%) без симптомов недержания. 
При анализе эффективности каждого теста по отдельности частота выявления скрытого недержа-
ния мочи возрастала с 4,4%, если не проводилась редукция пролапса, до 22% при использовании 
пессария.

В крупном Рки, включавшем женщин с пролапсом оМт без стрессового недержания 
мочи, сравнивали сакрокольпопексию в комбинации с кольпосуспензией по берчу или без нее 
[634]. Всего 322 женщинам без стрессового недержания мочи с пролапсом II–IV стадии выпол-
нено стандартизированное уродинамическое исследование, включавшее пять методов редук-
ции пролапса. до операции стрессовое недержание мочи при уродинамическом исследовании 
без редукции пролапса диагностировано у  12 из  313 (3,7%) женщин. частота стрессового не-
держания после редукции пролапса на 300 мл с помощью пессария составила 6% (5 из 88), ру-
ками – 16% (19 из 122), зажимом – 21% (21 из 98), тампоном – 20% (32 из 158) и зеркалом – 30% 
(35 из 118). В другом крупном исследовании рандомизировали женщин с пролапсом оМт без 
стрессового недержания мочи в  группу пластики пролапса вагинальным доступом с  или без 
установки слинга (только кожный разрез) [635]. Перед операцией стрессовое недержание мочи 
при кашлевом тесте после редукции пролапса выявлено у  33,5% женщин (111/331). В  обсер-
вационном исследовании 172 пациенток с пролапсом оМт без стрессового недержания мочи 
скрытое недержание при амбулаторном обследовании после редукции пролапса тампоном или 
зажимом диагностировано в 19% случаев по сравнению с 29% при уродинамическом исследо-
вании [636].
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В  заключение, стрессовое недержание мочи после редукции пролапса можно выявить примерно 
у 30% женщин с пролапсом оМт без жалоб на недержание мочи. В настоящее время не достигнуто 
консенсуса по оптимальному методу редукции пролапса. Хотя частота диагностики скрытого не-
держания мочи после редукции возрастает, его клиническое значение не определено.

В  одной из  работ женщинам без исходного стрессового недержания мочи проводилось 
уродинамическое исследование с  редукцией пролапса, чтобы определить, повышен ли риск  раз-
вития стрессового недержания после операции, вне зависимости от проведения кольпосуспензии 
(контрольная группа – 58 и 38% (p = 0,04), кольпосуспензия по берчу – 32 и 21% (p = 0,19)) [634]. 
В другом исследовании частота недержания мочи через три месяца у женщин со стрессовым недер-
жанием мочи, выявленным во время кашлевого теста после редукции пролапса оМт, составила 
29,6% в группе установки слинга по сравнению с 71,9% в группе плацебо-терапии (скорректирован-
ное оШ 0,13) [635]. По данным трехмесячного наблюдения, у женщин с положительным кашлевым 
тестом после редукции пролапса установка слинга более эффективна по сравнению с женщинами 
с отрицательным тестом, хотя через 12 месяцев различия отсутствуют.

В крупном обсервационном исследовании не проводилось дополнительной антистрессо-
вой операции, даже при выявлении стрессового недержания мочи после редукции пролапса оМт. 
частота развития стрессового недержания мочи составила 9% (16/172), и всего 6 пациенткам (4%) 
потребовалось хирургическое лечение [636]. У женщин со скрытым стрессовым недержанием мочи 
выше риск манифестации недержания после операции: 28 и 5% (оШ 7). По результатам уродинами-
ческого исследования можно было спрогнозировать развитие стрессового недержания мочи у од-
ной дополнительной пациентки, но у всех 6 женщин, которым в последующем проводилось лечение 
стрессового недержания мочи, оно было спрогнозировано при физикальном исследовании.

на основании результатов двух исследований разработана прогностическая модель риска 
развития стрессового недержания мочи у женщин после пластики пролапса оМт. Всего оценива-
лось 12 прогностических факторов [637]. Хотя в эту модель включено выявление скрытого стрес-
сового недержания мочи при редукции пролапса, само по себе оно не обладает прогностической 
значимостью. кроме того, стадия пролапса оМт не связана с риском развития стрессового недер-
жания мочи.

4.7.3.1. Резюме по  данным литературы и  рекомендации по  диагностике стрессового недержания 
мочи у женщин с пролапсом органов малого таза

Резюме по данным литературы УД
При редукции пролапса оМт во время кашлевого теста при осмотре или уродинамическом 
исследовании примерно у 30% женщин без жалоб на стрессовое недержание мочи можно 
выявить скрытое недержание

2a

У женщин со скрытым стрессовым недержанием мочи, диагностированным до операции при 
редукции пролапса, выше риск манифестации недержания после пластики пролапса оМт

2a

Рекомендация СР 
У женщин без недержания мочи необходимо проводить редукцию пролапса 
оМт для диагностики скрытого стрессового недержания и информирования 
о преимуществах и недостатках дополнительной антистрессовой операции во время 
пластики пролапса

Сильная

4.7.3.2. Уродинамическое исследование у женщин с пролапсом органов малого таза и симптомами 
нарушенного мочеиспускания (без стрессового недержания мочи)
Роль уродинамического исследования у женщин с пролапсом оМт и сопутствующими СнМ, ины-
ми чем стрессовое недержание мочи, изучена в меньшей степени. Пролапс оМт представляет собой 
сложное состояние, не только вовлекающее различные компартменты влагалища, но также имею-
щее различную степень тяжести. активность детрузора по данным уродинамического исследова-
ния дает информацию не только по риску развития гиперактивности детрузора после операции, 
но и риску задержки мочи вследствие гипоактивности детрузора. В обсервационном исследовании 
оценивали прогностические факторы гиперактивности детрузора после пластики пролапса оМт 
≥III стадии по шкале POP-Q у 1503 женщин. авторы пришли к выводу, что максимальное давление 
закрытия уретры ≥60 см H2O, Qмакс <15 мл/сек, максимальное давление детрузора во время моче-
испускания (Pдет.макс) ≥20 см H2O и ооМ ≥ 200 мл являются независимыми прогностическими 
факторами риска развития гиперактивности детрузора [638]. В небольшом обсервационном иссле-
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довании (n = 49) изучали пластику пролапса оМт у женщин с исходной гипоактивностью детру-
зора (Pдет при Qмакс ≤10 см H2O и Qмакс ≤12 мл/сек). У 47% женщин с нормализацией уродинамиче-
ских показателей после операции наблюдалось объективное устранение гипоактивности детрузора 
[639]. В рекомендации NICE 2019 г. не включено уродинамическое исследование в рамках обсле-
дования пациенток с пролапсом оМт, за исключением женщин с симптоматическим стрессовым 
недержанием мочи [67].

4.7.4. Лечение
При пролапсе оМт можно рекомендовать тМтд, установку пессария, хирургическое лечение или 
их комбинацию. Целью настоящих рекомендаций является описание СнМ у  женщин, поэтому 
представлены только данные по влиянию на расстройства мочеиспускания.

4.7.4.1. Консервативное лечение пролапса органов малого таза
В 2019 г. был обновлен раздел по лечению рекомендаций NICE 2013 г. по недержанию мочи и про-
лапсу оМт у женщин и в него включен полноценный анализ литературы [67]. Выводом по консер-
вативному лечению пролапса оМт было низкое качество данных. Всего включено 13 Рки.

В семи исследованиях представлены данные по изменению выраженности СнМ [640–646]. 
При дополнительном поиске найдено четыре Рки, посвященных оценке дополнительной тМтд 
к пластике пролапса оМт [64–650], и одно Рки, в котором сравнивали комбинацию тренировок 
и пилатеса с рекомендациями по образу жизни в брошюре [651].

В пяти исследованиях [641, 643–645, 651] сравнивали тМтд и рекомендации по образу жизни 
в брошюре, а еще в одном исследовании [642] – тМтд и установку пессария [646]. кроме того, в пяти 
исследованиях сравнивали пластику пролапса оМт в комбинации с тМтд и без нее [640, 647–650].

4.7.4.1.1. тренировка мышц тазового дна и рекомендации по образу жизни
В  Рки (n = 109) показано улучшение показателя шкалы ICIQ-UI-SF в  группе тМтд по  сравнению 
с контрольной группой (только рекомендации по образу жизни; различие по сравнению с исходным 
уровнем – 2,40 и 0,2 балла соответственно, p = 0,002) [641]. При этом необходимо с осторожностью ин-
терпретировать различие в 2,4 балла, поскольку в группе тренировок был выше средний исходный по-
казатель шкалы (7,4 и 5,9, p = 0,05). также следует отметить отсутствие различий между группами в аб-
солютном показателе шкалы ICIQ-UI-SF через 6 месяцев наблюдения (4,8 и 5,2 балла соответственно).

В двух публикациях представлены результаты Рки с длительностью наблюдения 3, 6 и 12 ме-
сяцев, посвященного сравнению рекомендаций по образу жизни и их комбинации с тМтд [643, 
644]. для оценки симптомов использовали шкалы UDI-6 и UIQ-7. через три месяца наблюдения 
в  обеих  группах (53 и  56 пациенток соответственно) наблюдалось улучшение показателя шкалы 
UDI-6, а  в  группе рекомендаций по  образу жизни  – и  шкалы UIQ-7. При этом между  группами 
не выявлено различий в показателях двух шкал через 6 месяцев. По результатам 12-месячного на-
блюдения, большинству женщин проводилось дополнительное лечение (70 и 48% соответственно, 
p = 0,05). Слишком маленькое число пациенток, которые продолжили получать лечение по прото-
колу, не позволяет сделать убедительные выводы.

В Рки с длительностью наблюдения 6 и 12 месяцев рандомизировали 225 женщин с про-
лапсом оМт I–III стадии по шкале POP-Q в группу индивидуальной тМтд и 222 женщин в группу 
рекомендаций по образу жизни в брошюре [645]. для оценки симптомов использовали по одному 
вопросу о наличии недержания мочи, необходимости натуживания при мочеиспускании, чувстве 
неполного опорожнения мочевого пузыря и опросник ICIQ-SF. через 6 месяцев в контрольной груп-
пе была выше пропорция женщин с недержанием мочи, необходимостью натуживаться для опо-
рожнения мочевого пузыря и чувством неполного опорожнения мочевого пузыря по сравнению 
с группой тМтд. кроме того, в контрольной группе был хуже показатель опросника ICIQ-SF. При 
этом через 12 месяцев не выявлено различий между группами. Следует отметить, что 50% женщин 
в контрольной группе получали дополнительное лечение в течение 12-месячного периода, включая 
тМтд (27%), что могло повлиять на результаты.

В другом Рки представлены результаты 24-месячного наблюдения 414 женщин с пролап-
сом оМт стадии I–III (207 женщин в группе тренировок и пилатеса и 207 – в группе рекомендаций 
по образу жизни) [651]. для оценки симптомов использовали опросник ICIQ-UI-SF и вопрос по не-
держанию мочи и проблемам с опорожнением мочевого пузыря. через 24 месяца показатель шкалы 
ICIQ-UI-SF был выше в лечебной группе (среднее различие -0,83, p = 0,008). При этом между группа-
ми не выявлено различий в пропорции женщин с недержанием мочи любой степени или количеству 
еженедельно используемых прокладок.
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4.7.4.1.2. дополнительное проведение тренировки мышц тазового дна к установке пессария
В Рки сравнивали тМтд и ее комбинацию с установкой пессария у женщин с симптоматическим 
пролапсом оМт [642]. для оценки симптомов пациентки заполняли опросник UDI-6 и  Urinary 
Impact Questionnaire (UIQ) через 6 и  12 месяцев. Согласно результатам, через 12 месяцев меж-
ду группами не выявлено различий. В группе комбинированного лечения наблюдалось улучшение 
показателя опросника UIQ по сравнению с исходным уровнем, однако в группе тМтд изменения 
отсутствовали. У женщин в группе комбинированной терапии чаще развивалось стрессовое недер-
жание мочи (48 и 22%), а улучшение исходных нарушений мочеиспусканий было более выражен-
ным (62,5 и 35,5%).

4.7.4.1.3. тренировка мышц тазового дна или установка пессария
В Рки описали результаты 24-месячного сравнения женщин с симптоматическим пролапсом оМт, 
рандомизированных в группу пессария (n = 82) и тМтд (n = 80) [652]. для оценки симптомов ис-
пользовали опросник UDI-6. через 24 месяца между группами не выявлено различий при анализе 
«по намеренному лечению» и анализе по протоколу.

4.7.4.1.4. дополнительное проведение тренировки мышц тазового дна к хирургическому лечению
В Рки с маскированием сравнивали хирургическое лечение пролапса оМт с или без тМтд до и по-
сле операции. через 12 месяцев не выявлено различий между группами по показателю шкалы UDI 
и IIQ [640].

В другом Рки представлены 6-месячные результаты наблюдения 57 женщин (28 в группе 
пластики пролапса и 29 в группе комбинированного лечения). для оценки симптомов использова-
ли опросник UDI-6. В обеих группах наблюдалось улучшение показателей, однако между группами 
не выявлено различий [648].

В Рки вначале рандомизировали женщин в две группы хирургического лечения пролап-
са оМт, с  добавлением дополнительной тМтд (n = 188) или без нее (n = 186) (дизайн 2 × 2) 
[649]. для оценки симптомов через 24 месяца использовали опросник UDI-6. дополнительное 
проведение тМтд не оказывало положительного влияния на результаты. В другом исследовании, 
включавшем аналогичную популяцию [650], не выявили положительного влияния дополнитель-
ной тМтд на показатели стрессового недержания мочи. наконец, в 2020 г. опубликовано Рки, 
включавшее 48 женщин с наблюдением 40 и 90 дней. Пациенток рандомизировали в группу тМтд 
до и после операции и контрольную группу (только операции) [647]. для оценки симптомов ис-
пользовали опросник UDI-6. через 40 и 90 дней не выявлено различий в показателе шкалы UDI-6 
между группами.

В  рекомендациях NICE по  лечению пролапса оМт предлагается проводить тМтд под 
контролем специалиста в течение не менее 16 недель в качестве первичного лечения симптомати-
ческого пролапса [67]. кроме того, можно установить пессарий, в том числе в комбинации с тМтд. 
Важно понимать, что, по результатам Рки, тМтд позволяет уменьшить выраженность типичных 
симптомов пролапса, таких как ощущение или наличие инородного тела во влагалище, но не влияет 
на СнМ. С урологической точки зрения первоначальное консервативное лечение бессимптомного 
пролапса для лечения недержания мочи или устранения нарушений опорожнения мочевого пузыря 
научно не обосновано.

4.7.4.1.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по консервативному лечению пролапса ор-
ганов малого таза и симптомов нарушенного мочеиспускания

Резюме по данным литературы УД
тМтд позволяет уменьшить выраженность СнМ через 6 месяцев наблюдения у пациенток 
с пролапсом оМт, которым не проводится хирургическое лечение и не устанавливают 
пессарий

2a

если для коррекции пролапса проводится хирургическое лечение или устанавливают 
пессарий, тМтд не приносит дополнительной пользы

2a

Рекомендации СР 
информируйте женщин с пролапсом оМт, которым не проводится хирургическое лечение 
и не устанавливают пессарий, что тМтд позволяет уменьшить выраженность СнМ

Сильная

При планировании установки пессария или хирургического лечения пролапса оМт 
тМтд не показана, поскольку она не уменьшает выраженность СнМ

Сильная
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4.7.4.2. Пластика пролапса органов малого таза и гиперактивный мочевой пузырь
лишь в отдельных публикациях оценивали влияние пластики пролапса оМт на симптомы гаМП. 
В систематическом обзоре 12 исследований, которые не включали женщин со стрессовым недержа-
нием мочи, оценивали симптомы гаМП до и после операции [653]. Во всех исследованиях, кроме 
одного, описано уменьшение выраженности симптомов. Эти же авторы провели проспективный 
анализ 505 женщин, перенесших пластику пролапса оМт с или без установки слинга [654]. Симпто-
мы оценивали с помощью опросника UDI, и по каждому симптому можно было выбрать, вызывает 
ли он обеспокоенность или нет. Средний период наблюдения составил 12,7 месяца. частота недер-
жания мочи, вызывающего беспокойство, снизилась с  36,6 до 14,6%. При этом у  6,1% пациенток 
симптомы развились только после операции. Симптомы ургентности, вызывающие беспокойство, 
отмечались у 36,8 и 12,9% женщин соответственно; у 5,0% пациенток они появились после опера-
ции. частота ургентного недержания мочи снизилась с 21,2 до 6,1%; в 5,3% случаев оно развилось 
после лечения.

В обсервационном исследовании оценивали учащенное мочеиспускание и ургентность без 
учета обеспокоенности у 87 женщин, которым проводилась пластика пролапса оМт. Улучшение 
симптомов наблюдалось в 75 и 83% случаев соответственно [655].

Стадия пролапса по шкале POP-Q не оказывает влияния на симптомы гаМП [654, 655]. 
В обсервационном исследовании (n = 43), в котором оценивали влияние пластики заднего пролапса 
на гаМП/гиперактивность детрузора, улучшение обоих параметров наблюдалось в 70–75% случаев 
[656].

4.7.4.3. Пластика пролапса органов малого таза и инфравезикальная обструкция
критерии иВо основаны на  результатах уродинамического исследования. Пролапс оМт можно 
отнести к анатомической иВо, описанной в разделах 4.5.2.2 и 4.5.3.1.

4.7.4.4. Пластика пролапса органов малого таза и стрессовое недержание мочи
Целью настоящего раздела является описание вариантов лечения женщин с пролапсом оМт и со-
путствующим стрессовым недержанием мочи (до или после редукции пролапса), которым требует-
ся пластика, а также оценка необходимости выполнения антистрессовых операций при исходном 
отсутствии стрессового недержания мочи.

В 2018 г. опубликован систематический обзор и метаанализ 10 исследований, посвященных 
пластике пролапса оМт с или без антистрессовых операций [657]. кроме того, в кокрейновский 
анализ включено 19 исследований (n = 2717), посвященных оценке функции мочевого пузыря после 
пластики пролапса оМт у женщин с пролапсом и стрессовым недержанием мочи, пациенток с про-
лапсом и скрытым недержанием мочи и с пролапсом, но без недержания мочи [658].

4.7.4.4.1. Пластика пролапса органов малого таза вагинальным доступом у женщин со стрессовым 
недержанием мочи
В двух публикациях оценивали риск стрессового недержания мочи у пациенток с исходным ди-
агнозом стрессового недержания, которым проводилась пластика пролапса оМт вагинальным 
доступом [659, 660]. В этих исследованиях (n = 185 и n = 134) изучали роль дополнительной уста-
новки слинга к пластике пролапса оМт. отношение риска стрессового недержания мочи соста-
вило 0,30 в пользу комбинированного лечения. В одном из исследований также сравнивали од-
новременную установку слинга и ее выполнение через три месяца при сохранении стрессового 
недержания мочи [659]. через 12 месяцев наблюдения не выявлено различий в частоте недержа-
ния мочи (отношение риска 0,41), однако 44% женщин не потребовалось установки слинга и 29% 
не имели недержания мочи.

4.7.4.4.2. Пластика пролапса органов малого таза абдоминальным доступом у женщин со стрессо-
вым недержанием мочи
В  Рки, включавшем 47 женщин с  пролапсом оМт и  стрессовым недержанием мочи, сравнива-
ли пластику пролапса абдоминальным доступом (например, сакрокольпопексию) в  комбинации 
с кольпосуспензией по берчу и без нее. комбинированное лечение не позволило снизить риск по-
слеоперационного стрессового недержания мочи (отношение риска 1,38) [661]. Эти результаты под-
тверждены при пятилетнем наблюдении [662]. В  другом Рки сравнивали дополнительную уста-
новку слинга или кольпосуспензию по берчу к абдоминальной сакрокольпопексии у 113 женщин 
с пролапсом оМт и стрессовым недержанием мочи [663]. через два года отношение риска стрессо-
вого недержания мочи составило 0,54 в пользу комбинированного лечения.
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4.7.4.4.3. Пластика пролапса органов малого таза вагинальным доступом у женщин со скрытым не-
держанием мочи
В пяти Рки сравнивали пластику пролапса оМт вагинальным доступом (n = 194) и ее комбинацию 
с установкой слинга (n = 174) [635, 664–667]. отношение риска стрессового недержания мочи соста-
вило 0,38 в пользу комбинированного лечения.

4.7.4.5. Пластика пролапса органов малого таза вагинальным доступом у женщин без недержания 
мочи
В Рки, посвященном сравнению вагинальной пластики пролапса оМт и ее комбинации с установ-
кой слинга у 220 женщин, показано, что стрессовое недержание мочи развилось у 46/113 пациенток 
(40,7%) в первой группе и 30/107 пациенток (28,0%) в группе комбинированного лечения (отноше-
ние риска 0,69) [658].

4.7.4.5.1. Пластика пролапса органов малого таза абдоминальным доступом у женщин без недержа-
ния мочи
Результаты двух Рки, в  которых сравнивали абдоминальную сакрокольпопексию в  комбинации 
с кольпосуспензией по берчу (n = 189) или без нее (n = 190), свидетельствуют об эффективности ком-
бинированного лечения (отношение риска развития стрессового недержания мочи 0,69) [668, 669].

4.7.4.6. Осложнения при комбинированной пластике пролапса органов малого таза и  коррекции 
стрессового недержания мочи
для оценки осложнений проведен объединенный анализ результатов шести Рки, посвященных 
пластике пролапса оМт вагинальным доступом с одновременной установкой слинга [635, 659, 660, 
665–667]. Ургентное недержание мочи встречалось реже после комбинированной операции по срав-
нению с пластикой пролапса в виде монотерапии (28 и 42%, отношение риска 0,7), но наблюдалась 
тенденция к более выраженным расстройствам мочеиспускания. В группе комбинированного лече-
ния была выше частота осложнений, непосредственно связанных с операцией (28 и 15%, отношение 
риска 1,8), а также серьезных осложнений, включая перфорацию мочевого пузыря, повреждение 
уретры и эрозию сетки (14 и 8%, отношение риска 1,7) [657].

В заключение, сложно обобщить результаты исследований, в котором оценивали различ-
ные операции для лечения пролапса оМт и недержания мочи. комбинированное лечение позволя-
ет снизить частоту стрессового недержания мочи, но сопровождается более высоким риском рас-
стройств мочеиспускания и осложнений. В исследованиях по синтетическим слингам, как правило, 
наблюдаются более выраженные различия в показателях недержания мочи после комбинированно-
го лечения по сравнению с другими антистрессовыми операциями. При этом необходимо взвеши-
вать более низкий риск недержания мочи после комбинированного вмешательства с возможными 
осложнениями.

4.7.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению женщин со стрессовым не-
держанием мочи и пролапсом органов малого таза

Резюме по данным литературы УД
Женщины с пролапсом ОМТ и недержанием мочи 
При краткосрочном наблюдении комбинированное хирургическое лечение пролапса 
оМт и стрессового недержания мочи более эффективно в устранении недержания мочи 
по сравнению с коррекцией только пролапса

1a 

Получены противоречивые данные по отдаленному преимуществу комбинированного 
лечения пролапса оМт и стрессового недержания перед коррекцией только пролапса

1a 

комбинированное хирургическое лечение пролапса оМт и стрессового недержания мочи 
связано с более высоким риском осложнений

1a 

Женщины с пролапсом ОМТ без недержания мочи
После коррекции пролапса оМт может развиться стрессовое недержание мочи 1a 
одновременное выполнение антистрессовой операции снижает риск послеоперационного 
недержания мочи, но повышает риск осложнений

1a 

Женщины с пролапсом ОМТ и ГАМП
Получены доказательства низкой убедительности, свидетельствующие 
об эффективности хирургического лечения пролапса оМт в уменьшении выраженности 
симптомов гаМП

2 
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Рекомендации для женщин с симптоматическим пролапсом ОМТ 
и симптоматическим или скрытым стрессовым недержанием мочи 

СР 

Предлагайте одновременную коррекцию пролапса оМт и стрессового недержания 
мочи только после полного обсуждения рисков и преимуществ комбинированного 
лечения по сравнению с коррекцией только пролапса

Сильная

Предупреждайте женщин о более высоком риске осложнений при комбинированном 
лечении по сравнению с коррекцией только пролапса

Сильная

Рекомендации для женщин с симптоматическим пролапсом ОМТ без симптоматического 
или скрытого стрессового недержания мочи
Предупреждайте женщин о риске развития стрессового недержания мочи 
после коррекции пролапса

Сильная

Предупреждайте женщин о том, что более высокий риск осложнений 
комбинированного лечения по сравнению только с коррекцией пролапса может 
перевешивать возможные преимущества антистрессовой операции

Сильная

4.8. Мочеполовые свищи
По диагностике и лечению мочеполовых свищей получены доказательства низкой убедительности, 
и настоящий обзор основан преимущественно на многочисленных сериях наблюдений и консенсу-
сах. Эпидемиология, этиология, диагностика, лечение и профилактика развития свищей неакушер-
ской этиологии описаны в руководстве ICI [670]. большинство таких свищей имеют ятрогенный 
характер и развиваются в основном после операций на оМт (особенно гистерэктомии по поводу 
доброкачественных или злокачественных опухолей, кесарева сечение и акушерских травм). Риски 
во время операций на оМт повышаются пропорционально сложности операции, тяжести основ-
ного заболевания и при лучевой терапии в анамнезе (особенно при рецидиве опухоли). Развитие 
свища после облучения первичной опухоли может указывать на ее рецидив.

4.8.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
4.8.1.1. Акушерские свищи
Согласно данным ВоЗ, свищи встречаются более чем у двух миллионов женщин, преимущественно 
в странах черной африки и азии. объединенная распространенность свищей в популяционных 
исследованиях составляет 0,29/1000 беременностей [671].

В качестве причин со стороны системы здравоохранения можно выделить некачественное 
акушерское пособие, халатность, позднее обращение или невыработанные стандарты медсестрин-
ского ухода [671]. При этом плохо описаны осложненные роды. к основным индивидуальным фак-
торам риска относят возраст при первом браке, низкий рост, беременность мальчиком, отсутствие 
антенатальной помощи, низкий социально-экономический статус, отсутствие работы и неграмот-
ность [672–674]. акушерские свищи вызывают крайне негативные последствия на  глобальном 
и индивидуальном уровне и могут повышать риск плохого питания, сексуальной дисфункции, тре-
вожности, депрессии, нарушений сна, социальной изоляции, ухудшения финансового положения 
и суицида [675, 676].

4.8.1.2. Ятрогенные свищи
некачественное акушерское пособие является основной причиной развития пузырно-влагалищ-
ных свищей в  развивающихся странах, в  то время как большинство свищей в  развитых странах 
связаны с гинекологическими операциями или вмешательствами на других органах малого таза.

4.8.1.2.1. Свищи после гинекологических операций
основные причины послеоперационных пузырно-влагалищных свищей в развитых странах включа-
ют  гистерэктомию при доброкачественной патологии (60–75%) и  злокачественных опухолях (30%) 
и кесарево сечение [677, 678]. частота развития свища после гистерэктомии составляет 0,1–4% [679].

кроме того, свищи могут развиваться в виде осложнения первичной или рецидивной злока-
чественной опухоли, а также после онкологического лечения (операции, лучевая и/или химиотерапия).

В исследовании, включавшем 536 женщин с инвазивным раком шейки матки, перенесших 
радикальную гистерэктомию, частота повреждения мочевого пузыря составила 1,5%, пузырно-влага-
лищных свищей – 2,6%, а мочеточниково-влагалищных свищей – 2,4% [680]. Риск развития урогени-
тальных свищей после радикальной гистерэктомии примерно в 9 раз выше по сравнению со стандарт-
ной гистерэктомией при доброкачественных заболеваниях (абдоминальной или вагинальной) [681]. 
Свищи чаще развиваются при сохранении мочевого пузыря во время экзентерации таза [682].
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4.8.1.2.2. Постлучевые свищи
Риск развития свищей выше после дистанционной лучевой терапии (1,9%), чем после интраваги-
нальной брахитерапии (0,8%) [683]. Прогностические факторы не определены [684]. Вероятнее все-
го, это связано с различиями в публикациях по размеру и стадии опухоли, схеме лучевой терапии, 
таргетному объему и подводимой дозе.

4.8.1.2.3. Редкие причины пузырно-влагалищных свищей
Причиной отсроченного развития свищей могут быть инородные тела, включая пессарии, секс-
игрушки, чашечки и  т.д. [685–687]. описана связь злоупотребления кетамином и  развития сви-
щей [688].

4.8.1.3. Резюме по данным литературы по эпидемиологии, этиологии и патогенезу

Резюме по данным литературы УД
Риск повреждения мочевыводящий путей с развитием свища выше у женщин 
со злокачественными опухолями, которым проводятся радикальные операции, 
по сравнению с пациентками с доброкачественной патологией, перенесшими стандартные 
вмешательства

2

частота развития свищей после лучевой терапии и оперативного лечения пациентов 
с гинекологическими злокачественными опухолями сопоставима

4

4.8.2. Классификация
Учитывая большое количество классификаций пузырно-влагалищных свищей, необходимо разра-
ботать консенсуальную систему. для диагностики и наблюдения широко применяются классифи-
кации Waaldijk и Goh [689–691]. авторы изначально разработали их для акушерских свищей, но их 
реже применяли для ятрогенных свищей [692]. классификация Waaldijk основана на размере и ло-
кализации свищей, которые разделяются на три основные категории: тип 1 – пузырно-влагалищные 
свищи без вовлечения уретры, тип 2 – свищи с поражением уретры (подразделяются на циркулярно 
охватывающие и не охватывающие уретру) и тип 3 – свищи с вовлечением других органов мочевой 
системы. В  классификации Goh учитываются наличие или отсутствие поражения уретры и  сте-
пень фиброза. классификация ВоЗ (табл. 6) была разработана для разделения акушерских свищей 
на простые и сложные.

Таблица 6. Адаптированная классификация ВОЗ по свищам [671]*

Простые свищи с хорошим прогнозом Сложные свищи с неизвестным прогнозом
•	одиночный свищ размером <4 см
•	Пузырно-влагалищный свищ
•	не нарушен механизм удержания мочи
•	отсутствует циркулярное поражение уретры
•	Минимальный дефект тканей
•	Мочеточники не вовлечены
•	Первичная пластика

•	Свищ размером >4 см
•	Множественные свищи
•	Ректо-вагинальный смешанный свищ, шеечный свищ
•	нарушен механизм удержания мочи
•	Рубцевание
•	Циркулярное поражение уретры
•	обширный дефект тканей
•	Мочеточники дренируются во влагалище
•	Повторная пластика
•	Постлучевые свищи

* Хотя вначале классификация разрабатывалась для акушерских свищей, ее также можно использовать 
для ятрогенных свищей.

Рекомендация СР 
для стандартизации терминологии необходимо классифицировать мочевые свищи Слабая

4.8.3. Диагностика
основной признак свища – это подтекание мочи. оно обычно не сопровождается болью, может быть 
периодическим, если зависит от положения тела, или постоянным. к сожалению, только в половине 
случаев повреждения органов мочеполовой системы или желудочно-кишечного тракта выявляют-
ся интраоперационно [693]. При диагностике пузырно-влагалищных свищей обычно проводится 
физикальное исследование, как правило в сочетании с методами визуализации или лабораторными 
исследованиями. Прямой визуальный осмотр, цистоскопия и ретроградное наполнение мочевого 
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пузыря краской позволяют подтвердить пузырно-влагалищный свищ при окрашивании тампона во 
влагалище. В некоторых случаях проводится тест с двойным окрашиванием, который дает возмож-
ность дифференцировать мочеточниково-влагалищный и пузырно-влагалищный свищ [678]. Уро-
вень креатинина в выделяемой жидкости или скоплении асцитической жидкости и сравнение его 
с уровнем креатинина в крови подтверждает наличие свища. кт с контрастным усилением с позд-
ней экскреторной фазой представляет собой достоверный метод диагностики и дает информацию 
о целостности мочеточников и наличии уриномы. кроме того, диагностическую информацию так-
же позволяет получить МРт, особенно в режиме T2-усиления [694].

4.8.4. Лечение свищей 
4.8.4.1. Лечение пузырно-влагалищных свищей 
4.8.4.1.1. консервативное лечение
4.8.4.1.1.1. Самостоятельное закрытие свища
частота самостоятельного закрытия свищей составляет 13 ± 23% [695], хотя это относится преиму-
щественно к свищам размером <1 см [670, 696]. В этой связи методом лечения первой линии должна 
быть катетеризация мочевого пузыря или деривация мочи; однако в течение первых двух недель 
после развития свища можно рассмотреть вариант ревизии и пластики.

4.8.4.1.1.2. лекарственная терапия
В  ряде серий наблюдений описано успешное закрытие свищей после индукции аменореи на  фоне 
эстрогенов, комбинации эстрогенов и прогестерона или аналогов рилизинг-гормона лютеинизирую-
щего гормона (лгРг) при небольших (<7 мм) мочеточниково- или пузырно-влагалищных свищах по-
сле кесарева сечения [697–703]. В Рки, посвященном сравнению фибринового клея и интерпозиции 
лоскута Мартиуса (n = 14; <4 см и n = 5; >5 см), не выявлено различий между двумя методами [704].

4.8.4.1.1.3. Паллиативная помощь и уход за кожей
В течение периода между диагностикой и пластикой необходимо использовать прокладки с целью 
профилактики кожных осложнений, связанных с постоянным недержанием мочи. кроме того, ре-
комендуются барьерные кремы или топические эстрогены [705, 706].

4.8.4.1.1.4. Питание
Пациентам со свищами, связанными со злокачественными опухолями, лучевой терапией [707] или 
деривацией мочи [707–709], требуется питательная поддержка.

4.8.4.1.1.5. Физиотерапия
Важное значение имеет раннее вовлечение физиотерапевта в предоперационное ведение и реабили-
тацию пациентов, у которых имеется слабость или контрактура конечностей или которые не могут 
поднять стопу [710, 711].

4.8.4.1.1.6. антибактериальная терапия
Перед пластикой необходимо провести лечение активной инфекции половых органов или мочевы-
водящих путей [712].

4.8.4.1.1.7. консультирование
Важное значение имеет реалистичное и достоверное информирование пациентов хирургом. кроме 
того, настоятельно рекомендуется вовлекать медсестер или консультантов с опытом оказания по-
мощи пациентам со свищами.

4.8.4.1.2. Хирургическое лечение
4.8.4.1.2.1. Время операции
Результаты исследований без контрольной группы свидетельствуют об отсутствии различий в эффек-
тивности раннего (<3 недель) и отсроченного (после 3 месяцев) лечения пузырно-влагалищных свищей. 

4.8.4.1.2.2. Хирургические доступы 
Влагалищный доступ
Существует два основных типа операций по пластике мочеполовых свищей: классический частичный 
кольпоклейзис [695] и чаще проводимая диссекция тканей с послойной пластикой или техника «разде-
ления лоскутов» [713]. к настоящему времени отсутствуют сравнительные данные по эффективности.
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Абдоминальный доступ
Пластика абдоминальным доступом показана при высоком расположении свища в своде и его недо-
ступности через влагалище. чреспузырная техника имеет преимущество внебрюшинного доступа. 
Простую чрезбрюшинную пластику используют реже, хотя ряд авторов рекомендуют выполнять 
ее лапароскопическим доступом. комбинированная чрезбрюшинная и чреспузырная пластика эф-
фективна для лечения свищей после кесарева сечения. к настоящему времени не проводилось Рки, 
в которых бы сравнивали абдоминальный и влагалищный доступ. Вторая или последующие опера-
ции уступают по эффективности первичной пластике [714]. 

В Рки оценивали эффективность освежения краев свища. несмотря на сопоставимые ре-
зультаты, в случае рецидива группе освежения краев свищ был крупнее по размеру, чем в группе без 
освежения краев [715].

Лапароскопические и робот-ассистированные операции
В литературе опубликованы очень небольшие серии (по несколько пациентов), и, хотя лапароско-
пическая пластика эффективна как с робот-ассистенцией, так и без нее, в настоящее время невоз-
можно сравнить ее результаты с другими методами. 

Интерпозиция тканей
Во время пластики пузырно-влагалищных свищей обычно используют лоскуты ткани в качестве 
дополнительного слоя. чаще всего это необходимо в рецидивных случаях после неудачной пласти-
ки, при постлучевых (описаны ниже), ишемических или акушерских свищах, большом размере сви-
ща или при сложном ушивании и натяжении из-за плохого качества тканей. к настоящему времени 
в литературе отсутствуют убедительные данные об улучшении результатов лечения неосложнен-
ных или осложненных пузырно-влагалищных свищей при интерпозиции тканей.

Послеоперационное ведение
В  литературе отсутствуют убедительные данные по  особенностям послеоперационного ведения, 
но в большинстве исследований уретральный катетер устанавливали не менее чем на 10 дней, а при 
постлучевых свищах – на более длительное время (до трех недель). При выполнении цистограм-
мы перед удалением катетера можно пропустить резидуальный свищ, если он располагается в зоне 
шейки мочевого пузыря или не выполнена микция.

4.8.4.1.3. лечение осложнений пузырно-влагалищных свищей
осложнения лечения пузырно-влагалищных свищей включают:
•	 персистенцию или рецидив свища;
•	 персистенцию или рецидив недержания мочи;
•	 рецидив СнМ или появление новых симптомов, включая гаМП и/или стрессовое недер-

жание мочи;
•	 инфекционные: раневая инфекция, иМВП/уросепсис;
•	 обструкция мочеточника (перевязка, фиброз, повреждение);
•	 инфравезикальная обструкция (меатостеноз, стриктура уретры, обструкция шейки моче-

вого пузыря);
•	 контрактура мочевого пузыря;
•	 стеноз влагалища;
•	 сексуальная дисфункция (вагинизм/диспареуния);
•	 редкие осложнения (гранулемы/образование дивертикулов);
•	 неврологические осложнения (невозможность поднять стопу/нейрогенная дисфункция 

мочевого пузыря);
•	 психологическая травма (социальная изоляция/развод/психологические расстройства);
•	 бесплодие.
В литературе представлено недостаточно данных по лечению и осложнениям лечения свищей, и они в основ-
ном основаны на опыте экспертов. В настоящее время невозможно дать специфических рекомендаций.

4.8.4.2. Лечение постлучевых свищей
для пластики часто приходится применять модифицированную хирургическую технику, поскольку 
при использовании вышеописанных методик эффективность значительно уступает результатам при 
ятрогенных свищах [716]. Учитывая обширные изменения вокруг постлучевых свищей, требуется 
длительное отведение мочи и/или кала [716, 717]. В качестве альтернативы у отдельных пациентов 
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можно выполнить предварительную деривацию с последующим восстановлением проходимости во 
время пластики. В некоторых случаях требуемое время для лечения превышает ожидаемую продол-
жительность жизни и, если она очень короткая, целесообразнее выполнить окклюзию мочеточников.

4.8.4.3. Лечение мочеточниковых свищей 
4.8.4.3.1. общие принципы
Пациентам с высоким риском повреждения мочеточника операцию должен проводить опытный хи-
рург, который может определить локализацию и сохранить мочеточник и его кровоснабжение, а так-
же своевременно распознать травму. При интраоперационном выявлении повреждения мочеточника 
показана первичная пластика с  соблюдением принципа иссечения поврежденных тканей, сохране-
ния адекватного кровоснабжения и создания ненатяжного анастомоза с внутренним дренированием 
(стентированием) [718]. отсроченные проявления травмы верхних мочевыводящих путей включают 
более медленное, чем обычно, восстановление после операции на органах брюшной полости или ма-
лого таза, большое количество отделяемого по дренажам или необъяснимое расширение чашечно-ло-
ханочной системы. Хотя в литературе отсутствуют данные по превосходству какой-либо из операций, 
достигнут консенсус о  необходимости соблюдать принципы восстановления тканей и  безопасного 
выполнения анастомозов. Реконструкцию должна проводить опытная бригада. консервативное ле-
чение включает внутреннее или наружное дренирование с помощью нефростомы и стентирования, 
если возможно, с последующей ранней (<2 недель) или отсроченной (>3 месяцев) пластикой свища 
[719]. для наблюдения пациентов после пластики показаны функциональные и анатомические мето-
ды визуализации, чтобы исключить развитие стриктуры мочеточника или нарушение функции почек.

4.8.4.3.2. Мочеточниково-влагалищные свищи
Самым частым видом свищей верхних мочевыводящих путей в урологической практике являются 
мочеточниково-влагалищные свищи, которые развиваются в ранние сроки после гистерэктомии. 
В Рки, включавшем 3141 женщину, которым проводились открытые и лапароскопические гинеко-
логические операции, показано, что профилактическое стентирование не влияет на низкий риск по-
вреждения мочеточника (1%) [720].

В некоторых случаях при травме мочеточника можно провести эндоскопическое лечение. 
Варианты включают ретроградное стентирование или чрескожную нефростомию с последующим 
антеградным стентированием при расширении чашечно-лоханочной системы или сопоставление 
краев мочеточника во время уретероскопии [721]. отдаленные результаты эндоскопического лече-
ния не изучены. При неэффективности эндоскопических методов или развитии вторичных стрик-
тур стандартным подходом считается чрезбрюшинный доступ, при котором можно выполнить 
концевой анастомоз, реимплантацию мочеточников в мочевой пузырь с подшиванием к пояснич-
ной мышце, операцию боари или кишечную пластику с или без реконфигурации. В качестве метода 
последнего выбора можно предложить нефрэктомию, особенно при плохой функции почки на сто-
роне поражения и здоровой контралатеральной почке [722–726].

4.8.4.3.3. лечение уретровлагалищных свищей 
4.8.4.3.3.1. Этиология
Хотя у взрослых уретровлагалищные свищи встречаются редко, в большинстве случаев они име-
ют ятрогенную природу. Причины могут включать хирургическое лечение стрессового недержания 
мочи с введением объемообразующих веществ или установкой синтетических слингов, операции 
при дивертикулах уретры и  реконструкцию половых органов у  взрослых. к  образованию свища 
может приводить лучевая терапия и даже консервативное лечение пролапса оМт пессарием.

4.8.4.3.3.2. диагностика
для диагностики уретровлагалищного свища часто бывает достаточно вагинального исследования и трой-
ного теста с марлей. С целью оценки локализации и доступности свища можно выполнить уретроцисто-
скопию. При трудностях в диагностике показана микционная цистоуретрография или УЗи. В настоящее 
время расширяется применение трехмерной МРт или кт для точной оценки анатомии [727, 728].

4.8.4.3.3.3. Хирургическое лечение
Выбор метода хирургического лечения зависит от размера, локализации, этиологии свища и коли-
чества потерянной ткани. Принципы реконструкции включают осуществление доступа к  свищу, 
создание слоя между стенкой влагалища и уретрой, герметичное ушивание стенки уретры, интер-
позицию тканей и ушивание стенки влагалища.
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Эффективность влагалищного доступа при первой операции составляет 70%, при повторной – 92%, 
а при абдоминальном доступе можно ушить свищ только в 58% случаев [729]. Влагалищный доступ 
дает преимущество по времени операции, длительности госпитализации и объему кровопотери.

большинство авторов описали хирургические принципы, аналогичные таковым при пла-
стике пузырно-влагалищных свищей: эффективность первичной реконструкции составляет 52–
95,4%. Пушкарь и соавт. опубликовали результаты лечения уретровлагалищных свищей у 71 жен-
щины. Первая операция влагалищным доступом была эффективна в 90,1% случаев, а при второй 
операции удалось закрыть еще 7,4% свищей. несмотря на успешную пластику свища, у 52% женщин 
развилось стрессовое недержание мочи. В этом случае проводилась установка синтетического или 
аутологичного слинга, и примерно 60% женщин удерживали мочу, а еще у 32% больных уменьши-
лась выраженность недержания мочи. кроме того, в 5,6% случаев развилась обструкция уретры, 
по поводу которой выполнялось бужирование или уретротомия [730].

4.8.4.3.3.4. лоскуты и неоуретра
Сохраненный лоскут влагалища является самым простым материалом для закрытия шовной 
линии уретры. из половой губы можно выкроить лоскут на ножке. кожу половых губ обычно 
применяют для закрытия дефекта уретры, но с ее помощью также можно создать тубуляризи-
рованную неоуретру [731, 732]. Формирование неоуретры показано в основном при посттрав-
матических свищах. В  некоторых случаях операцию проводят чрезлобковым доступом [733]. 
Следует отметить, что опубликованные исследования включали небольшое количество пациен-
тов и в них не описаны отдаленные результаты пластики свищей и показатели удержания мочи. 
С целью улучшения кровоснабжения и увеличения объема ткани для пластики можно исполь-
зовать бульбокавернозную ткань в виде лоскута на ножке. Это позволяет снизить риск осложне-
ний при установке слинга в тех случаях, когда после пластики развивается стрессовое недержа-
ние мочи [734, 735].

4.8.4.3.3.5. лоскут Мартиуса
Хотя в крупном ретроспективном исследовании, включавшем 440 женщин, не выявлено преиму-
щества пластики акушерских свищей с использованием бульбокавернозной мышцы больших поло-
вых губ/жирового лоскута Мартиуса, ряд авторов по-прежнему считают его важным дополнением 
к лечению мочеполовых свищей при необходимости создания дополнительного хорошо кровоснаб-
жаемого слоя ткани [736]. Серии по свищам неакушерской этиологии включали небольшое количе-
ство пациентов и имели ретроспективный характер. к настоящему времени не опубликовано про-
спективных данных или результатов Рки [737]. Показания для использования лоскута Мартиуса 
при пластике свищей любого типа до конца не определены.

4.8.4.3.3.6. лоскут прямой мышцы живота
Ряд авторов предлагают использовать лоскут прямой мышцы живота [738, 739].

4.8.4.3.3.7. альтернативные доступы
Koriatim описал позадилонную ретроуретральную технику [740]. Этот доступ позволяет выкро-
ить тубуляризированный пузырно-уретральный лоскут с формированием неоуретры и механизма 
удержания мочи.

4.8.4.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению уретровлагалищных свищей

Резюме по данным литературы УД
Хирургические свищи, особенно небольшого размера, могут закрываться самостоятельно, 
однако точные показатели неизвестны

3 

отсутствуют данные о том, что время пластики свища влияет на ее эффективность 3 
отсутствуют убедительные данные о различиях в эффективности пластики пузырно-
влагалищных свищей влагалищным, чреспузырным и промежностным доступом

3 

Важнейшее значение для успешной пластики свища имеет длительность непрерывного 
дренирования мочевого пузыря, хотя в литературе отсутствуют убедительные данные 
по превосходству какого-либо из режимов

3 

При абдоминальных и влагалищных операциях можно использовать различные лоскуты 
для интерпозиции тканей, хотя опубликовано недостаточно данных по их применению 
в конкретных ситуациях

3 
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Постлучевые свищи 
для успешной пластики постлучевого свища необходимы деривация мочи и использование 
тканей, не входивших в поле облучения

3 

Мочеточниковые свищи 
Профилактическая установка стентов не снижает риск повреждения мочеточников во время 
гинекологических операций

2 

антеградная внутрипросветная дистальная окклюзия мочеточника в сочетании 
с установкой нефростомы позволяет уменьшить подтекание мочи при злокачественных 
свищах в терминальной стадии

4 

Уретровлагалищный свищ 
Пластика уретровлагалищного свища может осложняться развитием стрессового 
недержания мочи, стриктуры и укорочения уретры, в связи с чем показано длительное 
наблюдение

3 

Рекомендации СР
Общие
При описании результатов лечения свищей авторы должны отдельно указывать 
частоту закрытия свищей и показатели недержания мочи, а также интервалы 
наблюдения

Сильная

для профилактики повреждения мочеточников во время гинекологических операций 
не показано стентирование на рутинной основе

Сильная

При большом количестве отделяемого и высоком уровне в нем креатинина или 
расширении чашечно-лоханочной системы после операций на оМт следует исключать 
повреждение мочеточника или свищ

Сильная

для диагностики и определения локализации свищей показаны трехмерные методы 
визуализации, особенно при отсутствии изменений при вагинальном исследовании 
или цистоскопии

Слабая

При наличии опыта и оборудования вначале показано консервативное 
или эндоскопическое лечение свищей верхних мочевыводящих путей

Слабая

Принципы хирургического лечения 
Хирурги, занимающиеся пластикой свищей, должны иметь соответствующую 
подготовку, навыки и опыт, чтобы в каждом случае выбрать оптимальный метод 
лечения

Слабая

до и после пластики свищей важно уделять внимание правильному уходу за кожей, 
питанию, реабилитации, консультированию и поддержке пациентов

Слабая

Пластика свища проводится в соответствии с потребностями пациента и хирурга, как 
только разрешится отек, воспаление, некроз тканей или инфекция

Слабая

необходимо обеспечить непрерывное дренирование мочевого пузыря после пластики 
свища до тех пор, пока не подтвердится его заживление (по мнению экспертов, 
для простых свищей и/или ятрогенных свищей достаточно 10–14 дней; для сложных 
и/или постлучевых свищей – 14–21 день)

Слабая

При необходимости деривации мочи и/или кала не рекомендуется использовать 
для пластики ткани, подвергшиеся облучению

Слабая

При пластике постлучевых свищей показана интерпозиция лоскута Слабая
абдоминальную пластику персистирующих мочеточниково-влагалищных свищей 
можно выполнить открытым, лапароскопическим и робот-ассистированным 
доступом, в зависимости от возможностей и опыта

Слабая

для пластики уретровагинальных свищей необходимо использовать влагалищный доступ Слабая

4.9. Дивертикулы уретры
дивертикулы уретры у женщин представляют собой мешковидные выпячивания всей стенки уре-
тры или только слизистой между периуретральными тканями и передней стенкой влагалища.

4.9.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
дивертикулы уретры являются редким заболеванием с  распространенностью от  1 до 6%. Среди 
женщин с СнМ, обратившихся в высокоспециализированный центр, дивертикулы уретры диагно-
стированы в 10% случаев [741]. Поскольку во многих случаях симптомы отсутствуют или устанав-
ливается неправильный диагноз, истинные показатели могут отличаться [742–744].
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Учитывая редкий характер заболевания, в  большинстве исследований была небольшая выборка 
и их проводили в одном центре. дивертикулы уретры, вероятно, развиваются вследствие длитель-
ной обструкции, инфекции и  последующего прорыва периуретральных желез в  просвет уретры, 
что приводит к формированию эпителизированной полости, соединяющейся с уретрой [742].

Свою роль может играть ятрогенное повреждение, поскольку у 20% женщин в анамнезе 
были операции на уретре, бужирование или травматичные роды [742, 745]. также описано форми-
рование дивертикулов после установки субуретрального слинга [746–748].

4.9.2. Классификация

Таблица 7. Система классификации дивертикулов уретры у женщин на основании 
характеристик*

локализация Средняя треть уретры
дистальная треть уретры
Проксимальная треть уретры
на всю длину

конфигурация одиночный
Многокамерный
Седловидный

Сообщение с уретрой В средней трети
Сообщение не визуализируется
В дистальной трети
В проксимальной трети

недержание мочи Стрессовое недержание мочи
Удержание мочи
Постмиктурическое подкапывание
Смешанное недержание мочи

* Сокращенная классификация дивертикулов уретры LNS C3 [745, 749, 750].

4.9.3. Диагностика
основные симптомы дивертикулов уретры, включая боль, ургентность, учащенное мочеиспуска-
ние, рецидивные иМВП, выделения из влагалища, диспареунию, затрудненное мочеиспускание или 
недержание мочи [751], могут встречаться при многих других заболеваниях. таким образом, дивер-
тикулы уретры не имеют патогномоничного симптома.

У многих пациенток дивертикулы уретры протекают бессимптомно. При этом, как прави-
ло, в уретре пальпируется образование. В ряде случаев появляется гнойное отделяемое из уретры; 
кроме того, в дивертикуле могут формироваться камни.

диагноз дивертикула уретры устанавливают на  основании физикального исследования, 
микционной цистоуретрографии и  МРт. другие методы включают уретроцистоскопию, внутри-
полостное УЗи тазового дна (трансвагинальное, иногда трансуретральное) и двойную баллонную 
уретрографию.

ни в одном из исследований не приводится данных по оптимальному методу подтвержде-
ния клинического диагноза, однако в серии из 27 пациентов авторы пришли к выводу, что МРт 
с  вагинальной или ректальной катушкой обладает более высокой точностью, чем видеоцистоу-
ретрография [752], в определении размера и глубины дивертикула. В исследовании, включавшем 
60 женщин, Pathi и  соавт. показали, что чувствительность, специфичность, положительная и  от-
рицательная прогностическая ценность МРт составляют 100, 83, 92 и 100% соответственно [753]. 
Dwarkasing и соавт. также описали 100% чувствительность и специфичность МРт в группе из 60 па-
циенток [754]. При этом в другом исследовании (n = 41) в 25% случаев данные МРт отличались 
от результатов хирургической ревизии [755]. Внутрипросветная МРт с вагинальной или ректаль-
ной катушкой дает более качественное изображение по сравнению со стандартной МРт [756]. МРт 
является золотым стандартом в диагностике и планировании хирургического лечения. кроме того, 
на МРт можно диагностировать воспаление или опухоль дивертикула [757, 758].

для визуализации входа в дивертикул можно выполнить уретроцистоскопию. локализа-
ция и количество входов позволяют планировать операцию, так как необходимо ушить все устья. 
При этом из-за сложностей с уретроскопией у женщин вход в дивертикул можно визуализировать 
всего в 42% случаев [751]. для оптимальной оценки конфигурации дивертикула при микционной 
цистоуретрографии необходимо выполнять изображения в  переднезадней и  боковой плоскости. 
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Следует помнить о высокой частоте ложноотрицательных результатов, поскольку устье дивертику-
ла должно быть проходимым и женщине необходимо осуществить мочеиспускание во время иссле-
дования. При более сложных дивертикулах, когда имеются перегородки, можно неправильно оце-
нить структуру или размер дивертикула [759]. чувствительность микционной цистоуретрографии 
составляет 73,5%, значительно уступая МРт [751].

для диагностики дивертикула можно выполнить трансабдоминальное, трансвагинальное 
или промежностное УЗи. трансвагинальный доступ позволяет визуализировать уретру от меатуса 
до шейки мочевого пузыря в нескольких плоскостях и оценить количество, размер, локализацию 
и содержимое дивертикула. техника исследования сложна и требует опыта. кроме того, датчик мо-
жет сдавливать уретру, что приводит к деформации [759]. По данным метаанализа, чувствитель-
ность УЗи составляет 82% и уступает МРт [759]. В недавней публикации по транслабиальному УЗи 
описана чувствительность 95% [760]; данный метод требует дальнейшего изучения.

для пациентов, которые не могут пройти МРт и у которых не определяется устье диверти-
кула при цистоскопии, альтернативой является двойная баллонная уретрография. В современных 
сериях чувствительность метода составляет 94,7%, что сопоставимо с МРт. техника основана на по-
ложительном давлении для введения контраста в  полость дивертикула между двумя баллонами; 
один расположен в мочевом пузыре, второй – за пределами устья дивертикула. При этом техниче-
ски сложно достичь хорошей герметичности, чтобы создать закрытое пространство в уретре и не 
допустить вытекания контраста вокруг катетера. Процедура может быть болезненной и  связана 
с  риском развития иМВП. для ее проведения требуются опытный рентгенолог и  специализиро-
ванное оборудование. Учитывая популярность других методов диагностики, во многих отделениях 
данная техника не применяется [759].

4.9.3.1. Сопутствующие расстройства мочеиспускания
Хотя симптомы дивертикулов уретры зачастую неспецифические и варьируют, они могут сопрово-
ждаться расстройствами мочеиспускания, стрессовым или ургентным недержанием мочи.

У 60% женщин с дивертикулом уретры выявляется стрессовое недержание мочи [761]. чаще 
всего дивертикул располагается в среднем отделе уретры и может нарушать функцию наружного сфин-
ктера уретры. кроме того, дивертикул может распространяться проксимально в сторону шейки моче-
вого пузыря в непосредственной близости от проксимального сфинктерного механизма. такая морфо-
логия отчасти объясняет связь между наличием дивертикула и стрессовым недержанием мочи, а также 
повышенный риск недержания после удаления проксимально расположенных дивертикулов [762].

дивертикулы уретры могут вызывать иВо вследствие сдавления, задержку мочи, ургент-
ность или ургентное недержание мочи [763]. боль и дизурия, связанные с дивертикулом, также мо-
гут приводить к расстройствам мочеиспускания.

исследование «давление – поток» может играть определенную роль при диагностике жен-
щин с дивертикулами уретры и сопутствующими расстройствами мочеиспускания или стрессовым 
недержанием мочи [744, 764–766]. Уродинамическое исследование перед хирургическим лечени-
ем позволяет выявить нарушение функции детрузора, наличие стрессового недержания мочи или 
иВо [767, 768].

для обследования пациенток также применяется профилометрия, на которой можно уви-
деть двухфазный паттерн или снижение давления на уровне дивертикула [764, 766, 769]. Видеоу-
родинамическое исследование помогает дифференцировать стрессовое недержание мочи от пара-
доксальной ишурии вследствие накопления мочи в дивертикуле. кроме того, флюороскопические 
изображения в покое и при напряжении иногда позволяют увидеть открытую шейку мочевого пу-
зыря в покое. Это имеет важное значение у женщин с крупным дивертикулом на уровне средней 
части уретры, поскольку из-за нарушения функции обоих сфинктерных механизмов у них повышен 
риск недержания мочи после операции.

4.9.4. Лечение
Женщинам с минимальной выраженностью симптомов, которые отказываются от инвазивного ле-
чения, показаны консервативные методы. необходимо предупреждать о небольшом риске развития 
рака в дивертикуле (1–6%) [770, 771].

4.9.4.1. Хирургическое лечение 
В литературе отсутствуют Рки, посвященные сравнению эффективности различных методов хи-
рургического лечения женщин с симптоматическим дивертикулом уретры. для планирования опе-
рации требуется тщательная оценка анатомии дивертикула.
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Существует три основных варианта операций: марсупиализация, эндоскопическое рассечение и ди-
вертикулэктомия.

В современных сериях чаще всего описывают удаление дивертикула. Принципы успешной 
трансвагинальной дивертикулэктомии включают диссекцию хорошо кровоснабжаемого лоскута 
влагалища, сохранение периуретральной фасции для ушивания, удаление всей стенки дивертикула, 
иссечения устья и герметичное ушивание уретры, многорядный шов без перекрещивания шовных 
линий и сохранение или создание механизма, удерживающего мочу.

Показания к выкраиванию лоскута из жировой подушки половой губы, часто называемого 
лоскутом Мартиуса, варьируют, но его чаще всего применяют в следующих ситуациях: рецидивный 
дивертикул, большой дефект уретры или дефицит лоскута влагалища для ушивания [745, 749], не-
обходимость пересечения уретры для доступа к дивертикулу, циркулярно охватывающему уретру 
[758], сложную конфигурацию дивертикула [763], а также планирование в последующем установки 
слинга с целью облегчить диссекцию [745].

Марсупиализация включает рассечение дивертикула со стороны влагалища для дрениро-
вания инфицированного содержимого. Затем стенку дивертикула прошивают рассасывающимися 
нитями, оставляя полость открытой, чтобы не допустить повторного скопления содержимого.

При таком подходе остается кистозная структура, которая теоретически может привести 
к формированию уретровагинальных свищей, поскольку имеется сообщение с устьем дивертикула. 
к преимуществам относятся короткое время операции и минимальная диссекция тканей. такой ва-
риант рекомендуется для беременных женщин с целью декомпрессии дивертикула и возможности 
безопасного родоразрешения естественным путем. В небольшой серии наблюдений показано, что 
75% беременных женщин, которым проводилось динамическое наблюдение, потребовалось хирур-
гическое лечение после родов [772].

Эндоскопическое рассечение применяется в редких случаях [773, 774]. Эта операция вклю-
чает поиск узкой шейки дивертикула и ее рассечение с помощью резектоскопа. Марсупиализация 
дивертикула позволяет перевести узкое сообщение с уретрой, которое вызывает симптомы при по-
явлении обструкции, в широкую, гладкую и свободно дренируемую мешотчатую полость.

4.9.4.2. Лечение сопутствующего стрессового недержания мочи
У многих женщин с дивертикулом уретры имеется стрессовое недержание мочи, и они могут обра-
щаться по поводу обоих состояний. В метаанализе показано, что удаление дивертикула может способ-
ствовать устранению стрессового недержания мочи даже без одновременной антистрессовой опера-
ции, хотя не представлено данных в отношении тяжести симптомов, поэтому можно предположить, 
что у многих женщин исходно было недержание мочи легкой степени [751]. По этой причине в ряде 
случаев может потребоваться дополнительная коррекция [762, 774]. к  настоящему времени не  до-
стигнуто консенсуса по оптимальному времени хирургического лечения двух состояний. Пациентам 
с симптоматическим стрессовым недержанием мочи, вызывающим беспокойство, можно одновремен-
но с удалением дивертикула выполнить антистрессовую операцию. В ранних публикациях получены 
хорошие результаты при одновременной суспензии шейки мочевого пузыря [768], а в современных 
исследованиях показана удовлетворительная эффективность пубовагинальных фасциальных слин-
гов [775–778]. В качестве одновременной антистрессовой операции не рекомендуется устанавливать 
синтетические слинги [779], поскольку синтетический материал вблизи шовной линии в условиях по-
тенциально инфицированной мочи может повышать риск эрозии сетки в уретру и влагалище, а также 
образования уретровагинального свища и гранулемы инородных тел.

трансвагинальное удаление дивертикула уретры имеет высокую эффективность (опреде-
ляется как отсутствие недержания мочи) – от 84 до 98%. При среднем периоде наблюдения 12–50 ме-
сяцев частота повторной операции после первичной пластики составляет 2–13% [742, 745, 762, 780]. 
Устранение симптомов наблюдается у  68,8% женщин, но  уменьшение выраженности симптомов 
описывалось менее чем в половине исследований [781]. В серии наблюдений показано, что частота 
накопительных симптомов после операции снижается с 60 до 16% [762]. При длительном наблюде-
нии частота ургентности после удаления дивертикула составляет 54% [782], а у 36% женщин раз-
вивается ургентное недержание мочи [774]. такие симптомы могут свидетельствовать о персистен-
ции, рецидиве дивертикула, развитии гаМП или обструкции уретры.

Ранние послеоперационные осложнения включают иМВП (0–39%), развитие стрессово-
го недержания мочи (3,8–33%) и задержку мочи (0–9%), особенно при одновременной установке 
аутологичного пубовагинального слинга [742, 745, 762, 780]. частота поздних осложнений, напри-
мер стриктуры уретры, составляет 0–5,2% [742, 745, 774, 780]. Уретровагинальный свищ является 
крайне тяжелым осложнением, которое развивается в 0,9–8,3% случаев [783]. дистальные свищи, 
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располагающиеся за сфинктерным механизмом, могут приводить к  раздвоению струи мочи или 
мочеиспусканию через влагалище и не всегда требуют пластики. При локализации свища между 
средней частью уретры и шейкой мочевого пузыря может развиваться недержание мочи. В таких 
случаях показана пластика с  интерпозицией тканей, например лоскута Мартиуса. оптимальное 
время пластики не определено, но проведение ее через 3–6 месяцев является хорошим балансом 
между дискомфортом для женщины и  состоянием тканей. Редкие осложнения включают некроз 
дистального отдела мочеточника, повреждение мочевого пузыря, уретры, мочеточника, рубцевание 
или сужение влагалища с развитием диспареунии [783].

В серии наблюдений частота рецидивов в течение года при U-образных дивертикулах со-
ставила 33%, а при дивертикулах, циркулярно охватывающих уретру, – 60% [749]. По данным Ingber 
и соавт., рецидив развился у 10,7% из 122 женщин. Риск рецидива выше у пациенток с проксималь-
ными и множественными дивертикулами, операциями на оМт или лучевой терапией в анамнезе 
[782]. Рецидив дивертикула уретры после успешного иссечения может быть связан с присоединени-
ем инфекции или травмой, например родами, а также появлением нового дивертикула. кроме того, 
причиной рецидива может быть неполное удаление дивертикула, неадекватное ушивание уретры, 
резидуальное «мертвое» пространство (при дивертикулах, циркулярно охватывающих уретру) или 
другие факторы. Повторная операция связана с техническими сложностями из-за измененной ана-
томии, рубцевания и трудностей в определении анатомических слоев.

После дивертикулэктомии может развиться стрессовое недержание мочи или усилиться 
его выраженность. Вероятно, это связано с повреждением сфинктера при диссекции или скарифи-
кации, препятствующим закрытию просвета уретры. После дивертикулэктомии стрессовое недер-
жание мочи развивается у 10,6% женщин, и факторы риска включают проксимальные и крупные 
дивертикулы (>30 мм) [762]. По данным Lee и соавт., стрессовое недержание любой степени появ-
ляется у 49% пациенток, но в большинстве случаев оно имеет легкую степень и не требует допол-
нительного лечения [784]. Всего 10% женщин в последующем выполнена антистрессовая операция.

В литературе представлено недостаточно данных по лечению стрессового недержания мочи 
после дивертикулэктомии. чаще всего проводится установка аутологичного пубовагинального слин-
га [773] с последующей позадилонной суспензией [774]. кроме того, описано два случая установки 
синтетических слингов без осложнений [749, 762], хотя такой подход остается противоречивым.

4.9.4.3. Морфологические изменения
большинство дивертикулов уретры покрыты плоским, переходно-клеточным или цилиндрическим 
эпителием [745, 785, 786]. В метаанализе показана высокая частота хронического или острого вос-
паления (68,6%), а самым частым изменением является нефрогенная метаплазия (8% случаев). В ди-
вертикулах могут развиваться злокачественные опухоли (6%), включая инвазивную аденокарцино-
му [787] и плоскоклеточную карциному (0,7%). неизвестно, что развивается раньше – дивертикул 
с последующей малигнизацией или злокачественная опухоль с появлением дивертикула. В таких 
случаях лечение проводится как при уретральном раке у женщин.

4.9.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению дивертикулов уретры

Резюме по данным литературы УД
МРт обладает самой высокой чувствительностью и специфичностью в диагностике 
дивертикулов уретры

3 

Хирургическое удаление симптоматических дивертикулов уретры дает хорошие отдаленные 
результаты, однако необходимо предупреждать пациенток о риске рецидива и развития 
стрессового недержания мочи

3 

Рекомендации СР 
При симптоматических дивертикулах уретры показано хирургическое лечение Слабая
При выборе консервативного лечения необходимо предупреждать о небольшом риске 
развития рака (1–6%)

Слабая

Следует тщательно опрашивать и обследовать больных с сопутствующими 
расстройствами мочеиспускания и недержанием мочи

Сильная

если имеется вызывающее обеспокоенность стрессовое недержание мочи, можно 
предложить одновременно установить несинтетический слинг во время дивертикулэктомии

Слабая

необходимо информировать пациенток о возможности развития или сохранения СнМ, 
включая недержание мочи, несмотря на технически успешное иссечение дивертикула

Сильная
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5. Литература (представлена в конце издания)
6. Конфликт интересов
Все члены рабочей группы еаУ по недержанию мочи предоставили открытый отчет по всем взаи-
моотношениям, которые они имеют и которые могут быть восприняты как причина конфликта ин-
тересов. Эта информация доступна на сайте европейской ассоциации урологов: http://www.uroweb.
org/guidelines/urinary-incontinence/.

данные рекомендации были созданы при финансовой поддержке еаУ. При этом не исполь-
зовались внешние источники финансирования и поддержки. еаУ – некоммерческая организация, 
финансовые издержки которой ограничиваются административными расходами, а также оплатой 
поездок и встреч. авторам рекомендаций еаУ не предоставляла гонораров или какой-либо другой 
компенсации.

7. Информация по цитированию
Формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еаУ, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно может отличаться количество авторов или, например, данные об издате-
ле, местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Barcelona 2019. ISBN 978-94-92671-04-2.
если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.
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1. Введение
1.1. Цели и задачи
Целью клинических рекомендаций европейкой ассоциации урологов (еаУ) по нейроурологии было 
предоставить практикующим врачам информацию о частоте возникновения, подходах к определе-
нию, диагностике, лечению и  динамическому наблюдению за больными с  нейрогенной дисфунк-
цией мочевыводящих путей (ндМП). В них также отражено мнение ведущих экспертов в данной 
области, и на момент публикации они включают самые последние литературные данные для всех 
врачей.

использованные в клинических рекомендациях термины, а также рекомендуемые диа-
гностические процедуры соответствуют стандартам Международного общества по удержанию 
мочи (ICS) [1–3]. Читателям рекомендуется обращаться к  другим рекомендациям еаУ, в  ко-
торых могут быть представлены различные аспекты проблем, обсуждаемых в данной публи-
кации.

необходимо подчеркнуть, что клинические рекомендации включают наиболее качествен-
ные данные, доступные в настоящее время экспертам. однако следование рекомендациям не всегда 
приведет к оптимальному результату. клинические рекомендации никогда не заменят клинический 
опыт при определении тактики лечения конкретного пациента, а скорее помогут направить ее с уче-
том персональных данных и предпочтений/конкретной ситуации больного. Рекомендации не явля-
ются обязательными для соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт оказания 
помощи.

1.2. Состав рабочей группы 
Рабочая группа еаУ по недержанию мочи состоит из международной многопрофильной команды 
экспертов по нейрогенной дисфункции мочевыводящих путей. Все эксперты, которые принимали 
участие в создании документа, направили заявление о возможном конфликте интересов, которое 
можно посмотреть на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guideline/neuro-urology/. 

1.3. Доступные публикации 
кроме полнотекстовой версии доступны краткие рекомендации как в печатном виде, так и в раз-
личных версиях для мобильных устройств на базе iOS и Android, в которых представлены основные 
положения рекомендаций. Это сокращенные версии, которые требуют обращения к полному тексту 
рекомендаций. обзорная рецензионная статья опубликована в журнале European Urology [4]. Все 
версии доступны на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guidelines/neuro-urology/.

1.4. История публикаций
Первые рекомендации европейской ассоциации урологов по нейрогенным нарушениям были опуб-
ликованы в 2003 г. с обновлением в 2008, 2014 и 2017 гг. настоящие рекомендации представляют 
собой ограниченное обновление публикации 2018 г. Во всех главах проверены литературные источ-
ники.

1.5. Введение 
основными функциями нижних мочевыводящих путей (нМП) являются накопление и  выве-
дение мочи. Эти функции регулируются нервной системой, которая координирует активность 
мочевого пузыря и  внутреннего отверстия мочеиспускательного канала. За функцию нМП от-
ветственна часть нервной системы от периферических нервных волокон в полости таза до высо-
коспециализированных зон коры головного мозга. В связи с этим любые повреждения нервных 
структур, контролирующих деятельность нМП, могут быть причиной нейрогенной дисфункции. 
Выраженность и локализация поражения определяют характер нарушения функции, которое мо-
жет протекать как бессимптомно, так и с появлением симптомов. При нейрогенной дисфункции 
могут развиваться отдаленные осложнения, из которых наиболее опасным является нарушение 
функции почек. Поскольку выраженность симптомов не коррелирует с вероятностью развития 
отдаленных осложнений [5], необходимо выявлять пациентов с нейрогенной дисфункцией и оп-
ределять группу риска (высокий/низкий) появления осложнений. Риск повреждения верхних мо-
чевыводящих путей (ВМП) и почечной недостаточности намного ниже у пациентов с медленно 
прогрессирующей патологией нетравматической этиологии, чем у больных с травмой спинного 
мозга или spina bifida [6]. тактика лечения и схема наблюдения зависят от типа нейрогенной дис-
функции и основной причины.
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Таблица 1. Эпидемиология нейрогенной дисфункции мочеиспускания 

Надмостовые и мостовые поражения и заболевания 
Заболевание Частота в общей 

популяции 
Тип и частота нейрогенной дисфункции 
мочеиспускания 

Цереброваскулярные 
заболевания 
(инсульт) 

450 случаев/100 000/
год (европа) [11] 
(10% случаев 
сердечно-сосудистой 
смертности) 

ноктурия – гиперактивный мочевой пузырь (ГаМП) – 
ургентное недержание мочи (УнМ) – гиперактивность 
детрузора (другие виды нарушений встречаются реже) 
[12]. У 57–83% пациентов симптомы появляются в течение 
месяца после инсульта, у 71–80% наблюдается спонтанное 
восстановление через 6 месяцев [13]. Сохранение недержания 
мочи (нМ) коррелирует с неблагоприятным прогнозом [14]

2. Методы 
2.1. Введение
В клинических рекомендациях 2021 г. по нейрогенной дисфункции посредством структурированно-
го литературного поиска найдены, сопоставлены и оценены новые и клинически значимые данные. 
Рабочая группа провела обширный поиск литературы, охватывающий все аспекты рекомендаций. 
Поиск проводился в базе данных Medline, EMBASE и базе данных кохрана с 1 июня 2017 г. по 31 мая 
2018 г. Всего найдено и проанализировано 876 статей. Подробная поисковая стратегия опубликова-
на по адресу: http://uroweb.org/guideline/neuro-urology/?type=appendices-publications.
для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы, с учетом 
ряда основных элементов, на основании модифицированной методологии GRADE [7, 8]. Сила реко-
мендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
1) общее качество данных в  поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в  этом текс-

те, градируются по степени согласно системе, модифицированной из классификации окс-
фордского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах [9];

2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие статис-

тические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти основные элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каж-
дой рекомендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [10]. Сила каждой 
рекомендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями альтер-
нативных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой и вариабельностью 
ценностей и предпочтений пациентов. С целью консультирования таблицы опубликованы онлайн. 

дополнительную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методология» настоя-
щего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guideline/. По указанному адре-
су также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали поддержку в составлении рекомендаций еаУ.

2.2. Рецензирование
Рабочая группа провела рецензирование разделов, измененных по результатам систематических об-
зоров. Весь документ прошел рецензирование перед публикацией в 2015 г.

3. Рекомендации
3.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
3.1.1. Введение
нейрогенная дисфункция нижних мочевыводящих путей (нднМП) может быть вызвана различны-
ми заболеваниями и  патологическими состояниями, характеризующимися нарушениями нервной 
регуляции нМП. Характер нейрогенной дисфункции главным образом зависит от локализации и сте-
пени выраженности неврологических нарушений. на сегодняшний день отсутствуют точные данные 
о распространенности нднМП в общей популяции, но есть данные о частоте встречаемости нев-
рологических заболеваний и относительном риске развития на их фоне нднМП. Важно понимать, 
что большинство приводимых показателей имеет широкий диапазон значений в связи с различиями 
в когорте (ранняя или поздняя стадия заболевания), небольшим числом пациентов и низким уровнем 
доказательности в большинстве опубликованных исследований (суммированы в табл. 1). 
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деменция: болезнь 
альцгеймера (80%), 
сосудистая (10%), 
другой этиологии 
(10%)

6,4% взрослых старше 
65 лет [16]

ГаМП – УнМ – гиперактивность детрузора 
25% нМ при болезни альцгеймера, 
> 25% при других типах деменции: 
деменция с тельцами Леви, нормотензивная 
гидроцефалия, болезнь Бинсвангера, насу-
Хакола и Пика [16]. У пожилых пациентов 
с деменцией нМ встречается в 3 раза чаще, 
чем у больных без нее [17]

Синдром Паркинсона
идиопатическая 
болезнь Паркинсона: 
75–80% синдрома 
Паркинсона 

Паркинсонизм 
в сочетании (18%) 
с множественной 
системной атрофией, 
прогрессирующим 
супрануклеарным 
параличом, 
кортикобазальной 
дегенерацией
деменция с тельцами 
Леви. Вторичный 
паркинсонизм (2%)

Второе 
по распространенности 
нейродегенеративное 
заболевание после 
болезни альцгеймера. 
С возрастом 
увеличивается 
распространенность 
идиопатической болезни 
Паркинсона [18].

Множественная 
системная атрофия 
является самой частой 
причиной синдрома 
Паркинсона

Симптомы нарушенного мочеиспускания 
при дебюте заболевания встречаются у 50% 
пациентов и связаны с неблагоприятным 
прогнозом. наиболее частые симптомы 
включают ургентность и ноктурию [19].
инфекция является одной из основных причин 
смертности при множественной системной 
атрофии [20].
нарушение сократимости детрузора с 
объемом остаточной мочи > 150 мл является 
уродинамическим показателем, который, 
возможно, позволяет дифференцировать 
множественную системную атрофию от 
идиопатической болезни Паркинсона [21–23]

опухоли головного 
мозга 

26,8/100 000/год 
у взрослых (> 19 лет) 
(17,9 доброкачественные, 
8,9 злокачественные) [24] 

недержание мочи развивается 
преимущественно при локализации 
в лобной доле (часть синдрома лобной доли 
или изолированного поражения лобной 
доли) [24]

Церебральный 
паралич 

Церебральный паралич: 
3,1–3,6/1000 у детей 
в возрасте 8 лет [26] 

46% пациентов с церебральным параличом 
страдают от нМ, а у 85% выявляются 
уродинамические изменения (чаще всего, 
в 59% случаев, нейрогенная гиперактивность 
детрузора). Повреждение ВМП встречается 
редко (2,5%) [27]

травма головного 
мозга

235/100 000/год [28] Симптомы накопления – 44%
Симптомы опорожнения – 38%
Уродинамические нарушения – 60% [29]

Гидроцефалия 
нормального давления 

0,5% в возрасте > 60 лет, 
до 2,9% 
в возрасте > 65 лет [30]

классическая триада нарушений походки, 
когнитивных расстройств и недержания мочи.
нМ встречается в 98–100% случаев [30]

Патология и заболевания от каудального отдела ствола мозга до крестцового отдела 
спинного мозга 

Повреждение спинного 
мозга (ПСМ)

Распространенность 
травмы спинного 
мозга в развитых 
странах варьирует 
от 280 до 906 на 1 млн [31]

нейрогенная гиперактивность детрузора 
и дСд (до 95%) и гипоактивность детрузора 
(до 83%) в зависимости от уровня 
поражения [32]

Spina bifida Spina bifida 3–4/10 000
Чаще всего встречаются 
поясничная и пояснично-
крестцовая формы (60%) 
[33]

Функция мочевого пузыря нарушена у 96% 
пациентов со spina bifida [34]. Более чем у 50% 
больных развивается нМ [35]. У пациентов 
с открытыми и закрытыми дефектами может 
развиваться тяжелая нднМП [36]
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Патология и заболевания периферической нервной системы 

Патология 
поясничного отдела 
позвоночника
дегенеративные 
заболевания

Пролапс дисков

Стеноз позвоночного 
канала в поясничном 
отделе

У мужчин (5%) и женщин 
(3%) старше  35 лет 
с болевым синдромом, 
связанным с пролапсом 
межпозвоночного диска.

Встречаемость: 
около 5/100 000/год. 

Чаще у женщин 
в возрасте > 45 лет

У 26% затрудненное мочеиспускание 
и аконтрактильный детрузор [37]
Гипоактивность детрузора – до 83% [32]

кисты тарлова: раннее возникновение 
первого ощущения наполнения (70%), 
нейрогенная гиперактивность детрузора 
(33%), нестабильность уретры (33%) 
и стрессовое нМ (33%) [38]

ятрогенные 
повреждения тазовых 
нервов

Рак прямой кишки.

Рак шейки матки 
(мультимодальное 
лечение, лучевая 
терапия и хирургические 
вмешательства). 
оперативное лечение 
эндометриоза

После брюшно-промежностной резекции: у 50% 
острая задержка мочи.
После тотальной мезоректальной эксцизии: 
у 10–30% нарушения мочеиспускания [39]

Периферическая 
нейропатия

Сахарный диабет

другие причины 
периферической 
нейропатии, 
которые приводят 
к урологическим 
симптомам: 
злоупотребление 
алкоголем, герпес 
крестцово-
поясничной области 
и генитальный герпес, 
синдром Гийена – 
Барре, порфирия, 
саркоидоз

Распространенность 
сахарного диабета 
по всему миру, при 
котором проводится 
лечение, составляет 8,3% 
[37]

Ургентность/учащенное 
мочеиспускание ± недержание мочи [41].

на поздней стадии гипочувствительный 
и гипоактивный детрузор [41]

Диссеминированные заболевания центральной нервной системы

Рассеянный склероз 
(РС)

Распространенность: 
83/100 000 в европе [39]

При дебюте РС у 10% пациентов отмечаются 
нарушения мочеиспускания, а у 75% больных 
они развиваются после 10 лет РС [43]
Гиперактивность детрузора: 86% [43]

дСд: 35% [43]

Гипоактивность детрузора: 25% [43]

3.2. Системы классификации 
3.2.1. Определения терминов 
В стандартизационном отчете ICS приведена терминология, используемая у пациентов с нднМП 
[2, 3, 44]. ]. В дополнительных онлайн-таблицах S1 и S2 представлены термины из источников ли-
тературы (частично измененные), а также другие термины, полезные в клинической практике: 
https://uroweb.org/guideline/neuro-urology/?type=appendices-publications.
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3.3. Диагностика
3.3.1. Введение
нормальная физиологическая функция нМП зависит от  тонкого взаимодействия между чувс-
твительным и двигательным звеном нервной системы. При диагностике симптомов нейрогенной 
дисфункции целью является описание типа нарушений. тщательный сбор анамнеза, физикальное 
исследование и дневники мочеиспускания являются обязательными этапами, проводимыми до пла-
нирования каких-либо дополнительных методов исследования больного. Результаты первичного 
обследования позволяют определить тактику лечения и наблюдение в отдаленной перспективе.

3.3.2. Система классификации
Характер дисфункции нижних мочевыводящих путей при неврологических заболеваниях определя-
ется локализацией и характером патологии. на рис. 1 представлена очень простая система классифи-
кации для клинической практики, которая позволяет определить необходимую тактику лечения [6].

(A)

(B)

(C)

Надмостовые поражения
•	Анамнез: преимущественно симптомы накопления
•	Ультразвуковое исследование: незначительное 

повышение объема остаточной мочи
•	Уродинамическое исследование: гиперактивность 

детрузора

Поражение на уровне спинного мозга  
(ниже уровня моста – выше крестцового отдела)
•	Анамнез: симптомы как накопления, так и опорожнения
•	Ультразвуковое исследование: обычно повышен объем 

остаточной мочи
•	Уродинамическое исследование: гиперактивность детрузора, 

детрузор-сфинктерная диссинергия

Поражение на уровне крестцового отдела/ниже 
крестцового отдела
•	анамнез: преимущественно симптомы 

опорожнения
•	Ультразвуковое исследование: повышен объем 

остаточной мочи
•	Уродинамическое исследование: 

гипоконтрактильный или аконтрактильный 
детрузор

Выше 
нормы

ниже 
нормы

ниже 
нормы

ниже 
нормы

Выше 
нормы

В норме

В норме

Выше 
нормы

Рис. 1. Характер дисфункции нижних мочевыводящих путей при неврологических заболеваниях

Характер дисфункции нижних мочевыводящих путей при неврологических заболеваниях определяется 
локализацией и характером патологии. Группа A включает область выше моста (A), группа B – область 
между мостом и спинным мозгом, а группа C – крестцовый отдел спинного мозга и подкрестцовую область. 
На рисунке справа представлены ожидаемые дисфункциональные состояния системы «детрузор – сфинктер». 
Рисунки адаптированы из Panicker и соавт. [6] с разрешения Elsevier.

3.3.3. Сроки постановки диагноза и начала лечения 
Максимально ранние диагностика и лечение целесообразны как при врожденной, так и при прио-
бретенной нднМП [45]. В некоторых случаях необратимые изменения нМП могут развиться даже 
при отсутствии патологических неврологических рефлексов [46, 47]. кроме того, урологические 
симптомы может быть проявлением неврологического поражения [48, 49]. Своевременно начатое 
лечение может предотвратить развитие необратимых изменений нМП и ВМП [50]. для оценки ри-
ска повреждения ВМП, почечной недостаточности и рака мочевого пузыря необходимо проводить 
длительное (пожизненное) наблюдение [51–53].
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3.3.4. Анамнез 
При сборе анамнеза необходимо учитывать ранее отмечавшиеся и существующие на данный мо-
мент симптомы и патологии (табл. 4). анамнез является краеугольным камнем обследования, по-
скольку ответы на вопросы помогают в выборе методов диагностики и вариантов лечения.

Таблица 4. Сбор анамнеза при подозрении на НДНМП

Отдаленный анамнез 
детский возраст – подростковый возраст – зрелый возраст 
Факторы риска наследственных или семейных заболеваний 
У женщин: менархе (возраст); может свидетельствовать о наличии метаболического нарушения 
акушерский анамнез 
наличие сахарного диабета 
Заболевания, например РС, болезнь Паркинсона, энцефалит, сифилис 
травмы и перенесенные операции, особенно с вовлечением спинного мозга и центральной 
нервной системы 
Текущий анамнез 
Применяемые лекарственные препараты 
образ жизни (курение, алкоголь или прием препаратов); может оказывать влияние на функцию 
мочеиспускания, кишечника и сексуальную функцию
качество жизни 
Специфический урологический анамнез 
начало урологического заболевания 
Снижение выраженности симптомов после мочеиспускания; определение распространенности 
неврологического процесса при отсутствии обструктивной уропатии 
Чувствительность мочевого пузыря 
начало мочеиспускания (нормальное, спровоцированное, рефлекторное, затрудненное, 
приемы креде) 
Прерывание мочеиспускание (нормальное, парадоксальное, пассивное) 
Энурез 
Характер и тип мочеиспускания (катетеризация) 
дневник мочеиспусканий: частота мочеиспусканий, объем мочеиспускания, недержание мочи 
и ургентные позывы
Сексуальный анамнез 
Патология половых органов и симптомы нарушения сексуальной функции 
Чувствительность половых органов 
Специфический андрологический анамнез: эректильная функция, неполноценность 
или отсутствие оргазма, эякуляция 
Специфический гинекологический анамнез: диспареуния, неполноценность или дефицит оргазма
Анамнез нарушений функции толстого кишечника 
Частота дефекаций и недержание кала 
Позывы к дефекации 
Характеристики дефекации 
Чувствительность прямой кишки 
начало дефекации (пальцевая стимуляция прямой кишки) 
Неврологический анамнез 
Врожденные или приобретенные неврологические заболевания 
Психический статус и состояние сознания 
неврологические симптомы (соматические и сенсорные), с указанием дебюта заболевания, 
развития процесса и назначенного лечения
Спастичность или автономная дизрефлексия (особенно при повреждении выше уровня Th6)
Подвижность и функция кисти
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•	 При нетравматическом характере нейрогенной дисфункции с постепенным началом в ряде 
случаев тщательный сбор анамнеза позволяет выявить, что изменения появились в дет-
ском или подростковом возрасте [54]. 

•	 Урологический анамнез включает симптомы, связанные с фазой накопления и опорожне-
ния.

•	 Сбор анамнеза нарушений функций толстого кишечника имеет важное значение, поскольку 
пациенты с нднМП могут иметь сопутствующие нейрогенные нарушения кишечника [55]. 

•	 При нейрогенной дисфункции мочеиспускания может нарушаться сексуальная функ-
ция [56]. 

•	 особое внимание уделяется возможным угрожающим признакам и симптомам (боль, ин-
фекция, гематурия и фебрильная температура), которые требуют дополнительного обсле-
дования.

•	 Пациентам с ПСМ обычно трудно точно описать симптомы [57, 58]. 
•	 наличие симптомов нарушения функции мочевого пузыря, кишечника и сексуальной 

функции без неврологических симптомов может свидетельствовать о неврологическом за-
болевании или патологии.

•	 нарушение двигательной активности после острого ПСМ не позволяет прогнозировать 
наличие или отсутствие неблагоприятных уродинамических показателей [59].

3.3.4.1. Дневники мочеиспускания 
дневники мочеиспусканий позволяют получить объективную информацию об  их количестве, 
об объеме порций мочи, массе прокладок, наличии эпизодов нМ и ургентных позывов [3, 60]. Хотя 
ведение 24-часового дневника мочеиспусканий целесообразно при исследовании женщин с нМ [61, 
62], исследований по  дневникам мочеиспускания у  неврологических пациентов не  проводилось. 
тем не менее дневники мочеиспускания считаются полезным методом диагностики.

3.3.5. Опросники качества жизни
оценка качества жизни на момент диагностики и ожидаемых в последующем изменений 

имеет важное значение для определения эффективности лечения. качество жизни является необ-
ходимым аспектом в лечении пациентов с нднМП, например при оценке изменений, связанных 
с терапией [63]. тип лечения оказывает влияние на качество жизни, связанное со здоровьем, у па-
циентов с ПСМ [64, 65] и РС [66], так же как и наличие или отсутствие недержания мочи и кала 
[67]. кроме того, в других исследованиях показана важность урологического лечения и его влияние 
на уродинамические показатели у пациентов с нднМП при определении качества жизни [68].

В последние годы наблюдается увеличение числа опросников для оценки симптомов и ка-
чества жизни. для определения тяжести симптомов и  их влияния на  качество жизни можно ис-
пользовать специфические для заболевания опросники. общее качество жизни пациентов можно 
оценить с помощью общих опросников. При этом важно, чтобы опросники были валидированы 
у пациентов с нднМП, включая язык, на котором они применяются.

3.3.5.1. Доступные опросники
Специально для взрослых пациентов с нднМП разработано три опросника для оценки нарушений 
функции мочеиспускания или кишечника [69]. опросник Qualiveen валидирован для оценки симп-
томов мочеиспускания у больных с РС и ПСМ [70, 71]. кроме того, доступна его сокращенная вер-
сия [70, 71], которая переведена на многие языки [72–77]. Хотя для оценки влияния нейрогенного 
мочевого пузыря на качество жизни пациентов с РС используют ряд объективных и субъективных 
инструментов, единственными валидированными болезнь-специфическими опросниками, кото-
рые обладают стабильной чувствительностью к нейрогенному мочевому пузырю, являются Quality 
Life Index-SCI и Qualiveen [78]. Шкала симптомов нейрогенного мочевого пузыря (NBSS) валиди-
рована при нднМП для определения нарушений мочеиспускания и их последствий [79, 80]. для 
оценки нарушений функции кишечника у пациентов с РС и ПСМ можно использовать опросник 
качества жизни при заболеваниях кишечника (Quality of Life scoring tool related to Bowel Management 
(QoL-BM)) [81].

кроме того, в литературе описано 16 валидированных опросников, которые позволяют 
оценить качество жизни и симптомы нарушения мочеиспускания у пациентов с нднМП, в виде 
отдельных доменов или вопросов [82, 83] (табл. 5). Шкала влияния нМ на качество жизни (I-QoL) 
была изначально разработана для общей популяции, но к настоящему времени она прошла валида-
цию у больных с нднМП [84].
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общее качество жизни можно оценивать с помощью стандартных опросников, из которых 
чаще всего используется шкала влияния нМ на качество жизни (I-QOL), анкета кинга (King’s Health 
Questionnaire (KHQ)), краткий опросник оценки общего состояния здоровья – форма 36 и форма 12 
(Short Form 36 and Short Form 12 Health Survey Questionnaire (SF-36, SF-12)) [69]. кроме того, для коли-
чественной оценки результатов лечения используется такой показатель, как год жизни с поправкой на 
проведенное время со специфическим заболеванием (QALY), с коррекцией на фактор, представляющий 
собой ценность, установленную обществом или пациентом для специфического состояния здоровья [85].

В литературе нет данных о более высокой информативности какого-либо опросника, по-
скольку не оценивались критерии качества валидированных опросников [69].

Таблица 5. Опросники пациентов 

Опросник Основное неврологическое 
заболевание 

Мочевой 
пузырь 

Кишечник Сексуальная 
функция 

FAMS [82] РС × × 
FILMS [84] РС × × 
HAQUAMS [85] РС × × × 
IQOL [81] РС, ПСМ × × 
MDS [86] РС × × 
MSISQ-15/MSISQ-19 [87, 
88] 

РС × × × 

MSQLI [89] РС × × × 
MSQoL-54 [90] РС × × × 
MSWDQ [91] РС × × 
NBSS [92] РС, ПСМ, врожденный 

нейрогенный мочевой 
пузырь 

× 

QoL-BM [78] ПСМ × 
Qualiveen/SF-Qualiveen 
[68, 93] 

РС, ПСМ × × 

RAYS [94] РС × × 
RHSCIR [95] ПСМ × × × 
Fransceschini [94] ПСМ × × × 

3.3.6. Физикальное обследование 
Помимо тщательного сбора анамнеза заболевания рекомендуется уделить внимание фи-

зическому и  в ряде случаев психологическому состоянию пациента, при этом следует учитывать 
запланированные исследования [99, 100]. неврологический статус должен быть описан настолько 
полно, насколько это возможно (рис. 2) [6]. Больные с высоким уровнем ПСМ могут страдать от рез-
кого снижения артериального давления при смене положения тела из положения лежа в положение 
сидя или стоя. В ходе обследования необходимо тщательно оценить чувствительность и рефлексы 
в мочеполовой области [6]. кроме того, всегда следует проводить исследование функции анального 
сфинктера и мышц тазового дна (рис. 2) [6, 101]. данная информация необходима для интерпрета-
ции дальнейших методов исследований.

кроме того, в рутинное обследование неврологических пациентов должны входить общий 
анализ мочи, биохимический анализ крови, УЗи, определение объема остаточной мочи, урофлоу-
метрия и опросники по нМ [6, 102].

3.3.6.1. Автономная дизрефлексия
автономная дизрефлексия является внезапным и избыточным возбуждением вегетативной нерв-
ной системы, возникающим в ответ на стимуляцию, проводимую пациенту с ПСМ или функцио-
нальными нарушениями спинного мозга, локализующимися на уровне сегмента Th6 или выше него. 
Стимулом может быть расширение мочевого пузыря или кишечника. например, ятрогенные сти-
мулы во время цистоскопии или уродинамического исследования могут вызывать автономную диз-
рефлексию [1.3]. она также может развиваться вторично к сексуальной стимуляции или болевым 
стимулам, например, при инфицированном ногтевом ложе или пролежнях. автономная дизрефлек-
сия определяется как повышение артериального давления > 20 мм рт. ст. от исходного уровня [1.4] 
с угрожающими жизни последствиями при отсутствии адекватного лечения.
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Подреберный 
нерв (T12)

Подвздошно-
подчревный нерв 
(L1)
дорсальная ветвь 
(L1, L2, L3)

дорсальная ветвь 
(S1, S2, S3)

Латеральный 
кожный нерв 
бедра (L2, L3)

Запирательный нерв 
(L2, L3, L4)

Задний кожный нерв бедра 
(S1, S2, S3)

Срамной нерв

Бедренно-половой 
и подвздошно-
подчревный нерв

Запирательный нерв

ягодичные ветви 
заднего кожного 
нерва бедра

Подвздошно-паховый нерв

а

В

Б

Г
дорсальный нерв полового члена

Бедренно-
половой нерв

Срамной нерв

кремастерный рефлекс

Бульбокавернозный рефлекс

коленный рефлекс

Лодыжечный рефлекс

анальный рефлекс

Физикальное исследование включает определение чувствительности и рефлексов, опосредованных через 
нижние сегменты спинного мозга. Отклонения от нормы свидетельствуют о поражении на уровне крестцово-
поясничных сегментов; топическая диагностика различных сенсорных нарушений позволяет определить 
локализацию патологического процесса. Распределение дерматомов (областей кожи, преимущественно 
иннервируемых одним спинальным нервом) и кожных нервов в перианальной области и задней поверхности 
верхней части бедра (A), области промежности [105] (B), наружных половых органов у мужчин [106] (C) 
и корешков, обеспечивающих рефлексы нижних отделов спинного мозга (D). Рисунок адаптирован из Panicker 
и соавт. [6], а части A–C модифицированы из Standring [107], с разрешения Elsevier.

Таблица 6. Нейроурологические аспекты, на которые следует обратить внимание

Чувствительность на уровне S2–S5 сегментов (с обеих сторон)

наличие (повышенная/нормальная/сниженная/отсутствует) 

тип (восприятие острых/тупых предметов) 

Пораженные дерматомы

Рефлексы (усилены/нормальные/ослабленные/отсутствуют)

Бульбокавернозный рефлекс 

Перианальный/анальный рефлекс

коленный и лодыжечный рефлексы 

Подошвенные рефлексы (Бабинского) 

Тонус анального сфинктера

наличие (усиленный/нормальный/ослабленный/отсутствует) 

Произвольное сокращение анального сфинктера и тазовых мышц (усиленное/нормальное/ 
ослабленное/отсутствует) 

Пальцевое исследование предстательной железы

Опущение (пролапс) органов малого таза
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Сбор анамнеза СР
тщательный сбор общих анамнестических данных является обязательным, с акцентом 
на ранее имевшихся или сохраняющихся симптомах

Сильная 

Рекомендуется собирать специфический анамнез, который позволит выявить 
нарушения функции каждой из четырех вышеупомянутых систем

Сильная 

особое внимание следует уделять выявлению возможных «сигнальных» симптомов, 
таких как боль, инфекция, гематурия, фебрильная температура и др., которые могут 
потребовать дальнейшей специфической диагностики

Сильная 

При обследовании и лечении пациентов с нейрогенной дисфункцией следует оценить 
качество жизни

Сильная 

доступные валидированные опросники включают Qualiveen и I-QoL для симптомов 
мочеиспускания и QoL-BM для нарушения функции кишечника у пациентов с РС 
и ПСМ. кроме того, можно использовать общие опросники (SF-36 или KHQ)

Сильная 

для оценки сексуальной функции у пациентов с РС необходимо использовать 
опросники MSISQ-15 и MSIAQ-19

Сильная 

Физикальное исследование Сильная 
При планировании алгоритма диагностики следует учитывать индивидуальные 
особенности каждого клинического случая

Сильная 

необходимо максимально полно описывать неврологический статус. Следует оценить 
чувствительность и рефлексы в урогенитальной зоне

Сильная 

необходимо определять функцию анального сфинктера и мышц тазового дна Сильная 
обследование должно включать общий анализ мочи, биохимический анализ крови, 
дневники мочеиспусканий, объем остаточной мочи и параметры урофлоуметрии, 
число эпизодов нМ и использовать методы визуализации органов мочевыводящих 
путей

Сильная 

I-QoL – качество жизни при недержании мочи; MSISQ 15/19 – опросник Multiple Sclerosis Intimacy and Sexuality 
Questionnaire, версия из 15/19 вопросов

3.3.6.2. Резюме по данным литературы и рекомендации по сбору анамнеза и физикальному исследо-
ванию

Резюме по данным литературы СР

Ранние диагностика и лечение имеют важное значение при врожденных и приобретенных 
неврологических заболеваниях для профилактики необратимых изменений в нМП

4

Сбор подробного анамнеза является основой диагностики, с акцентом на ранее имевшихся 
или сохраняющихся симптомах, включая функцию мочеиспускания, кишечника, 
сексуальную и неврологические функции

4

оценка качества жизни на момент осмотра и ожидаемых изменений в будущем является 
важным аспектом оказания помощи пациентам с нейрогенной дисфункцией, и она 
необходима для определения эффективности любого лечения

2a

оценка качества жизни проводится с помощью валидированных опросников для пациентов 
с нейрогенной дисфункцией

1a

дневники мочевого пузыря включают данные по количеству и объему мочеиспусканий, весу 
прокладок и эпизодам ургентности

3

3.3.7. Уродинамическое исследование
3.3.7.1. Введение 
Уродинамическое исследование является единственным методом, позволяющим объективно оце-
нить функцию и дисфункцию нМП. У данной категории больных, в частности при возможном на-
личии гиперактивности детрузора, инвазивное уродинамическое исследование является даже бо-
лее провокационным, чем у других категорий пациентов. Следует принимать во внимание любые 
технические ошибки, которые могут служить причиной неправильных результатов. кроме того, 
необходимо следить за качеством уродинамической записи и  ее интерпретацией [1]. Важнейшее 
значение для определения тактики лечения имеет повторная оценка уродинамических показателей 
в этот же сеанс, поскольку оно может дать совершенно другие результаты [108]. 
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У пациентов с повышенным риском автономной дизрефлексии рекомендуется периодиче-
ски измерять артериальное давление на протяжении уродинамического исследования [109, 110]. до 
начала исследования ампула прямой кишки должна быть свободной от кала. Результаты уродина-
мического исследования должны быть представлены в виде детализированного отчета в соответ-
ствии с техническими рекомендациями и стандартами ICS [1, 111]. 

3.3.7.2. Уродинамические исследования
Урофлоуметрия и определение объема остаточной мочи дают первое впечатление о функциональном 
состоянии мочеиспускания и являются обязательными перед планированием любых инвазивных ис-
следований уродинамики у пациентов, которые способны осуществлять мочеиспускание. для полу-
чения достоверных результатов следует повторить исследование по меньшей мере два-три раза [1]. 
к возможным отклонениям относятся: низкая скорость потока, снижение объема мочеиспускания, 
прерывание струи мочи, задержка начала мочеиспускания, а также наличие остаточной мочи. При ин-
терпретации результатов исследования у пациентов, которые не могут осуществлять мочеиспускание 
в естественном (физиологическом) положении тела, следует учитывать, что положение тела может 
оказывать влияние как на характер мочеиспускания, так и на скорость потока мочи. 

Цистометрия наполнения – единственный метод количественной оценки наполнения мочевого пу-
зыря (проводится при очень медленной скорости наполнения, около 20 мл/мин). Функциональное 
состояние нМП необходимо описывать во время фазы наполнения. В настоящее время цистоме-
трия как самостоятельный диагностический метод несколько утратила свою значимость. ее инфор-
мативность существенно возрастает при сочетании с измерением давления в мочевом пузыре во 
время мочеиспускания, а также в комбинации с видеоуродинамическим исследованием.

Перед исследованием рекомендуется полностью опорожнить мочевой пузырь. При его напол-
нении следует использовать физиологическую скорость введения жидкости с температурой, равной 
температуре тела. к возможным отклонениям относятся: гиперактивность детрузора, низкая подат-
ливость стенки, нарушение чувствительности мочевого пузыря, нМ, несостоятельность или рассла-
бление уретры. По данным литературы, вместимость мочевого пузыря < 200 мл и давление детрузо-
ра > 75 см H2O являются независимыми факторами риска повреждения ВМП у пациентов с ПСМ [51].

Детрузорное давление в  точке утечки [112] не  проводится с  целью диагностики. оно позволяет 
оценить ряд важных параметров [113–115], но его чувствительность слишком низкая, чтобы уста-
новить риск повреждения ВМП или мочевого пузыря [116, 117].

Исследование «давление/поток». В рамках исследования оценивается координация между детрузо-
ром и уретрой или мышцами тазового дна на протяжении фазы мочеиспускания. информативность 
исследования возрастает при использовании его в сочетании с цистометрией наполнения и видеоу-
родинамическим исследованием. Метод позволяет документально описать функциональное состо-
яние нМП в фазу опорожнения. к возможным отклонениям относятся гипоактивность детрузора, 
инфравезикальная обструкция, дСд, высокое сопротивление уретры, наличие остаточной мочи.

Большинство типов обструкции при нднМП обусловлены дСд [118, 119], нерасслабля-
ющейся уретрой или же нерасслабляющейся шейкой мочевого пузыря [120, 121]. исследование 
«давление/поток» главным образом предназначено для оценки выраженности механической об-
струкции, вызванной механическими и анатомическими свойствами уретры, и имеет ограниченное 
значение у больных с нднМП.

Электромиография (ЭМГ). исследование показывает активность наружного сфинктера уретры, пе-
риуретральной поперечнополосатой мускулатуры, анального сфинктера или поперечнополосатых 
мышц тазового дна. В ряде случаев интерпретация результатов ЭМГ может быть сложна в связи 
с наличием артефактов, вызванных работой другого оборудования. При проведении уродинамиче-
ского исследования ЭМГ информативна для оценки способности пациента контролировать сокра-
щения мышц тазового дна. к возможным отклонениям относится неадекватный ответ на специфи-
ческую стимуляцию (наполнение мочевого пузыря, непроизвольные сокращения детрузора, начало 
мочеиспускания, кашель, проба Вальсальвы и т.д.), которые свидетельствуют о дСд [122].

Определение давления в уретре. информативность данного исследования у больных с нднМП до-
статочно ограничена. на сегодняшний день не достигнуто консенсуса по показателям, свидетельст-
вующим об отклонениях от нормы [123].
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Видеоуродинамическое исследование. комбинация цистометрии наполнения и исследования «давление/
поток» в сочетании с визуализацией является золотым стандартом при изучении уродинамики у боль-
ных с нднМП. к возможным отклонениям относятся нарушения, встречающиеся при цистометрии 
и исследовании «давление/поток», а также анатомические изменения нМП и рефлюкс в ВМП [124].

Амбулаторное уродинамическое исследование – функциональное исследование мочевыводящих пу-
тей, основанное главным образом на естественном наполнении мочевых путей в условиях нормаль-
ной активности пациента. Хотя данный метод следует использовать, если стандартные методики 
не воспроизводят симптомы пациента, его роль при нднМП до сих пор не изучена [125, 126].

Провокационные маневры при исследовании уродинамики. нарушение функции нМП во время уро-
динамики может быть вызвано кашлем, триггерным мочеиспусканием или сокращением анально-
го сфинктера. Цистометрия с быстрым наполнением мочевого пузыря охлажденным физиологи-
ческим раствором (тест с «ледяной водой») позволяет дифференцировать повреждение верхнего 
и нижнего двигательных нейронов [127, 128]. У больных с повреждением верхних мотонейронов 
развивается сокращение детрузора при условии интактности самого детрузора, тогда как у больных 
с повреждением нижних мотонейронов оно не возникает. данный метод не всегда позволяет прове-
сти дифференциальную диагностику у других категорий пациентов [129].

Ранее считалось, что положительные результаты теста с бетанехолом [130] (сокращение де-
трузора амплитудой > 25 см H2O) свидетельствуют о гиперчувствительности детрузора и мышеч-
ной целостности аконтрактильного детрузора, однако в клинической практике встречаются про-
тиворечивые результаты. описаны вариации данного метода с использованием внутрипузырного 
введения бетанехола при помощи электрофореза [131], но в литературе не опубликовано данных 
по наблюдению. В настоящее время не рекомендуется использовать этот метод диагностики.

3.3.7.3. Специфические уронейрофизиологические исследования
При проведении неврологического обследования рекомендуется выполнение следующих тестов [132]:
•	 ЭМГ (в  нейрофизиологическом режиме) мышц тазового дна, уретрального сфинктера 

и/или анального сфинктера; 
•	 исследование проводящей способности срамного нерва; 
•	 определение латентного периода бульбокавернозного и анального рефлекса; 
•	 определение вызванных потенциалов с клитора или головки полового члена; 
•	 исследование чувствительности мочевого пузыря и уретры.
В некоторых случаях в ходе диагностического поиска и уродинамического обследования возникает 
необходимость в использовании дополнительного исследования.

3.3.7.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по исследованию уродинамики и уронейро-
физиологии

Резюме по данным литературы СР

Уродинамическое исследование является единственным методом, который позволяет 
объективно оценить (дис)функцию нМП

2a

Видеоуродинамическое исследование представляет собой оптимальный метод обследования 
пациентов с нейрогенной дисфункцией

4

Специфические нейрофизиологические исследования не являются обязательными и 
проводятся только в специализированных центрах

4

Рекомендации СР
Уродинамическое исследование позволяет определить и охарактеризовать функцию 
и дисфункцию нижних мочевыводящих путей, а важнейшее значение для определения 
тактики лечения имеет повторная оценка уродинамических показателей в этот же сеанс

Сильная

неинвазивные исследования должны выполняться до инвазивных уродинамических 
обследований

Сильная

для инвазивного уродинамического обследования у пациентов с нднМП необходимо 
проводить видеоуродинамическое исследование. При недоступности данного метода необходимо 
проводить цистометрию наполнения с последующим исследованием «давление/поток»

Сильная

Следует использовать физиологическую скорость наполнения мочевого пузыря 
и физиологический раствор с температурой, равной температуре тела

Сильная
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3.3.8. Функция почек
У многих пациентов с нднМП имеется риск поражения ВМП, особенно при наличии высо-

кого давления детрузора в фазу наполнения. Хотя эффективное лечение позволяет снизить этот риск, 
по-прежнему отмечаются высокие показатели нарушения функции почек [133, 134]. Риск развития по-
чечной недостаточности значительно выше у больных с травмой спинного мозга или spina bifida, чем 
у пациентов с медленно прогрессирующими заболеваниями, включая РС и болезнь Паркинсона [135].

Врачи должны знать об основном заболевании и тщательно следить за появлением призна-
ков и симптомов возможного нарушения функции почек. У пациентов с низкой мышечной массой 
оценка скорости клубочковой фильтрации по клиренсу цистатина C является более точным методом 
выявления хронической болезни почек, чем по клиренсу креатинина [136, 137]. В литературе не опу-
бликовано данных высокого уровня по оптимальному сохранению функции ВМП [138].

3.4. Лечение
3.4.1. Введение
Приоритетными задачами при лечении пациентов с нднМП являются [139, 140]: 
1) защита ВМП;
2) лечение нМ;
3) восстановление функций нМП;
4) улучшение качества жизни больных.
также следует уделить внимание таким вопросам, как уменьшение выраженности нетрудоспособности боль-
ных, экономическая целесообразность лечения, технические сложности и возможные осложнения [140].

Почечная недостаточность является основной причиной смертности больных, выживших 
после травматического ПСМ [141, 142]. Сохранение давления детрузора в пределах безопасных зна-
чений как в фазу наполнения, так и в фазу опорожнения мочевого пузыря позволяет значительно 
уменьшить смертность от урологических причин у данной категории пациентов [143–145], и это 
стало золотым правилом в лечении больных с нднМП [139, 140].

У больных с высоким давлением детрузора в фазу наполнения (гиперактивность детру-
зора, сниженная податливость) приоритетной целью лечения является конверсия гиперактивного 
мочевого пузыря с высоким давлением в резервуар с низким давлением, даже несмотря на наличие 
остаточной мочи [139]. Снижение давления детрузора вносит вклад в сохранение механизма удер-
жания мочи и, как следствие, в социальную реабилитацию пациента и качество жизни. кроме того, 
это имеет важнейшее значение для профилактики инфекций мочевыводящих путей (иМВП) [146, 
147]. тем не менее не всегда удается получить полное удержание мочи.

3.4.2. Неинвазивное консервативное лечение
3.4.2.1. Ассистируемое опорожнение мочевого пузыря – прием Креде, Вальсальвы, мочеиспускание за 
счет триггерного рефлекса
неполное опорожнение мочевого пузыря является серьезным фактором риска для иМП, повышен-
ного внутрипузырного давления в фазу наполнения и нМ. В таких случаях рекомендуется исполь-
зовать методы для улучшения процесса опорожнения мочевого пузыря. 

Воздействие на мочевой пузырь. нисходящие движения нижних отделов живота при сдавлении 
надлонной области (креде) или напряжении мышц живота (Вальсальвы) приводит к повышению 
внутрипузырного давления и, как правило, вызывает рефлекторное сокращение сфинктера [148, 
149]. Последний фактор приводит к увеличению инфравезикального сопротивления и неэффектив-
ному опорожнению. Высокое давление во время этих маневров опасно для ВМП [150, 151]. их реко-
мендуется использовать только после того, как на уродинамическом исследовании будет показано, 
что внутрипузырное давление остается в безопасном диапазоне [140].

оба метода ассистируемого опорожнения мочевого пузыря неизбежно приводят к отдален-
ным осложнениям [149]. они могут спровоцировать дальнейшее нарушение изначально недоста-
точной функции мышц тазового дна, тем самым увеличивая выраженность стрессового нМ [151].

Мочеиспускание за счет триггерного рефлекса. Стимуляция крестцового или поясничного дермато-
ма может рефлекторно вызывать сокращение детрузора у больных с нднМП [151]. Это несет риск 
высокого давления при мочеиспускании, в связи с чем могут потребоваться методы уменьшения 
инфравезикального сопротивления [152]. триггерный рефлекс может вызвать автономную дизреф-
лексию, особенно у пациентов с ПСМ на высоком уровне (сегмент T6 и выше) [153]. Все методы 
ассистируемого опорожнения мочевого пузыря требуют низкого инфравезикального сопротивле-
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ния, но даже при этом давление детрузора может оставаться высоким. По этой причине пациентам 
необходим правильный и строгий контроль уродинамики [151, 154, 155].

Примечание: в литературе, включая ряд цитируемых здесь источников, термин «рефлекторное мо-
чеиспускание» иногда используется для описания всех трех методов, описанных в данном разделе.

Внешние устройства: «социальное» удержание мочи достигается путем сбора мочи во время эпизода не-
держания, например при использовании прокладок. Практичными методами у мужчин считаются кондом-
ные катетеры и устройства для сбора мочи [140]. Пенильные зажимы абсолютно противопоказаны при ги-
перактивности детрузора или низкой податливости мочевого пузыря в связи с риском развития высокого 
внутрипузырного давления и пролежней/некроза в случае нарушения/отсутствия чувствительности.

3.4.2.2. Реабилитация пациентов с нарушением функции нижних мочевыводящих путей
3.4.2.2.1. Реабилитация мочевого пузыря при помощи электрической стимуляции
термин «реабилитация мочевого пузыря» включает различные методы лечения, целью которых являет-
ся восстановление функций мочевого пузыря у пациентов с нднМП. Сильное сокращение сфинктера 
уретры и/или мышц тазового дна, а также дилатация анального отдела, стимуляция генитальной обла-
сти и физическая активность рефлекторно ингибируют мочеиспускание [140, 156]. Первый механизм 
ингибируется за счет активации эфферентных нервных волокон, остальные реализуются вследствие 
активации афферентных нервных волокон [116]. Электрическая стимуляция афферентных волокон 
срамного нерва вызывает сильное подавление рефлекса мочеиспускания и сокращений детрузора [157]. 
данный вид стимуляции может облегчить восстановление баланса между активирующей и ингибиру-
ющей импульсацией на спинальном или супраспинальном уровнях [140, 158]. данные литературы по 
реабилитации мочевого пузыря с помощью электрической стимуляции у пациентов с нднМП преи-
мущественно получены из небольших несравнительных исследований с высоким риском неточностей..

Периферическая временная электростимуляция. Предварительные данные свидетельствуют о том, что сти-
муляция большеберцового нерва и чрескожная электрическая стимуляция эффективны и безопасны в лече-
нии нднМП, но для того, чтобы сделать выводы, необходимо получить более убедительные данные из хоро-
шо спланированных рандомизированных исследований [154–156]. У пациентов после инсульта чрескожная 
электрическая стимуляция позволяет улучшить уродинамические показатели и качество жизни [157].

Сочетание периферической электрической стимуляции с тренировками мышц тазового дна и 
электромиографической биологической обратной связью. У больных РС комбинированная тера-
пия позволяет добиться существенного снижения выраженности симптомов нднМП [164, 165] и 
превосходит по эффективности электростимуляцию в режиме монотерапии [166, 167]. При этом 
дополнительная интравагинальная электростимуляция не повышает эффективности тренировок 
мышц тазового дна в уменьшении выраженности нМ у женщин с неполным ПСМ [168].

Внутрипузырная электростимуляция. При лечении пациентов с неполными ПСМ или миеломе-
нингоцеле внутрипузырная электростимуляция способствует увеличению емкости и растяжимо-
сти мочевого пузыря, а также усиливает ощущение наполнения мочевого пузыря [169]. У пациентов 
с нейрогенной гипоактивностью детрузора внутрипузырная электростимуляция позволяет повы-
сить качество мочеиспускания и снизить объем остаточной мочи [170, 171].

Повторная транскраниальная магнитная стимуляция. Хотя у пациентов с болезнью Паркинсона 
или РС отмечается снижение выраженности симптомов нарушения мочеиспускания, на сегодняш-
ний день метод по-прежнему до конца не изучен [172, 173].

Резюме. к настоящему времени методы реабилитации функции мочевого пузыря преимущественно 
основаны на электрической или магнитной стимуляции. В литературе отсутствуют хорошо сплани-
рованные исследования.

3.4.2.3. Лекарственная терапия
на сегодняшний день единой оптимальной медикаментозной схемы лечения нднМП не существует. как 
правило, для профилактики повреждения ВМП и улучшения отдаленных результатов, особенно у паци-
ентов с ПСМ на уровне выше крестцового отдела или РС, рекомендуется использовать комбинацию раз-
личных методов лечения (например, периодическая катетеризацию и холиноблокаторы) [151, 174–176].
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3.4.2.3.1. Препараты для лечения симптомов накопления
М-холиноблокаторы
Препараты первой линии при лечении нейрогенной гиперактивности детрузора, повышении вме-
стимости мочевого пузыря и уменьшении эпизодов нМ, развивающегося вторично к нейрогенной 
гиперактивности детрузора, за счет ингибирования парасимпатической иннервации [140, 177–183]. 
антимускариновые препараты применяются в течение многих лет для лечения нейрогенной гипер-
активности детрузора [181, 182, 184], хотя эффективность лечения может варьировать. несмотря 
на  результаты метаанализа, в  котором подтверждена клиническая и  уродинамическая эффектив-
ность антимускариновой терапии у взрослых пациентов с нейрогенной гиперактивностью детрузора 
по сравнению с плацебо, в недавно опубликованном обобщенном обзоре показано, что в настоящее 
время трудно сопоставить результаты исследований с потребностями отдельных пациентов с ПСМ, 
в  основном из-за отсутствия стандартизированных инструментов клинической оценки, например 
шкалы ASIA, дневников мочеиспускания и валидированных шкал симптомов [182, 185].

При лечении пациентов с неврологическими заболеваниями для максимального эффекта мо-
гут потребоваться более высокие дозы антихолинергических препаратов или их комбинации [178, 179, 
186–189]. однако эти препараты часто вызывают побочные эффекты, которые могут стать причиной от-
каза от лечения. несмотря на это, у пациентов с нейрогенной гиперактивностью детрузора, как правило, 
выше приверженность к терапии, чем у больных с идиопатической гиперактивностью детрузора [190].
Выбор антимускаринового препарата. В литературе описана высокая эффективность и хорошая переноси-
мость оксибутинина [140, 178, 179, 181, 182, 191], троспия [182, 188, 192], толтеродина [193] и пропиверина 
[182, 194], даже при длительном применении [181, 182, 195, 196]. Эффективность дарифенацина [197, 198] 
и солифенацина [199] при нейрогенной гиперактивности детрузора, которая развилась вторично к ПСМ 
и РС [182, 197–199], сопоставима с другими антимускариновыми препаратами. В пилотном исследовании 
показано уменьшение выраженности нМ у пациентов с нейрогенной гиперактивности детрузора на фоне 
болезни Паркинсона [200]. кроме того, в настоящее время доступен относительно новый препарат фезоте-
родин, активный метаболит толтеродина, хотя в литературе не опубликовано данных по его применению 
у больных с нднМП. описаны положительные результаты по препарату имидафенацин [201, 202].
Побочные эффекты. антимускариновые препараты с длительным высвобождением вызывают ряд побоч-
ных эффектов легкой степени, например сухость во рту [203]. Считается, что различные пути введения 
позволяют снизить нежелательные явления [204]. кроме того, у пациентов с нейрогенной дисфункцией 
показана безопасность имидафенацина, который не вызывает ухудшения когнитивных функций [201].

Агонисты бета-3-адренорецепторов
Роль мирабегрона у  больных с  нднМП по-прежнему полностью не  изучена. При ближайшем на-
блюдении у пациентов с РС и ПСМ не выявлено влияния мирабегрона на давление детрузора или 
цистометрическую вместимость, несмотря на улучшение симптомов нарушенного мочеиспускания 
[205, 206]. кроме того, у больных с заболеваниями ЦнС более низкие дозы мирабегрона позволяют 
уменьшить выраженность симптомов ГаМП без отрицательного влияния на параметры мочеиспуска-
ния [207]. Эффективна стандартная доза 50 мг, которая не вызывает снижения когнитивной функции 
у пациентов с болезнью Паркинсона [208]. комбинированная терапия мирабегроном и десмопресси-
ном у пациентов с РС дает многообещающие результаты; однако у больных с нейрогенной дисфунк-
цией по-прежнему не накоплено достаточно опыта [209].

Другие препараты
В предварительных исследованиях показано улучшение удержания мочи в дневное время, уменьшение 
выраженности ноктурии, числа мочеиспусканий в дневное время и за сутки, а также низкий риск нежела-
тельных явлений, что свидетельствует об эффективности и безопасности каннабиноидов у пациентов с РС 
[210]. У мужчин с РС наблюдается одновременное улучшение симптомов ГаМП при использовании тада-
лафила для лечения нейрогенной эректильной дисфункции [211]. В систематическом обзоре показано, что 
десмопрессин эффективен в лечении ноктурии у пациентов с РС. авторы отмечают высокую частоту не-
желательных явлений, а также низкое качество включенных исследований и различия между ними [212].

3.4.2.3.2. Препараты для лечения нарушений мочеиспускания
Гипоактивность детрузора. Ранее считалось, что холинергические препараты, включая бетанехола 
хлорид и дистигмина бромид, могут усиливать сократительную способность детрузора и улучшать 
опорожнение мочевого пузыря, но их рутинно не используют в клинической практике [213]. Потен-
циальное влияние агонистов каннабиноидных рецепторов на сократимость детрузора при внутри-
пузырном введении показано только в доклинических исследованиях [214, 215].
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Уменьшение инфравезикального сопротивления: альфа-блокаторы (например, тамсулозин и нафто-
пидил) эффективны в уменьшении инфравезикального сопротивления, объема остаточной мочи и 
риска автономной дизрефлексии [216–218].
Увеличение инфравезикального сопротивления: несколько препаратов эффективны в ряде случаев 
при стрессовом нМ легкой степени, однако к настоящему времени не получено данных высокого 
качества по лечению пациентов с нднМП [140].

3.4.2.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по лекарственной терапии

Резюме по данным литературы СР
В литературе убедительно доказана эффективность и безопасность антимускариновых 
препаратов у пациентов с нейрогенной гиперактивностью детрузора

1a

Мирабегрон не улучшает уродинамические показатели у пациентов с нейрогенной 
гиперактивностью детрузора

1b

комбинация антимускариновых препаратов позволяет добиться максимальных результатов 
лечения нейрогенной гиперактивности детрузора

3

Рекомендации СР 
При нейрогенной гиперактивности детрузора в качестве метода первой линии 
рекомендуется антимускариновая терапия

Сильная

для снижения инфравезикального сопротивления показаны альфа-блокаторы Сильная
При гипоактивном детрузоре не рекомендуется назначать парасимпатомиметики Сильная
При гипоактивном детрузоре не рекомендуется назначать парасимпатомиметики Сильная

3.4.2.5.2. Резюме по данным литературы и рекомендации по катетеризации

Резюме по данным литературы СР
Периодическая катетеризация является стандартным методом лечения пациентов, которые 
не могут полностью опорожнить мочевой пузырь

3

Постоянный уретральный катетер и цистостома связаны с различными осложнениями 
и повышенным риском иМП

3

Рекомендации СР 
Периодическая катетеризация, по возможности с асептической техникой, является 
стандартным методом лечения больных с нарушением опорожнения мочевого пузыря

Сильная

Следует подробно проинформировать больных о технике и рисках периодической катетеризации Сильная
если возможно, необходимо избегать постоянной трансуретральной и надлобковой 
катетеризации

Сильная

3.4.2.5. Минимально инвазивная терапия
3.4.2.5.1. катетеризация
Самокатетеризация или катетеризация другими лицами [219, 220] является предпочтительным мето-
дом лечения нднМП при невозможности полностью опорожнить мочевой пузырь [140]. Стерильная 
периодическая катетеризация, предложенная Guttmann и Frankel [219], существенно уменьшает риск 
иМВП и/или бактериурии [140, 221, 222] по сравнению с чистой периодической катетеризацией, пред-
ложенной Lapides и соавт. [220]. к настоящему времени отсутствуют данные о том, что стерильная или 
чистая техника, использование катетеров с покрытием или без него или другие факторы влияют на 
частоту иМВП, других осложнений или удовлетворенность лица, проводящего катетеризацию [223].

Стерильная периодическая катетеризация не является рутинной манипуляцией [140, 222]. 
асептическая периодическая катетеризация выступает в качестве альтернативы стерильной [224]. 
Риск иМВП снижается при использовании гидрофильных катетеров [225].

к факторам, увеличивающим риск контаминации, относятся недостаточное обучение пациента 
навыкам катетеризации, а также повышенный риск иМВП у пациентов с нднМП [140, 226–230]. Сред-
няя частота катетеризации составляет 4–6 раз в день [231], а рекомендуемый диаметр катетера – 12–16 Ch. 
При асептической периодической катетеризации оптимальная частота 5 раз в сутки позволяет снизить 
риск иМВП [231]. В идеале объем мочевого пузыря при катетеризации не должен превышать 400–500 мл.

Постоянный уретральный катетер и в меньшей степени надлобковая цистостомия связаны с 
различными осложнениями и риском иМВП [140, 232–239]. По возможности следует избегать постоян-
ной катетеризации. Предпочтительно использовать силиконовые катетеры, поскольку они менее подвер-
жены инкрустации, а также в связи с высокой частотой аллергии на латекс у пациентов с нднМП [240].
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3.4.2.5.3. Внутрипузырная лекарственная терапия
С целью уменьшения гиперактивности детрузора также применяется внутрипузырное введение ан-
тихолинергических препаратов [204, 241–244]. Согласно результатам рандомизированного контр-
олируемого исследования, безопасность и переносимость внутрипузырного введения 0,1% раство-
ра оксибутинина гидрохлорида при лечении нейрогенной гиперактивности детрузора сравнимы 
с  таковыми при пероральном приеме [204]. данный подход позволяет снизить риск  нежелатель-
ных явлений, поскольку антихолинергические препараты метаболизируются другим путем [241], 
а основная часть накапливается в стенке мочевого пузыря даже больше, чем при использовании 
электрофореза [242].

Ваниллоиды, капсаицин и резинифератоксин блокируют чувствительность С-волокон мо-
чевого пузыря и тем самым уменьшают гиперактивность детрузора на несколько месяцев до момен-
та восстановления чувствительности нервных волокон [245, 246]. В клинических исследованиях по-
казано, что резинифератоксин обладает ограниченной эффективностью по сравнению с введением 
ботулинического токсина а в детрузор [245].

Хотя предварительные результаты свидетельствуют об  эффективности внутрипузырных 
ваниллоидов для лечения нднМП, они имеют неблагоприятный профиль безопасности [247]. В на-
стоящее время не рекомендуется использовать данные препараты, поскольку они не зарегистриро-
ваны для внутрипузырного введения.

Рекомендации СР
При плохой переносимости перорального оксибутинина для лечения нейрогенной 
гиперактивности детрузора показано внутрипузырное введение оксибутинина

Сильная

3.4.2.5.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по внутрипузырной лекарственной терапии

Резюме по данным литературы СР

При внутрипузырном введении оксибутинина статистически значимо ниже риск 
нежелательных явлений по сравнению с пероральным приемом

1a

3.4.2.5.5. Введение ботулинического токсина в стенку мочевого пузыря
Ботулинический токсин вызывает продолжительную (около 9 месяцев), но  обратимую химическую де-
нервацию [248, 249]. его вводят в детрузор в дозе, которая зависит от вида препарата. Эффективность бо-
тулотоксина типа A в лечении пациентов с нднМП, связанной с РС или ПСМ, подтверждена во многих 
рандомизированных исследованиях III фазы и метаанализах [250–252]. Пациентам с максимальным давле-
нием наполнения > 40 см H2O в динамике может потребоваться уродинамическое исследование после лече-
ния для оценки влияния введения ботулотоксина на давление в мочевом пузыре [253]. Согласно результа-
там длительного наблюдения, при необходимости возможно повторное введение препарата с сохранением 
эффекта, даже при низких показателях ответа на первое введение [248, 254–257]. В случае неэффективной 
энтероцистопластики предлагается введение ботулотоксина, которое связано с низкой частотой осложне-
ний [258]. использование различных форм ботулотоксина повышает эффективность [259]. Самые частые 
осложнения включают иМВП, задержку мочи и гематурию [260]. В ряде случаев требуется периодическая 
катетеризация, и это особенно важно у пациентов с РС, поскольку они проводят катетеризацию до введе-
ния ботулотоксина. использование более низкой дозы ботулотоксина типа A (100 ед) позволяет реже про-
водить периодическую катетеризацию [261]. Редкие осложнения включают генерализованную мышечную 
слабость и автономную дизрефлексию [260]. В современных исследованиях изучаются различные формы 
введения, например ботулотоксин, инкапсулированный в липосомы, с целью снижения побочных эффек-
тов [262]. Введение ботулотоксина эффективно при нднМП, постоянном катетере, мочепузырном боле-
вом синдроме и/или подтекании мочи параллельно уретральному катетеру [263].

3.4.2.5.6. операции на шейке мочевого пузыря и уретре
для защиты ВМП необходимо уменьшать инфравезикальное сопротивление. С этой целью исполь-
зуют химическую денервацию сфинктера или хирургические вмешательства (рассечение шейки мо-
чевого пузыря или сфинктера или стентирование уретры, см. раздел 3.4.3.1). В случае развития нМ 
необходимо использовать наружные устройства (см. раздел 3.4.2.1).

инъекции ботулинического токсина в сфинктер эффективны в лечении дСд; доза зави-
сит от используемого препарата. терапевтический эффект сохраняется на протяжении нескольких 
месяцев, после чего необходимо повторить введение. Введение ботулотоксина характеризуется вы-
сокой эффективностью и низкой частотой осложнений [264–266]. В кокрейновском обзоре авторы 
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Рекомендации СР
Введение ботулинического токсина в детрузор позволяет уменьшить нейрогенную 
гиперактивность детрузора при РС или ПСМ в случае неэффективности 
антимускариновых препаратов

Сильная

При склерозе шейки мочевого пузыря эффективно ее рассечение Сильная

3.4.2.5.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по введению ботулинического токсина 
и операциям на шейке мочевого пузыря

Резюме по данным литературы СР

Во многих рандомизированных исследованиях и метаанализе показана эффективность 
ботулотоксина у пациентов с нднМП, связанной с РС или ПСМ

1a

Рассечение шейки мочевого пузыря показано только при развитии вторичных изменений 
(склероза)

4

пришли к выводу об отсутствии достаточного количества данных; необходимо провести рандоми-
зированные исследования по оценке эффективности введения ботулотоксина с целью определения 
оптимальной дозы и режима введения [267]. кроме того, этот метод лечения не зарегистрирован.

Баллонная дилатация. несмотря на обнадеживающие первые результаты [268], с 1994 г. не появи-
лось новых публикаций по данному методу, в связи с чем она не рекомендуется в клинической практике.

Увеличение инфравезикального сопротивления. Это позволяет уменьшить выраженность 
нМ. несмотря на  хорошие предварительные результаты при использовании объемообразующих 
средств, у больных с нднМП наблюдается относительно ранний рецидив нМ [140, 269, 270].

Уретральные устройства. Методы лечения нарушений мочеиспускания у  женщин, осно-
ванные на имплантации уретральных вставок или клапанов, не нашли широкого применения при 
нднМП. также не оправдала ожиданий имплантация в уретру специального насоса у пациентов 
с гипоактивным или аконтрактильным детрузором [271].

3.4.3. Оперативное лечение 
В литературе наблюдаются значительные расхождения в оцениваемых параметрах и критериях эф-
фективности, используемых для описания результатов хирургического лечения стрессового недер-
жания мочи у пациентов с нейрогенной дисфункцией [272]. Различия в описываемых результатах 
затрудняют интерпретацию и сравнение различных исследований и методов лечения. адекватная 
оценка результатов возможна только после стандартизации параметров и критериев излечения или 
эффективности; по  этой причине целесообразно разработать набор основных критериев для ис-
пользования в исследованиях по нейрогенной дисфункции [272]. Пока такие критерии отсутству-
ют, для оценки эффективности рекомендуется применять субъективные и объективные параметры 
и их комбинацию [272]. Учитывая важность качества жизни для пациентов с нейрогенной дисфунк-
цией, в качестве субъективного критерия эффективности необходимо использовать болезнь-специ-
фические опросники или шкалы по обеспокоенности, валидированные для больных с нейрогенной 
дисфункцией [272].

3.4.3.1. Вмешательства на шейке мочевого пузыря и уретре
Увеличение инфравезикального сопротивления связано с  риском повышения внутрипузырного 
давления. Методы устранения сфинктерного недержания показаны только в тех случаях, когда де-
трузорная активность находится под контролем и отсутствует значимый ПМР. В ряде случаев пока-
зана одновременная аугментация мочевого пузыря [140].

Уретральный слинг. использование различных материалов позволяет получить достаточно хорошие 
результаты. Уретральный слинг можно устанавливать женщинам, которые способны осуществлять 
самокатетеризацию [140, 273–276]. В литературе накапливаются данные о приемлемой среднесрочной 
и отдаленной эффективности и минимальных осложнениях синтетических слингов у неврологических 
пациентов [277, 278]. кроме пубовагинального слинга, который считается методом выбора в этой группе 
больных, в последних исследованиях также показана эффективность трансобтураторного и позадилон-
ного слингов, с сопоставимыми показателями неэффективности и снижения потребности в периодиче-
ской катетеризации. Стоит отметить, что оба метода имеют более высокую частоту развития ургентно-
сти [278, 279]. У мужчин можно использовать как аутологичные, так и синтетические слинги [280–284].
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Искусственный сфинктер мочевого пузыря. Впервые для лечения пациентов с нднМП предложен 
Light и Scott [285]. Метод прошел проверку временем и дает приемлемые отдаленные показатели 
[286]. однако частота осложнений и повторной операции выше, чем у пациентов без нднМП (до 
60%), вследствие чего рекомендуется информировать больных об эффективности и осложнениях 
вмешательства [287, 288]. В серии пациентов с наблюдением до 25 лет только в 7,1% случаев не по-
требовалось ревизии в течение 20 лет [289]. Повторные операции часто связаны с инфекцией, атро-
фией или эрозией уретры и механической поломкой.

В настоящее время растет интерес к лапароскопической и робот-ассистированной уста-
новке искусственного сфинктера с целью снижения частоты инфекции и эрозии [290–293]. для 
определения роли искусственного сфинктера у женщин с нейрогенным стрессовым нМ необхо-
димо оценить отдаленные хирургические результаты и исходы, описываемые пациентами [294].

Регулируемые слинги – ProACT/ACT®: данное устройство применяется преимущественно при нМ 
после радикальной простатэктомии. У пациентов с нднМП эффективность несколько ниже, чем 
у пациентов с другими причинами нМ [295]. В небольшом ретроспективном исследовании, вклю-
чавшем пациентов с ндПнМ, описана низкая эффективность и высокая частота осложнений [296].

Функциональная аугментация сфинктера выполняется путем перемещения тонкой мышцы (m. 
gracilis) в область шейки мочевого пузыря [297] или в область проксимального отдела уретры [298], 
с последующим созданием функционально активного аутологичного сфинктера за счет электриче-
ской стимуляции [297–299]. Это открывает перспективы для восстановления контроля над замыка-
тельной функцией сфинктера уретры.

Реконструкция шейки мочевого пузыря и уретры. классический вариант реконструкции шейки мочевого 
пузыря у детей с экстрофией мочевого пузыря по Young–Dees–Leadbetter [300], а также удлинение уре-
тры по Kropp [301] с модификацией по Salle [302] хорошо описаны для восстановления удержания мочи, 
при условии выполнения периодической катетеризации и/или аугментации мочевого пузыря [140, 303].

Эндоскопические техники лечения анатомической инфравезикальной обструкции [304]
•	 трансуретральная резекция предстательной железы показана пациентам с резистентными 

к лечению симптомами нарушенного мочеиспускания, связанными с увеличением предста-
тельной железы. необходимо учитывать исходные нарушения функции сфинктера, кото-
рые могут приводить к появлению или сохранению нМ [305, 306].

•	 Резекция шейки мочевого пузыря показана при большом объеме остаточной мочи и выра-
женном склеротическом сужении шейки, выявленном при цистоскопии. Резекцию можно 
выполнить на 3 и 9 часах условного циферблата или по всей окружности [307].

•	 Уретротомия показана пациентам со стриктурой уретры. ее можно выполнить холодным 
ножом или неодимовым: YAG лазером на 12 часах условного циферблата [308, 309]. В слу-
чае рецидива стриктуры показана открытая операция.

•	 Сфинктеротомия эффективна при автономной дизрефлексии, гидронефрозе и  рецидиве 
иМВП с целью снижения давления детрузора, объема остаточной мочи и пузырно-мочеточ-
никового рефлюкса. операция носит необратимый характер, и ее можно проводить только 
мужчинам, которые могут использовать кондомные катетеры. Путем поэтапных разрезов 
можно снизить инфравезикальное сопротивление без нарушения замыкательной функции 
уретры [139, 140, 310]. Сфинктеротомия на 12 часах холодным ножом [311] или неодимовым: 
YAG лазером имеет более низкий риск осложнений [312]. Во многих случаях сфинктерото-
мию необходимо выполнять повторно [313], данный метод имеет хорошую эффективность 
и не вызывает тяжелых осложнений [139, 268]. В случае развития вторичного сужения шейки 
мочевого пузыря проводится комбинированное рассечение шейки [314].

Рассечение шейки мочевого пузыря. Метод показан только в случае вторичных изменений в области 
шейки мочевого пузыря (фиброз) [139, 315]. она не рекомендуется при утолщении шейки мочевого 
пузыря вследствие гипертрофии детрузора [139].

Стенты. При имплантации уретральных стентов выраженность нМ зависит исключительно от за-
крытия шейки мочевого пузыря [140]. Результаты данного метода сопоставимы с  результатами 
сфинктеротомии, но к преимуществам стентирования относятся малая продолжительность опера-
ции и стационарного лечения [316, 317]. тем не менее стоимость [139] и вероятность осложнений 
и повторных вмешательств [318, 319] ограничивают широкое применение стентов [320–323].
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3.4.3.2. Денервация, деафферентация, сакральная нейромодуляция
Цель стимуляции передних корешков крестцовых нервов (SARS) – сокращения детрузора. Методика 
изначально была разработана Brindley [324] и применяется только при полном повреждении выше зоны 
локализации устройства, поскольку амплитуда стимуляции находится выше болевого порога. Метод 
также включает стимуляцию эфферентных ветвей сфинктера уретры, но поскольку его поперечнопо-
лосатые мышцы расслабляются быстрее, чем гладкомышечные волокна детрузора, наблюдается так 
называемое постстимуляционное мочеиспускание. Метод эффективен лишь у определенной категории 
пациентов [325–327]. Хотя показано, что давление детрузора снижается со временем после SARS, изме-
нения остаются клинически незначимыми в течение первых 10 лет [328]. При изменении параметров 
стимуляции данный метод позволяет вызвать дефекацию или эрекцию. В недавно опубликованном ис-
следовании показано, что нейрогенная артропатия Шарко является возможным отдаленным осложне-
нием SARS, которое приводит к нестабильности позвоночника и дисфункции SARS [329].

Сакральная ризотомия, также называемая сакральной деафферентацией, оказывает умерен-
ное влияние на снижение гиперактивности детрузора [330–332], но в настоящее время ее преимущест-
венно используют в дополнение к стимуляции передних корешков крестцовых нервов [325, 333–336]. 
кроме того, вместо ризотомии применяют различные комбинированные вмешательства [337–339].

Сакральная нейромодуляция является эффективным и  безопасным методом лечения 
нднМП [340], но в литературе отсутствуют результаты рандомизированных исследований, и оста-
ется непонятным, в каких группах неврологических пациентов она наиболее эффективна [341–344].

3.4.3.3. Укрепление мочевого пузыря поперечнополосатыми мышцами
когда мочевой пузырь укрывают поперечнополосатыми мышцами, которые могут стимулировать-
ся с помощью электрических импульсов или в идеале сокращаются сознательно, можно добиться 
опорожнения мочевого пузыря даже при его аконтрактильности. на  сегодняшний день описано 
успешное использование прямой мышцы живота [345] и широчайшей мышцы спины [346] при ле-
чении больных с нднМП [347, 348].

3.4.3.4. Аугментация мочевого пузыря
Цель аутоаугментации (миэктомии детрузора) заключается в уменьшении гиперактивности детрузора 
или улучшении накопительной способности мочевого пузыря. Преимущества включают небольшую 
хирургическую травму, низкую частоту отдаленных осложнений, положительное влияние на качество 
жизни и возможность выполнения в последующем дополнительных операций [139, 140, 349–352].

Замещение или аугментация мочевого пузыря с использованием тонкой кишки и других пас-
сивных биологических материалов позволяет увеличить податливость мочевого пузыря и уменьшить 
влияние повышенного давления при гиперактивности детрузора [353, 354]. При длительном наблюде-
нии описано улучшение качества жизни и стабильная функция почек [355]. аугментационная цисто-
пластика способствует улучшению функции мочеиспускания и удовлетворенности симптомами при 
выполнении периодической катетеризации, даже по сравнению с больными, которым дополнительно 
вводят ботулотоксин [356]. отдаленные осложнения данных методов лечения включают перфорацию 
(1,9%), выработку слизи (12,5%), метаболические изменения (3,35%), нарушение функций кишечника 
(15%) и образование камней (10%) [355].

аугментацию мочевого пузыря при лечении больных с нднМП следует проводить с осторож-
ностью; она служит единственной альтернативой при неэффективности менее инвазивных методов. Сле-
дует уделять особое внимание пациентам со сморщиванием почки, поскольку после операции у них мо-
жет развиваться метаболический ацидоз [357]. При очень толстой и фиброзированной стенке мочевого 
пузыря показано выполнение субтригональной цистэктомии [354] с замещением мочевого пузыря с це-
лью формирования резервуара с низким давлением [140]. После этой операции необходимо проводить 
периодическую катетеризацию. В исследованиях с длительным наблюдением показано, что аугментация 
мочевого пузыря является высокоэффективной операцией, которая позволяет стабилизировать функцию 
почек и предотвратить анатомические изменения; однако в этой группе больных важное значение имеет 
пожизненное наблюдение, учитывая серьезные последствия, связанные с этим вмешательством [355, 358].

3.4.3.5. Деривация мочи 
При неэффективности других методов лечения с целью защиты ВМП и улучшения качества жизни 
больного показана деривация мочи [140].
Континентная деривация считается методом выбора. некоторые пациенты с нарушением функции рук 
предпочитают формирование континентной стомы вместо периодической катетеризации. как правило, 
стома выводится в области пупка (из косметических соображений) [359–364]. авторы систематического 
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обзора литературы пришли к выводу, что континентные катетеризируемые кондуиты/стомы представ-
ляют собой эффективный метод лечения у пациентов с нейрогенной дисфункцией, которые не могут 
осуществлять периодическую самокатетеризацию через уретру [365]. Следует отметить высокую ча-
стоту осложнений, поскольку при 85 из 213 послеоперационных осложнений потребовалось повторное 
вмешательство [365]. Частота стеноза стомы составляет 4–32%. осложнения, связанные с сопутствую-
щими операциями (аугментационная цистопластика, резервуары), включают формирование свищей 
резервуара на коже (3,4%), камни мочевого пузыря (20–25%) и перфорацию резервуара (40%). кроме 
того, в литературе нет данных по качеству жизни, связанному со здоровьем, до и после операции [365].

Инконтинентная деривация. В тех случаях, когда больные не могут выполнять самокатетеризацию, 
показана инконтинентная деривация мочи. Метод рекомендуется у больных с нарушением способ-
ности к передвижению, при невозможности купирования нМ, плохом состоянии нМП, тяжелых 
изменениях ВМП и отказе пациентов от других вариантов лечения [140]. В большинстве случаев 
для деривации используется сегмент подвздошной кишки [140, 366–369]. После операции у пациен-
тов улучшается функциональное состояние и качество жизни [370].

Конверсия. По мере появления новых и более совершенных методов контроля давления детрузора 
и способов лечения нМ в ряде случаев проводится успешная замена инконтинентной деривации 
мочи континентной и наоборот [140]. Больного необходимо подробно проинформировать обо всех 
особенностях предлагаемых методов [140]. Лишь после этого можно окончательно определяться 
с конверсией деривации мочи [371].

Рекомендации СР
для лечения рефрактерной нейрогенной гиперактивности детрузора показана 
аугментация мочевого пузыря

Сильная

Женщинам с нейрогенным стрессовым нМ, которые могут осуществлять 
самокатетеризацию, необходимо устанавливать аутологичный уретральный слинг

Сильная

Мужчинам с нейрогенным стрессовым нМ следует устанавливать искусственный 
сфинктер

Сильная

3.4.3.6. Резюме по данным литературы и рекомендации по хирургическому лечению

Резюме по данным литературы СР
аугментация мочевого пузыря является эффективным вмешательством для уменьшения 
давления детрузора и увеличения вместимости мочевого пузыря в случае неэффективности 
всех менее инвазивных методов лечения

3

Установка слингов имеет доказанную эффективность у женщин, которые могут 
осуществлять самокатетеризацию, с приемлемыми средне- и долгосрочными результатами

3

Мужчинам можно проводить установку искусственного сфинктера мочевого пузыря 
с приемлемыми отдаленными результатами. Показатели осложнений и повторных 
вмешательств выше у пациентов с нейрогенной дисфункцией, вследствие чего необходимо 
информировать больных об эффективности и осложнениях, которые могут развиваться 
после операции

3

3.5. Инфекция мочевыводящих путей при нейрогенной дисфункции нижних мочевыводя-
щих путей
3.5.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
иМП сопровождается характерными признаками и/или симптомами и лабораторными изменени-
ями (бактериурия, лейкоцитурия и положительный посев мочи на инфекцию) [360]. В литературе 
отсутствуют научно обоснованные данные по пороговым значениям данных показателей. Согласно 
опубликованному консенсусу, клинически значимая бактериурия составляет > 102 кое/мл у паци-
ентов, проводящих периодическую катетеризацию, > 104 кое/мл в  чистых образцах мочи, а  при 
надлобковой аспирации мочи любая определяемая концентрация считается значимой. В отноше-
нии лейкоцитурии клинически значимым считается наличие 10 и более лейкоцитов в поле зрения 
(400x) в осадке мочи после центрифугирования [360].

Патогенез иМП при нднМП является многофакторным. Фактором риска фебрильной 
иМП является мужской пол [372]. описан ряд этиологических факторов, включая нарушение 
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защитных механизмов, промывание и  катетеризацию [373]. Плохой контроль уровня  гликемии 
является фактором риска иМП у женщин с сахарным диабетом 1 типа [374]. к настоящему вре-
мени точные механизмы развития по-прежнему остаются неизученными. У пациентов с ПСМ бес-
симптомная бактериурия наблюдается чаще, чем в общей популяции, и ее показатели варьируют 
в зависимости от проводимого лечения. Частота бактериурии у лиц, выполняющих чистую пери-
одическую катетеризацию, составляет 23–89% [375]. После сфинктеротомии и при использовании 
уропрезервативов показатели достигают 57% [376]. В группе пациентов с нднМП не следует про-
водить рутинный скрининг на бессимптомную бактериурию [373].

У пациентов с нднМП, особенно при ПСМ, могут развиваться другие признаки и симпто-
мы в дополнение или вместо классических признаков иМП в общей популяции. кроме того, на фоне 
иМП могут появляться или усиливаться другие проблемы, например автономная дизрефлексия 
[225]. наиболее частые признаки и симптомы, подозрительные на иМП у больных с нднМП, вклю-
чают фебрильную температуру, появление или усиление выраженности нМ, включая утечку мимо 
постоянного катетера, усиление спастичности, недомогание, вялость или ощущение беспокойства, 
мутную мочу с появлением запаха, дискомфорт или боли в области почки или мочевого пузыря, 
дизурию или автономную дизрефлексию [225, 378]. Самым специфическим симптомом является 
развитие нМ, а мутный цвет и неприятный запах мочи имеют наиболее высокую прогностическую 
ценность для диагноза иМП [379].

3.5.2. Диагностика
Золотым стандартом диагностики иМП является посев и общий анализ мочи. использование тест-
полосок более эффективно в исключении, чем в подтверждении иМП [380, 381]. Поскольку бакте-
риальные штаммы или резистентность у пациентов с нднМП могут отличаться от общей популя-
ции, необходимо определять антибактериальную чувствительность [382].

3.5.3. Лечение
У больных с нднМП не рекомендуется проводить лечение бактериурии, поскольку при бессимп-
томной бактериурии оно приводит к формированию значительно более резистентных штаммов без 
улучшения результатов [383]. иМВП у пациентов с нейрогенными расстройствами по определению 
считаются осложненными, вследствие чего не рекомендуется использовать однократный прием 
препаратов. к настоящему времени не достигнуто консенсуса по оптимальной длительности тера-
пии. она зависит от тяжести иМВП и вовлечения в процесс почек и предстательной железы. как 
правило, рекомендуется 5–7-дневный курс антибиотиков, который можно продлить до 14 дней, в за-
висимости от течения иМВП [383]. Выбор антибактериальных препаратов определяется по резуль-
татам бактериального посева. При необходимости проведения немедленного лечения (фебрильная 
температура, септицемия, непереносимые клинические симптомы, тяжелая автономная дизрефлек-
сия) выбор препарата зависит от локальных и индивидуальных показателей резистентности [384]. 
У пациентов с иМВП, не сопровождающимися фебрильной температурой, целесообразно вначале 
не назначать антибиотики [385, 386].

3.5.3.1. Рецидивные инфекции мочевыводящих путей
Рецидивные иМП у  пациентов с  нднМП могут свидетельствовать о  неадекватной коррекции 
функциональной проблемы, например, высокого давления в мочевом пузыре во время фазы нако-
пления и опорожнения, остаточной мочи или камней мочевого пузыря. В таких случаях необходимо 
улучшать функцию мочевого пузыря путем введения ботулотоксина типа A в детрузор при гипер-
активности [387] и удалять камни мочевого пузыря или другие поддерживающие факторы, особен-
но постоянные катетеры, настолько рано, насколько это возможно [382].

3.5.3.2. Профилактика 
если улучшение функции мочевого пузыря и удаление инородных тел/камней неэффективны, не-
обходимо использовать дополнительные стратегии профилактики иМВП. Согласно результатам 
метаанализа, применение гидрофильных катетеров позволяет снизить риск иМВП [225]. Промыва-
ние мочевого пузыря неэффективно [388].

описаны различные методы профилактики иМВП у пациентов с нднМП. В рандомизиро-
ванных исследованиях не подтверждена эффективность экстракта клюквы в снижении риска иМВП 
[389, 390]. Метенамина гиппурат также неэффективен у  пациентов с  нднМП [391]. В  литературе 
не опубликовано убедительных данных по эффективности L-метионина для снижения pH мочи с це-
лью профилактики иМВП [392]. кроме того, получены слабые доказательства того, что пероральная 
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иммунотерапия снижает риск бактериурии у пациентов с ПСМ [393], и нет данных о снижении риска 
рецидивных иМВП [394]. длительная антибактериальная терапия низкими дозами не снижает частоту 
иМВП, но повышает риск развития бактериальной резистентности и поэтому не рекомендуется [383].

недавно получены положительные результаты новой схемы аппликации антибактериаль-
ных веществ, но их необходимо подтвердить в последующих исследованиях [395]. другим возмож-
ным вариантом в  будущем станет инокуляция непатогенных штаммов Escherichia coli в  мочевой 
пузырь. В  первых исследованиях показана эффективность метода, но, учитывая ограниченное 
количество данных [396], его нельзя рекомендовать в качестве варианта лечения иМВП. Получе-
ны предварительные данные о снижении частоты иМВП на фоне гомеопатического лечения [397]. 
кроме того, внутрипузырное введение гентамицина позволяет снизить частоту иМВП без повыше-
ния риска появления полирезистентных бактерий [398].

на основании критериев доказательной медицины в настоящее время отсутствуют профи-
лактические мероприятия в отношении рецидивной иМВП у пациентов с нднМП, которые мож-
но было бы рекомендовать без ограничений. При этом следует учитывать индивидуальные страте-
гии, включая иммуностимуляторы, фитотерапию и традиционную медицину [399]. Профилактика 
у больных с нднМП имеет важное значение, но поскольку в литературе нет данных о преимущест-
ве одного подхода над другим, профилактика проводится методом проб и ошибок.

3.5.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению инфекций мочевыводящих 
путей

Резюме по данным литературы СР
Лечение бессимптомной бактериурии приводит к появлению большего количества 
резистентных штаммов без улучшения результатов

1a

длительная антибактериальная терапия низкими дозами не снижает частоту иМП, 
но повышает риск развития бактериальной резистентности

2a

Рецидивные иМП у пациентов с нднМП могут свидетельствовать о неадекватной 
коррекции функциональной проблемы. В таких случаях обязательно требуется как можно 
быстрее улучшить функцию мочевого пузыря

3

В настоящее время отсутствуют профилактические мероприятия в отношении рецидивной 
иМП у пациентов с нднМП, которые можно было бы рекомендовать без ограничений

3

Рекомендации СР
Пациентам с неврологическими расстройствами не рекомендуется проводить 
скрининг и лечение бессимптомной бактериурии

Сильная

При рецидивных иМП не рекомендуется проводить длительную антибактериальную 
терапию

Сильная

У пациентов с рецидивными иМП необходимо оптимизировать лечение нднМП 
и удалить инородные тела из мочевыводящих путей (камни, постоянные катетеры)

Сильная

У пациентов с нднМП необходимо индивидуально подходить к антибактериальной 
профилактике иМП, поскольку не установлен оптимальный профилактический 
режим

Сильная

3.6. Сексуальная (дис)функция и фертильность
В настоящих рекомендациях уделяется особое внимание сексуальной дисфункции и  бесплодию 
у пациентов с неврологическими заболеваниями [400, 401]. ненейрогенной сексуальной дисфунк-
ции у мужчин и бесплодию посвящены отдельные рекомендации еаУ [402, 403]. Сексуальные про-
блемы у пациентов с нейрогенной дисфункцией развиваются на трех уровнях: первичные (прямое 
повреждение нервов), вторичные (нарушение общих физических возможностей) и третичные (пси-
хосоциальные и эмоциональные причины) [404]. консультирование и лечение пациентов прово-
дятся с использованием систематического подхода, включая модель PLISSIT (полномочия, ограни-
ченная информация, специальные предложения и интенсивная терапия) [405], который включает 
пошаговый алгоритм оказания помощи при нейрогенной сексуальной дисфункции. У  пациентов 
с  РС [406] и  spina bifida [407] сексуальная дисфункция связана с  нднМП. Хотя для оценки сек-
суальной функции используют различные исходы, описанные пациентами (PROM), в литературе 
представлены ограниченные данные по  качеству PROM, поэтому необходимо провести хорошо 
спланированные исследования [408].
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3.6.1. Эректильная дисфункция
3.6.1.1. Ингибиторы 5-фосфодиэстеразы
При лечении нейрогенной эректильной дисфункции (Эд) в качестве препаратов первой линии рекомен-
дуются ингибиторы 5-фосфодиэстеразы (ФдЭ-5) [400, 401]. У пациентов с ПСМ тадалафил, варденафил 
и силденафил позволяют уменьшить частоту ретроградной эякуляции и улучшить эректильную функ-
цию и удовлетворенность по шкале МиЭФ-15. тадалафил в дозе 10 мг превосходит по эффективности 
силденафил в дозе 50 мг. Все доступные в настоящее время ингибиторы безопасны и эффективны, хотя 
в литературе не опубликовано исследований высокого качества по пациентам с нднМП, в которых бы 
сравнивали эффективность и побочные эффекты различных препаратов, доз и форм дозирования [409].

В двух исследованиях больных с РС показано улучшение эректильной функции на фоне силде-
нафила и тадалафила. При этом в другом исследовании эффективность силденафила не подтверждена.

У  половины пациентов с  болезнью Паркинсона наблюдалось восстановление нормальной 
эректильной функции на фоне приема силденафила в дозе 100 мг и статистически значимое улучшение 
показателей шкалы МиЭФ по сравнению с плацебо. Хотя большинству пациентов требуется длитель-
ная терапия Эд, в ряде случаев отмечается низкая комплаентность или отказ от приема из-за побочных 
эффектов [410, 411], чаще всего головной боли и гиперемии лица [401]. кроме того, при тетраплегии 
или параплегии, вызванных поражением высокорасположенных сегментов спинного мозга и множест-
венной системной атрофией, ингибиторы ФдЭ-5 могут вызывать выраженную гипотензию [410, 411]. 
обязательным условием для эффективности ингибиторов и  развития эрекции является сохранение 
резидуальной функции нервов. Поскольку многие пациенты с  ПСМ принимают нитраты в  режиме 
«по требованию» для лечения автономной дизрефлексии, им необходимо объяснять, что ингибиторы 
ФдЭ-5 противопоказаны при использовании нитратов.

3.6.1.2. Другая лекарственная терапия, кроме ингибиторов ФДЭ-5
В  исследовании показана эффективность фампридина, применяемого для лечения нейрогенной 
спастичности, в улучшении эректильной функции по двум доменам опросника МиЭФ-15 у паци-
ентов с ПСМ и РС, однако при этом наблюдается высокая частота отказа от лечения из-за серьезных 
нежелательных явлений [414]. апоморфин в сублингвальной форме малоэффективен в лечении Эд 
у больных с ПСМ, но вызывает побочные эффекты в половине случаев [394]. Перголида мезилат 
при болезни Паркинсона оказывает положительное влияние на показатель шкалы МиЭФ-15 при 
длительности наблюдения 12 месяцев [414].

3.6.1.3. Механические устройства 
Механические устройства (вакуумные эректоры и пенильные кольца) эффективны в лечении Эд, 
но они пользуются меньшей популярностью, чем другие методы лечения [415–419].

3.6.1.4. Интракавернозные инъекции и интрауретральное введение препаратов
При неэффективности пероральных препаратов рекомендуется проводить интракавернозные 
инъекции (алпростадил, папаверин и  фентоламин), которые эффективны при различных невро-
логических заболеваниях, включая ПСМ, РС и сахарный диабет [420–426]. тем не менее их исполь-
зование требует тщательного подбора дозы и соблюдения ряда предосторожностей. осложнения 
интракавернозного введения препаратов включают боль, приапизм и фиброз кавернозных тел.

интракавернозное введение сосудистых препаратов является методом первой линии у паци-
ентов, принимающих нитраты, а также при опасении лекарственного взаимодействия с ингибиторами 
ФдЭ-5 или при их неэффективности. отдаленное влияние интракавернозных инъекций на эякулятор-
ную или оргазмическую функцию, их раннее использование для повышения скорости восстановления 
спонтанных эрекций, эффективность и переносимость не изучены [410]. альтернативным методом яв-
ляется интрауретральное введение алпростадила, но оно менее эффективно [422, 427].

3.6.1.5. Сакральная нейромодуляция
нейромодуляция при нарушении функции нМП позволяет улучшить сексуальную функцию, хотя 
в литературе не опубликовано данных высокого качества.

3.6.1.6. Пенильные протезы
имплантация протезов полового члена является эффективным методом лечения нейрогенной Эд при 
неэффективности консервативных методов. При среднем периоде наблюдения 7 лет 83,7% пациентов 
с ПСМ были способны совершить половой акт [401]. В зависимости от типа протезов примерно в 10% 
случаев наблюдаются серьезные осложнения, включая инфицирование и эрозию [428–430].
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3.6.2. Мужская фертильность 
У мужчин с неврологическими нарушениями фертильность нарушается за счет Эд, эякуляторных 
расстройств, нарушения качества эякулята или их различных комбинаций. основные патологии, 
которые вносят вклад в нейрогенное бесплодие, включают операции на органах малого таза и за-
брюшинного пространства, сахарный диабет, spina bifida, РС и  ПСМ [431]. Лечение Эд описано 
выше. При ретроградной эякуляции применяются симпатомиметики, которые способствуют сокра-
щению шейки мочевого пузыря, включая имипрамин, эфедрин, псевдоэфедрин и фенилпропанола-
мин [431]. использование баллонного катетера для обструкции шейки мочевого пузыря позволяет 
добиться антеградной эякуляции [432]. При ее отсутствии можно провести забор эякулята из мочи 
[433].

Массаж предстательной железы является безопасным и простым методом получения эяку-
лята у мужчин с повреждением выше сегмента T10 [434]. У ряда пациентов для выделения эякулята 
эффективна вибростимуляция или трансректальная электроэякуляция [431, 435, 436]. Вибрости-
муляция более эффективна у  мужчин с  повреждением выше сегмента T10 [437–439]. При ПСМ, 
особенно на уровне сегмента T6 или выше него, во время сексуальной активности или эякуляции 
может развиваться автономная дизрефлексия [440, 441]; пациенты группы риска и клиники по ле-
чению бесплодия должны быть информированы об этом потенциально летальном состоянии. При 
ПСМ использование перорального мидодрина повышает показатели выделения эякулята на фоне 
вибростимуляции [442].

У мужчин с РС использование болезнь-модифицирующих препаратов во время фазы зача-
тия не влияет на исходы беременности [443]. Хирургическое лечение, например, микроскопическая 
аспирация сперматозоидов из придатка (MESA) или аспирация сперматозоидов из яичка (TESE), 
проводится в случае неэффективности вибростимуляции и электроэякуляции [444, 445]. Частота 
наступления беременности у  пациентов с  ПСМ ниже, чем в  общей популяции, но  с появлением 
метода инъекции сперматозоида в цитоплазму (икСи) в данной группе больных можно получить 
хорошие показатели биологического отцовства [446–448].

3.6.2.1. Качество эякулята и подвижность сперматозоидов
о качестве эякулята и подвижности сперматозоидов известно следующее:
•	 опорожнение мочевого пузыря с помощью чистой периодической катетеризации позволя-

ет улучшить качество эякулята по сравнению с таковым после постоянной катетеризации, 
рефлекторного мочеиспускания или надавливания на надлонную область [449];

•	 качество эякулята у пациентов с ПСМ снижается в раннем периоде и проявляется более 
низкой жизнеспособностью сперматозоидов (некроспермия), снижением подвижности 
(астеноспермия) и лейкоспермией [444];

3.6.1.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению эректильной дисфункции

Резюме по данным литературы СР
В литературе доказаны эффективность и безопасность пероральных ингибиторов ФдЭ 
5 типа для лечения Эд при длительном применении

1b

интракавернозное введение сосудистых препаратов эффективно при различных 
неврологических нарушениях, включая ПСМ и РС, однако требуется тщательная титрация 
дозы и осторожность

3

Механические устройства для вакуумной терапии и пенильные кольца имеют хорошую 
эффективность, но менее популярны

3

имплантацию пенильных протезов следует проводить отдельным пациентам с нейрогенной 
Эд при неэффективности всех консервативных методов

4

Рекомендации СР
Пероральные ингибиторы ФдЭ-5 являются препаратами первой линии при лечении 
пациентов с нейрогенной Эд

Сильная

интракавернозное введение вазоактивных препаратов (в качестве моно- 
или комбинированной терапии) показано в качестве второй линии лечения пациентов 
с нейрогенной Эд

Сильная

Механические устройства, включая вакуумные устройства и пенильные кольца, 
эффективны в лечении нейрогенной Эд

Сильная
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•	 длительная терапия вальпроатом пациентов с эпилепсией отрицательно влияет на коли-
чество и подвижность сперматозоидов [450];

•	 при вибростимуляции в эякуляте содержится больше подвижных сперматозоидов, чем при 
электростимуляции [451, 452];

•	 электроэякуляция с использованием прерывистых токов позволяет получить эякулят с бо-
лее подвижными сперматозоидами, чем электроэякуляция с использованием непрерывно-
го тока [453];

•	 замораживание сперматозоидов оказывает слабое влияние на  показатели фертильности 
у мужчин с ПСМ [454].

3.6.2.2. Резюме по данным литературы и рекомендации по мужской фертильности

Резюме по данным литературы СР
Вибростимуляция и трансректальная электроэякуляция эффективны для получения 
эякулята у пациентов с нейрогенной дисфункцией

1b

При неэффективности вибростимуляции и электроэякуляции показаны хирургические 
вмешательства, включая микрохирургическое выделение сперматозоидов из придатка 
или выделение сперматозоидов из яичка

3

У мужчин с ПСМ на уровне Th6 и выше во время сексуальной активности и эякуляции 
может развиваться автономная дизрефлексия

3

Рекомендации СР
У мужчин с ПСМ вибростимуляция и трансректальная электроэякуляция 
эффективны для выделения эякулята

Сильная

У мужчин с ПСМ при неэффективности вибростимуляции и/или трансректальной 
электроэякуляции можно использовать методы MESA, выделение сперматозоидов 
из яичка (TESE) или икСи

Сильная

необходимо информировать мужчин с ПСМ, особенно на уровне сегмента T6 или 
выше него, и клиники по лечению бесплодия о риске развития угрожающей жизни 
автономной дизрефлексии

Сильная

3.6.3. Женская сексуальность
наиболее убедительные данные по сексуальной дисфункции при нднМП получены для женщин 
с ПСМ и РС. После травмы спинного мозга 65–80% женщин продолжают жить половой жизнью, 
однако сексуальная активность при этом существенно снижается. кроме того, около 25% женщин 
отмечают снижение чувства удовлетворенности от  половой жизни [455–458]. Хотя сексуальная 
дисфункция очень часто встречается у женщин с РС, врачи часто не диагностируют ее [459, 460].

основным фактором, ограничивающим половую активность, является нМ. описана кор-
реляция между уродинамическими показателями низкой вместимости мочевого пузыря, податли-
вости стенки, высоким максимальным давлением детрузора и сексуальной дисфункцией у женщин 
с РС. Проблемы с пространственным положением и спастичностью мышц отмечаются в основном 
при тетраплегии. Групповые психологические занятия позволяют оптимизировать сексуальную 
функцию у женщин с ПСМ и улучшить представления о собственном образе «я», поднять самоо-
ценку и вернуть чувство привлекательности [455, 461–463].

Специальные препараты для лечения сексуальной дисфункции показаны при недостаточ-
ной лубрикации. данные по силденафилу неубедительны и противоречивы [401]. Хотя получены 
данные высокого качества об эффективности психотерапии в лечении гипоактивного сексуального 
влечения и оргазмических расстройств у женщин [464], в литературе нет результатов исследований 
в группе больных с нднМП.

По данным нейрофизиологических исследований, у женщин, у которых сохранилась точеч-
ная чувствительность кожи, иннервируемой сегментами т11–L2, остается интактной психогенная 
регуляция тонуса сосудов генитальной области. Рефлекторная лубрикация и способность ощущать 
оргазм чаще сохраняются у женщин с ПСМ в случае сохранения крестцовой рефлекторной дуги 
(S2–S5). Это справедливо даже в том случае, когда не удается доказать, что сексуальная дисфунк-
ция является следствием повреждения определенной локализации и степени. У женщин, у которых 
отмечается полное нарушение крестцовых рефлексов, половое возбуждение и ощущение оргазма 
можно вызвать путем стимуляции эрогенных зон в областях, расположенных выше повреждения 
[465–467].
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Сакральная нейромодуляция при нарушении функции нМП позволяет улучшить сексу-
альную функцию, хотя в литературе не опубликовано данных высокого качества [401].

Женщины с ПСМ выражают неудовлетворенность по поводу количества существующих 
центров реабилитации при сексуальной дисфункции и качества оказываемой в них помощи. кроме 
того, они имеют меньший доступ к информации о сексуальной дисфункции, чем мужчины [465, 
468, 469].

3.6.4. Женская фертильность
В литературе опубликовано недостаточно исследований по фертильности женщин с неврологиче-
скими расстройствами. Бесплодие отмечается более чем у трети больных эпилепсией (38%), а фак-
торы риска включают прием нескольких противоэпилептических препаратов (трех и более), пожи-
лой возраст и более низкий уровень образования [470].

Хотя считается, что репродуктивная способность женщин после ПСМ утрачивается лишь 
временно и объясняется прекращением менструаций на срок около 6 месяцев после травмы [471], 
в литературе не опубликовано исследований высокого качества. около 70% сексуально активных 
женщин с ПСМ используют различные методы контрацепции, однако после травмы они реже при-
меняют пероральные противозачаточные средства, чем до нее [472].

Риск осложнений во время беременности, потуг и родоразрешения у женщин с ПСМ выше, 
чем у  здоровых женщин. осложнения во время потуг и  родоразрешения включают нарушение 
функции мочевого пузыря, спастичность, пролежни, анемию и  автономную дисрефлексию [473–
477]. кроме того, женщинам с неврологическими расстройствами чаще проводят кесарево сечение 
и у них чаще рождаются дети с низкой массой тела [472, 475–477].

При автономной дисрефлексии во время потуг и родоразрешения рекомендуется эпиду-
ральная анестезия, которая эффективна в большинстве случаев [478, 479].

на  сегодняшний день в  литературе практически нет данных относительно менопаузы 
у женщин после ПСМ [480]. Пациентки с РС, которые планируют беременность, должны согласо-
вывать принимаемые препараты с лечащим врачом [481–483]. для оптимизации репродуктивных 
показателей матери и течения РС ведение таких женщин проводится на индивидуальной основе 
[482–484].

3.6.4.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по женской сексуальности и фертильности

Резюме по данным литературы СР
В литературе опубликованы ограниченные и противоречивые данные по специфическим 
препаратам для лечения женской сексуальной дисфункции

4

к настоящему времени проводилось небольшое число исследований по фертильности 
у женщин с неврологическими заболеваниями. необходимо индивидуализировать лечение 
для оптимизации репродуктивных показателей и состояния здоровья

4

Рекомендации СР
для лечения нейрогенной сексуальной дисфункции у женщин не показана 
медикаментозная терапия

Сильная

У женщин с неврологическими заболеваниями лечение бесплодия, патологии 
беременности и родов требует многопрофильного подхода с учетом индивидуальных 
потребностей и предпочтений пациенток

Сильная

3.7. Наблюдение
3.7.1. Введение
нднМП часто протекают нестабильно, причем состояние может существенно изменяться даже 
в  течение относительно короткого периода. В  данной связи необходимо динамическое наблюде-
ние [138].

В зависимости от  типа неврологической патологии и  стабильности симптомов нднМП 
интервал между первичным и контрольным обследованием может варьировать и во многих случаях 
не превышает 1–2 лет. В группе неврологических пациентов высокого риска этот интервал может 
быть намного короче. общий анализ мочи следует выполнять только при наличии симптомов [485]. 
Больным группы высокого риска рекомендуется регулярно проводить ультразвуковое исследование 
для оценки состояния ВМП, примерно 1 раз в 6 месяцев [6, 486]. Физикальное исследование и ана-
лизы мочи проводятся ежегодно [6, 486]. У пациентов с РС высокие показатели шкалы Expanded 
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Disability Status Scale (EDSS) являются фактором риска нарушения функции ВМП [53]. Уродина-
мическое исследование показано при первичной диагностике и наблюдении. его необходимо чаще 
повторять пациентам группы высокого риска [6, 486]. кроме того, в качестве дополнительного фак-
тора риска повреждения ВМП на УЗи можно определять толщину стенки мочевого пузыря [48], 
хотя не  достигнуто соглашения по  безопасному пороговому значению [488]. В  литературе плохо 
освещено использование реносцинтиграфии с DMSA для наблюдения нейроурологических паци-
ентов [489]. Любые клинически значимые изменения требуют дополнительного обследования [6, 
486]. к настоящему времени в литературе отсутствуют данные высокого качества по этому вопросу, 
и у неврологического больного каждую рекомендацию необходимо оценивать критически [138].

Учитывая повышение частоты выявления инвазивного рака мочевого пузыря, пациентам 
с нейрогенной дисфункцией требуется длительное наблюдение [490]. точная частота выполнения 
цистоскопии с цитологическим исследованием или без него неизвестна, в случае наличия факто-
ров риска, аналогичных таковым в общей популяции, необходимо более тщательное обследование 
[485].

Пациенты подросткового возраста с неврологической патологией могут выйти из-под на-
блюдения при переходе во взрослый возраст. Важное значение имеет стандартизация подходов во 
время этого перехода, чтобы обеспечить соответствующее наблюдение и  специфическое лечение 
на протяжении взрослого возраста [491].

Рекомендации СР
У пациентов высокого риска необходимо регулярно оценивать состояние ВМП Сильная
У пациентов высокого риска необходимо ежегодно проводить физикальное 
исследование и анализы мочи

Сильная

Любые клинически значимые изменения требуют дополнительного обследования Сильная
Уродинамическое исследование является обязательным исходным методом 
диагностики, а пациентам группы высокого риска его следует проводить 
на регулярной основе

Сильная

3.7.2. Резюме по данным литературы и рекомендации по наблюдению

Резюме по данным литературы СР
нейроурологические заболевания часто имеют нестабильное течение, и их симптомы могут 
значительно варьировать, вследствие чего требуется регулярное наблюдение

4

3.8. Заключение 
нднМП является полиморфной патологией, и зачастую перед выбором индивидуального лечения 
требуется проведение расширенного и специфичного диагностического поиска с учетом медицин-
ского и физического состояния пациента и его ожиданий от будущего состояния. Уролог может вы-
бирать различные методы лечения, каждый из которых имеет свои преимущества и недостатки. Вне 
зависимости от эффективности проводимого лечения пациентам требуется регулярное наблюдение 
на протяжении всей жизни.

Представленные рекомендации отражают мнение экспертов по вопросам классификации 
симптомов нднМП и тому, как выбрать оптимальный вид лечения вместе с пациентом. При этом 
выборе всегда необходимо руководствоваться золотым правилом: при минимальной инвазивности 
метод должен быть максимально эффективен.

4. Литература (представлена в конце издания)
5. Конфликт интересов
Все члены группы по составлению клинических рекомендаций по нейроурологии предоставили от-
крытый отчет по всем взаимоотношениям, которые они имеют и которые могут быть восприняты 
как причина конфликта интересов. Эта информация хранится в базе данных Центрального офиса 
европейской ассоциации урологов (еаУ). данные рекомендации были созданы при финансовой 
поддержке еаУ. При этом не использовались внешние источники финансирования и поддержки. 
еаУ – некоммерческая организация, финансовые издержки которой ограничиваются администра-
тивными расходами, а также оплатой поездок и встреч. авторам рекомендаций еаУ не предостав-
ляла гонораров или какой-либо другой компенсации.
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6. Информация по цитированию
Формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еаУ, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно могут отличаться количество авторов или, например, данные об издателе, 
местоположении или номере ISBN.

Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress, Amsterdam, the Netherlands, 2020. 
ISBN 978-94-92671-07-3.

если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/

Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.
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1. Введение
1.1. Цель
Цель настоящих клинических рекомендаций европейской ассоциации урологов – представить пол-
ноценный обзор сексуальной функции и репродуктивного здоровья у взрослых мужчин. данные 
рекомендации объединяют опубликованные ранее по отдельности разделы по мужской сексуаль-
ной дисфункции, мужскому бесплодию и мужскому гипогонадизму.

необходимо подчеркнуть, что клинические рекомендации включают наиболее качествен-
ные данные, доступные в настоящее время экспертам. однако следование рекомендациям не всегда 
приведет к оптимальному результату. клинические рекомендации никогда не заменят клинический 
опыт при определении тактики лечения конкретного пациента, а скорее помогут направить ее с уче-
том персональных данных и предпочтений/конкретной ситуации больного. Рекомендации не явля-
ются обязательными для соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт оказания 
помощи.

1.2. Состав рабочей группы
Рабочая группа еау по сексуальному и репродуктивному здоровью состоит из многопрофильной 
команды экспертов, включая урологов, эндокринологов и психологов. Все эксперты, которые прини-
мали участие в создании документа, направили заявление о возможном конфликте интересов, кото-
рое можно посмотреть на сайте еау: http://www.uroweb.org/guideline/sexualandreproductivehealth/.

1.3. Доступные публикации
доступны краткие рекомендации как в  печатном виде, так и  в различных версиях для мобиль-
ных устройств на  базе iOS и  Android, в  которых представлены основные данные из  рекоменда-
ций по  мужскому  гипогонадизму. Это сокращенные версии, которые требуют обращения к  пол-
ному тексту рекомендаций. Все документы доступны на  сайте еау, который также включает 
подборку статей и  переводы, выполненные национальными урологическими ассоциациями: 
http://www.uroweb.org/guideline/sexualandreproductivehealth/.

1.4. История публикаций
настоящие рекомендации представляют собой обновление рекомендаций 2020  г., которые 
включали в себя полное обновление рекомендаций 2018 г. по мужской сексуальной дисфунк-
ции, мужскому бесплодию и мужскому гипогонадизму, а также ряд новых разделов. В ближай-
шие  годы будут добавлены дополнительные разделы по  мужской контрацепции, вазэктомии, 
косметическим операциям на половом члене, которые не входили в рекомендации.

1.5. Изменения в рекомендациях 2021 года
В рекомендации по сексуальной функции и репродуктивному здоровью 2021 г. включены ре-
зультаты проводимых в настоящее время и новых систематических обзоров. В 2020 г. проведе-
ны следующие систематические обзоры:
•	 какова эффективность нехирургического лечения ишемического приапизма у  пациента 

с серповидно-клеточной болезнью;
•	 какова эффективность нехирургического лечения приапизма у пациентов без серповидно-

клеточной болезни;
•	 какова эффективность хирургического лечения приапизма?

2. Методы
2.1. Введение
В клинических рекомендациях 2021 г. по сексуальной функции и репродуктивному здоровью по-
средством структурированного литературного поиска найдены, сопоставлены и  оценены новые 
и клинически значимые данные.
для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы, с учетом 
ряда основных элементов, на основании модифицированной методологии GRADE [1, 2]. Сила реко-
мендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
1) общее качество данных в  поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в  этом текс-

те, градируются по степени согласно системе, модифицированной из классификации окс-
фордского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах [3];
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2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие стати-

стические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каждой ре-
комендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [4]. Сила каждой реко-
мендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями альтерна-
тивных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой и вариабельностью 
ценностей и предпочтений пациентов. С целью консультирования таблицы опубликованы онлайн.

дополнительную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методология» 
настоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еау: http://www.uroweb.org/guideline/. 
по указанному адресу также можно посмотреть список ассоциаций, которые оказали поддержку 
в составлении рекомендаций еау.

2.2. Рецензирование
Рекомендации по сексуальной функции и репродуктивному здоровью были прорецензированы пе-
ред публикацией в 2020 г. новый раздел по приапизму был прорецензирован в 2021 г. 

2.3. Будущие цели
В рекомендации по сексуальной функции и репродуктивному здоровью 2022 г. будут включены ре-
зультаты проводимых в настоящее время и новых систематических обзоров. В 2021 г. планируется 
провести следующие систематические обзоры:
•	 косметические операции на половом члене;
•	 вазэктомия.

3. Мужской гипогонадизм
3.1. Эпидемиология и распространенность мужского гипогонадизма 
определение: мужской  гипогонадизм  – это состояние, связанное со  снижением функциональной ак-
тивности яичек, выработки андрогенов и/или нарушением сперматогенеза [5]. Мужской гипогонадизм 
развивается в результате нарушения функции яичек или неадекватной стимуляции яичек по гипотала-
мо-гипофизарной оси. также описан ряд врожденных и приобретенных заболеваний, оказывающих не-
гативное влияние на действие андрогенов [5]. гипогонадизм может отрицательно сказываться на функ-
ции различных органов и приводить к снижению качества жизни [6]. Возрастной андрогенный дефицит 
(Вад) представляет собой клиническое состояние у стареющих мужчин, которое, согласно определению, 
включает стойкие и специфические симптомы и биохимические признаки дефицита тестостерона [5, 7]. 
Вад часто диагностируется у пациентов, не имеющих классических причин гипогонадизма. его распро-
страненность увеличивается с возрастом, и, как правило, Вад развивается у мужчин старше 40 лет.

Мужской гипогонадизм также называют дефицитом тестостерона. Рабочая группа пришла 
к соглашению использовать термин «мужской гипогонадизм», который лучше отражает и объясня-
ет патофизиологию состояния. кроме того, рабочая группа продолжит использовать термин «заме-
стительная гормональная терапия» (згт) для описания терапии препаратами тестостерона. В насто-
ящих рекомендациях обсуждается лечение гипогонадизма у взрослых мужчин, также называемого 
Вад. кроме того, описаны некоторые аспекты врожденного или препубертатного гипогонадизма.

Распространенность гипогонадизма повышается с возрастом. основными причинами яв-
ляются центральное ожирение, сопутствующие заболевания (сахарный диабет) и  плохое состоя-
ние здоровья [8]. у  здоровых мужчин уровень тестостерона с  возрастом постепенно снижается, 
но в незначительной степени; у мужчин младше 80 лет лишь небольшой процент случаев гипогона-
дизма связан с возрастом [8]. у пациентов в возрасте 40–79 лет частота симптоматического гипого-
надизма варьирует от 2,1 до 5,7% [9–11]. Распространенность гипогонадизма составляет от 11,7 до 
12,3 случая на 1000 человек в год [9, 12].

гипогонадизм встречается чаще в отдельных группах, включая пациентов с сахарным ди-
абетом 2 типа, метаболическим синдромом, ожирением, сердечно-сосудистыми заболеваниями 
(ССз), хронической обструктивной болезнью легких, заболеваниями почек и  злокачественными 
опухолями [11]. низкий уровень тестостерона часто встречается у мужчин с сахарным диабетом 
2 типа [13], у них описана высокая распространенность гипогонадизма (42%) [14].
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Синдром клайнфельтера представляет собой трисомию, связанную с кариотипом 47, XXY, и является 
основной генетической причиной первичного (гипергонадотропного) гипогонадизма. Распространен-
ность синдрома клайнфельтера составляет от 1 на 500 до 1 на 5000 рожденных живых мальчиков [15–
17]. прижизненный диагноз синдрома клайнфельтера устанавливается менее чем в 50% случаев [18].

3.1.1. Строение тела и метаболический профиль
у мужчин с ожирением часто снижен уровень тестостерона. при мужском гипогонадизме увеличи-
вается пропорция жировой ткани, а мышечной массы – уменьшается по сравнению с мужчинами 
с нормальным уровнем тестостерона [19]. низкий уровень тестостерона в  значительной степени 
связан с увеличением массы висцерального жира и приводит к отложению жировой ткани в печени 
и мышцах, способствуя развитию атеросклероза [19]. Согласно исследованиям in vitro, при гипого-
надизме нарушен захват глюкозы и триглицеридов в подкожной жировой клетчатке [19], что в свою 
очередь усиливает их накопление в эктопических областях, описанных выше.

згт приводит к снижению пропорции жировой ткани и увеличению сухой мышечной мас-
сы [20]. по данным реестровых исследований, на фоне згт в течение 8 лет (в/м инъекции тестосте-
рона ундеканоата длительного действия) происходит постепенное, но выраженное снижение массы 
и окружности талии [21]. тестостерон также способствует уменьшению содержания жира в печени 
и мышцах [19].

3.1.2. Метаболический синдром/сахарный диабет 2 типа
Метаболический синдром включает несколько специфических компонентов, таких как увеличение 
окружности талии, дислипидемия, артериальная гипертензия и нарушение толерантности к глюко-
зе. гипогонадизм связан с ожирением по центральному типу, гипергликемией, инсулинорезистент-
ностью и дислипидемией (низкий уровень холестерина высокой плотности, повышенный уровень 
общего холестерина, холестерина низкой плотности и триглицеридов), артериальной гипертензией 
и предрасположенностью к сахарному диабету 2 типа, которые являются компонентами метаболи-
ческого синдрома [22].

В ряде рандомизированных клинических исследований (Рки) показано, что згт способ-
ствует уменьшению инсулинорезистентности, гипергликемии, уровня общего холестерина и холе-
стерина низкой плотности [23–27]. кроме того, по данным Рки и реестровых исследований, згт 
у пациентов с сахарным диабетом и гипогонадизмом улучшает гликемический контроль, хотя в дру-
гих Рки и метаанализах не получено убедительных данных [24, 28, 29]. В крупном плацебоконтро-
лируемом Рки, включавшем 1007 пациентов с нарушением толерантности к углеводам или впервые 
выявленным сахарным диабетом 2 типа и уровнем общего тестостерона <14 нмоль/л, показано, что 
на  фоне згт снижается пропорция больных сахарным диабетом, вне зависимости от  изменения 
образа жизни [30]. аналогично, в реестровом исследовании обнаружено, что згт может приводить 
к ремиссии сахарного диабета 2 типа [28]. на фоне згт уровень холестерина высокой плотности мо-
жет снижаться, повышаться или оставаться неизменным. згт у пациентов с метаболическим син-
дромом и низким уровнем тестостерона снижает смертность по сравнению с контрольной группой 
[31, 32], хотя в литературе не представлено убедительных данных.

у мужчин с метаболическим синдромом и сахарным диабетом 2 типа часто встречается 
эректильная дисфункция (Эд; до 70% случаев). Эд имеет многофакторную этиологию, и у 30% па-
циентов выявляется дефицит тестостерона. по данным ряда исследований, при сахарном диабете 
2 типа это справедливо только в случае выраженного снижения уровня тестостерона (<8 ммоль/л 
(2,31 нг/мл)) [33]. С  патофизиологической точки зрения данный факт объясняется тем, что Эд 
преимущественно связана с сосудистыми и неврологическими нарушениями и редко развивается 
у мужчин без сосудистых заболеваний. по этой причине всем пациентам с Эд необходимо исклю-
чать метаболический синдром. кроме того, мужчинам с Эд и сахарным диабетом можно предлагать 
определение уровня тестостерона.

В плацебоконтролируемых Рки показано положительное влияние згт у мужчин с сахар-
ным диабетом на сексуальное влечение и удовлетворенность, без улучшения эректильной функции 
[24, 33]. на эффективность згт в режиме монотерапии в этой группе пациентов может влиять боль-
шое количество сопутствующих заболеваний. по данным реестрового исследования с длительным 
наблюдением, включавшего мужчин с сахарным диабетом 2 типа, парентеральная терапия тесто-
стерона ундеканоатом приводит к ремиссии сахарного диабета в течение 11 лет наблюдения [34]. 
В крупном Рки показано, что згт тестостерона ундеканоатом снижает прогрессирование от пред-
диабета до сахарного диабета 2 типа по сравнению с плацебо у больных (n = 999) с низким уровнем 
тестостерона (<14 нмоль/л) [30].
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Рис. 1. Физиология выработки тестостерона
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3.2. Физиология выработки тестостерона
гипофиз регулирует активность яичек посредством секреции лютеинизирующего гормона (Лг), ко-
торый влияет на выработку тестостерона в клетках Лейдига, и фолликулостимулирующего гормона 
(ФСг), преимущественно контролирующего сперматогенез в семенных канальцах [35, 36]. Выработка 
и  секреция  гонадотропинов стимулируются  гипоталамическим  гонадотропин-рилизинг-фактором 
(гнРг) и ингибируется по механизму отрицательной обратной связи при воздействии половых гор-
монов и ингибина B на центральные структуры (рис. 1) [35, 36]. Секреция гнРг имеет пульсирующий 
характер, и вещества, вырабатываемые другими гипоталамическими нейронами, включая кортико-
тропин-рилизинг-гормон и β-эндорфин, оказывают на нее отрицательное влияние [35, 36]. напротив, 
нейроны, синтезирующие кисспептин-1 (Kiss-1), нейрокинин B или тахикинин-3, стимулируют вы-
работку гнРг. наконец, лептин принимает участие в активации сигнального пути Kiss-1 [37]. В норме 
в яичках находится около 25 мг тестостерона, а в сутки вырабатывается около 5–10 мг тестостерона 
[35, 36]. В яичках также вырабатываются в меньших количествах другие андрогены, например ан-
дростендион и  дигидротестостерон (дгт). кроме того, небольшое количество экстрагонадного те-
стостерона образуется из циркулирующего слабого предшественника надпочечниковых андрогенов 
дегидроэпиандростерона (дгЭа), хотя его вклад у мужчин незначителен [38, 39]. В физиологических 
условиях на синтез дгт приходится около 6–8% метаболизма тестостерона, и отношение уровня те-
стостерона к дгт в плазме составляет около 20:1 [35, 36]. наконец, тестостерон и его предшественник, 
Δ4-андростендион, могут подвергаться ароматизации под действием P450 ароматазы в другие биоло-
гически активные метаболиты, такие как эстрон (E1) и 17-β-эстрадиол (E2). В сутки вырабатывается 
около 45 мкг данных веществ [35, 36]. кроме того, клетки Лейдига могут также напрямую вырабаты-
вать и выделять в кровоток небольшое количество эстрогенов (ежедневно около 5–10 мкг, что состав-
ляет до 20% от циркулирующего уровня эстрогенов) [40].

3.2.1. Циркуляция и транспорт тестостерона
В  норме у  мужчин 60–70% циркулирующего тестостерона связано с  высокоаффинным белком – 
глобулином, связывающим половые гормоны (гСпг). Этот белок вырабатывается в печени и пре-
пятствует биологической активности связанной фракции тестостерона. остальной тестостерон 
находится в низкоаффинных местах связывания большой вместимости (альбумин, α-1 кислый гли-
копротеин и кортикостероид-связывающий протеин), и только 1–2% тестостерона не связано с бел-
ками [41]. тестостерон, связанный с низкоаффинными белками, может легко диссоциировать в ка-
пиллярном ложе многих органов, составляя вместе со свободным тестостероном так называемый 
биодоступный тестостерон [41]. Важно понимать, что при некоторых патологиях и старении уро-
вень гСпг может меняться, что влияет на общий уровень циркулирующего тестостерона (табл. 1). 
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Таблица 1. Основные факторы, связанные с повышением или снижением уровня ГСПГ

Факторы, 
повышающие 
уровень гСпг

Лекарственные препараты: противосудорожные, эстрогены, гормоны 
щитовидной железы
гипертиреоз
заболевания печени
Старение
курение
Спид/Вич

Факторы, 
снижающие 
уровень гСпг

Лекарственные препараты: гормон роста, глюкокортикоиды, тестостерон, 
анаболические андрогенные стероиды
гипотиреоз
ожирение
акромегалия [40]
Болезнь кушинга
инсулинорезистентность (метаболический синдром/сахарный диабет 2 типа)
неалкогольная жировая болезнь печени
нефротический синдром

таким образом, если не учитывать данный факт, можно неправильно оценить гормональный фон 
у мужчин, поэтому по показаниям (см. табл. 1) необходимо определять уровень гСпг и рассчиты-
вать уровень свободного тестостерона.

3.2.2. Рецептор к андрогенам
тестостерон и дгЭа оказывают свое биологическое действие посредством активации специфиче-
ских ядерных рецепторов. ген андрогеновых рецепторов расположен на  X-хромосоме (Xq11-12) 
и  кодируется 8 экзонами [43]. Экзон 1 включает две полиморфные тринуклеотидные последова-
тельности, кодирующие полиглутаминовый (CAG) и полиглициновый (GGN) участки N-концево-
го трансактивационного домена белка. установлено, что активность рецептора андрогенов имеет 
обратно пропорциональную зависимость с длиной CAG-повтора [43]. Специфическая роль числа 
CAG-повтора в андрогеновых рецепторах в развитии симптомов гипогонадизма или клинических 
проявлений дефицита тестостерона до конца не  определена [44, 45]. В  Рки показано, что длина 
CAG-повтора положительно связана с изменением уровня инсулина, триглицеридов натощак и ди-
астолическим артериальным давлением. Следовательно, чем более чувствителен андрогеновый ре-
цептор, тем выше эффективность згт [46].

3.3. Роль тестостерона в сексуальной функции и репродуктивном здоровье у мужчин
3.3.1. Сексуальное развитие и созревание
Выработка тестостерона в яичках плода начинается с 8-й по 9-ю неделю гестации после экспрес-
сии гена SRY (Sex-determining Region Y), который регулирует организацию недифференцирован-
ного генитального гребня в яичках [47]. В течение первого триместра яички обеспечивают вири-
лизацию внутренних и наружных половых органов посредством стимуляции секреции андрогенов 
клетками Лейдига под действием плацентарного хорионического  гонадотропина человека (Хгч). 
Во внутриутробном периоде тестостерон в основном контролирует дифференциацию внутренних 
половых органов и опущение яичек (регрессию связки, направляющей яичко), а дгЭа в основном 
участвует в развитии наружных половых органов [48]. В пубертатном периоде происходит реакти-
вация гипоталамо-гипофизарно-гонадной оси, которая обеспечивает развитие вторичных половых 
признаков, созревание сперматогенеза и, наряду с вкладом в другие гормональные оси, завершение 
подросткового скачка роста [5, 49]. В клинических моделях дефицита ароматазы и нечувствитель-
ности рецептора эстрогенов показано, что превращение тестостерона в эстрадиол необходимо для 
закрытия эпифизов и остановки роста [50].

3.3.2. Сексуальная функция
тестостерон участвует в  регуляции всех этапов мужского сексуального ответа. из  всех аспектов 
мужского сексуального поведения сильнее всего зависят от тестостерона сексуальные мысли и мо-
тивация [20]. В популяционном исследовании European Male Aging Study (EMAS), включавшем бо-
лее 3400 мужчин в возрасте 40–80 лет из 8 европейских стран, показано, что симптомы сексуальной 
дисфункции и, в частности, нарушение сексуального влечения, Эд и снижение частоты утренних 
эрекций являются наиболее специфическими симптомами возрастного снижения уровня тесто-
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стерона [10]. аналогичные данные получены у пациентов, обращающихся по поводу сексуальной 
дисфункции [51]. Соответственно рецептор андрогенов экспрессируется в нескольких областях го-
ловного мозга, включая миндалину, медиальную преоптическую область, паравентрикулярное 
ядро гипоталамуса и периакведуктальное серое вещество [51, 52]. по данным экспериментальных 
и клинических исследований, тестостерон играет важнейшую роль в регуляции функции полового 
члена. В частности, тестостерон контролирует структурную целостность, необходимую для эрек-
ции, а  также активность ряда ферментов в  кавернозных телах, включая положительное влияние 
на  синтез оксида азота (NO) и  отрицательное влияние на  активность сигнального пути  гомоло-
гов гена Ras, члена семейства A/Rho-ассоциированной киназы (RhoA/ROCK) [51, 53]. тестостерон 
также участвует в ответе на адренергическую стимуляцию полового члена и обеспечивает функ-
цию гладких мышц кавернозных тел [51, 53]. наконец, хотя несколько авторов предположили поло-
жительную роль тестостерона в регуляции экспрессии и активности ФдЭ-5 в ткани полового члена, 
в других публикациях показано превалирующее ингибирующее влияние эстрогенов на данный сиг-
нальный путь [51, 54].

В небольшом числе публикаций подтверждена возможная роль тестостерона, воздейст-
вующего на центральном и периферическом уровнях, в регуляции процесса эякуляции. андро-
геновые рецепторы экспрессируются в нескольких областях спинного мозга и супраспинальных 
центрах, участвующих в контроле над эякуляторным рефлексом [55]. кроме того, в мужском по-
ловом тракте имеется сигнальный путь NO-синтазы, а также RhoA/ROCK, которые модулируют-
ся тестостероном [55].

3.4. Классификация и причины мужского гипогонадизма
Мужской  гипогонадизм можно классифицировать по  этиологии на  первичный, развивающийся 
вследствие тестикулярной дисфункции, и вторичный, связанный с нарушением функции гипофиза 
или гипоталамуса (табл. 2).

первичный  гипогонадизм также называют  гипергонадотропным  гипогонадизмом, по-
скольку гипофиз пытается компенсировать нарушение функции яичек путем увеличения цент-
ральной стимуляции. напротив, при вторичном гипогонадизме отсутствует адекватная стимуля-
ция яичек гонадотропинами, что приводит к гипогонадотропному гипогонадизму, как правило, 
с непропорционально нормальным или сниженным уровнем гонадотропинов [5, 36]. также опи-
сана компенсированная субклиническая форма гипогонадизма, характеризующаяся нормальным 
уровнем тестостерона и повышенным уровнем Лг [56]; ее клиническое значение не определено 
[56–58]. наконец,  гипогонадизм может быть связан с различными состояниями, приводящими 
к  снижению/отсутствию чувствительности к  тестостерону и  его метаболитам (табл.  2) [5, 36]. 
данная классификация позволяет врачу правильно подбирать варианты лечения на основании 
этиологии  гипогонадизма. у  пациентов с  вторичным  гипогонадизмом при адекватной терапии 
теоретически можно добиться восстановления фертильности и нормализации уровня тестосте-
рона, а при первичном гипогонадизме показана только згт, которая окажет негативное влияние 
на фертильность вследствие супрессии гипоталамо-гипофизарно-гонадной оси (табл. 2) [5, 36]. 
однако также следует понимать, что вне зависимости от причины симптомы и признаки гипого-
надизма могут быть одинаковыми. напротив, они сильно зависят от возраста развития гипогона-
дизма [37]. Соответственно, если гипогонадизм появляется на ранних этапах, например внутриу-
тробно, фенотип может варьировать от почти полностью женского (полная нечувствительности 
к  андрогенам или ферментные дефекты, блокирующие синтез андрогенов) до различных нару-
шений вирилизации. В случае пред- или перипубертатного развития гипогонадизма вследствие 
более легких центральных (изолированный гипогонадотропный гипогонадизм) или перифериче-
ских дефектов (синдром клайнфельтера) может наблюдаться позднее начало пубертата с евнухо-
идным фенотипом. наконец, когда гипогонадизм развивается после пубертатного возраста и осо-
бенно при старении (Вад; см. ниже), симптомы могут иметь легкую степень и часто ошибочно 
принимаются за сам процесс старения [5, 37].

В  2017  г.  Grossmann и  Matsumoto предложили новую классификацию мужского  гипого-
надизма у взрослых для дифференциации функционального и органического гипогонадизма [59]. 
органический  гипогонадизм характеризуется наличием подтвержденной патологии, влияющей 
на гипоталамо-гипофизарно-гонадную ось. В таких случаях показана стандартная терапия (гона-
дотропины или згт). напротив, при функциональном  гипогонадизме отсутствуют органические 
нарушения, влияющие на  гипоталамо-гипофизарно-гонадную ось, и  таким пациентам требуется 
коррекция или устранение сопутствующей патологии. настоящие рекомендации основаны на ва-
лидированной международной классификации мужского гипогонадизма у взрослых.
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Приобретенные заболевания
Лекарственно-индуцированный Очаговая патология
•	Химиотерапевтические препараты

 –алкилирующие препараты
•	Метотрексат

 –ингибиторы синтеза тестостерона
 –кетоконазол
 –аминоглутетимид
 –Митотан
 –Метирапон

•	двусторонняя хирургическая кастрация или травма
•	облучение яичек
•	орхит (включая паротит)
•	аутоиммунная недостаточность яичка
•	перекрут яичка
•	алкоголь/цирроз

 –токсины окружающей среды

Системные заболевания/состояния с поражением гипоталамуса/гипофиза
•	Хронические системные заболевания*
•	Хроническая органная 

недостаточность*
•	избыток глюкокортикоидов 

(синдром кушинга)*
•	Старение*
•	Вич

•	злокачественные опухоли:
 –лимфома
 –рак яичка

•	повреждение спинного мозга
•	Васкулит
•	инфильтративные заболевания (амилоидоз, лейкемия)

Вторичный гипогонадизм (гипогонадотропный гипогонадизм)
Врожденные нарушения или аномалии развития
Частые причины Редкие причины
•	гемохроматоз* •	комбинированная недостаточность гормонов гипофиза

•	идиопатический гипогонадотропный гипогонадизм 
(игг) с вариантами:

 –игг с нормосмией
 –синдром каллмана
 –изолированные мутации гена Лг-β
 –синдром прадера–Вилли

Приобретенные нарушения
Лекарственно-индуцированный Очаговая патология
•	Эстрогены
•	тестостерон или андрогенные 

анаболические стероиды
•	прогестогены (включая ципротерона 

ацетат)
•	Лекарства, вызывающие 

гиперпролактинемию:
 –опиаты
 –аналоги или антагонисты гнРг
 –глюкокортикоиды

•	травматическое повреждение головного мозга
•	опухоли гипофиза (микро/макроаденомы)
•	опухоли гипоталамуса
•	заболевания стебля гипофиза
•	ятрогенные:

 –гипофизэктомия
 –лучевая терапия на область гипофиза или головы

•	Воспалительные и инфекционные заболевания:
 –лимфоцитарный гипофизит
 –инфекции гипофиза
 –гранулематозные заболевания
 –саркоидоз
 –гранулематоз Вегенера
 –другие гранулематозы
 –энцефалит

•	гистиоцитоз Лангерганса
•	гиперпролактинемия вследствие очаговой патологии 

(образования гипоталамуса или гипофиза)

Таблица 2. Классификация мужского гипогонадизма

Первичный гипогонадизм (гипергонадотропный гипогонадизм)
Врожденная патология или аномалии развития
Частые причины Редкие причины
Синдром 
клайнфельтера

•	Редкие хромосомные аномалии:
 –мужские синдромы XX
 –синдром 47,XYY
 –синдром 48,XXYY

•	трисомия по 21-й хромосоме (синдром дауна)
•	Синдром нунана
•	аутосомные транслокации1
•	дефекты биосинтеза тестостерона
•	Врожденная гиперплазия надпочечников (эктопическая надпочечниковая 

ткань в яичках; TART-опухоли)
•	нарушение полового развития (дисгенезия гонад)
•	Мутации гена рецептора Лг
•	Миотоническая дистрофия (включая типы I и II)
•	нескорректированный крипторхизм (включая мутации INSL3 и LGR8)
•	Врожденная двусторонняя анорхия
•	Серповидно-клеточная анемия
•	адренолейкодистрофия
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Резистентность к андрогенам/снижение биологической активности тестостерона
Врожденная патология или нарушение развития
•	дефицит ароматазы
•	Болезни кеннеди (спинальная 

и бульбарная мышечная атрофия) 
и другие изменения длины 
CAG-повторов

•	частичная или полная 
нечувствительность к андрогенам

•	дефицит 5α-редуктазы II типа
приобретенные нарушения

Лекарственно-индуцированные

очаговая патология
•	- Лекарственно-индуцированная 

блокада рецептора к андрогенам:
 –стероидные антиандрогены
 –ципротерона ацетат
 –спиронолактон
 –нестероидные антиандрогены
 –флутамид
 –бикалутамид
 –нилутамид

•	Лекарственно-индуцированная 
блокада активности 5α-редуктазы:

 –финастерид
 –дутастерид

•	Лекарственно-индуцированная 
блокада эстрогеновых рецепторов:

 –кломифен
 –тамоксифен
 –ралоксифен

•	Лекарственно-индуцированная 
блокада активности ароматазы:

 –летрозол
 –анастрозол
 –экземестан
 –повышенный уровень гСпг

Целиакия

* Состояния, воздействующие на уровень центральных и периферических гормонов и приводящие 
к первичному или вторичному гипогонадизму.
1 Различные аутосомные транслокации в редких случаях могут вызывать гипогонадизм и бесплодие.

Системные заболевания/состояния, влияющие на гипоталамус или гипофиз
•	Хронические системные заболевания*
•	Метаболические заболевания
•	Вич-инфекция
•	Хроническая органная 

недостаточность
•	Хронический воспалительный артрит
•	избыток глюкокортикоидов 

(синдром кушинга)*
•	Расстройства питания*
•	упражнения на выносливость
•	острые или критические заболевания
•	Старение*

•	повреждение спинного мозга
•	перегрузка железом у трансфузионно-зависимых 

больных (β-талассемия)

3.5. Возрастной андрогенный дефицит
Выработка тестостерона уменьшается с возрастом. В исследовании EMAS описано снижение уров-
ня общего тестостерона на 0,4% в год (логарифмическая зависимость уровня гормонов и возраста), 
а уровня свободного тестостерона – на 1,3% в год [8].

для описания данного феномена при выявлении гипогонадизма во взрослом возрасте часто ис-
пользуется термин «Вад». В литературе представлены данные, что различные заболевания и хрониче-
ская патология могут влиять на функцию гипоталамо-гипофизарно-гонадной оси, приводя к развитию 
первичного или, чаще всего, вторичного гипогонадизма во взрослом возрасте и значительно изменяя 
физиологическое снижение уровня тестостерона, связанное с возрастом. объединив данные из трех раз-
личных волн популяционного обсервационного исследования Massachusetts Male Aging Study (MMAS), 
включавшего 1709 мужчин в возрасте 40–70 лет, Mohr и соавт. показали, что сопутствующие заболева-
ния и ожирение приводят к снижению, а курение связано с тенденцией к повышению уровня общего, 
свободного и биодоступного тестостерона [60]. Эти результаты подтверждены в исследовании EMAS 
[8, 57]. на основании литературных данных недавно введена концепция функционального и органи-
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ческого гипогонадизма [59]. диагноз функционального гипогонадизма основан на исключении клас-
сической (органической) этиологии. основные причины функционального  гипогонадизма включают 
ожирение, сопутствующие заболевания и старение, причем большинство случаев приходится на первые 
два фактора. Выброс провоспалительных цитокинов при хроническом воспалении и адипоцитокинов 
и эстрадиола при ожирении может подавлять гипоталамо-гипофизарно-гонадную ось. Роль возраста 
у мужчин младше 80 лет представляется незначительной [59]. учитывая функциональный характер по-
давления гипоталамо-гипофизарно-гонадной оси и потенциальную обратимость симптомов на фоне 
эмпирических мероприятий, таких как снижение веса, необходимость згт остается под вопросом [59].

3.5.1. Диагностика
Фенотип пациента с гипогонадизмом не зависит от этиологии состояния, но чаще определяется возра-
стом развития. при полном дефиците тестостерона во внутриутробном возрасте симптомы могут быть 
катастрофическими, от почти полного женского фенотипа (полная нечувствительность к андрогенам 
или дефекты ферментов, блокирующие синтез андрогенов) до различных нарушений вирилизации и по-
ловых органов промежуточного типа (микропенис, гипоспадия, крипторхизм) [5, 36]. задержка пубер-
татного развития и евнухоидный фенотип (скудный волосяной покров, высокий голос, маленькие яички, 
половой член и предстательная железа (пж)) являются характерными признаками, развивающимися 
в пре- или перипубертатном периоде в результате менее выраженных центральных (изолированный ги-
погонадотропный гипогонадизм) или периферических нарушений (например, синдром клайнфельтера) 
[5, 36]. если гипогонадизм развивается во взрослом возрасте, особенно при функциональном характере, 
симптомы часто имеют легкую степень, их трудно распознать и часто путают с процессом старения [5, 
36] или сопутствующими хроническими заболеваниями. неспецифические клинические проявления 
могут включать усталость, слабость и снижение энергии, а также нарушение сексуальной функции. В ис-
следовании EMAS показано, что триада симптомов – нарушение сексуальной функции, включая низкое 
либидо, ухудшение спонтанных эрекций и Эд – обычно связана со снижением уровня тестостерона [10]. 
напротив, психологические и физические симптомы менее информативны [10].

основные диагностические признаки Вад включают признаки и  симптомы  гипогонадизма 
в сочетании с биохимическим подтверждением низкого уровня общего тестостерона в утреннее время 
в двух и более измерениях, выполненных с помощью достоверного анализа. уровень тестостерона имеет 
циркадные вариации, которые сохраняются с возрастом [61, 62]. он также зависит от приема пищи [63], 
поэтому его необходимо измерять натощак в утреннее время (от 7 до 11 часов). кроме того, при получе-
нии низкого уровня необходимо всегда выполнять повторный анализ и обязательно перед началом згт.

жидкостная хроматография/тандем-масс-спектрометрия представляет собой стандартный 
и наиболее точный метод оценки уровня половых гормонов. Стандартизированные автоматические 
платформы для иммуноферментного анализа уровня общего тестостерона имеют хорошую корреля-
цию с жидкостной хроматографией [64]. напротив, доступные иммуноферментные анализы не по-
зволяют точно определить уровень свободного тестостерона, поэтому они не рекомендуется для его 
прямой оценки [41]. жидкостная хроматография/тандем-масс-спектрометрия остается стандартным 
методом для определения уровня свободного тестостерона. кроме того, его можно рассчитать по спе-
циальной формуле, включающей уровень гСпг и альбумина [65] (http://www.issam.ch/freetesto.htm).

В метаанализах показано, что згт неэффективна у мужчин с исходным уровнем общего 
тестостерона более 12 нмоль/л (3,5 нг/мл). положительный эффект наблюдается только при уровне 
тестостерона <12 нмоль/л, и он выше при тяжелом гипогонадизме (общий тестостерон <8 нмоль/л). 
Следовательно, при наличии специфических симптомов уровень общего тестостерона <12 нмоль/л 
следует рассматривать в качестве порогового значения для начала згт [21, 66]. как описано выше, 
при выявлении нарушений, которые могут влиять на уровень гСпг, следует рассчитывать уровень 
свободного тестостерона, чтобы лучше оценить гормональный фон (рис. 2). к сожалению, несмо-
тря на возможную клиническую пользу [67], в исследованиях не валидировано порогового значе-
ния свободного тестостерона. В  ряде публикаций показано, что уровень свободного тестостеро-
на <225 пмоль/л (<6,5 нг/дл) связан с симптомами гипогонадизма [10, 51, 68, 69].

при снижении уровня общего тестостерона необходимо определить уровень Лг и пролак-
тина, чтобы правильно оценить причину и  исключить возможные органические формы (рис.  2). 
Вследствие отрицательного влияния пролактина на либидо оценка его уровня также входит в скри-
нинг пациентов со  снижением сексуального влечения. кроме того, при наличии специфических 
симптомов, таких как нарушение зрения,  головная боль [70, 71], или подтверждении  гиперпро-
лактинемии показана магнитно-резонансная томография (МРт)  гипофиза, а  также оценка уров-
ня других  гормонов  гипофиза. МРт  гипофиза также показана при выраженном  гипогонадизме 
(<6 нмоль/л; 1,75 нг/мл) и непропорциональном уровне гонадотропинов (рис. 2) [70, 71].
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Оценить симптомы и признаки, характерные для гипогонадизма

проанализировать прием лекарств или веществ,  
которые могут влиять на выработку/действие тестостерона

оценить сопутствующие метаболические заболевания:  
ожирение/метаболический синдром/сахарный диабет

оценить возможные противопоказания к згт

определить уровень общего тестостерона в утреннее время натощак (7–11 часов утра)
(при низком сексуальном влечении или других характерных симптомах определить уровень 

пролактина)
(определить уровень гСпг и свободного тестостерона, по показаниям)

(определить Лг, если необходимо, оценить патофизиологию дефицита тестостерона)

общий  
тестостерон < 12 нмоль/л
гипогонадизм возможен

повторное определение 
уровня общего тестостерона 

вместе с уровнем Лг
пролактин ± гСпг 

и свободный тестостерон

общий  
тестостерон < 12 нмоль/л

(снижение уровня 
свободного тестостерона) 

и повышен уровень Лг

первичный гипогонадизм

общий 
тестостерон  
< 8 нмоль/л

терапия гонадотропинамиисключить возможные противопоказания к згт

Попробовать ЗГТ

общий 
тестостерон > 12 нмоль/л

Снижение уровня свободного 
тестостерона

гипогонадизм возможен

общий  
тестостерон > 12 нмоль/л

гипогонадизм маловероятен

общий  
тестостерон < 12 нмоль/л

(снижение уровня свободного 
тестостерона) и сниженный/

непропорционально 
нормальный уровень Лг

Вторичный гипогонадизм

Рис. 2. Диагностика возрастного гипогонадизма

Выполнить 
МРт гипофиза

Возможная 
специфическая 

терапия

общий  
тестостерон  
< 6 нмоль/л

повышенный 
уровень пролактина

головные боли/
нарушение зрения

требуется сохранение 
фертильности

проанализировать, можно ли отменить прием лекарств или 
веществ, которые могут влиять на гипоталамо-гипофизарную ось

оценить возможное влияние сопутствующих заболеваний 
(ожирения/недостаточной массы тела) или других 

метаболических нарушений

проанализировать прием лекарств или веществ, 
которые могут влиять на выработку/действие 

тестостерона
оценить сопутствующие метаболические заболевания: 
ожирение/метаболический синдром/сахарный диабет
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Таблица 3. Специфические симптомы, связанные с ВАД

Нарушения 
сексуальной функции

Физическое самочувствие Психологические 
симптомы

Более 
специфические

•	Снижение либидо
•	Эректильная 

дисфункция
•	ухудшение 

спонтанных/утренних 
эрекций

•	Снижение физической 
активности

•	трудности при ходьбе > 1 км
•	трудности при наклонах

•	 плохое настроение/
расстройства 
настроения

•	уменьшение 
мотивации

•	усталость
Менее 
специфические

•	Снижение частоты 
половых актов

•	Снижение частоты 
мастурбации

•	отсроченная 
эякуляция

•	горячие приливы
•	уменьшение энергии
•	Снижение физической силы/

функции/активности

•	нарушение 
концентрации 
или мнемонических 
способностей

•	нарушения сна

Резюме по данным литературы УД
нарушение сексуальной функции является наиболее специфичным симптомом Вад
диагноз Вад должен быть основан на специфических признаках и симптомах дефицита 
тестостерона в сочетании с низким уровнем тестостерона крови
Функциональный гипогонадизм развивается вследствие сопутствующих заболеваний/
лекарственных препаратов, который могут влиять на выработку тестостерона во взрослом 
возрасте. Функциональный гипогонадизм является диагнозом исключения, если не 
выявлены органические причины гипогонадизма

3.5.2. Сбор анамнеза
В таблице 3 представлены специфические симптомы, связанные с Вад. операции по поводу крип-
торхизма или гипоспадии могут указывать на  врожденные нарушения. кроме того, необходимо 
оценивать в каждом случае хронические и системные сопутствующие заболевания, а также исклю-
чать прием лекарств, которые могут влиять на гипоталамо-гипофизарно-гонадную ось (см. табл. 2). 
при острых заболеваниях развивается функциональный гипогонадизм, и  на их фоне нецелесоо-
бразно определять уровень общего тестостерона. пациенты с  гипогонадизмом хуже переносят 
SARS-CoV-2, что указывает на  необходимость уточнения роли тестостерона при остром заболе-
вании [72, 73]. Разработан ряд самостоятельно заполняемых опросников или структурированных 
шкал для диагностики гипогонадизма. Хотя данные инструменты для сбора анамнеза эффективны 
в дополнение к биохимическому диагнозу гипогонадизма или при оценке эффективности згт, их 
специфичность остается довольно низкой и их не рекомендуется использовать для систематическо-
го скрининга мужчин на гипогонадизм [74].

3.5.3. Физикальное исследование
поскольку ожирение часто связано с гипогонадизмом (обычно функциональным), всем пациентам 
рекомендуется определять индекс массы тела (иМт) и окружность талии.

Размер яичек и полового члена, а также наличие вторичных половых признаков дает по-
лезную информацию по общего андрогенному статусу. кроме того, отношение верхнего сегмента 
к нижнему (норма >0,92) и размаху рук к росту (норма <1,00) позволяет выявить евнухоидное стро-
ение тела, особенно у пациентов с препубертатным гипогонадизмом или пубертатной задержкой. 
наконец, перед началом згт (любого вида) или для подтверждения гипогонадизма всем пациентам 
необходимо выполнять пальцевое ректальное исследование для исключения изменений пж [75].

3.5.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике возрастного гипогонадизма

Рекомендации СР
необходимо оценивать сопутствующие заболевания, лекарственные препараты 
и вещества, которые могут влиять на выработку/действие тестостерона

Сильная

необходимо определять уровень общего тестостерона в утреннее время натощак 
(7–11 часов утра) с использованием достоверного метода

Сильная

при уровне тестостерона ниже 12 нмоль/л необходимо определить его повторно как 
минимум один раз перед назначением згт

Сильная
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3.5.5. Рекомендации по скринингу пациентов с возрастным гипогонадизмом
Рекомендации СР
Скрининг Вад показан только при наличии симптомов (включая пациентов 
с сахарным диабетом 2 типа)

Сильная

для систематического скрининга Вад необязательно использовать структурированные 
опросники и самостоятельно заполняемые шкалы, поскольку они имеют низкую специфичность

Сильная

Таблица 4. Основные противопоказания к терапии тестостероном

Абсолютные 
противопоказания

Местнораспространенный или метастатический рак предстательной 
железы (Рпж)
Рак грудной железы
желание сохранить фертильность
гематокрит ≥ 54%
неконтролируемая или плохо контролируемая сердечная недостаточность

Относительные 
противопоказания

показатель шкалы IPSS > 19 баллов
исходный гематокрит 48–50%
отягощенный семейный анамнез по венозной тромбоэмболии

уровень общего тестостерона 12 нмоль/л (3,5 нг/мл) является достоверным порогом 
для диагностики Вад

Сильная

при наличии показаний необходимо определять уровень гСпг и рассчитывать 
уровень свободного тестостерона

Сильная

Рассчитанный уровень свободного тестостерона <225 пмоль/л является пороговым 
для диагностики Вад

Слабая

для дифференцирования первичного и вторичного гипогонадизма необходимо 
определять уровень Лг и ФСг

Сильная

при снижении сексуального влечения или других характерных признаках/симптомах 
и низком или у нижней границы нормы уровне тестостерона необходимо определять 
уровень пролактина

Сильная

при вторичном гипогонадизме, повышенном уровне пролактина или специфических 
симптомах образования гипофиза и/или дефиците других гормонов передней доли 
гипофиза показана МРт гипофиза

Сильная

МРт гипофиза показана при выраженном вторичном гипогонадизме (уровень общего 
тестостерона <6 нмоль/л)

Слабая

3.6. Лечение возрастного андрогенного дефицита
3.6.1. Показания и противопоказания к лечению возрастного андрогенного дефицита
пациенты с  симптоматическим  гипогонадизмом (уровень общего тестостерона <12 нмоль/л) без 
специфических противопоказаний являются кандидатами на згт (табл. 4).

абсолютные противопоказания включают нелеченый рак грудной или предстательной же-
лезы. к относительным противопоказаниям относятся острые сердечно-сосудистые явления, а также 
неконтролируемая или плохо контролируемая застойная сердечная недостаточность и выраженные 
симптомы нарушенного мочеиспускания (СнМ; показатель шкалы IPSS >19 баллов), поскольку в ли-
тературе представлено недостаточно информации по отдаленному влиянию згт [71]. кроме того, при 
отягощенном семейном анамнезе по венозной тромбоэмболии требуется дообследование для исклю-
чения недиагностированной тромбофилии/гипофибринолиза [75]. В  таких случаях перед назначе-
нием згт требуется тщательное консультирование. при уровне гематокрита более 54% необходимо 
отменить згт, снизить дозу, изменить форму дозирования или выполнить венесекцию в зависимости 
от клинической ситуации во избежание потенциальных сердечно-сосудистых осложнений. при более 
низком гематокрите (48–50%) требуется тщательное обследование, чтобы предотвратить патологиче-
ское повышение на фоне згт, особенно у пациентов группы высокого риска, например с хронической 
обструктивной болезнью легких или обструктивным апноэ во сне. В исследовании Framingham Heart 
Study показано, что уровень гематокрита >48% связан с повышением риска ишемической болезни сер-
дца, ССз и смертности [77]. наконец, згт подавляет выработку гонадотропинов и эндогенную се-
крецию тестостерона, а также сперматогенез, поэтому она противопоказана мужчинам, желающим 
сохранить фертильность [78]. Вторичный гипогонадизм характеризуется низким или непропорцио-
нально нормальным уровнем гонадотропинов, поэтому, если необходимо сохранить фертильность, 
целесообразно восполнить недостаток гонадотропинов аналогами ФСг и Лг [79].
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3.6.2. Эффективность заместительной гормональной терапии
3.6.2.1. Сексуальная дисфункция
к основным симптомам гипогонадизма относят расстройства сексуальной функции [5, 10, 80, 81]. 
получены убедительные данные о  том, что згт у  пациентов с  гипогонадизмом (уровень общего 
тестостерона <12 нмоль/л) оказывает положительное влияние на несколько аспектов сексуальной 
жизни. при этом не доказано, что згт эффективна в лечении сексуальной дисфункции у эугонад-
ных мужчин [53, 66, 82, 83]. положительное влияние на сексуальную функцию больше связано не-
посредственно с  нормализацией уровня тестостерона, чем с  используемой формой дозирования 
[83, 84].

по данным метаанализа плацебоконтролируемых Рки, в которых в качестве инструмента 
для оценки эффективности использовали Международный индекс эректильной функции (МиЭФ) 
[85], згт улучшает эректильную функцию, а при тяжелом гипогонадизме (уровень общего тесто-
стерона <8 нмоль/л) эффективность выше, чем при менее выраженном (уровень общего тесто-
стерона <12 нмоль/л). аналогичные результаты получены по  улучшению сексуального влечения, 
однако выраженность эффекта ниже при наличии метаболических нарушений (сахарного диабета 
и  ожирения). кроме того, клинически значимое улучшение на  фоне згт в  режиме монотерапии 
наблюдается только у пациентов с Эд легкой степени [66]. по сравнению с группой плацебо также 
отмечается улучшение других параметров сексуальной функции, включая частоту половых актов, 
оргазмическую функцию и общую удовлетворенность [66]. у пациентов с сопутствующими забо-
леваниями, например сахарным диабетом, на фоне згт наблюдается умеренное улучшение сексу-
альной функции, и им, вероятно, следует дополнительно назначить ингибиторы фосфодиэстеразы 
5 типа (ФдЭ-5) [5, 83]. Следует отметить, что положительный эффект комбинированной терапии 
тестостероном и ингибиторами ФдЭ-5 полностью не изучен [53]. кроме того, отсутствует информа-
ция о комбинированном использовании тестостерона и других препаратов для лечения Эд [5, 83].

В  исследовании Sexual Function Trial of the Testosterone Trials (одном из  самых крупных 
плацебоконтролируемых исследований згт) описано стабильное улучшение 10 из 12 показателей 
сексуальной активности у пожилых мужчин (≥65 лет) с гипогонадизмом, в особенности частоты по-
ловых актов, мастурбации и ночных эрекций (по данным опросника PDQ-Q4) [86]. Хотя выражен-
ность улучшения была пропорциональна увеличению уровня общего тестостерона, свободного те-
стостерона и E2, авторы не смогли определить пороговый уровень [87]. кроме того, в исследовании 
220 мужчин с метаболическим синдромом с или без сахарного диабета 2 типа показано улучшение 
сексуальной функции у пациентов с исходными нарушениями по данным шкалы МиЭФ, а также 
увеличение либидо и сексуальной удовлетворенности [24].

3.6.2.2. Строение тела и метаболический профиль
у больных с возрастным гипогонадизмом выше пропорция жировой ткани и ниже масса мышеч-
ной ткани по сравнению с мужчинами с нормальным уровнем тестостерона [88]. основной эффект 
низкого уровня тестостерона заключается в увеличении массы висцерального жира и отложении 
жировой ткани в печени и мышцах; также он способствует развитию атеросклероза [19]. как от-
мечалось выше, в ряде публикаций показано уменьшение пропорции жировой ткани и увеличение 
пропорции мышечной массы на фоне згт [89]. кроме того, згт также приводит к снижению окруж-
ности талии, массы тела и иМт, и эти изменения более выражены через 12 месяцев терапии [89–91]. 
однако следует понимать, что эти результаты получены преимущественно в реестровых и обсерва-
ционных исследованиях, в которых были серьезные ограничения из-за риска искажений при отбо-
ре пациентов для нерандомизированного назначения згт. Соответственно в Рки показано только 
уменьшение пропорции жировой ткани и симметричное увеличение пропорции мышечной массы 
на фоне згт без изменения массы тела [21].

3.6.2.3. Настроение и когнитивная функция
В ряде обсервационных исследований показана взаимосвязь между депрессивными симптомами, 
снижением качества жизни и гипогонадизмом [92, 93]. однако до сих пор не определена специфи-
ческая взаимосвязь между гипогонадизмом и встречаемостью депрессии [93]. Лишь в отдельных 
плацебоконтролируемых Рки оценивали влияние згт на депрессивные симптомы. В исследовании 
TTrials с использованием нескольких инструментов оценки показано, что згт улучшает настрое-
ние и депрессивные симптомы как непрерывные показатели [86]. при этом выраженность эффекта 
была небольшой. аналогично, в самом крупном метаанализе доступных исследований, включавшем 
1890 мужчин с гипогонадизмом из 27 Рки (исходный уровень общего тестостерона <12 нмоль/л или 
свободного тестостерона <225 пмоль/л), выявлено положительное влияние згт, особенно у пациен-
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Резюме по данным литературы
згт терапия эффективна при легких формах Эд и снижении либидо у мужчин с гипогонадизмом
згт положительно влияет на другие симптомы сексуальной дисфункции, включая частоту 
половых актов, оргазмическую функцию и общую удовлетворенность
згт способствует увеличению мышечной массы, снижению жировой массы и уменьшению 
инсулинорезистентности
згт позволяет снизить вес, окружность талии и улучшить липидный профиль, но в литературе 
не представлено убедительных данных
згт эффективна при депрессивных симптомах легкой степени у мужчин с гипогонадизмом
згт позволяет повысить Мпкт, но не получено данных о снижении риска переломов

тов с менее выраженными симптомами [94]. В исследовании BLAST по згт у мужчин с сахарным 
диабетом 2 типа показано, что наличие депрессии уменьшает положительное роль згт в отношении 
сексуальной дисфункции [29].

В литературе не представлено достаточно убедительных данных по влиянию згт на каче-
ство жизни. Хотя по данным метаанализов эффективность згт выше, чем у плацебо, низкая выра-
женность эффекта снижает научную значимость данных результатов [84, 95].

Роль згт у пациентов с когнитивным нарушением изучена в еще меньшей степени. В иссле-
довании TTrials оценивали возможное улучшение когнитивной функции на фоне згт у 493 пациен-
тов с нарушением памяти, связанным с возрастом. В окончательном анализе не показано положи-
тельного влияния згт на улучшение когнитивной функции [86].

3.6.2.4. Костная ткань
Минерализация костной ткани происходит при нормальном уровне половых  гормонов [96]. не-
смотря на слабую связь между гипогонадизмом легкой степени и остеопенией/остеопорозом, тя-
желый  гипогонадизм (уровень общего тестостерона <3,5 нмоль) часто сопровождается потерей 
костной ткани и остеопорозом, независимо от возраста пациента [96]. В двух независимых метаа-
нализах показано положительное влияние згт на минеральную плотность костной ткани (Мпкт) 
с  наиболее выраженными изменениями на  уровне поясничного отдела позвоночника [97, 98]. 
Результаты исследования TTrials подтверждают, что згт способствует повышению Мпкт у  воз-
растных мужчин с гипогонадизмом, особенно в поясничном отделе позвоночника [86]. при этом 
в  литературе не  представлено убедительных данных, чтобы оценить непосредственное влияние 
згт на риск переломов костей [96]. кроме того, не изучена роль згт в качестве дополнительного 
лечения к антирезорбтивным препаратам у пациентов с гипогонадизмом и высоким риском пере-
ломов. по этой причине антирезорбтивная терапия в режиме монотерапии является первой линией 
у мужчин с гипогонадизмом и высоким риском переломов. комбинация антирезорбтивной терапии 
и згт показана только при наличии симптомов гипогонадизма.

3.6.2.5. Жизненная активность и физическая сила
Хорошо изучена роль тестостерона в стимулировании роста мышц и мышечной силы. Благодаря 
этому андрогенные анаболические стероиды используются для улучшения результатов и повыше-
ния физических возможностей в ряде соревновательных видов спорта [99]. на фоне згт у мужчин 
с  гипогонадизмом наблюдается повышение мышечной массы и  уменьшение жировой массы при 
незначительном влиянии на массу тела [21].

тем не менее роль згт у пожилых мужчин с ограниченной подвижностью до конца не опре-
делена. В исследовании National Health and Nutrition Examination Survey 1999–2004 гг. [100] не вы-
явлено связи между уровнем общего тестостерона и физической активностью. пропорция мужчин 
без ожирения с  физической активностью в  наивысшем тертиле с  уровнем тестостерона на  ниж-
ней границе или ниже нормы была ниже, чем у мужчин из наименьшего тертиля по физической 
активности. по данным исследования TTrials, згт не увеличивает пропорцию мужчин, чья дистан-
ция ходьбы за 6 минут повысилась более чем на 50 м, и не способствует абсолютному увеличению 
дистанции, проходимой 387 мужчинами, включенными в исследование физических возможностей 
[86]. однако при анализе всей популяции исследования TTrials показано хотя и небольшое, но ста-
тистически значимое улучшение обоих параметров [86]. аналогичные результаты получены в ис-
следовании Vitality Trial [86].

3.6.2.6. Резюме по данным литературы и рекомендации по эффективности заместительной гор-
мональной терапии
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Рекомендации СР
згт не показана мужчинам с эугонадизмом Сильная
згт является методом первой линии у пациентов с симптоматическим гипогонадизмом 
и Эд легкой степени

Сильная

при более тяжелой степени Эд показана комбинированная терапия ингибиторами 
ФдЭ-5 и згт, поскольку она превосходит по эффективности згт в режиме 
монотерапии

Слабая

для лечения тяжелых депрессивных симптомов и остеопороза показана стандартная 
терапия

Сильная

згт не показана для улучшения строения тела, снижения веса и улучшения 
кардиометаболического профиля

Слабая

згт не показана возрастным мужчинам для улучшения когнитивной функции 
и физической силы

Сильная

3.6.3. Выбор терапии
3.6.3.1. Факторы образа жизни
как указано выше, функциональный гипогонадизм часто связан с ожирением и метаболическими 
расстройствами [101]. по этой причине снижение веса и изменение образа жизни являются первич-
ным подходом при гипогонадизме у мужчин с избыточной массой или ожирением. В метаанализе 
подтверждено, что низкокалорийная диета способствует уменьшению выраженности вторично-
го гипогонадизма, связанного с ожирением, за счет увеличения уровня общего и свободного тесто-
стерона, уменьшения уровня эстрогенов и  восстановления нормального уровня  гонадотропинов 
крови [102]. Эти данные подтверждены в обновленном метаанализе, согласно которому повышение 
уровня тестостерона связано со снижением веса [103].

аналогичные результаты можно получить посредством физической активности, кото-
рая связана с длительностью нагрузки по расписанию и достигнутым снижением веса [103]. при 
этом следует понимать, что на фоне низкокалорийной диеты и физической активности происхо-
дит довольно умеренное повышение уровня тестостерона (1–2 нмоль/л) [102, 103]. кроме того, че-
рез три года восстанавливается 60–86% от снижения веса, а через пять лет – 75–121% [104]. Более 
выраженного повышения уровня тестостерона можно добиться после бариатрических операций, 
со средним показателем около 10 нмоль/л, в зависимости от степени снижения массы тела [103]. 
изменение образа жизни представляет собой важный и необходимый аспект при ожирении. до-
полнительная згт у мужчин с ожирением способствует уменьшению выраженности симптомов ги-
погонадизма, которого не наблюдается только при изменении образа жизни [79]. В ряде публикаций 
показана более высокая эффективность изменения образа жизни в комбинации с згт у пациентов 
с симптоматическим гипогонадизмом [88]. В настоящее время продолжается крупное плацебокон-
тролируемое Рки, в котором сравнивают снижение встречаемости сахарного диабета 2 типа и то-
лерантности к глюкозе через два года на фоне комбинации згт с изменениями образа жизни и из-
менений образа жизни в качестве единственной меры [105].

3.6.3.2. Лекарственная терапия
В таблице 5 представлено несколько форм дозирования тестостерона. прямого сравнения между 
различными препаратами не проводилось. необходимо подробно информировать пациентов, ко-
торым планируется згт, о недостатках и преимуществах всех доступных препаратов тестостерона. 
Выбор зависит от клинической ситуации, доступности форм дозирования, потребностей и ожида-
ний пациента [106].

3.6.3.2.1. пероральные препараты тестостерона
Этерификация тестостерона длинноцепочечными жирными кислотами (тестостерона ундеканоат) 
способствует всасыванию препарата в кишечнике через лимфатическую систему в обход печени. 
данная форма дозирования в  виде эфира с  олеиновой кислотой доступна с  1970-х  гг. и  недавно 
была изменена на смесь касторового масла и пропиленгликоля лаурата (TU caps), чтобы препарат 
не  подвергался деградации при комнатной температуре [107]. основным ограничением остается 
низкая биодоступность, которая в  значительной степени зависит от  количества употребляемого 
жира [107]. недавно Федеральная служба Сша по  контролю над качеством пищевых продуктов 
и лекарственных препаратов (FDA) одобрила новую формулу дозирования перорального тестосте-
рона ундеканоата, с целью повышения биодоступности включающую систему доставки препарата 
в твердой капсуле, заполненной жидкостью, и содержащую большее количество действующего ве-
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щества (225 мг) (https://www.fda.gov/media/110187/download). В исследовании с открытым приемом 
длительностью около 4 месяцев (NCT02722278) у  145 из  166 пациентов с  гипогонадизмом (87%), 
которые получали TU caps, средний уровень общего тестостерона вернулся к нормальным значе-
ниям по завершении терапии (https://www.fda.gov/media/110187/download). Следует отметить, что 
TU caps недоступны в европе.

Местеролон представляет собой производное 5α-дгт для перорального приема. как и дгт, 
он не  превращается в  эстрогены и  может применяться в  течение небольшого периода времени 
по специфическим показаниям, например при болезненной гинекомастии. однако отсутствие пол-
ного спектра биологической активности ограничивает его длительное применение [107].

3.6.3.2.2. парентеральные препараты тестостерона
инъекционные препараты тестостерона можно классифицировать по  периоду полувыведения 
(табл. 5). тестостерона пропионат представляет собой эфир короткого действия, который вводится 
в раздельных дозах (обычно по 50 мг каждые 2–3 дня), что является основным ограничением к его 
применению [107]. Ципионат и энантат тестостерона являются препаратами короткого действия, 
которые вводят каждые 2–4 недели. В ряде стран доступна форма дозирования Сустанон®, содер-
жащая комбинацию эфиров тестостерона (ундеканоат, изокапроат, фенилпропионат, пропионат), 
которая обеспечивает постепенное выделение тестостерона в кровоток. данные препараты отли-
чаются сильными колебаниями уровня тестостерона крови, часто плохо переносятся пациентами 
и приводят к таким побочным эффектам, как полицитемия [107, 108]. В настоящее время широко 
доступны инъекционные формы тестостерона ундеканоата длительного действия [107]; они имеют 
очень хороший профиль безопасности/эффективности, позволяя получить стабильный уровень те-
стостерона при введении 1000 мг каждые 12 недель после 6 недель нагрузочной дозы. после 3–5 инъ-
екций можно перейти на  введение каждые 10–14 недель, в  зависимости от  уровня тестостерона 
непосредственно перед следующей инъекцией для его поддержания в терапевтическом диапазоне 
(обычно от 12 до 18 нмоль/л перед введением) [107, 109].

3.6.3.2.3. трансдермальные препараты тестостерона
Среди доступных трансдермальных форм дозирования чаще всего применяется гель с тестостеро-
ном. гель быстро всасывается роговым слоем кожи, создавая резервуар в подкожных тканях, из ко-
торого тестостерон постепенно выделяется в кровь в течение 24 часов после аппликации. данные 
препараты позволяют нормализовать уровень тестостерона и имеют прекрасный профиль безопас-
ности [107].

появление специфических систем и кожных энхансеров способствует усилению всасыва-
ния препарата через кожу, позволяя снизить побочные эффекты. Местные нежелательные реакции 
развиваются реже, чем при использовании пластыря, однако сохраняется риск передачи тестосте-
рона при тесном контакте с поверхностью кожи. для снижения риска рекомендуется закрывать по-
верхность кожи одеждой или наносить гель на поверхности, контакт с которыми обычно ограничен 
(внутренняя поверхность бедра) [107]. кроме того, для снижения общего количества наносимо-
го  геля и  остающихся на  коже частиц разработаны новые формы дозирования с  концентрацией 
тестостерона 1,62–2% [107]. другой трансдермальной формой является топический спиртовой 2% 
раствор, который наносится в подмышечную впадину 1 раз в сутки с помощью дозированного ап-
пликатора [107]. В европе этот препарат не зарегистрирован. для оптимального дозирования не-
обходимо контролировать уровень тестостерона. анализ крови выполняют через 2–4 часа после 
нанесения геля. пиковый уровень всасываемого тестостерона используют в качестве референтного 
показателя для адекватного терапевтического уровня. Следует отметить, что уровень тестостерона 
после аппликации может варьировать, поэтому его необходимо измерять повторно, особенно если 
в месте забора крови случайно попадается гель, что приводит к ложно-завышенному результату.

В ряде стран европы доступен дгт в виде 2,5% гидроалкогольного геля. он быстро вса-
сывается, создавая стабильную концентрацию в  течение двух-трех дней. как и  местеролон, дгт 
не подвергается ароматизации, но эффективен при определенных заболеваниях, например гинеко-
мастии и микрофаллосе [107].

3.6.3.2.4. трансмукозные лекарственные формы
3.6.3.2.4.1. трансбуккальные препараты тестостерона
В некоторых странах по-прежнему доступна буккальная система дозирования. она состоит из му-
коадгезивной таблетки с замедленным высвобождением, которую необходимо наносить на десну 
на верхней челюсти два раза в день. таблетки не растворяются во рту полностью, и их необходимо 
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Таблица 5. Доступные препараты для лечения гипогонадизма

Форма 
дозирования

Химическая 
структура

Период 
полувыведения

Стандартная 
дозировка

Преимущества Недостатки

Гонадотропины
Хорионический гонадотропин
Экстрактивный Хгч, 

выделенный 
из мочи 
беременных 
женщин

не применимо 1000–2000 
Ме 3 раза 
в неделю

низкая 
стоимость

несколько 
введений 
в неделю

Рекомбинантный человеческий 
рекомби-
нантный Хгч

не применимо нет данных 
у мужчин

не применимо

удалять через 12 часов. данный препарат восстанавливает уровень тестостерона до физиологиче-
ских значений с минимальными или временными побочными явлениями, включая отек десен, по-
явление волдырей и гингивит [107].

3.6.3.2.4.2. назальные препараты тестостерона
В ряде стран, включая Сша и канаду, доступен гель для назального применения. он применяет-
ся два-три раза в сутки с помощью специальной дозированной помпы. нанесение занимает мало 
времени, неинвазивно, удобно и не связано с риском вторичной передачи, характерной для других 
топических форм дозирования [107].

3.6.3.2.5. подкожное депо
В Сша, Великобритании и австралии доступны гранулы с тестостероном для имплантации. дан-
ная форма дозирования имеет наиболее длительное действие, от 4 до 7 месяцев. при этом процеду-
ра является инвазивной, и пациенты могут от нее отказаться [107].

3.6.3.2.6. антиэстрогены
антиэстрогены, включая селективные модуляторы эстрогеновых рецепторов (СМЭР) и ингибито-
ры ароматазы, применяются по нерецептурным показаниям для восстановления уровня тестосте-
рона и фертильности у мужчин с вторичным функциональным гипогонадизмом или идиопатиче-
ским бесплодием. Механизм действия основан на подавлении гипоталамо-гипофизарно-гонадной 
оси эстрогенами, по причине чего они особенно эффективны у мужчин с ожирением и метаболи-
ческими расстройствами [103]. В этом случае гипотеза состоит в том, что избыток жировой ткани 
приводит к повышению активности ароматазы и уровня эстрогенов, вызывая нарушение гипота-
ламо-гипофизарно-гонадной оси [101]. такой механизм действия требует нормальной функции ги-
поталамо-гипофизарно-гонадной оси, и  данные препараты неэффективны при первичном или 
вторичном органическом гипогонадизме. В клинической практике применяются два СРЭМ, кото-
рые связывают рецепторы эстрогенов за счет агонистического или антагонистического эффекта, 
в зависимости от ткани-мишени, и ингибиторы ароматазы, которые препятствуют превращению 
андрогенов в эстрогены [107]. к настоящему времени опубликовано недостаточно данных. Все пре-
параты применяются по  нерецептурным показаниям, а  СРЭМ, благодаря своему антагонистиче-
скому действию на венозные сосуды, повышают риск венозной тромбоэмболии [107]. необходимо 
информировать пациентов об  этом риске, несмотря на  отсутствие публикаций. при длительном 
применении данных препаратов снижается Мпкт и может развиваться остеопороз, что приводит 
к увеличению риска переломов.

3.6.3.2.7. гонадотропины
учитывая вышеперечисленные ограничения антиэстрогенов, стандартом для пациентов с вторич-
ным гипогонадизмом, которые хотят сохранить фертильность, является терапия гонадотропинами 
(табл. 5) [107]. препараты основаны на Хгч, выделенном из мочи беременных женщин. Самые до-
рогие препараты – рекомбинантный Хгч и Лг – не имеют клинических преимуществ [107]. по дан-
ным метаанализа, комбинация Хгч и ФСг превосходит по эффективности монотерапию каждым 
из  препаратов. как и  Хгч, применение рекомбинантного ФСг не  дает преимуществ по  сравне-
нию с препаратами, выделенными из мочи [110]. применение гонадотропинов подробно описано 
в разделе 10.
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Лютеинизирующий гормон
Рекомби-
нантный

человеческий 
рекомбинантный 
Лг

не применимо нет 
данных  
у мужчин

не применимо

Фолликулостиму лирующий гормон
Экстрактивный ФСг, 

выделенный  
из мочи 
беременных 
женщин

не применимо 75–150 Ме  
3 раза в 
неделю

Высокая 
стоимость

несколько 
введений 
в неделю

Рекомбинант-
ный

человеческий 
рекомбинантный 
ФСг

не применимо 75–150 Ме  
3 раза в 
неделю

Высокая 
стоимость

несколько 
введений 
в неделю

Препараты тестостерона
Пероральные
тестостерона 
ундеканоат

17-α-гидрокси-
лированный

4 часа 120–240 мг  
2–3 р/сут

уменьшение 
эффекта 
первого 
прохождения 
через печень.
удобство 
приема.
титруемая доза

непредсказуемая 
абсорбция в 
зависимости от 
употребления 
жирной пищи.
необходимо 
принимать во 
время еды

Местеролон 1α-метил-4,
5α-дигидрокси-
тестостерон

12 часов 50–100 мг  
2–3 р/сут

удобство 
приема.
титруемая доза.
Эффективен 
при 
гинекомастии

не 
ароматизируется

Парентеральные
тестостерона 
энантат

17-α-гидрокси-
лированный

4–5 дней 250 мг  
каждые  
2–3 недели

низкая 
стоимость.
препараты 
короткого 
действия 
позволяют 
отменить 
терапию при 
развитии 
побочных 
эффектов

колебания 
уровня 
тестостерона.
несколько 
инъекций.
относительный 
риск 
полицитемии

тестостерона 
ципионат

17-α-гидрокси-
лированный

8 дней 200 мг  
каждые  
2–3 недели

низкая 
стоимость.
препараты 
короткого 
действия 
позволяют 
отменить 
терапию при 
развитии 
побочных 
эффектов

колебания 
уровня 
тестостерона.
несколько 
инъекций.
относительный 
риск 
полицитемии

тестостерона 
пропионат

17-α-гидрокси-
лированный

20 часов 100 мг  
каждые  
2 дня

низкая 
стоимость.
препараты 
короткого 
действия 
позволяют 
отменить 
терапию 
при развитии 
побочных 
эффектов

колебания 
уровня 
тестостерона.
несколько 
инъекций.
относительный 
риск 
полицитемии



27

Смесь эфиров 
тестостерона
пропионат 
(30 мг)
Фенилпропионат 
(60 мг)
изокапроат 
(60 мг)
деканоат (100 мг)

4–5 дней 250 мг каждые 
3 недели

колебания 
уровня 
тестостерона.
несколько 
инъекций.
относительный 
риск 
полицитемии

колебания 
уровня 
тестостерона.
несколько 
инъекций.
относительный 
риск 
полицитемии

тестостерона 
ундеканоат 
в касторовом 
масле

17-α-гидро-
кси-
лированный

34 дня 1000 мг каждые  
10–14 недель
*750 мг каждые  
10 недель

Стабильный 
уровень 
тестостерона 
без колебаний.
препараты 
длительного 
действия.
Реже вводится

Боль в месте 
введения.
препараты 
длительного 
действия не 
позволяют быстро 
отменить терапию 
при развитии 
побочных 
эффектов

Хирургические 
импланты

тестостерон - 4–6 имплантов 
по 200 мг с 
длительностью 
действия до 6 
месяцев

препараты 
длительного 
действия 
и стабильный 
уровень 
тестостерона

инвазивная 
процедура 
установки.
Риск выпадения 
имплантов и 
раневой инфекции

трансдермальные
пластырь с 
тестостероном

тестостерон 10 часов 50–100 мг/сут Раздражение кожи.
ежедневное 
применение

гель с 1–2% 
тестостероном 

тестостерон 6 часов 50–100 мг/сут Может 
передаваться 
при близком 
контакте.
ежедневное 
применение

2% раствор 
тестостерона 
для нанесения 
в подмышечную 
впадину

тестостерон не 
применимо

60–120 мг/сут Может 
передаваться 
при близком 
контакте.
ежедневное 
применение

гель с 2,5% дгт дгт не 
применимо

34–70 мг/сут Может 
передаваться 
при близком 
контакте.
ежедневное 
применение.
не 
ароматизируется

трансмукозные
Буккальная 
система 
тестостерона

тестостерон 12 часов 60 мг 3 р/сут Раздражение 
ротовой полости.
прием 2 р/сут.
неприятный вкус

назальный 
тестостерон

тестостерон 6 часов 33 мг 3 р/сут Раздражение 
полости носа.
требует 
нескольких 
введений
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3.6.3.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по выбору терапии при возрастном гипого-
надизме
Резюме по данным литературы
Снижение веса на фоне низкокалорийной диеты приводит к небольшому повышению уровня 
тестостерона
гель тестостерона и инъекционные препараты тестостерона ундеканоата длительного действия 
имеют оптимальный профиль безопасности
для восстановления фертильности у мужчин с вторичным гипогонадизмом показаны препараты 
гонадотропинов

Рекомендации СР
по показаниям необходимо устранять органические причины гипогонадизма 
(образования гипофиза, гиперпролактинемия и т.д.)

Сильная

перед назначением згт показано изменение образа жизни и снижение веса 
(при ожирении); отмена препаратов, влияющих на выработку тестостерона 
(если возможно); лечение сопутствующих заболеваний

Слабая

необходимо подробно информировать пациента о преимуществе и побочных 
эффектах каждого варианта терапии. Выбор препарата тестостерона проводится 
совместно с пациентом после подробного обсуждения

Сильная

Целью згт является восстановление нормального уровня тестостерона 
до средневозрастного диапазона для молодых мужчин

Слабая

при назначении згт вначале следует использовать гель тестостерона  вместо депо-
форм длительного действия, чтобы можно было скорректировать дозу или отменить 
терапию в случае развития нежелательных явлений

Слабая

3.7. Безопасность лечения гипогонадизма и наблюдение пациентов
3.7.1. Гипогонадизм и нарушение фертильности
Целью фармакологического лечения  гипогонадизма является повышение уровня тестостерона. 
первый способ заключается в назначении экзогенного тестостерона. Хотя он эффективен в лечении 
клинических симптомов гипогонадизма, тестостерон также подавляет выработку гонадотропинов 
в гипофизе, что приводит к нарушению сперматогенеза и созревания сперматозоидов [111]. по этой 
причине згт противопоказана мужчинам с гипогонадизмом, которые обращаются по поводу бес-
плодия [78]. терапия гонадотропинами позволяет поддерживать нормальный уровень тестостерона 
и восстановить выработку сперматозоидов при вторичном гипогонадизме [5].

3.7.2. Рак грудной железы
В исследованиях in vitro и in vivo убедительно показано, что развитие рака грудной железы в зна-
чительной степени зависит от тестостерона и/или его превращения в E2 посредством различных 
механизмов и сигнальных путей [112]. Соответственно СМЭР по-прежнему имеют важное значе-
ние в лечении рака грудной железы [112]. В литературе не опубликовано данных по роли згт у па-
циентов, которым проведено успешное лечение рака  грудной железы; по  этой причине наличие 
в анамнезе или в настоящее время рака данной локализации следует рассматривать в качестве абсо-
лютного противопоказания к згт.

3.7.3. Симптомы нарушенного мочеиспускания/доброкачественная  гиперплазия предста-
тельной железы
на основании того, что рост пж зависит от действия андрогенов, исторически сложилось опасение, 
что згт может усугубить СнМ у пациентов с доброкачественной гиперплазией предстательной же-
лезы (дгпж) [75, 113]. однако доклинические и клинические исследования свидетельствуют, что 
скорее низкий, чем высокий уровень андрогенов способствует снижению вместимости мочевого 
пузыря, изменению гистологического строения и снижению отношения гладких мышц к соедини-
тельной ткани, тем самым нарушая уродинамику [75, 113].

В исследовании, включавшем 60 пациентов, получавших згт в течение 6 месяцев, не вы-
явлено различий в объеме остаточной мочи и пж, однако выраженность накопительных симпто-
мов по  шкале IPSS уменьшилась, несмотря на  повышение уровня пСа. Более высокий исходный 
объем пж был прогностическим фактором уменьшения выраженности СнМ [114]. В исследовании 
с длительным наблюдением, включавшем 428 пациентов, получавших згт в течение 8 лет, показано 
уменьшение показателя шкалы IPSS, отсутствие изменений Qмакс и объема остаточной мочи, а так-
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же увеличение объема пж [115]. В аналогичном анализе реестра Registry of Hypogonadism in Men 
(RHYME), включавшем 999 пациентов с длительностью наблюдения 3 года, не выявлено различий 
в уровне пСа и общем показателе шкалы IPSS в группе згт по сравнению с контрольной группой 
[116]. такие же результаты получены в итальянском реестре (SIAMO-NOI), включавшем 432 пациен-
тов с гипогонадизмом из 15 центров [117]. таким образом, в опубликованных метаанализах не вы-
явлено изменений выраженности СнМ по сравнению с плацебо [118–124]. на основании послед-
них публикаций нельзя рекомендовать отказ от згт у пациентов с гипогонадизмом и дгпж/СнМ; 
напротив, в ряде публикаций показана эффективность згт. единственное опасение вызывают па-
циенты с СнМ тяжелой степени (показатель шкалы IPSS >19 баллов), поскольку их, как правило, 
не включали в Рки, что ограничивает интерпретацию отдаленных результатов по безопасности [75].

3.7.4. Рак предстательной железы
В большом количестве исследований не показано связи между более высоким уровнем тестостерона 
крови и  Рпж [125]. С  другой стороны, в  аналитических исследованиях, посвященных изучению 
связи между низким уровнем тестостерона и риском Рпж, показано, что при очень низком уровне 
свободного тестостерона снижен риск развития Рпж низкой/промежуточной степени злокачест-
венности, но статистически незначимо повышен риск развития Рпж высокой степени злокачест-
венности [15]. аналогичные результаты получены в более ранних исследованиях, например Health 
Professionals Follow-up Study, PCPT и Reduction by Dutasteride of Prostate Cancer Events (REDUCE), 
с различной статистической значимостью данных [126].

В последнем метаанализе, включавшем 27 плацебоконтролируемых Рки, не показано по-
вышения уровня пСа после згт в  течение  года. при сравнении в  метаанализе 11 исследований 
не наблюдалось повышения риска выявления Рпж. однако наблюдения в течение года может быть 
недостаточно, чтобы сделать выводы по  развитию Рпж. В  анализе, в  который включали только 
исследования с длительностью наблюдения более  года, не выявлено статистически значимых из-
менений уровня пСа или риска Рпж [119]. при медиане наблюдения 5 лет в трех независимых 
реестровых исследованиях, в которых более 1000 пациентов получали згт, заболеваемость Рпж во 
всех временных точках была ниже показателей, описанных для общей популяции [127]. аналогич-
ные результаты получены в крупном обсервационном исследовании, включавшем 10 311 пациен-
тов, получавших згт, и 28 029 мужчин контрольной группы при медиане наблюдения 5,3 года [128]. 
В схожем исследовании показано, что риск Рпж ниже у мужчин с кумулятивной дозой препаратов 
тестостерона в наивысшем тертиле по сравнению с контрольной группой [128].

что касается пациентов, переживших Рпж, то к настоящему времени не доказана безопас-
ность згт в отношении риска рецидива и прогрессирования. В литературе представлены отдельные 
публикации, в большинстве случаев серии наблюдений, которые недостаточно убедительны, чтобы 
сделать окончательные выводы (небольшая длительность наблюдения, размер выборки, отсутствие 
контрольной группы, различия в популяции и схеме терапии и т.д.) [129]. В метаанализе 13 исследо-
ваний, включавших 608 пациентов, из которых у 109 мужчин в анамнезе был Рпж высокого риска 
(длительность наблюдения от 1 до 189,3 месяца) [130], показано, что згт не повышает риск био-
химического рецидива, но опубликованные результаты имеют очень низкое качество, что ограни-
чивает возможность интерпретации [130]. аналогичные выводы получены в другом метаанализе, 
включавшем большее количество исследований (n = 21) [131]. Важно отметить, что большинство 
исследований включали пациентов с Рпж низкого риска и индексом глисона <8 баллов [130].

В заключение, опубликованные данные не свидетельствуют о повышении риска Рпж у паци-
ентов с гипогонадизмом, которые получают згт. С другой стороны, очевидно, что необходимо избегать 
назначения тестостерона больным распространенным Рпж, но при этом проведено недостаточно про-
спективных исследований с длительным наблюдением по безопасности згт у пациентов, переживших 
Рпж [131] без рецидива заболевания. по этой причине следует проявлять осторожность при назначении 
згт для лечения симптоматического гипогонадизма в данной группе. пациентов необходимо подробно 
информировать, что отдаленное влияние згт не изучено и требует проведения дальнейших исследова-
ний. если перед началом згт имеются невыявленные микрометастазы, через 6–9 месяцев терапии может 
наблюдаться раннее повышение уровня пСа. учитывая отсутствие убедительных данных по безопас-
ности, необходимо подробно обсуждать с пациентами с симптоматическим гипогонадизмом, которые 
прошли лечение по поводу Рпж, проведение згт и назначать ее только больным группы низкого риска.

3.7.5. Сердечно-сосудистые заболевания
у пациентов с гипогонадизмом повышен риск развития ССз [132, 133]. до сих пор не опре-

делено, является ли возрастной гипогонадизм причиной или следствием атеросклероза. Возраст-
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ной гипогонадизм связан с сердечно-сосудистыми факторами риска, включая ожирение по цент-
ральному типу, инсулинорезистентность и гипергликемию, дислипидемию (повышенный уровень 
общего холестерина, холестерина низкой плотности, триглицеридов и низкий уровень холестерина 
высокой плотности), тенденцию к  тромбофилии и  хроническое воспалительное состояние [133]. 
атеросклероз сам по себе является хроническим воспалительным заболеванием, при котором в кро-
воток выделяются провоспалительные цитокины, подавляющие выработку тестостерона через ги-
поталамо-гипофизарно-гонадную ось. В  Рки показано положительное влияние згт у  пациентов 
с метаболическим синдромом и/или сахарным диабетом 2 типа на сердечно-сосудистые факторы 
риска, например уменьшение ожирения по центральному типу, инсулинорезистентности, уровня 
общего холестерина и холестерина низкой плотности и подавление циркулирующих цитокинов [14, 
23–25, 29, 133]. однако из-за противоречивого характера исследований нельзя рекомендовать згт 
по другим показаниям, кроме симптомов гипогонадизма.

Согласно опубликованным данным, возрастной  гипогонадизм связан с  повышением 
смертности по всем причинам заболевания и сердечно-сосудистой смертности [12, 134–137]. Эти 
результаты подтверждены в метаанализе, авторы которого пришли к выводу, что гипогонадизм яв-
ляется фактором риска ССз [123] и смертности [138]. Следует отметить, что у пациентов с низким 
уровнем тестостерона в два раза выше риск раннего летального исхода при поражении коронарных 
сосудов, выявленном при ангиографии, чем у мужчин с эугонадизмом [133]. В продольных иссле-
дованиях показано, что у мужчин с уровнем тестостерона в верхнем квартиле нормального диапа-
зона риск развития сердечно-сосудистых явлений ниже, чем у пациентов в трех нижних квартилях 
[134]. гормональная терапия при Рпж связана с повышением риска сердечно-сосудистых явлений 
и внезапной смерти [139]. напротив, по данным двух эпидемиологических исследований с длитель-
ным наблюдением, частота сердечно-сосудистых явлений ниже у мужчин с уровнем тестостерона 
на верхней границе нормы [140, 141]. Эд независимо связана с ССз и может быть первым проявле-
нием атеросклероза.

информация о том, что у мужчин с гипогонадизмом и/или Эд могут быть ССз, требует 
индивидуального подхода к определению профиля риска. у мужчин с ССз, которые получают гор-
мональную терапию по поводу Рпж, необходимо оценивать отдельные факторы риска (образ жиз-
ни, диету, физические нагрузки, курение, артериальную гипертензию, сахарный диабет, дислипиде-
мию) и проводить их коррекцию. Снижением сердечно-сосудистого риска могут заниматься врачи 
первичного звена, но им необходимо консультироваться со специалистами, проводящими згт [80]. 
при необходимости можно направить пациента к кардиологу для стратификации риска и лечения 
сопутствующих заболеваний.

к  настоящему времени не  проводилось Рки, в  которых был бы получен четкий ответ 
на вопрос, влияет ли згт на ССз. В исследованиях Ttrial (n = 790) у пожилых мужчин [142], TIMES2 
(n = 220) [24] и BLAST у мужчин с метаболическим синдромом и сахарным диабетом 2 типа и ис-
следованиях прехрупких и  хрупких пожилых мужчин с  длительностью наблюдения 12 месяцев 
не показано увеличения частоты серьезных сердечно-сосудистых явлений (MACE) [24, 27, 142, 143]. 
В данном контексте MACE определяется как композитная конечная точка, включающая сердечно-
сосудистую смерть, нелетальный инфаркт миокарда, острый коронарный синдром, инсульт и сер-
дечную недостаточность. В Рки с длительностью наблюдения от 3 до 12 месяцев, включавших муж-
чин с заболеваниями сердца, получавших згт, не показано увеличения частоты MACE, но описано 
уменьшение тяжести ишемии миокарда, стенокардии и повышение толерантности к физическим 
нагрузкам [144–146]. европейское агентство лекарственных средств (EMA) создало Скоординиро-
ванную группу по процедуре взаимного признания и децентрализованной процедуре регистрации 
лекарственных препаратов (для медицинского применения), регуляторный орган, представляю-
щий государства – члены европейского союза. группа достигла консенсуса об отсутствии убеди-
тельных данных о повышении риска заболеваний сердца у мужчин с гипогонадизмом, получающих 
згт. тем не менее инструкция по применению была обновлена в соответствии с результатами боль-
шинства исследований по безопасности. добавлено предупреждение о том, что перед назначением 
згт необходимо подтверждать дефицит тестостерона клиническими симптомами и  признаками, 
а также лабораторным анализом [147].

Результаты интервенционных исследований свидетельствуют об  отсутствии повыше-
ния риска MACE на фоне згт при наблюдении до трех лет [148–151]. В различных исследованиях 
показано, что згт у мужчин с гипогонадизмом не влияет или обладает протективным действием 
в отношении MACE при нормализации уровня тестостерона. однако эти данные можно считать 
достоверными только для трехлетнего курса терапии, поскольку не проводилось исследований, по-
зволяющих исключить отдаленный риск сердечно-сосудистых явлений [152, 153].
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3.7.5.1. Сердечная недостаточность
згт противопоказана мужчинам с тяжелой сердечной недостаточностью, поскольку задержка жид-
кости может привести к утяжелению состояния. В ряде исследований, включая одно с длительно-
стью наблюдения 12 месяцев, обнаружено, что у мужчин с умеренной хронической сердечной не-
достаточностью (NYHA класс III) низкие дозы тестостерона оказывают положительный эффект, 
позволяя достичь средненормальных показателей [145, 154, 155]. если планируется лечение гипого-
надизма у мужчин с хронической сердечной недостаточностью, необходимо регулярно проводить 
тщательное клиническое обследование и определять уровень тестостерона и гематокрит. примеча-
тельно, что дефицит тестостерона повышает показатели повторной госпитализации и смертности 
у мужчин с сердечной недостаточностью [156].

3.7.6. Эритроцитоз
повышение гематокрита является самым частым побочным эффектом згт. Стимуляция эритропо-
эза представляет собой нормальное биологическое действие тестостерона, которое приводит к уве-
личению доставки кислорода в ткани, чувствительные к тестостерону (поперечнополосатые, глад-
кие мышцы и сердечную мышцу). повышение гематокрита выше нормальных значений становится 
выраженным через 3–12 месяцев после начала згт. полицитемия может также развиваться после 
увеличения дозы тестостерона, перехода с топической формы на парентеральное введение или при 
появлении сопутствующей патологии, которая может быть связана с  повышением  гематокрита 
(респираторные или гематологические заболевания).

В  литературе не  показано, что повышение  гематокрита до 54% неблагоприятно влияет 
на здоровье пациента. уровень гематокрита выше 54% связан с независимым от тестостерона незна-
чительным увеличением риска сердечно-сосудистых явлений и смерти [77, 157–159]. Любое взаимо-
действие является сложным, поскольку в исследованиях оценивали пациентов с любой причиной 
вторичной полицитемии, включая курение и респираторные заболевания. ни в одной из публика-
ций не оценивали только пациентов с эритроцитозом, вызванным згт.

В трех крупных исследованиях не показано, что згт повышает риск венозной тромбоэм-
болии [160, 161]. однако в одной публикации описано повышение риска до максимальных значе-
ний через 6 месяцев после начала згт с последующим его снижением [162]. при этом ни в одном 
из исследований не описано, проводился ли мониторинг гематокрита, уровня тестостерона и/или 
E2. Высокий уровень эндогенного тестостерона или E2 не связан с повышением риска венозной 
тромбоэмболии [163]. В исследовании, в котором описано 42 случая венозной тромбоэмболии, 
у  40 пациентов выявлена тромбофилия (включая дефицит фактора V Лейдена, мутации про-
тромбина, гомоцистеинурию) [164]. В Рки, в котором оценивали згт у мужчин со стабильной 
стенокардией, не  отмечалось негативного влияния на  свертываемость, определяемую по  фер-
ментативной активности активатора плазминогена тканевого или ингибитора активатора плаз-
миногена-1 или уровню фибриногена [165]. В метаанализе Рки показано, что случаи венозной 
тромбоэмболии на фоне згт часто связаны с ранее не диагностированной тромбофилией и гипо-
фибринолизом [76].

повышение  гематокрита более вероятно, если его исходный уровень перед назначением 
згт был ближе к верхней границе нормы. дополнительные факторы риска повышения гематокри-
та включают курение или респираторные заболевания. при парентеральном введении тестостеро-
на гематокрит увеличивается сильнее, чем при топической терапии. у мужчин с исходными ССз 
рекомендуется проявлять особую осторожность при диагностике гипогонадизма перед згт и мо-
ниторинге уровня тестостерона и гематокрита на фоне лечения.

при повышенном гематокрите и отсутствии сопутствующих заболеваний, острых ССз или 
венозной тромбоэмболии можно снизить дозу тестостерона, изменить форму дозирования или, 
при выраженном повышении, выполнить венесекцию (500 мл; при необходимости повторить). как 
правило, не требуется отменять згт.

3.7.7. Обструктивное апноэ во сне
к  настоящему времени не  получено убедительных данных, что згт может привести к  развитию 
или ухудшению обструктивного апноэ. показано, что комбинация терапии постоянным положи-
тельным давлением в дыхательных путях (CPAP) и геля с тестостероном превосходит по эффек-
тивности CPAP в режиме монотерапии в лечении обструктивного апноэ во сне [166]. по данным 
Рки, у мужчин с тяжелым обструктивным апноэ во сне отмечается снижение индекса сатурации 
и ночной гипоксемии через 7 недель згт по сравнению с плацебо, однако через 18 недель различия 
отсутствуют. Эти изменения не связаны с исходным уровнем тестостерона [167].
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Таблица 6. Клинические и биохимические параметры, которые необходимо оценивать 
во время заместительной гормональной терапии

Параметр Первый год 
лечения

Последующие годы

Исходно 3 месяца 6/12 месяцев Ежегодно 18–24 месяца
Клинические признаки
Симптомы + + + +
иМт
окружность талии + + + +
пальцевое ректальное исследование + + + +
артериальное давление + + + +
Биохимические анализы
пСа (нг/мл) + + + +
гематокрит + + + +
тестостерон + + + +
Липидный и гликемический 
профиль

+ + +

Инструментальная диагностика
двухэнергетическая 
рентгеновская абсорбциометрия

+ +

3.7.8. Наблюдение
згт у пациентов с гипогонадизмом позволяет уменьшить выраженность симптомов и признаков. 
Эффективность зависит от длительности терапии. В исследовании TTrials убедительно показано, 
что згт улучшает сексуальную функцию начиная с третьего месяца после начала лечения [86]. ана-
логичные результаты получены в метаанализах [53, 76]. первое обследование рекомендуется прово-
дить через 3 месяца, с последующим наблюдением через 6 или 12 месяцев, в зависимости от характе-
ристик пациента, а также результатов биохимического анализа (см. ниже). В таблице 6 представлены 
клинические и биохимические параметры, которые необходимо оценивать на фоне згт.

исследования были спланированы таким образом, чтобы поддерживать уровень тестостерона 
крови в нормальном диапазоне для молодых мужчин (280–873 нг/дл, или 9,6–30 нмоль/л) [86]. такой под-
ход связан с хорошим соотношением пользы/риска. Соответственно при наблюдении можно придержи-
ваться аналогичного подхода. точное время оценки уровня тестостерона может варьировать в зависимо-
сти от формы дозирования (см. табл. 5). тестостерон участвует в регуляции эритропоэза [108] и роста пж 
[75], поэтому до и на фоне згт необходимо оценивать уровень пСа и гематокрит. при этом важно пони-
мать, что у мужчин младше 40 лет риск развития Рпж очень низкий. кроме того, риск смерти от Рпж 
у пациентов старше 70 лет не считается слишком высоким, чтобы проводить мониторинг в общей популя-
ции [168]. по этой причине с пациентами младше 40 лет и старше 70 лет необходимо обсуждать скрининг 
Рпж посредством анализа уровня пСа и пальцевого ректального исследования на фоне згт.

исходно и как минимум ежегодно целесообразно оценивать уровень глюкозы и метабо-
лический профиль, особенно при лечении функционального гипогонадизма. кроме того, посколь-
ку згт эффективна у пациентов с низким или умеренным риском переломов [96], исходно и через 
18–24 месяца после начала терапии можно выполнить двухэнергетическую рентгеновскую абсорб-
циометрию, особенно при более выраженном гипогонадизме [96].

пальцевое ректальное исследование позволяет выявить изменения пж, которые могут 
определяться даже при нормальном уровне пСа. по этой причине всем мужчинам следует прово-
дить пальцевое ректальное исследование исходно и на фоне згт.

Решение о прекращении згт или выполнении биопсии пж в случае повышения уровня 
пСа или изменений при пальцевом ректальном исследовании принимается на  основании мест-
ных рекомендаций. достигнут консенсус о том, что любое повышение гематокрита >54% на фоне 
згт требует отмены терапии и венесекции с целью профилактики побочных эффектов, включая 
венозную тромбоэмболию и  сердечно-сосудистые явления, особенно в  группе высокого риска. 
Мужчинам с низким риском осложнений можно снизить дозу тестостерона или изменить форму 
дозирования, помимо венесекции. при отягощенном семейном анамнезе по венозной тромбоэмбо-
лии необходимо провести тщательное обследование и информировать пациента в отношении згт 
для избегания/профилактики состояния тромбофилии–гипофибринолиза [76]. наконец, следует 
с осторожностью назначать згт пациентам с ССз или высоким риском их развития.
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3.7.9. Резюме по данным литературы и рекомендации по факторам риска при заместитель-
ной гормональной терапии
Резюме по данным литературы
згт противопоказана мужчинам с вторичным гипогонадизмом, которые заинтересованы 
в сохранении фертильности
згт противопоказана мужчинам с Рпж или раком грудной железы, которым требуется лечение
згт не повышает риск развития Рпж, но для подтверждения этого тезиса требуется провести 
проспективные исследования с длительным наблюдением
Влияние згт у пациентов с СнМ тяжелой степени не изучено, поскольку их, как правило, 
не включали в рандомизированные исследования
отсутствуют убедительные данные, что згт приводит к развитию серьезных 
сердечно-сосудистых явлений, если назначается для восстановления нормального уровня 
тестостерона
отсутствуют данные по связи между згт и обструктивным апноэ во сне легкой, умеренной 
или тяжелой степени (когда требуется CPAP-терапия)

Рекомендации СР
необходимо информировать пациентов с симптоматическим гипогонадизмом, которым 
проводилось хирургическое лечение локализованного Рпж и у которых нет признаков 
рецидива, о преимуществах згт и отсутствии убедительных отдаленных данных 
по безопасности

Сильная

згт можно проводить только при низком риске рецидива Рпж (индекс глисона 
до операции < 8 нг/мл, стадия T1-2, уровень пСа < 10 нг/мл) и не ранее чем через год 
наблюдения при уровне пСа < 0,01 нг/мл

Слабая

Безопасность згт у мужчин, которым проводилось лечение рака грудной железы, 
не установлена

Сильная

перед назначением згт необходимо оценить сердечно-сосудистые факторы риска Сильная
необходимо тщательно обследовать пациентов с ССз перед назначением згт 
и проводить динамическое наблюдение на фоне лечения.

Сильная

Следует с осторожностью проводить згт мужчинам с гипогонадизмом и ССз, 
венозной тромбоэмболией или хронической сердечной недостаточностью. при этом 
рекомендуется тщательный мониторинг с клинической оценкой, определением 
гематокрита (не должен превышать 0,54) и уровня тестостерона

Слабая

перед назначением згт необходимо исключать семейный анамнез венозной 
тромбоэмболии

Сильная

необходимо оценивать уровень гематокрита через 3, 6 и 12 месяцев после начала 
терапии, далее – ежегодно. при повышении гематокрита выше 0,54 необходимо отменить 
згт или выполнить венесекцию. при нормализации гематокрита следует возобновить 
терапию в более низкой дозе или перейти с парентеральной формы на топическую

Сильная

* Для всех групп риска биохимического рецидива локализованного или местно-распространенного РПЖ 
по классификации ЕАУ (см. рекомендации ЕАУ 2021 г. по РПЖ).

4.  Эпидемиология и распространенность 
сексуальной дисфункции и нарушений мужского 
репродуктивного здоровья

4.1. Эректильная дисфункция
Эпидемиологические данные указывают на  высокую распространенность и  встречаемость Эд 
по всему миру [169]. В исследовании MMAS (Массачусетское исследование среди пожилых муж-
чин) [170] показано, что общая распространенность Эд среди мужчин в возрасте 40–70 лет, не об-
ращавшихся в стационар, в Бостоне и на прилегающей к нему территории составила 52%, а пока-
затели легкой, умеренной и полной Эд – 17,2, 25,2 и 9,6% соответственно. В исследовании в кельне 
среди мужчин 30–80 лет распространенность Эд составила 19,2%, причем с  возрастом наблюда-
лось увеличение показателей от 2,3 до 53,4% [171]. по данным исследования MMAS, заболеваемость 
Эд (число новых случаев в год на 1000 мужчин) составила 26 [172], а исследования в голландии – 
19,2 (при средней длительности наблюдения 4,2 года) [173]. В срезовом исследовании, включавшем 
мужчин, впервые обратившихся за помощью по поводу Эд, каждый четвертый пациент был мо-
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ложе 40 лет и  почти 50% молодых мужчин страдали Эд тяжелой степени [174]. несоответствие 
результатов этих исследований можно объяснить различиями в методологии и возрасте участни-
ков, а также социально-экономическом и культурном статусе исследуемых популяций. В таблице 7 
представлены исследования по распространенности Эд.

4.2. Преждевременная эякуляция
как следует из значительно варьирующих показателей распространенности, представленных в табл. 
8 [175], метод набора пациентов, сбора данных и критерии могут в значительной степени влиять 
на частоту преждевременной эякуляции (пЭ). основная трудность при оценке распространенно-
сти пЭ – отсутствие валидированного определения на момент проведения исследований [176]. не-
четкие определения без специфических критериев, различные методы набора пациентов и нестан-
дартизированный сбор данных вносят значительные различия в полученные показатели [176–180]. 
В исследовании National Health and Social Life Survey (NHSLS) в Сша получены самые высокие пока-
затели пЭ у мужчин 18–59 лет – 31% [181]. Распространенность в возрастных группах 18–29, 30–39, 
40–49, 50–59 лет составила соответственно 30, 32, 28 и 55%. при этом маловероятно, что частота пЭ 
может достигать 20–30% на основании оценки относительно небольшого числа мужчин, которые 
обратились за лечением пЭ. поскольку в европейских исследованиях распространенность пЭ была 
значительно ниже, такие высокие показатели могут быть обусловлены использованием единствен-
ного дихотомического вопроса (да/нет) о том, происходит ли у обследуемого эякуляция слишком 
рано [182]. по данным двух отдельных обсервационных срезовых опросов, проведенных на разных 
континентах, общая распространенность пЭ составляет от 19,8 до 25,8% соответственно [183, 184]. 
Стратифицируя жалобы по классификации, предложенной Waldinger и соавт. [185], пожизненная 
пЭ наблюдается у 2,3–3,18% мужчин, а приобретенная, вариабельная и субъективная – у 2,3–3,18, 
3,9–4,48 и 5,1–6,4% соответственно [183, 184]. В обоих исследованиях пациенты с приобретенной 
пЭ чаще обращались за помощью, чем мужчины с  пожизненной пЭ. поведение, направленное 
на поиск лечения, может обусловливать ошибки в опубликованных ранее показателях пЭ, посколь-
ку возможно, что мужчины с пожизненной пЭ смиряются со своей проблемой и не обращаются за 
помощью. С другой стороны, дополнительная психологическая нагрузка при изменении латентного 
времени интравагинальной эякуляции (ЛВиЭ) в случае приобретенной пЭ может объяснять бо-
лее частое обращение к специалистам [186]. таким образом, вероятно, существуют различия между 
показателями различных подтипов пЭ в общей популяции и у мужчин, активно обращающихся за 
лечением [187, 188]. данное различие может быть еще одним ограничением в понимании истин-
ной распространенности подтипов пЭ. показатели вторичной и первичной пЭ в общей популяции 
около 5% соответствуют эпидемиологическим данным, согласно которым примерно у 5% мужчин 
ЛВиЭ составляет менее 2 минут [189].

4.3. Другие расстройства эякуляции
4.3.1. Отсроченная эякуляция
из-за редкости состояния и  отсутствия четких критериев эпидемиология отсроченной эякуля-
ции неизвестна [190]. В ряде хорошо спланированных эпидемиологических исследований пока-
зано, что ее распространенность у сексуально активных мужчин составляет около 3% [181, 191]. 
Согласно данным NHSLS, 7,78% из  национальной вероятностной выборки мужчин в  возрасте 
18–59 лет (n = 1246) описывают «невозможность достичь оргазма или эякуляции» [181]. В ана-
логичном исследовании, в котором в течение 6 месяцев проводился опрос среди стратифициро-
ванной национальной вероятностной выборки лиц обоих полов в  возрасте 16–44  года в  Вели-
кобритании (n = 11 161), 0,7% мужчин не могли достичь оргазма [192]. В международном опросе, 
посвященном сексуальным проблемам у 13 618 мужчин в возрасте 40–80 лет из 29 стран, 1,1–2,8% 
отметили, что часто не могут достичь оргазма [193]. В другом исследовании из Сша, в котором 
оценивали 1455 мужчин в  возрасте 57–85 лет из  национальной вероятностной выборки, 20% 
не могли достичь оргазма, а 73% из них были обеспокоены данной проблемой [194]. учитывая 
результаты эпидемиологических исследований и клинический опыт, некоторые урологи и секс-
терапевты считают, что распространенность отсроченной эякуляции увеличивается с возрастом 
[195–197]. как и в общей популяции, среди пациентов, обращающихся по поводу сексуальных на-
рушений, наблюдается низкая пропорция лиц с жалобами на отсроченную эякуляцию. В индий-
ском исследовании, включавшем 10 000 последовательных пациентов с сексуальными расстрой-
ствами, обратившихся в клинику психосексуальной помощи, распространенность отсроченной 
эякуляции составила 0,6% и была выше у пожилых мужчин с сахарным диабетом [198]. Nazareth 
и соавт. [199] оценивали распространенность сексуальной дисфункции по классификации МкБ-
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10 у 447 мужчин, обратившихся к 13 врачам общей практики в Лондоне. жалобы на отсроченную 
эякуляцию при половом акте предъявили 2,5% пациентов. как и для пЭ, выделяют пожизненную, 
приобретенную и ситуационную отстроченную эякуляцию [200]. несмотря на небольшое коли-
чество публикаций, распространенность пожизненной и приобретенной форм составляет около 
1 и 4% соответственно [201].

4.3.2. Анэякуляция и аноргазмия
очень трудно установить точную распространенность анэякуляции и аноргазмии, поскольку мно-
гие мужчины не могут дифференцировать эякуляцию и оргазм. Редкость этих состояний затруд-
няет попытки провести эпидемиологические исследования. по данным исследования из Сша, 8% 
мужчин не смогли достичь оргазма в течение последнего года [181].

Согласно результатам Kinsey и соавт. [202], частота анэякуляции в общей популяции со-
ставляет 0,14%. наиболее частые причины анэякуляции включают повреждение спинного мозга, 
сахарный диабет и рассеянный склероз. Большинство пациентов с повреждением спинного мозга 
могут добиться эякуляции только с медицинской помощью. Хотя мастурбация имеет самую низкую 
эффективность, вибростимуляция полового члена или прием ингибиторов ацетилхолинэстеразы 
с последующей мастурбацией эффективны у мужчин с повреждением спинного мозга [203].

4.3.3. Ретроградная эякуляция
как и с анэякуляцией, очень трудно установить истинную встречаемость ретроградной эякуляции. 
Хотя ее описывают 0,3–2% пациентов, обращающихся по поводу бесплодия [204], сахарный диа-
бет может повышать частоту вследствие автономной нейропатии, которая приводит к Эд и эяку-
ляторной дисфункции, начиная от отсроченной до ретроградной эякуляции и анэякуляции, в за-
висимости от выраженности симпатической автономной нейропатии [205]. частота ретроградной 
эякуляции у 54 пациентов с сахарным диабетом и сексуальной дисфункцией составила 6% [206]. 
В контролируемом исследовании ретроградная эякуляция диагностирована у 34,6% мужчин с са-
харным диабетом [207]. В другом исследовании частота ретроградной эякуляции у 57 пациентов 
с  сахарным диабетом 1 типа (в  возрасте 18–50 лет) составила не  менее 8,8% [208]. Ретроградная 
эякуляция также описана у больных, которым проводится трансуретральная резекция пж или от-
крытая аденомэктомия из-за нарушения целостности шейки мочевого пузыря. по данным исследо-
вания, в котором оценивали влияние хирургического лечения дгпж на качество жизни (n = 5276), 
частота ретроградной эякуляции после трансуретральной резекции составила 68% [209]. при этом 
с появлением малоинвазивных методов показатели ретроградной эякуляции после хирургического 
лечения дгпж стали снижаться [210–214].

4.3.4. Болезненная эякуляция
Болезненная эякуляция является распространенным, но  мало описанным клиническим феноме-
ном, который связан с  сексуальной дисфункцией. В  ряде исследований показано, что ее распро-
страненность в общей популяции составляет от 1 до 10% [215–217], но может достигать 30–75% 
у  мужчин с  хроническим простатитом/синдромом хронической тазовой боли [218–222]. Следует 
отметить, что в дизайне большинства исследований было много неточностей, и показатели могут 
недооцениваться из-за отсутствия определения, основанного на доказательствах, и четких диагно-
стических критериев.

4.3.5. Гематоспермия
трудно установить точную встречаемость и распространенность гематоспермии из-за различных 
факторов, включая скрытую клинику, самостоятельное купирование и  смущение пациента. дан-
ную жалобу предъявляют 1–1,5% пациентов, обращающихся к урологу. гематоспермия встречается 
во всех возрастных группах (средний возраст при диагностике – 37 лет) [223, 224]. В исследовании 
скрининга Рпж, включавшем 26 126 мужчин около 50 лет или старше 40 лет с анамнезом Рпж или 
лиц афроамериканской расы, исходная частота гематоспермии составила 0,5% [225].

4.4. Низкое сексуальное влечение
Распространенность низкого сексуального влечения в мире достигает от 3 до 28% [193, 226, 227]. 
при этом низкое влечение у одного и обоих партнеров (диадическое) описывается у 68 и 14% муж-
чин соответственно [228]. кроме того, от 19 до 57% гомосексуальных мужчин предъявляют жалобы 
на низкое сексуальное влечение [229, 230]. несмотря на связь с возрастом, данная проблема описана 
даже у молодых мужчин (18–29 лет) с показателями от 6 до 19% [181, 231, 232].
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Таблица 7. Распространенность эректильной дисфункции [169]

Год Авторы Популя-
ция

Процент 
запол-
ненных 
анкет

Возраст 
(годы)

Метод диаг-
ностики

Основные данные Корреля-
ции

1993 Solstad и 
соавт. [233, 
234]

439 
мужчин; 
рандомная 
выборка
(дания)

81% 51 интервью 
и самосто-
ятельно за-
полняемый 
опросник

по данным опрос-
ников, частота Эд 
составила 4%. при 
интервью частота 
сексуальной дис-
функции была выше

не описано

1994 Feldman 
и соавт. 
[170] 
*MMAS

1290 
мужчин; 
рандомная 
выборка 
(Сша)

40% 40–70 Самостоя-
тельно за-
полняемый 
опросник

общая частота Эд 
составила 52% часто-
та Эд легкой степе-
ни – 17,2%

1995 Panser 
и соавт. 
[235]

2155 
мужчин; 
рандомная 
выборка 
(Сша)

55% 40–79 Самостоя-
тельно за-
полняемый 
опросник

частота Эд в возра-
сте 40–49 лет соста-
вила 1% частота Эд 
в возрасте  
50–59 лет – 6% 
частота Эд в возра-
сте 60–69 лет – 22% 
частота Эд  
в возрасте 
70–79 лет – 44%

1996 Helgason 
и соавт. 
[236]

319 
мужчин; 
рандомная 
выборка 
(швеция)

73% 50–80 Самостоя-
тельно за-
полняемый 
опросник

частота Эд в возра-
сте 
50–59 лет – 3%
частота Эд в возра-
сте 60–69 лет – 24%
частота Эд в возра-
сте 70–80 лет – 49%

Возраст, 
Рпж, 
сахарный 
диабет, 
инфаркт 
миокарда, 
прием ди-
уретиков, 
варфарина, 
блокаторов 
H2- рецеп-
торов

1996 MacFarlane 
и соавт. 
[237]

1734 
мужчины; 
рандомная 
выборка 
(Франция)

86% 50–80 Самостоя-
тельно за-
полняемый 
опросник

частота Эд в возра-
сте 50–59 лет – 20%
частота Эд в возра-
сте 60–69 лет – 33%
частота Эд в возра-
сте 70–80 лет – 38%

Возраст

1996 Fugl-Meyer 
[226]

1288 
мужчин; 
рандомная 
выборка 
(швеция)

52% 18–74 Структури-
рованное 
интервью

общая частота Эд 
составила 5%
частота Эд в возра-
сте 18–24 лет – 3%
частота Эд в возра-
сте 25–34 лет – 2%
частота Эд в возра-
сте 35–49 лет – 2%
частота Эд в возра-
сте 50–65 лет – 7%
частота Эд в возра-
сте 66–74 лет – 24%

Возраст
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1999 Laumann 
и соавт. [181] 
*NHSLS

1244 
мужчины; 
рандомная 
выборка 
(Сша)

70% 18–59 Структури-
рованное 
интервью

общая частота Эд 
составила 10% (уме-
ренной и тяжелой 
степени)
частота Эд в возра-
сте 18–29 лет – 7%
частота Эд в возра-
сте 30–39 лет – 9%
частота Эд в возра-
сте 40–49 лет – 11%
частота Эд в возра-
сте 50–59 лет – 18%

Возраст, расовая 
принадлеж-
ность, эмоцио-
нальный стресс, 
СнМ, плохое 
состояние здо-
ровья, низкий 
доход

1999 Pinnock  
и соавт. [238]

427 
мужчин; 
рандомная 
выборка 
(австра-
лия)

69,8% > 40 Самостоя-
тельно за-
полняемый 
опросник

частота Эд в возра-
сте 40–49 лет – 6%
частота Эд в возра-
сте 50–59 лет – 12%
частота Эд в возра-
сте 60–69 лет – 41%
частота Эд в возра-
сте 70–79 лет – 41%
частота Эд в возра-
сте старше 80 лет – 
81%

Возраст,  
гиперхолестери-
немия

2000 Braun  
и соавт. [171] 
(COLOGNE 
Study)

8000 муж-
чин

56% 30–80 Самостоя-
тельно за-
полняемый 
опросник 
по почте
(кельнский 
опросник 
Эд)

Распространен-
ность Эд составила 
19,2%

Возраст, арте-
риальная гипер-
тензия,
сахарный диа-
бет, операции 
на органах мало-
го таза, СнМ

2001 Moreira  
и соавт. [239]

1170 муж-
чин, посе-
щавших 
обществен-
ные места 
(сильное 
искажение 
в сторону 
молодых 
мужчин) 
(Бразилия)

91% > 18 Самостоя-
тельно за-
полняемый 
опросник

общая частота Эд 
составила 10% (уме-
ренной и тяжелой 
степени)
частота Эд в возра-
сте 18–39 лет – 9,4%
частота Эд в воз-
расте 40–49 лет – 
15,5%
частота Эд в воз-
расте 50–59 лет – 
22,1%
частота Эд в возра-
сте 60–69 лет – 37%
частота Эд в возра-
сте старше 70 лет – 
39,6%

Возраст, образо-
вание, расовая 
принадлеж-
ность,
сахарный диа-
бет,
артериаль-
ная гипертен-
зия,
депрессия

2001 Meuleman 
и соавт. [240]

1233 
мужчины; 
рандомная 
выборка 
(нидерлан-
ды)

70% 40–79 Самостоя-
тельно за-
полняемый 
опросник

общая частота Эд 
составила 13%
частота Эд в возра-
сте 40–49 лет – 6%
частота Эд в возра-
сте 50–59 лет – 9%
частота Эд в возра-
сте 60–69 лет – 22%
частота Эд в возра-
сте 70–79 лет – 38%

Возраст
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2001 Blanker  
и соавт.
[216, 
241]

1688 
мужчин; 
рандомная 
выборка 
(нидерлан-
ды)

50% 50–75 Самостоя-
тельно за-
полняемый 
опросник

частота Эд в возрасте 
50–54 лет – 3%
частота Эд в возрасте 
55–59 лет – 5%
частота Эд в возрасте 
60–64 лет – 11%
частота Эд в возрасте 
65–69 лет – 19%
частота Эд в возрасте 
70–78 лет – 26%

Возраст,  
курение,
ожирение, 
СнМ,  
хроническая 
обструктивная 
болезнь легких, 
лечение ССз

2001 Martin-
Morales  
и соавт.
[242]

2476 
мужчин; 
рандомная 
выборка 
(испания)

75% 25–70 Самосто-
ятельно 
заполняе-
мый опрос-
ник и один 
вопрос

общая частота Эд 
составила 12,1%  
(один вопрос)  
и 18,9% по данным 
опросника
по данным одного 
вопроса:
частота Эд в возрасте 
25–39 лет – 3,9%;
в возрасте 40–49 лет – 
6,3%;
в возрасте 50–59 лет – 
15,9%;
в возрасте 60–70 лет – 
32,2%
по данным шкалы 
МиЭФ была выше 
частота Эд легкой 
степени, а по данным 
одного вопроса – Эд 
умеренной и тяжелой 
степени

Возраст,  
артериальная  
гипертензия,
сахарный  
диабет,  
заболевания 
сердца, легких, 
сосудистые 
заболевания, 
ревматические 
заболевания, 
высокий  
уровень  
холестерина, 
заболевания 
пж, аллергия, 
препараты 
«от нервов», 
снотворные,  
тяжелое  
курение,  
злоупотребле-
ние алкоголем

2002 Moreira  
и соавт.
[243]

602 муж-
чины; 
рандомная 
выборка 
(Бразилия)

92% 40–70 интервью общая частота Эд 
составила 14,4%  
(умеренной и тяжелой 
степени)
частота Эд в возрасте 
40–49 лет – 9,9%
частота Эд в возрасте 
50–59 лет – 11,8%
частота Эд в возрасте 
60–69 лет – 31,7%

Возраст, 
семейное  
положение,  
сахарный  
диабет,
депрессия, балл 
по шкале IPSS,
низкая  
физическая 
активность

2002 Moreira  
и соавт.
[244]

342 муж-
чины; 
рандомная 
выборка 
(Бразилия)

47,6% 40–70 Самостоя-
тельно за-
полняемый 
опросник

общая частота Эд 
составила 12%  
(умеренной и тяжелой 
степени)
частота Эд в возрасте 
40–49 лет – 3,5%
частота Эд в возрасте 
50–59 лет – 16,7%
частота Эд в возрасте 
60–69 лет – 39,6%

Возраст, 
сахарный диа-
бет,  
артериальная  
гипертензия, 
тяжелое  
курение

2002 Morillo  
и соавт.
[245]

1963 
мужчины; 
рандомная 
выборка 
(колумбия, 
Венесуэла 
и Эквадор)

82% > 40 Стандарти-
зированный 
опросник

общая частота Эд 
составила 19,8%  
умеренной и тяжелой 
степени)

Возраст,  
сахарный  
диабет,  
артериальная  
гипертензия, 
дгпж
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2003 Richters 
и соавт.
[246]

8517 
мужчин; 
рандомная 
выборка 
(австра-
лия)

69,4% 16–59 общая частота 
Эд составила 
9,5%
частота Эд 
в возрасте 16–19 
лет – 4,3%
частота Эд 
в возрасте 20–29 
лет – 4,5%
частота Эд 
в возрасте 30–39 
лет – 5,1%
частота Эд 
в возрасте 40–49 
лет – 12,5%
частота Эд 
в возрасте 50–59 
лет – 19,2%

Возраст

2003 Rosen 
и соавт.
[247]

12 815 
мужчин; 
рандомная 
выборка 
(Сша, 
Великоб-
ритания, 
Франция, 
германия, 
нидер-
ланды, 
италия, 
испания)

36,8% 50–80 Стандарти-
зированный 
опросник 
(МиЭФ 
и DANPSS)

по данным 
шкалы DAN-PSS: 
общая частота 
Эд составила 
48,9%
частота Эд 
в возрасте 50–59 
лет – 30,8%
частота Эд 
в возрасте 60–69 
лет – 55,1%
частота Эд 
в возрасте 70–80 
лет – 76%

Возраст, 
СнМ, сахар-
ный диабет, 
артери-
альная ги-
пертензия, 
заболевания 
сердца, ги-
перлипиде-
мия, курение 
табака

2004 Rosen 
и соавт.
[248]
*MALES

27 839 
мужчин; 
рандомная 
выборка 
(Сша, 
Великоб-
ритания, 
германия, 
Франция, 
италия, 
испания, 
Мексика 
и Брази-
лия)

Сша: 45%; 
Великобри-
тания: 48%; 
германия: 
45%; Фран-
ция: 48%; 
италия: 
53%; испа-
ния: 50%;
Мексика: 
55%;  Брази-
лия: 51%

20–75 Случайный 
набор номе-
ра и собе-
седование 
с помощью 
компью-
терной 
телефонной 
беседы. 
Стандарти-
зированный 
опросник

общая частота 
Эд в исследо-
вании MALES 
составила
16%

Возраст, 
высокое 
артериальное 
давление, 
проблемы 
с сердцем или 
стенокардия, 
высокий уро-
вень холесте-
рина, сахар-
ный диабет, 
депрессия 
или тревож-
ность

2004 Shiri и со-
авт.
[249]

2198 
мужчин; 
когорта, 
стратифи-
цирован-
ная по дате 
рождения 
(Финлян-
дия)

70% 50, 60 
и 70 
лет при 
первом 
опросе 
и 55, 65 и
75 лет 
при 
втором 
опросе

Самостоя-
тельно за-
полняемый 
опросник 
(два раза 
с разницей 5 
лет)

частота Эд 
легкой степени – 
48%
частота Эд уме-
ренной степени – 
15,2%
частота полной 
Эд – 13,2%

Возраст, 
сахарный 
диабет, арте-
риальная ги-
пертензия, 
заболевания 
сердца, 
цереброва-
скулярные 
заболевания, 
курение
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2005 Laumann 
и соавт.
[193]
*GSSAB

13 750 
мужчин; 
рандомная 
выборка 
(по всему 
миру)

19% 40–80 телефон-
ный опрос 
(случайный 
набор номе-
ра)

общая частота Эд 
составила:
в Северной европе – 
13,3%;
в южной европе – 
12,9%;
на западе (без евро-
пы) – 20,6%;
в Центральной/юж-
ной африке – 13,7%;
на Среднем Востоке – 
14,1%;
в юго-Восточной 
азии – 28,1%

Возраст

2005 Moreira  
и соавт.
[250]

750 
мужчин; 
рандомная 
выборка 
(испания)

23% 40–80 телефон-
ный опрос 
(случайный 
набор номе-
ра)

общая частота Эд 
составила 12,7%

Возраст

2005 Moreira  
и соавт.
[251]

750 
мужчин; 
рандомная 
выборка 
(германия)

17,4% 40–80 телефон-
ный опрос 
(случайный 
набор номе-
ра)

общая частота Эд 
составила 7,9%

Возраст

2005 Moreira 
Junior
и соавт. 
[252]

471 
мужчина; 
рандомная 
выборка 
(Бразилия)

18% 40–80 телефон-
ный опрос 
(случайный 
набор номе-
ра)

общая частота Эд 
составила 13,1%

Возраст,  
депрессия

2006 Brock  
и соавт.
[253]

500 
мужчин; 
рандомная 
выборка 
(канада)

9,7% 40–80 телефон-
ный опрос 
(случайный 
набор номе-
ра)

общая частота Эд 
составила 16%

Возраст,  
депрессия,  
сахарный  
диабет

2007 De Almeida
Claro  
и соавт.
[254]

2000 
мужчин; 
рандомная 
выборка 
(Бразилия)

не опи-
сано

> 20 Стандарти-
зированное 
интервью 
самостоя-
тельно за-
полняемым 
опросником 
(МиЭФ)

общая частота Эд 
составила 1,7%
частота Эд в возра-
сте 20–30 лет – 0,2%
частота Эд в возра-
сте 41–50 лет – 0,22%
частота Эд в возра-
сте 51–60 лет – 2,8%
частота Эд в возра-
сте > 61 года – 7,0%

Возраст

2007 Ahn  
и соавт. 
[255]

1570 
мужчин; 
рандомное 
популяци-
онное ис-
следование 
со страти-
фикацией 
по стране 
пребыва-
ния

не опи-
сано

40–79 Самостоя-
тельно за-
полняемый 
опросник 
(МиЭФ-5)

общая частота опи-
сываемой Эд соста-
вила 13,4%
показатель шкалы 
МиЭФ-5 < 17 бал-
лов – 32,4%
по данным одного 
вопроса:
частота Эд в возрасте 
40–49 лет – 4,2%;
частота Эд в возрасте 
50–59 лет – 13,0%;
частота Эд в возрасте 
60–69 лет – 30,1%;
частота Эд в возрасте 
70–79 лет – 41,1%

Возраст, отсут-
ствие партнер-
ши, низкий 
доход, сахар-
ный диабет, ар-
териальная ги-
пертензия, ги-
перлипидемия, 
заболевания 
сердца, скелет-
но-мышечные 
заболевания, 
алкоголь, 
депрессия, 
употребление 
кофе
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2008 Moreira  
и соавт.
[256]

750 мужчин; 
рандомная 
выборка (ав-
стралия)

16,9% 40–80 телефон-
ный опрос 
(случайный 
набор номе-
ра)

общая частота Эд 
составила 32%

Возраст

2008 Chew  
и соавт.
[257]

1580 мужчин; 
рандомная 
выборка (ав-
стралия)

37,3% > 20 опрос 
по почте
Самостоя-
тельно за-
полняемый 
опросник 
(МиЭФ-5)

частота Эд в воз-
расте 20–29 лет – 
15,7%
частота Эд в возра-
сте 30–39 лет – 8,7%
частота Эд в воз-
расте 40–49 лет – 
12,9%
частота Эд в воз-
расте 50–59 лет – 
31,6%
частота Эд в воз-
расте 60–69 лет – 
52,4%
частота Эд в воз-
расте 70–79 лет – 
69,4% частота Эд 
в возрасте старше 
80 лет – 68,2%

Возраст, семей-
ное положение

2008 Teles  
и соавт.
[258]

3067 мужчин; 
рандомная 
выборка 
(португалия)

81,3% 40–69 Самостоя-
тельно за-
полняемый 
опросник, 
включая 
МиЭФ

общая частота Эд 
составила 48,1%
частота Эд в возра-
сте 40–49 лет – 29%
частота Эд в возра-
сте 50–59 лет – 50%
частота Эд в возра-
сте 60–69 лет – 74%

Возраст, сахар-
ный диабет, 
сердечная не-
достаточность, 
психиатриче-
ские заболева-
ния

2008 Moreira  
и соавт.
[259]

750 мужчин; 
рандомная 
выборка 
(Великобри-
тания)

17% 40–80 телефон-
ный опрос 
(случайный 
набор номе-
ра)

общая частота Эд 
составила 17,8%

Возраст

2009 Laumann 
и соавт.
[260]

742 мужчи-
ны; рандом-
ная выборка 
(Сша)

9% 40–80 телефон-
ный опрос 
(случайный 
набор номе-
ра)

общая частота Эд 
составила 22,5%

Возраст, депрес-
сия

2009 Buvat  
и соавт.
[261]

750 мужчин; 
рандомная 
выборка 
(Франция)

23,8% 40–80 телефон-
ный опрос 
(случайный 
набор номе-
ра)

общая частота Эд 
составила 15%

Возраст

2010 Corona 
 и соавт.
[262]

3369 мужчин; 
рандомное 
популя-
ционное 
исследование 
(европа:
италия, 
Бельгия,
Великобрита-
ния, испа-
ния, польша, 
Венгрия, 
Эстония)

40% 40–80 Самостоя-
тельно за-
полняемый 
опросник

общая частота Эд 
составила 30%
частота Эд в возра-
сте 40–49 лет – 6%
частота Эд в возра-
сте 50–59 лет – 19%
частота Эд в возра-
сте 60–69 лет – 38%
частота Эд в возра-
сте старше 70 лет – 
64%

Возраст, депрес-
сия,
СнМ, ССз, са-
харный диабет,
ожирение
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2016 Oyelade  
и соавт.
[263]

241 
мужчина; 
рандомное 
срезовое 
популяци-
онное ис-
следование 
(нигерия)

99% 30–80 Самостоятель-
но заполняе-
мый опросник 
(МиЭФ-5)

общая частота Эд 
в исследовании 
составила 58,9%

Возраст, сахар-
ный диабет, ар-
териальная ги-
пертензия, 
атеросклероз, 
дислипидемия, 
СнМ, образова-
ние, месячный 
доход

2017 Cayan  
и соавт.
[264]

2760 муж-
чин;
рандомное 
популяци-
онное ис-
следование 
(турция)

не опи-
сано

≥ 40 Самостоятель-
но заполняе-
мый опросник 
(МиЭФ-5)

частота Эд в возра-
сте ≥ 40 лет – 33%
частота Эд в возра-
сте 40–49 лет – 17%
частота Эд в воз-
расте 50–59 лет – 
35,5%
частота Эд в воз-
расте 60–69 лет – 
68,8%
частота Эд в возра-
сте ≥ 70 лет – 82,9%

Возраст,  
сахарный  
диабет,  
артериальная  
гипертензия, 
атеросклероз, 
дислипидемия, 
СнМ,  
образование, 
месячный доход

2017 Quilter  
и соавт.
[265]

Рандомно 
выбранная 
страти-
фициро-
ванная 
по возрасту 
популяция, 
включая 
2000 муж-
чин (новая 
зеландия)

30% 40–70 Самостоятель-
но заполняе-
мый опросник 
(МиЭФ-5) 
и инструмент 
для оценки, 
состоящий 
из одного 
вопроса

общая частота Эд 
составила
42% (легкой степе-
ни – 22%, легкой/
умеренной – 10%, 
умеренной – 6%, 
тяжелой – 4%)

Возраст,  
тревожность 
или депрессия

2020 Calzo  
и соавт. 
[266]

2660 сек-
суально 
активных 
мужчин 
(Сша)

18–31 Самостоятель-
но заполняе-
мый опросник 
(МиЭФ-5)

Распространен-
ность Эд легкой 
степени составила 
11,3%, умеренной/
тяжелой степени – 
2,9%

демографиче-
ские факторы 
(возраст, семей-
ное положение)
Метаболиче-
ские факторы 
(индекс массы 
тела, окруж-
ность талии, 
сахарный диабет 
в анамнезе, 
артериальная 
гипертензия, 
гиперхолестери-
немия)
психические 
нарушения (де-
прессия, прием 
антидепрессан-
тов, транквили-
заторов)

* Распространенность ЭД оценивали в четырех базовых исследованиях:
MMAS (Massachusetts Male Aging Study); NHSLS (National Health of Social Life Survey); MALES (Multi-national men’s 
Attitudes to Life Events and Sexuality); GSSAB (Global Study of Sexual Attitudes and Behaviours).

Таблица 8. Показатели распространенности преждевременной эякуляции [171]

Год Авторы Метод сбо-
ра данных

Метод набора 
мужчин

Критерии Распростра-
ненность

Число 
мужчин

1998 Dunn и со-
авт.
[267]

почта Реестр общей пра-
ктики – рандомная 
стратификация

трудности с пре-
ждевременной эяку-
ляцией

14% (за 
последние 3 
месяца)

617

31% (пожиз-
ненная)

618

1999 Laumann 
и соавт.
(NHSLS) 
[181]

интервью нет данных Быстрое наступле-
ние эякуляции в те-
чение 12 месяцев

31% 1410



43

2002 Fugl-Meyer
и Fugl-
Meyer [268]

интервью популяционный 
реестр

нет данных 9% 1475

2004 Rowland 
и соавт.
[269]

опросник по по-
чте

интернет-панель DSM IV 16,3% 1158

2004 Nolazco 
и соавт.
[270]

интервью приглашение 
в амбулаторную 
клинику

Быстрая или пре-
ждевременная 
эякуляция

28,3% 2456

2005 Laumann 
и соавт.
[193]

интервью 
с телефонистом/
опросник 
по почте

Рандомный  
(систематиче-
ский) набор

Быстрое 
наступление 
эякуляции в течение 
12 месяцев

23,75%
(4,26% 
часто)

13 618

2005 Basile Fasolo
и соавт. 
[271]

клиницистом приглашение 
в амбулаторную 
клинику

DSM IV 21,2% 12 558

2005 Stulhofer 
и соавт.
[272]

интервью Стратифициро-
ванный набор

частая эякуляция 
в течение менее чем 
2 минут

9,5% 601

2007 Porst 
и соавт.
(PEPA) [182]

интернет-опрос
Самостоятельное 
описание

интернет-панель контроль над 
эякуляцией, 
дистресс

22,7% 12 133

2008 Shindel 
и соавт.
[273]

опросник Мужчины из пар, 
обследуемых 
по поводу бесплодия

описываемая 
пациентом пЭ

50% 73

2009 Brock 
и соавт.
[274]

телефонное 
интервью

интернет-опрос DSM III 16% 3816
контрольная группа 26%
дистресс 27%

2010 Traeen 
и Stigum 
[232]

опросник 
по почте + 
интернет

интернет-
интервью +
рандомизация

27% 11 746 + 
1671

2010 Son и соавт. 
[275] 

опросник интернет-панель 
(младше 60 лет)

DSM IV 18,3% 600

2010 Amidu 
и соавт.
[276]

опросник нет данных нет данных 64,7% 255

2010 Liang 
и соавт.
[277]

нет данных нет данных ISSM 15,3% 1127

2010 Park и соавт.
[278]

опросник 
по почте

Стратифициро-
ванный набор

жалобы на пЭ 27,5% 2037

2010 Vakalopoulos
и соавт. 
[279]

опрос «один 
на один»

популяционная 
когорта

EED 58,43% 522
ISSM пожизненная 
эякуляция

17,7%

2010 Hirshfeld 
и соавт.
[229]

интернет-опрос онлайн-реклама 
в Сша и канаде

Быстрое 
наступление 
эякуляции в течение 
12 месяцев

34% 7001

2011 Christensen 
и соавт. 
[280]

интервью +
опросник

популяционный 
реестр 
(рандомный)

нет данных 7% 5552

2011 Serefoglu 
и соавт.
[183]

интервью Стратифициро-
ванный набор

жалобы на пЭ 20,0% 2593

2011 Son и соавт. 
[281] 

опросник интернет-панель ЛВиЭ ≤ 5 минут, 
отсутствие контроля 
над эякуляцией, 
дистресс

10,5% 334
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2011 Tang и Khoo 
[282]

интервью В условиях первичного 
звена

≥ 9 баллов по шкале 
PEDT 

40,6% 207

2012 Mialon 
и соавт.
[283]

опросник 
по почте

удобная выборка 
(18–25 лет)

контроль  
над эякуляцией, 
дистресс

11,4% 2507

2012 Shaeer 
и Shaeer 
[284]

интернет-опрос онлайн-реклама 
в арабских странах

Эякуляция  
до желаемого 
времени,  
по крайней мере 
иногда

83,7% 804

2012 Shindel 
и соавт.
[285]

интернет-опрос онлайн-реклама, 
направленная  
на MSM, + 
распределение 
приглашений 
в организации, 
относящиеся  
к MSM

≥ 9 баллов по шкале 
PEDT 

8–12% 1769

2012 McMahon 
и соавт. [286]

компьютер-
ассистированное 
интервью, онлайн 
или личное 
заполнение

нет данных ≥ 11 баллов по шкале 
PEDT 

16% 4997

описываемая 
пациентом (всегда/
почти всегда)

13%

2012 Lotti  
и соавт.
[287]

интервью Мужчины, 
обращающиеся 
по поводу бесплодия

≥ 9 баллов по шкале 
PEDT 

15,6% 244

2013 Zhang 
и соавт.
[288]

интервью Рандомно 
стратифицированная 
выборка женатых 
мужчин в возрасте 
30–60 лет

описываемая 
пациентом пЭ

4,7% 728

2013 Lee  
и соавт. [289]

интервью Рандомно 
стратифицированная 
выборка

≥ 11 баллов по шкале 
PEDT 

11,3% 2081

описываемая 
пациентом

19,5%

ЛВиЭ < 1 минуты 3% 1035

2013 Gao  
и соавт.
[184]

интервью Рандомно 
стратифицированная 
выборка моногамных 
гетеросексуальных 
мужчин в китае

описываемая 
пациентом пЭ

25,8% 3016

2013 Hwang 
и соавт.
[290]

опрос семейных 
пар 

Семейные 
гетеросексуальные 
пары в корее

измеренное ЛВиЭ < 
2 минут

21,7% 290

> 11 баллов по шкале 
PEDT 

12,1%

2013 Vansintejan 
и соавт. [291]

интернет-опрос онлайн-реклама 
и флаеры для 
гомосексуальных 
мужчин в Бельгии 
(только  
Вич-положительным)

показатель 
шкалы IPE < 50% 
от максимального

4% 72
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2013 Shaeer 
и соавт.
[292]

интернет-опрос англоговорящие 
мужчины старше 18 
лет, проживающие 
большую часть 
жизни в Сша, 
вне зависимости 
от личных интересов 
и предпочтений 
в интернете

критерии ISSM 
[175]

6,3% 1133

PEDT 49,6%

описываемая 
пациентом  
(без фильтрации)

77,6%

описываемая 
пациентом 
(с фильтрацией)

14,4%

2016 Karabakan 
[293]

интервью 
(выраженное 
искажение 
в сторону 
молодых 
мужчин)

Студенты 
полицейских академий 
в возрасте 24–30 лет, 
которые проходили 
стандартное 
урологическое 
обследование

> 10 баллов 
по шкале PEDT 

9,2% 1000

2017 Gao 
и соавт. 
[294]

полевой опрос 
с личным 
интервью

Мужчины в возрасте 
20–68 лет в 5 городах 
в провинции аньхой

описываемое 
пациентом ЛВиЭ

пожизненная 
пЭ
10,98%

1239

DMS – Диагностическое и статистическое руководство по психическим расстройствам (Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders); ISSM – Международное общество сексуальной медицины; PEDT – 
диагностический инструмент ПЭ (Premature Ejaculation Diagnostic Tool); IPE – индекс ПЭ (Index of Premature 
Ejaculation).

5. Лечение эректильной дисфункции
5.1. Определение и классификация
Эрекция представляет собой сложный физиологический процесс, который основан на взаимодей-
ствии между неврологическим, сосудистым и эндокринным компонентами и включает расширение 
артерий, расслабление  гладкой трабекулярной мускулатуры и  активацию корпоровеноокклюзи-
онного механизма [295]. Эд определяется как постоянная неспособность достичь и поддерживать 
эрекцию, достаточную для успешного полового акта [296]. Эд затрагивает физическое и психиче-
ское здоровье, а также оказывает значительное влияние на качество жизни самого пациента и его 
партнерши [170, 297–299].

накапливаются данные о том, что Эд повышает риск сердечно-сосудистых явлений, вклю-
чая инфаркт миокарда, цереброваскулярные осложнения и смерть по всем причинам заболевания 
с тенденцией к увеличению риска сердечно-сосудистой смертности [300]. Вследствие этого Эд мо-
жет быть ранним проявлением поражения коронарных артерий и периферических сосудов, поэтому 
ее следует рассматривать не только с позиций качества жизни, но также в качестве потенциального 
маркера ССз [301–304]. при анализе показано, что скрининг пациентов с Эд на ССз является эко-
номически целесообразным для вторичной профилактики обоих состояний, что приводит к зна-
чительному сокращению расходов по отношению к диагностике ССз при появлении клинических 
симптомов [305].

на основании этиологии Эд часто классифицируют на три типа: органическую, психоген-
ную и  смешанную. Следует с  осторожностью использовать эту классификацию, поскольку боль-
шинство случаев на самом деле имеет смешанную этиологию. по этой причине лучше использовать 
термины «первично органическая» или «первично психогенная».

5.2. Факторы риска
Эд связана со стандартными немодифицируемыми и модифицируемыми факторами риска, вклю-
чая возраст, сахарный диабет, дислипидемию, артериальную  гипертензию, ССз, иМт/ожирение, 
метаболический синдром,  гиперхолестеринемию, отсутствие физических упражнений и  курение 
(имеется положительная дозозависимая связь между количеством сигарет и длительностью куре-
ния) [298, 302, 306–313]. кроме того, имеется связь между Эд и лекарственными препаратами для 
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Таблица 9. Урологические заболевания, связанные с ЭД

Урологическое заболевание Связь с ЭД
СнМ/дгпж [339] В зависимости от тяжести СнМ и возраста пациента/

характеристик популяции: отношение шансов (ош) Эд 
у пациентов с СнМ/дгпж варьирует от 1,52 до 28,7, 
а распространенность – от 58 до 80%

Хирургическое лечение дгпж/
СнМ (трансуретральная 
резекция, лазерные, открытые, 
лапароскопические операции 
и др.) [340]

В целом отсутствие значимых различий в показателях 
эректильной функции после операции

Хронический простатит/синдром 
хронической тазовой боли [342]

Распространенность Эд составляет 29% (24–33%, 95% ди), 
диапазон в исследованиях: 11–56%

Синдром болезненного 
мочевого пузыря/
интерстициальный цистит 
[343]

ош для синдрома болезненного мочевого пузыря/
интерстициального цистита у пациентов с Эд.
В целом: ош (скорректированное) = 1,75 (1,12–2,71, 95% ди)
Возраст ≥ 60 лет: ош (скорректированное) = 1,07 (0,41–2,81, 95% ди)
Возраст 40–59 лет: ош (скорректированное) = 1,44 (1,02–2,12, 95% ди) 
Возраст 18–39 лет: ош
(скорректированное) = 10,40 (2,93–36,94, 95% ди)

пЭ [345] ош для Эд у пациентов с пЭ = 3,68 (2,61–5,68, 95% ди)
уретропластика при 
стриктурах задней уретры [346]

ош для Эд у пациентов после операции = 2,51 (1,82–3,45, 95% ди)

лечения ССз (тиазидные диуретики и бета-блокаторы, кроме небиволола, оказывают выраженное 
негативное влияние на эректильную функцию, в то время как более новые препараты, например 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, блокаторы рецепторов ангиотензина и  каль-
циевых каналов, не влияют или даже положительно влияют на эрекцию) [302, 314, 315], фибрил-
ляцией предсердий [316], гипертиреозом [20], дефицитом витамина D [317, 318], гиперурикемией 
[319] и депрессией [320], хронической болезнью почек [313], ревматическими заболеваниями [321] 
и хронической обструктивной болезнью легких [322]. В литературе не показано убедительной связи 
между Эд и гипотиреозом и гиперпролактинемией [20].

В эпидемиологических исследованиях также выявлены другие факторы риска, которые мо-
гут быть связаны с Эд, включая расстройства сна [323], обструктивное апноэ во сне [324], псориаз 
[325–327], подагрический артрит [328], анкилозирующий спондилит [329], неалкогольный стеато-
гепатит [330], другие хронические заболевания печени [331], хронический периодонтит [332], от-
крытоугольную глаукому [333], воспалительные заболевания кишечника [334], синдром хрониче-
ской усталости [335] и аллергический ринит [336]. В настоящее время недостаточно данных, чтобы 
определить корреляцию первично органической или психогенной Эд с заболеванием, вызванным 
SARS-CoV-2 (COVID-19) [337, 338].

Эд часто связана с  другими урологическими состояниями и  вмешательствами (табл.  9). 
В  эпидемиологических исследованиях получены убедительные доказательства связи между 
СнМ/дгпж и  сексуальной дисфункцией, вне зависимости от  возраста, других сопутствующих 
заболеваний и  факторов образа жизни [339]. В  исследовании Multinational Survey on the Aging 
Male (MSAM-7), проведенном в Сша, Франции, германии, италии, голландии, испании и Вели-
кобритании, систематически изучали связь между СнМ и  сексуальной дисфункцией более чем 
у 12 000 мужчин в возрасте 50–80 лет. из 83% мужчин, которые сохраняли сексуальную активность, 
общая частота СнМ составила 90%, Эд – 49%, а полного отсутствия эрекции – 10%. кроме того, об-
щая частота расстройств эякуляции составила 46% [247]. Вне зависимости от метода хирургическое 
лечение дгпж/СнМ не  оказывает влияния на  эректильную функцию. В  зависимости от  умень-
шения выраженности СнМ может наблюдаться даже некоторое улучшение эректильной функции 
[340, 341]. описана связь между Эд и хроническим простатитом/синдромом хронической тазовой 
боли [342] и синдромом болезненного мочевого пузыря/интерстициальным циститом, преимуще-
ственно у молодых мужчин [343]. также показана связь между Эд и пЭ (см. раздел 6.2) [344]. Риск 
Эд увеличивается после биопсии пж под ультразвуковым наведением [345] и открытой уретро-
пластики, особенно при стриктурах задней уретры [346]. для более точного описания сексуальной 
функции после реконструктивных операций на уретре важно использовать исходы, оцениваемые 
пациентами (PROMs) [347, 348].
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Таблица 10. Патофизиология ЭД

Васкулогенная
•	Вредные привычки (например, курение)
•	отсутствие регулярной физической нагрузки
•	ожирение
•	Сердечно-сосудистая патология (артериальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, 

патология периферических сосудов)
•	Сахарный диабет 1 и 2 типа; гиперлипидемия, метаболический синдром, 

гипергомоцистеинемия
•	обширные хирургические вмешательства (радикальная простатэктомия) или лучевая терапия 

(области таза или забрюшинного пространства)
Нейрогенная
Центральные причины
•	нейродегенеративные заболевания (рассеянный склероз, болезнь паркинсона, множественная 

системная атрофия)
•	травма или заболевания спинного мозга
•	инсульт
•	опухоли центральной нервной системы
Периферические причины
•	Сахарный диабет 1 и 2 типа
•	Хроническая почечная недостаточность, хроническая печеночная недостаточность
•	полинейропатия
•	обширные хирургические вмешательства (радикальная простатэктомия) или лучевая терапия 

(области таза или забрюшинного пространства)
•	операции на уретре (стриктура уретры, уретропластика)
Анатомическая или структурная
•	гипоспадия, эписпадия, микропенис
•	Фимоз
•	Болезнь пейрони
•	Рак полового члена (другие опухоли наружных половых органов)
Гормональная
•	Сахарный диабет; метаболический синдром
•	гипогонадизм (любого типа)
•	гиперпролактинемия
•	гипертиреоз
•	гипер- и гипокортицизм (болезнь кушинга и др.)
•	пангипопитуитаризм и множественные нарушения эндокринных функций
Смешанная патофизиология
•	Хронические системные заболевания (сахарный диабет, артериальная гипертензия, 

метаболический синдром, хроническая почечная недостаточность, хронические болезни 
печени, гипергомоцистеинемия, гиперурикемия, хроническая обструктивная болезнь легких, 
ревматические болезни)

•	псориаз, подагрический артрит, анкилозирующий спондилит, неалкогольная жировая болезнь 
печени, хронический периодонтит, открытоугольная глаукома, воспалительные заболевания 
кишечника, синдром хронической усталости, аллергический ринит, синдром обструктивного 
апноэ во сне, депрессия

•	ятрогенные причины (биопсия пж под ультразвуковым контролем и т.д.)

5.3. Патофизиология
патофизиология Эд может быть васкулогенной, нейрогенной, анатомической, гормональной, лекарст-
венно-индуцированной и/или психогенной (табл. 10) [295]. В большинстве случаев различные патофи-
зиологические процессы обладают сочетанным отрицательным влиянием на эректильную функцию.

предложенное разделение Эд по этиологии и патофизиологии является преимущественно 
дидактическим. как правило, Эд обусловлена одним органическим патофизиологическим факто-
ром и очень часто, если не всегда, психологическом компонентом. кроме того, органические ком-
поненты могут отрицательно влиять на  эректильную функцию различными и  пересекающимися 
патофизиологическими путями. информация в табл. 10 представлена только для диагностических 
целей (наряду с сопутствующими факторами риска для каждой категории).
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Вызванная лекарственной терапией
•	антигипертензивные препараты (тиазидные диуретики, β-блокаторы)
•	антидепрессанты (селективные ингибиторы обратного захвата серотонина, трициклические)
•	антипсихотические препараты
•	антиандрогенные препараты (аналоги и антагонисты гнРг, ингибиторы 5α-редуктазы)
•	наркотические средства (героин, кокаин, марихуана, метадон, синтетические препараты, 

анаболические стероиды, злоупотребление алкоголем и др.)
Психогенная
•	генерализованный тип (например, недостаток сексуального возбуждения и трудности при 

интимной близости)
•	Ситуационный тип (например, связанная с партнершей, внешней обстановкой или стрессом)
Травма
перелом полового члена
перелом костей таза

* Анализ симметрии показал, что сердечно-сосудистые препараты не оказывают выраженного влияния на риск 
последующего назначения препаратов от ЭД. При этом в анализе оценивали только краткосрочный риск [356].

5.3.1. Операции на органах малого таза и лечение рака предстательной железы
операции на органах малого таза, особенно при онкологических заболеваниях, например радикальная 
простатэктомия (РпЭ) [357], радикальная цистэктомия [358] и вмешательства при колоректальном 
раке [359], могут негативно влиять на эректильную функцию и общее сексуальное здоровье. наибо-
лее важным причинным фактором является повреждение сосудисто-нервных пучков (Снп), которые 
контролируют сложный механизм эрекции. Сохранение Снп (частичное или полное) во время опе-
рации называется нервосбережением [360]. операции, сопровождающиеся повреждением Снп, при-
водят к Эд, хотя в течение последних нескольких десятилетий развиваются нервосберегающие мето-
дики. данный подход применим при всех типах операций, потенциально влияющих на эректильную 
функцию, хотя к настоящему времени получены убедительные данные по патофизиологической связи 
с Эд только с хирургическим лечением Рпж [361–363]. Эд может развиваться не только после РпЭ, 
но и после других методов лечения Рпж, например дистанционной лучевой терапии и брахитерапии 
[364, 365]. Во избежание перелечивания клинически незначимого локализованного Рпж низкого ри-
ска развивается концепция активного наблюдения, чтобы уменьшить возможные функциональные 
последствия (включая Эд). примечательно, что даже при активном наблюдении эректильная функ-
ция может ухудшаться (как и сексуальное самочувствие в целом) [366–368].

к  настоящему времени в  исследовании Prostate Testing for Cancer and Treatment (ProtecT) 
получены наиболее убедительные сравнительные данные по  исходам, сообщаемым пациентами 
(PROMS), в том числе по эректильной функции, для различных методов лечения локализованного 
Рпж. В данном исследовании рандомизировали 1643 пациента в  группы активного лечения (РпЭ 
или лучевая терапия) и активного мониторинга. длительность наблюдения составила 6 лет [369]. Сек-
суальную функцию, включая эректильную, и влияние сексуальной функции на показатели качества 
жизни оценивали с помощью Expanded Prostate Cancer Index Composite с 26 вопросами (EPIC-26) [370, 
371]. исходно у 67% пациентов эрекция была достаточной для полового акта. через 6 месяцев данный 
показатель в группе активного мониторинга снизился до 52%, группе лучевой терапии – 22%, а группе 
РпЭ – 12%. примечательно, что с течением времени самая плохая тенденция наблюдалась в группе 
РпЭ (через 3 года ригидность была достаточной для полового акта у 21%, через 6 лет – у 17% паци-
ентов). через 12 месяцев в группе лучевой терапии пропорция мужчин с достаточной ригидностью 
повысилась по сравнению с 6 месяцами, но через 6 лет снизилась до 27%. В группе активного монито-
ринга пропорция снижалась ежегодно – с 41% через 3 года до 30% через 6 лет [369].

РпЭ (любым доступом: открытая, лапароскопическая или робот-ассистированная) – широ-
ко распространенная операция, которая проводится пациентам с клинически локализованным Рпж 
промежуточного и высокого риска и ожидаемой продолжительностью жизни не менее 10 лет, с учетом 
состояния здоровья и сопутствующих заболеваний [372, 373]. РпЭ имеет специфические последствия, 
которые влияют на качество жизни, связанное со здоровьем. необходимо тщательно информировать 
пациентов перед РпЭ (вне зависимости от доступа) о  значительном риске изменений сексуальной 
функции, помимо Эд, включая снижение либидо, изменение оргазма, анэякуляцию, изменения, по-
добные болезни пейрони, и уменьшение длины полового члена [363, 365]. В последнее время значение 
данных показателей возросло в связи с увеличением выявляемости Рпж как у молодых, так и пожи-
лых пациентов [374–376]. даже несмотря на методологические недостатки исследований, в частности 
различия в  описании результатов и  методах оценки Эд [361, 378], частота послеоперационной Эд 
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Резюме по данным литературы УД
Эд распространена во всех странах мира 2b
у Эд и ССз одинаковые факторы риска 2b
изменение образа жизни (регулярная физическая нагрузка и снижение индекса массы тела) 
может улучшить эректильную функцию

1b

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

4

Эд часто возникает после РпЭ, вне зависимости от техники операции 2b
Эд часто возникает после дистанционной лучевой терапии и брахитерапии 2b
Эд часто возникает после криотерапии и HIFU 2b

достигает 25–75% [377]. показатели спонтанного восстановления эректильной функции составляют 
20–25%, и они несильно изменились за последние 17 лет, несмотря на повышенное внимание к после-
операционным протоколам реабилитации и улучшение хирургической техники [378–380].

Возраст пациента, исходная эректильная функция и  количество операций, а  следовательно, 
и возможность сохранения Снп представляются основными факторами для оптимального сохранения 
эректильной функции [362, 375, 377, 381]. по этой причине идеальными кандидатами для нервосбере-
гающей РпЭ являются больные с хорошей эректильной функцией до операции [374, 375]. Важное кли-
ническое значение для послеоперационного восстановления эректильной функции имеет временной 
аспект. по данным литературы, эректильная функция может восстанавливаться в течение нескольких 
лет после РпЭ (до 48 месяцев) [382]. кроме того, по мнению различных авторов, в послеоперационном 
периоде нужно как можно раньше начинать реабилитацию эректильной функции (любого вида) [374, 
377], хотя она не влияет на пропорцию пациентов, отмечающих восстановление спонтанных эрекций.

к настоящему времени получены противоречивые данные по различным хирургическим до-
ступам (например, робот-ассистированной РпЭ). В раннем систематическом обзоре показано преи-
мущество в показателях восстановления эрекции через 12 месяцев в пользу робот-ассистированной 
РпЭ по сравнению с позадилонной РпЭ [383], при этом различия между лапароскопической и ро-
бот-ассистированной РпЭ статистически незначимы. В ряде работ подтверждено, что вероятность 
восстановления эректильной функции после робот-ассистированной РпЭ в два раза выше, чем после 
открытой РпЭ [384]. В проспективном контролируемом нерандомизированном исследовании паци-
ентов, которым проводилась РпЭ в 14 клиниках швеции, сравнивали робот-ассистированную и от-
крытую РпЭ. Результаты свидетельствуют о небольшом преимуществе в эректильной функции после 
робот-ассистированной РпЭ [385]. напротив, в  Рки III фазы, в  котором сравнивали два доступа, 
функциональные результаты через 12 недель были сопоставимы [386]. необходимо провести больше 
хорошо спланированных проспективных исследований с длительным периодом наблюдения, чтобы 
определить, превосходит ли робот-ассистированная РпЭ по восстановлению эректильной функции 
открытую [387]. Следует отметить проблему различий в оценке эректильной функции, для которой 
используются разные PROMS (МиЭФ, МиЭФ-5, EPIC 26, Sexual Health Inventory for Men и т.д.); кроме 
того, необходимо переоценить применяемые объективные и валидированные пороги (нормализация 
показателей или возвращение к исходной эректильной функции) [361].

Эд также часто развивается после дистанционной лучевой терапии и брахитерапии, про-
водимых при Рпж. по данным систематического обзора и метаанализа, включавшего пациентов 
после лучевой терапии (65%), брахитерапии (31%) или их комбинации (4%), частота Эд через год 
составляет 34%, через 5,5 лет – 57% [388, 389]. аналогичные данные получены для стереотаксиче-
ской лучевой терапии – через 60 месяцев Эд развивается у 26–55% мужчин с исходно нормальной 
сексуальной функцией [390].

недавно появились новые методы лечения клинически локализованного Рпж, вклю-
чая аблацию всей железы или фокальную терапию, с целью селективного воздействия на опухоль 
и уменьшения осложнений со стороны сексуальной функции путем сохранения Снп. данные мето-
ды включают терапию высокоинтенсивным сфокусированным ультразвуком (HIFU), криотерапию, 
фокальную таргетную сосудистую фотодинамическую терапию с использованием паделипорфина 
и фокальную лучевую терапию (брахитерапия или CyberKnife®). Хотя они в меньшей степени влия-
ют на эректильную функцию, в литературе отсутствуют среднесрочные и отдаленные онкологиче-
ские результаты, поэтому необходимо провести проспективные Рки для сравнения функциональ-
ных и онкологических результатов данных методов [391, 392].

5.3.2. Резюме по данным литературы по эпидемиологии/этиологии/патогенезу эректильной 
дисфункции
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5.4. Диагностика (первичная)
5.4.1. Медицинский и сексуальный анамнез
первым шагом при оценке Эд всегда должен подробный сбор медицинского и сексуального анам-
неза пациента и, по возможности, его партнерши [393]. Во время сбора анамнеза важно обеспечить 
пациенту комфортную обстановку. В такой ситуации больному будет легче отвечать на вопросы, 
связанные с Эд и другими аспектами сексуального анамнеза, а врачу будет проще объяснить диаг-
ноз и подходы к лечению самому пациенту и его партнерше. на рисунке 3 представлен минималь-
ный объем диагностики (первичная диагностика) пациентов с Эд.

Сексуальный анамнез может включать информацию о предыдущих и настоящих сексуаль-
ных связях, эмоциональном состоянии на текущий момент, начале и продолжительности Эд, а так-
же предыдущих консультациях и лечении. Важное значение имеет состояние сексуального здоровья 
партнера(ов), если доступно. необходимо составить подробное описание ригидности и  длитель-
ности эрекции при сексуальном возбуждении и спонтанной утренней эрекции, а также проблем 
с сексуальным влечением, возбуждением, эякуляцией и оргазмом [394, 395]. Валидированные пси-
хометрические опросники, например МиЭФ [85] или его краткая версия (например, анкета Sexual 
Health Inventory for Men; SHIM) [85], помогают проанализировать различные параметры сексуаль-
ной функции (половое влечение, эректильную функцию, оргазм, эякуляцию, половой акт и общую 
удовлетворенность сексуальными отношениями), а  также определить эффективность применяе-
мых методов лечения. аналогично, структурированное интервью позволяет выявить и количест-
венно оценить различные факторы, влияющие на эректильную функцию [396].

психометрический анализ также показывает необходимость использования шкалы твер-
дости эрекции для оценки ригидности полового члена в клинической практике и исследованиях 
[397]. при наличии депрессии рекомендуется шкала Beck Depressive Inventory [398], которая являет-
ся одной из наиболее широко применяемых. для ее заполнения пациенту требуется около 10 минут, 
и она позволяет определить уровень депрессии (от «нормального настроения» до «крайне выражен-
ной депрессии»).

необходимо проводить скрининг больных в отношении симптомов гипогонадизма (дефи-
цита тестостерона), включая снижение работоспособности, либидо, усталость и когнитивные рас-
стройства (см. разделы 3.5 и 3.6), а также СнМ. В этой связи, хотя СнМ/дгпж не является про-
тивопоказанием для лечения мужчин с возрастным гипогонадизмом, оценка тяжести СнМ имеет 
клинически важное значение [7].

5.4.2. Физикальное исследование
каждый пациент должен пройти физикальное исследование, преимущественно мочеполовой, эндо-
кринной, сердечно-сосудистой и нервной систем [399, 400]. при физикальном обследовании может 
быть выявлено скрытое заболевание, например болезнь пейрони, предопухолевые или злокачест-
венные образования половых органов, увеличение или неоднородность пж, наличие узлов либо 
признаки и симптомы, указывающие на гипогонадизм (маленький размер яичек, изменения вто-
ричных половых признаков).

при сборе медицинского и сексуального анамнеза необходимо обязательно оценить ано-
малии полового члена на момент осмотра или в анамнезе (гипоспадия, врожденное искривление 
или болезнь пейрони с сохраненной ригидностью).

Следует определить артериальное давление и  частоту сердечных сокращений, если их 
не измеряли за последние 3–6 месяцев. у каждого пациента с сопутствующей патологией (напри-
мер, метаболическим синдромом) необходимо определить иМт или окружность талии.

5.4.3. Лабораторная диагностика
Лабораторную диагностику необходимо проводить на основании жалоб, а также факторов риска. 
Во всех случаях назначается анализ уровня глюкозы натощак, гликированного гемоглобина и ли-
пидного профиля, если этого не было сделано в последние 12 месяцев. гормональное исследование 
включает уровень общего тестостерона в раннее утреннее время. при необходимости следует опре-
делять уровень биодоступного или свободного тестостерона (рассчитанного по формуле). Следует 
отметить, что пороговый уровень тестостерона для поддержания эрекции низкий и Эд обычно раз-
вивается только при тяжелом гипогонадизме (см. разделы 3.5 и 3.6) [20, 53, 401–403]. при наличии 
соответствующих симптомов показаны дополнительные анализы, например уровень пСа [404], 
пролактина и Лг [405]. Хотя физикальное исследование и лабораторная диагностика в большинстве 
случаев не позволяют выявить точную причину Эд, нельзя упускать возможность диагностировать 
важные сопутствующие заболевания [400].
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Пациент с ЭД (описанной самостоятельно)

Выявить 
сексуальные 

нарушения помимо ЭД

Деформация 
полового члена

Уровень глюкозы и липидов 
(если не оценивались в течение года)

Общий тестостерон (утреннее время)
Если показано, биодоступный 

или свободный тестостерон

Заболевание 
предстательной 

железы

Признаки 
гипогонадизма

Состояние 
сердечно-сосудистой 

и нервной систем

Выявить 
общие причины ЭД

Выявить 
обратимые факторы 

риска ЭД

Оценить 
психосоциальное 

состояние

Медицинский и психосексуальный анамнез (использование утвержденных опросников, например МИЭФ)

Прицельное физикальное исследование

Лабораторная диагностика

Рис. 3. Минимальный объем диагностики (первичная диагностика) пациентов с ЭД

5.4.4. Сердечно-сосудистая система и сексуальная активность: пациент группы риска
у пациентов, которые обращаются за лечением сексуальной дисфункции, часто имеются ССз. Ре-
зультаты эпидемиологических исследований указывают на  взаимосвязь между сердечно-сосуди-
стыми и метаболическими факторами риска и сексуальной дисфункцией как у мужчин, так и у жен-
щин [406]. Эд позволяет улучшить чувствительность скрининга на бессимптомные ССз у мужчин 
с сахарным диабетом [407, 408]. установлено, что Эд повышает риск ССз, ишемической болезни 
сердца и инсульта. кроме того, по данным проспективного когортного исследования, Эд является 
независимым фактором риска пароксизмальной фибрилляции предсердий [409]. Все это приводит 
к увеличению общей смертности, и корреляция, по-видимому, не зависит от наличия традицион-
ных факторов риска сердечно-сосудистых осложнений [301, 302, 410, 411]. В продольном обсерва-
ционном исследовании, включавшем 965 пациентов без ССз, показан более высокий риск Фрамин-
гэма у  молодых мужчин (<50 лет) с  сохраняющейся Эд, независимо от  традиционных факторов 
сердечно-сосудистого риска [412].

настоящие рекомендации еау по лечению пациентов с Эд адаптированы из опубликованных 
ранее рекомендаций принстонской согласительной конференции по сексуальной дисфункции и сер-
дечно-сосудистому риску [413]. консенсус принстонской конференции (группы экспертов) направлен 
на оптимизацию сексуальной функции и поддержание сердечно-сосудистой системы [413–415]. В зави-
симости от сердечно-сосудистого риска пациентов с Эд можно разделить на три группы (табл. 11), кото-
рые служат основой для лечебного алгоритма перед началом или возобновлением сексуальной активно-
сти (рис. 4). Специалист оценивает риск сексуальной активности у большинства пациентов по уровню 
их толерантности к физической нагрузке, которую можно определить при сборе анамнеза [353].
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Таблица 11. Стратификация сердечно-сосудистого риска (на основании второй и третьей 
Принстонских конференций [413, 415])

Группа низкого риска Группа промежуточного риска Группа высокого риска
отсутствие симптомов, 
< 3 факторов риска иБС 
(за исключением пола)

3 фактора риска иБС и более (за 
исключением пола)

аритмии высокого риска

Слабовыраженная 
стабильная стенокардия 
(выявлена и/или проводится 
лечение)

Стабильная стенокардия 
умеренной тяжести

нестабильная или 
рефрактерная стенокардия

перенесенный ранее 
неосложненный иМ

недавно перенесенный иМ (> 2, 
< 6 недель)

недавно перенесенный иМ 
(< 2 недель)

дЛж/зСн (NYHA класс I) дЛж/зСн (NYHA класс II) дЛж/зСн (NYHA класс III/ IV)
после успешной коронарной 
реваскуляризации

некардиальные последствия 
атеросклероза (например, инсульт, 
заболевания периферических 
сосудов)

гипертрофическая 
обструктивная и другие 
кардиомиопатии

контролируемая гипертензия неконтролируемая гипертензия
Слабовыраженный 
клапанный порок

клапанный порок умеренной 
или средней тяжести

ИБС – ишемическая болезнь сердца; ЗСН – застойная сердечная недостаточность; ДЛЖ – дисфункция левого 
желудочка; ИМ – инфаркт миокарда; NYHA – Нью-Йоркская кардиологическая ассоциация.

Сексуальные потребности

подтверждение Эд

переносимость физической нагрузкиа

низкий риск промежуточный риск

низкий риск

Рекомендации 
по лечению Эд кардиолог

Высокий риск

Стресс-тестб

Высокий риск

пройден не пройден

а Сексуальная активность эквивалентна прогулке на расстояние 1 мили в течение 20 минут или подъему 
на два пролета лестницы в течение 10 секунд.
б Сексуальная активность эквивалентна 4 минутам по тредмил-тесту Брюса.

Рис. 4. Алгоритм для определения уровня сексуальной активности при ЭД в соответствии 
с кардиальным риском (на основании третьей Принстонской конференции) [413]

5.4.4.1. Группа низкого риска
В категорию низкого риска входят пациенты, которые не имеют серьезного сердечно-сосуди-
стого риска, связанного с сексуальной активностью. к этой группе, как правило, относятся 
бессимптомные пациенты, способные выполнять физические упражнения средней интенсив-
ности, по затрате энергии равные 6 или более «метаболическим эквивалентам в спокойном 
состоянии» (MET). Согласно последним данным о  потребности в  физической нагрузке или 
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эмоциональном стрессе, связанном с  сексуальной активностью, пациентам  группы низкого 
риска перед началом или восстановлением сексуальной активности либо назначением тера-
пии по  поводу сексуальной дисфункции можно не  проводить оценку сердечно-сосудистой 
системы.

5.4.4.2. Группа промежуточного или неопределенного риска
В  группу промежуточного либо неопределенного риска входят пациенты с  неясным состоянием 
сердечно-сосудистой системы или больные, которым требуется оценить профиль риска перед вос-
становлением сексуальной активности. по результатам анализа эти пациенты могут быть переме-
щены в группу высокого либо низкого риска. некоторым мужчинам может потребоваться консуль-
тация кардиолога, чтобы помочь врачу первичного звена определить безопасность возобновления 
сексуальной активности.

5.4.4.3. Группа высокого риска
пациенты  группы высокого риска имеют достаточно серьезные нарушения работы и/или неста-
бильную функцию сердечно-сосудистой системы, поэтому сексуальная активность несет значи-
тельный риск. Большинство пациентов  группы высокого риска страдают заболеваниями сердца 
умеренной или высокой степени. таких пациентов следует направлять на обследование сердечно-
сосудистой системы и дальнейшее лечение. Сексуальную активность следует прекратить до стаби-
лизации ССз, которая достигается на фоне лечения, либо до заключения кардиолога или терапевта 
о том, что сексуальная активность является безопасной.

5.5. Специализированные диагностические тесты
Большинство пациентов с Эд можно лечить на основании медицинского и сексуального анамнеза, 
однако в ряде случаев могут потребоваться специфические диагностические тесты (табл. 12 и 13).

5.5.1. Ночная тумесценция и ригидность полового члена
определение ночной тумесценции и ригидности проводится с помощью устройства, измеряющего 
количество ночных эрекций, тумесценцию (изменение окружности тензодатчиками), максималь-
ную ригидность полового члена и длительность ночной эрекции(й). оценку тумесценции и ригид-
ности полового члена необходимо проводить как минимум в течение двух ночей. Возникновение 
эрекции и ригидность полового члена хотя бы на уровне 60%, сохраняющиеся в течение 10 минут 
и  более, указывают на  сохранность эректильного механизма [416]. оценка ночной тумесценции 
и  ригидности является привлекательным подходом для объективной дифференциации органи-
ческой и психогенной Эд (у мужчин с психогенной Эд, как правило, нет нарушений). Различные 
искажающие факторы (например, ситуационные) ограничивают рутинное применение метода в ди-
агностических целях [417].

5.5.2. Тест с интракавернозными инъекциями
тест с интракавернозными инъекциями дает ограниченную информацию о состоянии сосудов. 
положительным результатом теста считается ригидная эрекция (невозможность согнуть половой 
член), которая возникает через 10 минут после интракавернозной инъекции и длится в течение 
30 минут [418]. данного теста недостаточно для установления диагноза, и при клинических пока-
заниях необходимо провести дуплексное ультразвуковое исследование (узи) артерий полового 
члена.

5.5.3. Дуплексное ультразвуковое исследование артерий полового члена
динамическое дуплексное узи полового члена является диагностическим методом второй линии, 
направленным на изучение патофизиологии гемодинамических нарушений при Эд. В клинической 
практике метод обычно применяется при подозрении на сосудистую этиологию (например, сахар-
ный диабет, трансплантация почки, множественные сопутствующие сердечно-сосудистые факторы 
риска и/или болезнь периферических сосудов, низкая эффективность пероральной терапии и т.д.). 
нормальные показатели включают максимальное значение артериального систолического давле-
ния выше 30 см рт. ст., конечную диастолическую скорость <3 см/с и резистивный индекс выше 
0,8 [419, 420]. недавно показано, что дуплексное сканирование позволяет лучше диагностировать 
васкулогенную Эд и подбирать терапию, например низкоинтенсивную ударно-волновую терапию 
(нуВт) [421]. при нормальных результатах дуплексного сканирования можно не проводить даль-
нейшее исследование сосудистой системы.
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Рис. 5. Психиатрическое и психосоциальное обследование

5.5.4. Артериография и динамическая инфузионная кавернозометрия или кавернозография
артериография и  динамическая инфузионная кавернозометрия или кавернозография показаны 
только пациентам, которым планируются реконструктивные сосудистые операции [422]. В ряде пу-
бликаций авторы предлагают проводить кт-ангиографию перед ангиопластикой у пациентов с Эд 
и изолированным стенозом пенильной артерии [423]. В настоящее время динамическую инфузи-
онную кавернозометрию или кавернозографию применяют в редких случаях для диагностики Эд, 
связанной с венозной утечкой.

5.5.5. Оценка психического состояния и психосексуального статуса
при выявлении психических заболеваний необходимо направить пациента к  психиатру. кроме 
того, рекомендуется консультировать молодых пациентов (<40 лет) с длительно протекающей пер-
вичной Эд до проведения других методов исследования [174].

Эд часто сопровождается нарушениями психического здоровья; наиболее убедительные 
данные получены для депрессии и тревожности, но также могут наблюдаться транзиторные нару-
шения настроения (дисфункциональные аффективные состояния, связанные со специфическими 
стрессовыми факторами) [320, 424]. определенную роль в развитии Эд могут играть факторы отно-
шений, включая отсутствие удовлетворенности с партнером, плохие сексуальные отношения, дли-
тельность отношений или чувство эмоциональной разобщенности с партнером во время полового 
акта [424–426]. С другой стороны, ощущение эмоциональной поддержки и мотивация к близости 
способствуют сохранению эректильной функции [427]. кроме того, необходимо оценивать когни-
тивные факторы, обусловливающие органическую и неорганическую Эд, например дисфункцио-
нальное мышление и ожидания о сексуальности и сексуальных отношениях. Эти ожидания связаны 
с нормами и стереотипами сексуальности, а также культурными особенностями. ожидания хоро-
шей сексуальной активности у мужчин приводят к тревожности и действуют в качестве поддер-
живающего фактора Эд [428]. нереалистические ожидания в отношении сексуальной активности 
могут соответствовать внутренним причинно-следственным связям в отношении потери эрекции 
(мужчины связывают Эд с  собой (чувство персональной неадекватности)), что усиливает выра-
женность проблемы [429]. низкая самооценка и когнитивное отвлечение от сексуальных стимулов 
оказывают негативное влияние на эректильную функцию [430, 431].

психосексуальное обследование при Эд включает опрос с учетом всех описанных выше 
аспектов. Врачу необходимо собирать информацию о  психопатологических симптомах, стрессо-
вых факторах, динамике отношений, когнитивном стиле и  источниках когнитивного отвлечения 
[430]. кроме того, для оценки психологического контекста часто используют заполняемые пациен-
том шкалы, включая Brief Symptom Inventory [432] для выявления психопатологических симптомов 
и Sexual Dysfunctional Beliefs Questionnaire [433] или Sexual Modes Questionnaire [434] для оценки 
дисфункционального мышления.
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Таблица 13. Специфические диагностические тесты

•	ночная тумесценция и ригидность пениса с применением прибора Риджискан®
•	обследование сосудов

 –интракавернозное введение вазоактивного препарата
 –дуплексное узи кавернозных артерий
 –динамическая инфузионная кавернозометрия и кавернозография
 –артериография внутренней срамной артерии

•	неврологические исследования, например длительность бульбокавернозного рефлекса, оценка 
проводимости нервов

•	Эндокринологические исследования
•	Специализированная психодиагностическая оценка

Таблица 12. Показания к специфическому диагностическому обследованию
•	первичная Эд (без органической или психогенной причины)
•	Молодые пациенты с тазовой или промежностной травмой в анамнезе, которым может помочь 

операция на сосудах полового члена
•	пациенты с деформацией полового члена, которым может потребоваться хирургическая 

коррекция, например при болезни пейрони, врожденном искривлении полового члена
•	пациенты со сложными психическими или психосексуальными нарушениями
•	пациенты со сложными эндокринными нарушениями
•	Специфические тесты могут быть проведены по просьбе пациента или его партнера 
•	Судебно-медицинские показания, например имплантация пенильных протезов, 

для подтверждения Эд тяжелой степени, сексуальное насилие

5.5.6. Рекомендации по диагностике эректильной дисфункции
Рекомендации СР
В каждом случае необходимо собирать медицинский и сексуальный анамнез, оценивать 
психосексуальное развитие, включая стрессовые факторы, культурные аспекты, 
когнитивную функцию/стиль мышления пациента по сексуальной активности

Сильная

Валидированные опросники по Эд (например, МиЭФ) позволяют оценить все аспекты 
сексуальной функции и влияние специфических методов лечения

Сильная

для первоначальной оценки при Эд необходимо провести прицельное физикальное 
исследование с целью выявления заболеваний, которые могут лежать в основе Эд, 
и сопутствующей патологии половых органов

Сильная

для определения модифицируемых факторов риска и образа жизни показана рутинная 
лабораторная диагностика, в том числе глюкозо-липидный профиль и уровень общего тестостерона

Сильная

Специфические диагностические тесты показаны только при наличии состояний, 
представленных в табл. 11

Сильная

5.6. Лечение эректильной дисфункции
5.6.1. Обучение пациента – консультации и направление к специалистам
обучение пациента часто является первым подходом при нарушениях сексуальной функции и вклю-
чает информирование пациента о психологических и физиологических процессах, которые лежат в ос-
нове сексуального ответа, в понятной для пациента форме. обучение позволяет повысить сексуальную 
удовлетворенность у мужчин с Эд [435]. консультация пациента должна предусматривать обсуждение 
ожиданий и потребностей как его самого, так и партнерши. необходимо предоставить мужчине и его 
партнерше краткую информацию об Эд, ознакомить с результатами методов диагностики и предложить 
оптимальные варианты лечения [436]. информирование пациента и его партнерши – важный компо-
нент лечения Эд [436, 437], оно позволяет предотвратить получение ложной информации, которая мо-
жет быть основой дисфункциональных психологических процессов, обусловливающих Эд.

5.6.2. Варианты лечения
на основании данных литературы и консенсуса рабочей группы подготовлен новый алгоритм так-
тики лечения Эд (рис. 6) с учетом инвазивности и эффективности каждого метода. данный алго-
ритм лечения тщательно обсуждался с  рабочей  группой в  качестве альтернативы трехуровневой 
концепции, чтобы лучше подобрать индивидуальное лечение с учетом инвазивности, переносимо-
сти, эффективности различных методов и ожиданий пациента. В этом контексте необходимо тща-
тельно консультировать больных по всем доступным методам лечения.

Эд может быть связана с модифицируемыми или обратимыми факторами риска, в том числе свя-
занными с образом жизни или приемом препаратов [349]. Эти факторы можно изменить как до, так на фоне 
проведения специфического лечения. кроме того, Эд может быть вызвана сопутствующими или фоновы-
ми состояниями (включая эндокринные расстройства и метаболические нарушения, например сахарный 
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Рис. 6. Алгоритм лечения эректильной дисфункции

диабет, ряд ССз, в том числе артериальная гипертензия), которые всегда необходимо корректировать в ка-
честве первого шага терапии [414]. изменения образа жизни особенно эффективны у пациентов с такими 
ССз или метаболическими расстройствами, как артериальная гипертензия и сахарный диабет [349, 439].

доступные в настоящее время методы позволяют улучшить эректильную функцию, но пол-
ностью излечить Эд нельзя. исключение составляют психогенная Эд, посттравматическая артерио-
генная Эд у молодых пациентов, а также Эд, вызванная гормональными причинами (например, ги-
погонадизмом, гиперпролактинемией) [53, 405], при которых эффективны специфические методы. 
Большинство мужчин, страдающих Эд, получают лечение, не влияющее на этиологию состояния. 
Этим обусловлено формирование структурированной стратегии лечения, зависящей от эффектив-
ности, безопасности, инвазивности, расходов, а  также предпочтений больного [436]. В  этой свя-
зи на протяжении всего лечения Эд необходим диалог между врачом и пациентом (партнершей). 
В систематическом обзоре получены интересные данные о сопоставимых показателях отказа от ле-
чения для всех доступных методов (ингибиторы ФдЭ – 54,4–76%, интракавернозные инъекции – 
18,6–79,9%, уретральные суппозитории – 32–69,2%, пенильные протезы – 30%). наиболее важными 
препятствиями для использования данных методов остаются неэффективность, нежелательные яв-
ления, качество интимных отношений и стоимость лечения [440].
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5.6.2.1. Пероральные лекарственные препараты
на  сегодняшний день на  рынке представлены четыре селективных ингибитора ФдЭ-5, одобрен-
ных EMA для лечения Эд [441]. Фермент ФдЭ-5 гидролизует циклический гуанозинмонофосфат 
(цгМФ) в кавернозной ткани полового члена, который участвует во внутриклеточных сигнальных 
путях в мышцах кавернозных тел. накопление цгМФ запускает каскад событий на внутриклеточ-
ном уровне, которые вызывают потерю контрактильного тонуса сосудов на уровне полового члена 
путем снижения цитозольного уровня Ca2+. NO играет важную роль в образовании цгМФ и дру-
гих сигнальных путях, вызывающих расслабление гладких мышц кавернозных тел и эрекцию [438, 
442]. Это приводит к увеличению артериального притока, сдавлению подоболочечного венозного 
сплетения и развитию эрекции [443]. ингибиторы ФдЭ-5 не вызывают эрекцию сами по себе, и для 
появления эрекции требуется сексуальная стимуляция. Эффективность определяется как эрекция 
с достаточной ригидностью для удовлетворительного полового акта [438].

Силденафил
Силденафил, который начали применять в 1998 г., стал первым доступным в продаже ингибито-
ром ФдЭ-5 [444]. его назначают в дозе 25, 50 и 100 мг. Рекомендуемая начальная доза составляет 
50 мг, и  ее необходимо корректировать в  зависимости от  эффективности и  побочных эффектов 
[444]. действие силденафила проявляется спустя 30–60 минут после приема [444]. тяжелая жирная 
пища перед приемом препарата снижает его эффективность, замедляя всасывание. Эффект может 
длиться до 12 часов [445]. Фармакокинетические данные силденафила представлены в табл. 14. не-
желательные явления (табл. 15), как правило, незначительны и купируются самостоятельно [446, 
447]. по  данным исследования «доза  – ответ», улучшение эрекции через 24 недели наблюдалось 
у 56, 77 и 84% мужчин с Эд из общей популяции, принимавших соответственно 25, 50 и 100 мг сил-
денафила, по сравнению с 25% в группе плацебо [423]. на фоне приема силденафила повышаются 
показатели шкалы МиЭФ, дневника сексуальных отношений 2 (SEP2), SEP3, общих вопросов иссле-
дования (GAQ) и степень удовлетворенности лечением. Эффективность силденафила установлена 
почти в каждой подгруппе пациентов с Эд (уд: 1), вне зависимости от возраста [449]. недавно по-
явилась орально диспергируемая форма силденафила цитрата в дозе 50 мг, разработанная в основ-
ном для пациентов, которые испытывают сложности при глотании стандартной таблетки.

Тадалафил
тадалафил одобрен для лечения Эд в феврале 2003 г. действие препарата начинается через 30 минут 
после приема, максимальная эффективность достигается спустя 2 часа [450]. действие продолжа-
ется в течение 36 часов [450] и не зависит от приема пищи [451]. для лечения Эд одобрено при-
менение препарата в дозе 10 и 20 мг, а также ежедневный прием дозы 5 мг. Рекомендуемая началь-
ная доза – 10 мг, затем ее можно скорректировать в зависимости от эффективности и побочных 
эффектов [450, 452]. Фармакокинетические данные препарата представлены в табл. 14. побочные 
эффекты (табл.  15), как правило, незначительны и  купируются самостоятельно при постоянном 
применении. по данным предпродажных исследований, после 12 недель терапии в исследовании 
«доза – ответ» улучшение эрекции наблюдалось у 67 и 81% мужчин, принимавших соответственно 
10 и 20 мг тадалафила, по сравнению с 35% мужчин в контрольной группе плацебо [450]. на фоне 
приема тадалафила повышаются показатели шкалы МиЭФ, SEP2, SEP3, GAQ, а также степень удов-
летворенности лечением [450].

Эти результаты подтверждены в постмаркетинговых исследованиях [441, 453]. Эффектив-
ность тадалафила установлена почти в каждой подгруппе мужчин с Эд, включая пациентов, трудно 
поддающихся лечению (с сахарным диабетом) [454], наряду с данными об улучшении эякуляторной 
и оргазмической функции при краткосрочном наблюдении [455]. ежедневный прием тадалафила 
также зарегистрирован для применения при СнМ, вторичных к дгпж. по этой причине препарат 
эффективен у пациентов с одновременным наличием Эд и СнМ [456]. Согласно последним дан-
ным, у 40% пациентов в возрасте старше 45 лет тадалафил в дозе 5 мг 1 раз в сутки положительно 
влияет на Эд и СнМ/дгпж, с улучшением симптомов после 12 недель терапии [457].

Варденафил
Варденафил доступен в продаже с марта 2003 г. препарат проявляет свое действие спустя 30 минут 
после приема [459], и у каждого третьего пациента появляется удовлетворительная эрекция в тече-
ние 15 минут [459]. прием тяжелой жирной пищи ослабляет эффект. дозы для применения в режи-
ме «по требованию» составляют 5, 10 и 20 мг. Рекомендуемая начальная доза – 10 мг, затем ее можно 
скорректировать в зависимости от эффективности и побочных эффектов [460]. Фармакокинети-
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ческие данные варденафила представлены в табл. 14. побочные эффекты (табл. 15), как правило, 
незначительны и купируются самостоятельно при постоянном применении [460]. по данным ис-
следования по изучению «доза – ответ», после 12 недель терапии улучшение эрекции наблюдалось 
у 66, 76 и 80% мужчин, принимавших 5, 10 и 20 мг варденафила соответственно, по сравнению с 30% 
в группе плацебо [460, 461]. на фоне приема варденафила повышаются показатели шкалы МиЭФ, 
SEP2, SEP3 и GAQ, а также степень удовлетворенности лечением.

Эти результаты подтверждены в  постмаркетинговых исследованиях [460, 461]. Эффек-
тивность варденафила установлена почти в каждой подгруппе мужчин с Эд, включая пациентов, 
трудно поддающихся лечению (с сахарным диабетом). недавно появилась новая форма дозирова-
ния варденафила в виде орально диспергируемых таблеток (одт) [461]. Варденафил одт удобнее 
таблеток, покрытых оболочкой, и выглядит более предпочтительным для пациентов. Всасывание 
препарата не зависит от приема пищи, а биодоступность лучше, чем у стандартных таблеток [462]. 
Эффективность варденафила одт доказана в  ряде Рки, и она не отличается от показателей для 
стандартной формы дозирования [462–464].

Аванафил
аванафил является высокоселективным ингибитором ФдЭ-5. он доступен в продаже с 2013 г. [465]. 
препарат имеет высокую селективность к ФдЭ-5 по сравнению с другими подтипами ФдЭ, что по-
зволяет использовать его для лечения Эд с минимальным числом побочных эффектов, несмотря 
на отсутствие прямых сравнительных исследований [466]. для лечения Эд в режиме «по требова-
нию» одобрены дозы 50, 100 и 200 мг [465]. Рекомендуемая начальная доза составляет 100 мг, ее 
необходимо принимать примерно за 15–30 минут до сексуальной активности, затем ее можно скор-
ректировать в зависимости от эффективности и побочных эффектов [465, 467, 468]. В общей попу-
ляции пациентов с Эд средний процент успешных попыток совершить половой акт в группах ава-
нафила 50, 100 и 200 мг составил соответственно 47, 58 и 59% по сравнению с 28% в группе плацебо 
[465, 467]. Соответствующие показатели в течение 15 минут после приема составляют 64, 67 и 71% 
соответственно. изменение функции почек, печени и  возраст не  требуют коррекции дозы [467]. 
Фармакокинетические данные по аванафилу представлены в табл. 14 [465, 467]. побочные эффекты 
(табл. 15), как правило, незначительны [465, 467]. данные парного метаанализа доступных иссле-
дований свидетельствуют об улучшении показателей шкалы МиЭФ, SEP2, SEP3 и GAQ и наличии 
дозозависимого ответа [465, 469]. прием пищи может замедлить развитие эффекта по сравнению 
с приемом препарата натощак, но аванафил можно использовать вне зависимости от приема пищи 
[470]. Эффективность препарата установлена почти в каждой подгруппе мужчин с Эд, включая па-
циентов, трудно поддающихся лечению (с  сахарным диабетом). через 15 минут или менее после 
приема аванафила были успешны 36,4% попыток (28 из 77) совершить половой акт (SEP3) по срав-
нению с 4,5% (2 из 44) в группе плацебо (p <0,01) [471]. В метаанализе подтверждена сопоставимая 
эффективность препарата с силденафилом, варденафилом и тадалафилом [470].

Выбор или предпочтение между различными ингибиторами ФДЭ-5
на сегодняшний день не получено результатов двойных или тройных слепых многоцентровых ис-
следований, в которых бы сравнивали эффективность или предпочтение пациентами силденафила, 
тадалафила, варденафила и аванафила. Выбор зависит от частоты половых актов (эпизодическое 
применение или регулярный прием; 3–4 раза в неделю) и личного восприятия препарата пациен-
том. Больные должны знать, имеет препарат длительный или краткосрочный эффект, а также воз-
можные недостатки и способ применения. авторы метаанализа пришли к выводу, что, если пациен-
там с Эд требуется максимальная эффективность, им необходимо использовать силденафил в дозе 
50 мг, а при выборе оптимальной переносимости – тадалафил 10 мг, с переходом на уденафил 100 мг 
при недостаточной эффективности [453]. Следует отметить, что уденафил в дозе 100 мг не одобрен 
к применению ни EMEA, ни FDA и не доступен в европе. Результаты другого исследования свиде-
тельствуют об улучшении эректильной функции при ежедневном приеме тадалафила в дозе 5 мг 
у пациентов с частичным ответом на ингибиторы ФдЭ-5 в режиме «по требованию» [472].

Постоянный прием ингибиторов ФДЭ-5
В  исследованиях на  животных показано, что применение ингибиторов ФдЭ-5 улучшает или 
в значительной степени предотвращает поражение интракавернозных структур, связанное с воз-
растом, сахарным диабетом или хирургической травмой [473–477]. аналогичные клинические 
данные отсутствуют. тадалафил, принимаемый по 5 мг 1 раз в сутки, хорошо переносится и эф-
фективен у пациентов с Эд различной степени [478]. В 2007 г. EMA одобрило к применению тада-
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Таблица 15. Часто встречающиеся нежелательные явления при применении четырех 
ингибиторов ФДЭ-5 для лечения ЭД*, одобренных EMEA

Нежелательное 
явление

Силденафил Тадалафил Варденафил Аванафил 200 мг

головная боль 12,8 14,5 16 9,3
приливы крови 10,4 4,1 12 3,7
диспепсия 4,6 12,3 4 Редко
заложенность носа 1,1 4,3 10 1,9
головокружение 1,2 2,3 2 0,6
нарушение зрения 1,9 <2 нет
Боли в спине 6,5 <2
Миалгия 5,7 <2

* Данные приводятся по рекомендациям EMEA о свойствах продукта, с изменениями.

Таблица 14. Основные ключевые фармакокинетические данные трех ингибиторов ФДЭ-5, 
применяемых для лечения ЭД*

Параметр Силденафил 100 мг Тадалафил 20 мг Варденафил 20 мг Аванафил 200 мг
Cmax, мкг/л 560 378 18,7 5,2
Tmax, ч 0,8–1 2 0,9 0,5–0,75
T1/2,ч 2,6–3,7 17,5 3,9 6–17
AUC, мкг/л 1685 8066 56,8 11,6
Связывание с белком, % 96% 94% 94% 99%
Биодоступность, % 41% нет данных 15% 8–10%

Cmax – максимальная концентрация; 
Tmax – время достижения максимальной концентрации в плазме; 
T1/2 – период полувыведения из плазмы; 
AUC (area under curve) – площадь под кривой изменения концентрации в сыворотке по времени.
* Состояние натощак, максимальная рекомендуемая доза. Данные приводятся по рекомендациям EMEA 
о свойствах продукта, с изменениями.

лафил в дозах 2,5 и 5 мг для ежедневного приема при Эд. Согласно EMA, при ожидаемом частом 
применении препарата (не  менее двух раз в  неделю) ежедневная терапия с  дозой 2,5 или 5  мг 
выглядит приемлемой, с учетом выбора больного или решения врача. для таких пациентов ре-
комендуется доза 5  мг 1 раз в  сутки, принимаемая в  одно и  то же время. ежедневная терапия 
тадалафилом 5 мг является альтернативой тадалафилу в режиме «по требованию» для семейных 
пар, предпочитающих спонтанный, а  не запланированный характер сексуальной жизни либо 
предполагающих проводить частые половые акты, причем преимуществом считается отсутствие 
временной связи между приемом препарата и сексуальной активностью. при этом следует пери-
одически оценивать необходимость постоянного использования такой схемы дозирования тада-
лафила [478, 479]. В комплексном анализе показано, что ни в одной из популяций пациентов с Эд 
ежедневный прием тадалафила не превосходит режим «по требованию», и наоборот [480]. кроме 
того, по данным Рки, на фоне ежедневного приема тадалафила отсутствуют изменения эндоте-
лиальной дисфункции, измеренные при кровоток-опосредованном расширении, по  сравнению 
с плацебо [481]. Хотя ряд авторов описывали улучшение эректильной функции при комбиниро-
вании тадалафила 5 мг 1 раз в сутки и силденафила в режиме «по требованию» [482], необходи-
мо провести анализ безопасности, чтобы можно было дать рекомендации по комбинированной 
терапии.

Меры предосторожности при использовании ингибиторов ФДЭ-5
(i) Безопасность для сердечно-сосудистой системы
Согласно результатам Рки, исследований с открытым приемом и постмаркетинговым данным, сил-
денафил, тадалафил и варденафил не вызывают повышения частоты инфаркта миокарда по сравне-
нию с прогнозируемыми показателями у мужчин сопоставимого возраста. ни один из ингибиторов 
ФдЭ-5 не  оказывает нежелательного влияния на  общее время выполнения физических нагрузок 
или продолжительность периода до ишемии у пациентов со стабильной стенокардией [441, 483]. 
длительная терапия или прием «по  требованию» хорошо переносятся и  имеют сопоставимый 
профиль безопасности. при назначении ингибиторов ФдЭ-5 пациентам с  цереброваскулярными 
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заболеваниями или высоким цереброваскулярным риском необходимо следовать рекомендациям 
3-й принстонской согласительной конференции [413].

(ii) Совместное применение нитратов и ингибиторов ФДЭ-5 строго противопоказано
прием органических нитратов (например, нитроглицерина, изосорбида мононитрата, изосорбида 
динитрата) и доноров NO (другие препараты нитратов, используемые для лечения стенокардии), 
а также амилнитрита или амилнитрата («рекреационные средства») является абсолютным проти-
вопоказанием к применению ингибиторов ФдЭ-5. Эти препараты приводят к накоплению цгМФ 
и непрогнозируемому снижению артериального давления с развитием клинически значимой гипо-
тензии. продолжительность взаимодействия органических нитратов и ингибиторов ФдЭ-5 зависит 
от конкретных препаратов. В случае появления загрудинных болей на фоне приема ингибиторов 
ФдЭ-5 следует воздержаться от использования нитроглицерина в течение не менее 24 часов, если 
пациент принимался силденафил (и, вероятно, также варденафил – период полувыведения 4 часа), 
не менее 48 часов, если принимался тадалафил (период полувыведения 17,5 часа), и не менее 12 ча-
сов, если принимался аванафил (период полувыведения 6–17 часов) [484–487].

(iii) Антигипертензивные препараты
Совместный прием ингибиторов ФдЭ-5 с антигипертензивными препаратами (ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента, антагонисты рецепторов ангиотензина, блокаторы кальциевых каналов, 
β-блокаторы и диуретики) может привести к небольшому дополнительному снижению артериально-
го давления [413]. как правило, профиль нежелательных явлений ингибиторов ФдЭ-5 не ухудшается 
на фоне антигипертензивных средств, даже если пациент применяет несколько препаратов [488].

(iv) Взаимодействие с никорандилом
В исследованиях in vitro у животных показано, что блокатор кальциевых каналов никорандил может 
усиливать вазодилатацию, вызванную изопротеренолом, в изолированной аорте крыс посредством 
повышения уровня гМФ [489]. Это может быть связано с возможностью никорандила выступать 
в роли донатора NO. по этой причине противопоказано одновременно назначать никорандил и ин-
гибиторы ФдЭ-5.

(v) Взаимодействие с α-блокаторами
Все ингибиторы ФдЭ-5 в той или иной степени взаимодействуют с α-блокаторами, что при опре-
деленных условиях может вызвать ортостатическую  гипотензию. В  метаанализе показано, что 
одновременная терапия α1-блокаторами и  ингибиторами ФдЭ-5 приводит к  изменению  гемоди-
намических параметров, но не повышает частоту нежелательных явлений, связанных с артериаль-
ной гипотензией [490]. В повседневной клинической практике у пациента с Эд должно быть ста-
бильное артериальное давление при приеме α1-блокатора перед назначением ингибиторов ФдЭ-5, 
поэтому настоятельно рекомендуется использовать уроселективные α-блокаторы.
В классических исследованиях получены следующие данные:
•	 необходимо с осторожностью применять силденафил в дозе 50 или 100 мг после приема 

α-блокаторов (особенно доксазозина). гипотензия чаще всего развивается в течение 4 ча-
сов после приема α-блокаторов. начальная доза составляет 25 мг [446].

•	 Варденафил можно одновременно принимать только при стабильном давлении на  фоне 
α-блокаторов. Совместное назначение варденафила и тамсулозина не сопровождается кли-
нически значимой гипотензией [458, 460, 461]. 

•	 не рекомендуется применять тадалафил совместно с доксазозином, но это не относится 
к тамсулозину в дозе 0,4 мг [450, 491].

•	 В инструкции аванафила указано, что у пациентов должно быть стабильное артериальное 
давление на фоне приема α-блокаторов. В таких случаях лечение начинают с минималь-
ной дозы 50 мг. напротив, если пациент принимает оптимальную дозу аванафила, терапию 
α-блокаторами следует начинать с минимальной дозы.

Коррекция дозы
препараты  – ингибиторы CYP34A тормозят метаболическое разрушение ингибиторов ФдЭ-5. 
к  ним относятся кетоконазол, ритонавир, атазанавир, кларитромицин, индинавир, итраконазол, 
нефазодон, нелфинавир, саквинавир и телитромицин. В таких случаях необходимо понижать дозу 
ингибиторов ФдЭ-5. другие препараты, например рифампин, фенобарбитал, фенитоин и карбама-
зепин, могут индуцировать CYP3A4 и увеличивать разрушение ингибиторов ФдЭ-5, поэтому тре-
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буются более высокие дозы последних. при тяжелых нарушениях функции почек и печени требует-
ся коррекция дозы или соответствующее предупреждение.

Действия при неэффективности ингибиторов ФДЭ-5
две основные причины отсутствия эффекта от ингибиторов ФдЭ-5 включают неправильное исполь-
зование или неэффективность. по данным литературы, для признания неэффективности необходимо 
принять один препарат шесть раз [492]. тактика при неэффективности зависит от ее причины [493].
необходимо проверить, чтобы все препараты были правильно выписаны и применялись по назначению. 
недостаточное консультирование врачом приводит к тому, что препарат применяется неправильно:
•	 неадекватная сексуальная стимуляция; 
•	 недостаточная доза; 
•	 недостаточный промежуток времени между приемом препарата и  попыткой совершить 

половой акт.
Следует убедиться, чтобы все препараты были лицензированы, поскольку существует обширный чер-
ный рынок ингибиторов ФдЭ-5. Содержание активного вещества в составе этих препаратов значитель-
но отличается; кроме того, важно, каким образом и из какого источника пациент получил препарат.

действие ингибиторов ФдЭ-5 зависит от выделения NO из парасимпатических нервных 
окончаний в половом члене. обычно выделение NO вызвано сексуальной стимуляцией, и без адек-
ватности последней (и выделения NO) препараты неэффективны. Максимальная плазменная кон-
центрация ингибиторов ФдЭ-5 после перорального приема достигается через различные интер-
валы времени [445, 447, 462, 469, 494–496]. Хотя фармакологическая активность наблюдается при 
плазменной концентрации, которая значительно ниже максимальной, препарат не действует в те-
чение некоторого времени после приема внутрь. несмотря на то что действие всех четырех пре-
паратов у некоторых пациентов может начинаться в течение 15–30 минут после приема [447, 462, 
494–496], большинству мужчин для достижения максимального эффекта требуется больше време-
ни [460, 469, 497, 498]. Всасывание силденафила может замедляться на фоне приема любой пищи, 
а варденафила – при приеме жирной пищи [499]. прием пищи практически не оказывает влияния 
на всасывание тадалафила [494]. при приеме аванафила вместе с жирной пищей скорость его вса-
сывания снижается со средним показателем Tmax 1,25 часа и средним снижением Cmax на 39% (для 
дозы 200 мг). при этом отсутствует влияние на степень воздействия (площадь под ROC-кривой). 
небольшие изменения Cmax аванафила имеют минимальное клиническое значение [465, 466, 469].

В  других случаях проходит слишком много времени после приема препарата до попыт-
ки совершить половой акт. период полувыведения силденафила и варденафила составляет около 
4 часов, следовательно, нормальное окно эффективности после приема составляет около 6–8 часов, 
хотя ответ может наблюдаться и после этого времени. период полувыведения тадалафила больше – 
около 17,5 часа, поэтому окно эффективности оказывается значительно большим – около 36 часов. 
по данным исследований без контрольной группы, обучение пациентов способствует достижению 
эффекта даже при исходно неудачных попытках применения ингибиторов ФдЭ-5 [493, 500–503]. 
после разъяснения пациенту важности адекватной дозы, интервала времени и сексуальной стиму-
ляции и повторного назначения ингибитора ФдЭ-5 отмечается улучшение эректильной функции 
[493, 500, 501].

В  систематическом обзоре оценивали связь между  генетическим полиморфизмом, осо-
бенно генов, кодирующих эндотелиальную NO-синтазу, и вариабельностью ответа на ингибиторы 
ФдЭ-5 [504]. кроме того, имеются данные о зависимости эффективности силденафила от полимор-
физма гена PDE5A, который кодирует основной фермент, катализирующий цгМФ в половом члене, 
регулирует клиренс цгМФ и является основной мишенью силденафила [505–507].

Возможные варианты действий при правильном, но неэффективном применении ингиби-
торов ФдЭ-5

необходимо индивидуально подходить к  целям лечения для восстановления удовлетво-
ренности сексуальной жизнью пациента и/или пары и  улучшения качества жизни на  основании 
потребностей и  желаний [508]. почти половина пациентов отказывается от  ингибиторов ФдЭ-5 
первого поколения в течение года, и к настоящему времени не определено специфических факто-
ров, которые оказывают влияние на частоту отказа от лечения [509].

В исследованиях без контрольной группы показано, что у пациентов с гипогонадизмом згт 
позволяет улучшить ответ на ингибиторы ФдЭ-5 [53, 438, 510]. по этой причине в рутинной клини-
ческой практике большинству пациентов с Эд вначале назначают ингибиторы ФдЭ-5, которые, как 
правило, эффективны. если имеются клинические проявления, характерные для дефицита тесто-
стерона, более целесообразно назначить згт, даже мужчинам с Эд [5, 53].
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как отмечалось выше, модификация других факторов риска также может улучшить эректильную 
функцию. показано, что у отдельных пациентов один из ингибиторов ФдЭ-5 может превосходить 
по эффективности другие [511]. Хотя эти различия могут быть связаны с фармакокинетикой препа-
ратов, они указывают на возможную эффективность перехода с одного ингибитора ФдЭ-5 на дру-
гой, несмотря на идентичный механизм действия. Важно подчеркнуть, что лишь в отдельных Рки 
выявлены различия по эффективности разных препаратов и вариантов приема у пациентов с клас-
сической Эд [512], а также в отдельных группах, например у больных с сахарным диабетом [513].

комбинация ежедневного приема тадалафила и ингибитора короткого действия (силдена-
фила) не приводит к повышению частоты побочных эффектов у пациентов с Эд тяжелой степени 
[482]. по-прежнему отсутствуют убедительные результаты Рки по  эффективности комбиниро-
ванной терапии пероральными препаратами, поэтому ее следует назначать с осторожностью. если 
лекарственная терапия неэффективна, пациенту можно предложить альтернативу в виде интрака-
вернозных инъекций или вакуумной терапии. В отдельных публикациях показана эффективность 
комбинации ингибиторов ФдЭ-5 с  алпростадилом в  виде интракавернозной, интрауретральной 
или топической терапии при неэффективности монотерапии любым из этих препаратов [514]. при 
комбинированной терапии все три формы дозирования превосходят по эффективности монотера-
пию, даже у пациентов с Эд после радикальной простатэктомии. побочные эффекты, связанные 
с лечением, не приводят к отказу пациентов от комбинированной терапии [514].

5.6.2.2. Топическое/внутриуретральное введение алпростадила
Сосудистый препарат алпростадил можно вводить в уретру двумя способами. первый заключается 
в топическом применении в виде крема, в состав которого входит усилитель проницаемости для 
улучшения всасывания алпростадила (200 и 300 мкг) через меатус [515, 516]. клинические данные 
по-прежнему ограничены, но препарат превосходит по эффективности плацебо при оценке по шка-
ле МиЭФ, SEP2 и SEP3 в различных группах пациентов с Эд от легкой до тяжелой степени [517]. 
побочные эффекты включают эритему, жжение в половом члене и боль. Системные побочные эф-
фекты встречаются редко. топическое применение алпростадила в дозе 300 мкг (VITAROSTM) за-
регистрировано и одобрено в ряде европейских стран. В Рки с переходом между группами показа-
но, что прямое введение препарата в меатус превосходит стандартное введение по эффективности 
и уверенности у пациентов и не сопровождается увеличением частоты побочных эффектов [518].

Вторым способом введения алпростадила для лечения Эд является специфическая лекар-
ственная форма (125–1000 мкг) в составе микросуппозиториев (MUSETM) [229]. Эрекция, доста-
точная для совершения полового акта, развивается у 30–65,9% пациентов. терапию рекомендуется 
начинать с дозы 500 мкг, поскольку она превосходит дозу 250 мкг по эффективности и практически 
не отличается по нежелательным явлениям. В случае неудовлетворительного ответа можно повы-
сить дозу до 1000 мкг [519–521]. для повышения эффективности можно установить на основание 
полового члена сдавливающее кольцо [520, 521].

наиболее частые нежелательные явления включают локальную боль (29–41%) и головокру-
жение с возможной гипотензией (1,9–14%). В очень редких случаях (менее чем в 1%) развиваются 
фиброз полового члена и приапизм. Со способом введения препарата связаны такие нежелательные 
явления, как кровотечение из уретры (5%) и инфекции мочевыводящих путей (0,2%). Эффектив-
ность данного метода значительно ниже, чем у интракавернозных инъекций [522], и всего около 
30% пациентов продолжают его длительное применение. Внутриуретральное введение препаратов 
является альтернативой интракавернозным инъекциям в тех случаях, когда пациент предпочитает 
менее инвазивный, хотя и менее эффективный метод лечения.

5.6.2.3. Ударно-волновая терапия
В течение последних 10 лет для лечения Эд стала шире применяться нуВт, которая остается един-
ственным методом, позволяющим излечить Эд, что является наиболее желанным исходом для па-
циентов [421, 523–530].

по данным ряда исследований с одной группой, нуВт улучшает показатели эректильной функ-
ции, описываемые пациентом, однако в  проспективных Рки получены противоречивые результаты. 
Многие вопросы требуют дальнейшего изучения, особенно различия в генераторах ударных волн (элек-
трогидравлические, электромагнитные, пьезоэлектрические, электропневматические), типе ударных волн 
(сфокусированные, линейные, частично сфокусированные, несфокусированные), параметрах настройки 
(плотность потока энергии и количество импульсов за сеанс) и протоколах лечения (длительность курса, 
количество сеансов в неделю, общее число ударных волн, места для аппликации датчика) [531]. В боль-
шинстве работ показано, что нуВт улучшает показатели шкалы МиЭФ и ригидности эрекции у больных 
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с Эд легкой степени, при этом не влияя на гемодинамические параметры [531, 532]. кроме того, нуВт 
может восстанавливать эректильную функцию даже у пациентов с Эд тяжелой степени, в случае полной 
[528, 533, 534] или частичной неэффективности ингибиторов ФдЭ-5 [535], уменьшая потребность в более 
инвазивном лечении. тем не менее требуется провести Рки с длительным периодом наблюдения. также 
необходимо дополнительно изучить наиболее эффективные протоколы лечения [536, 537].

на основании доступных публикаций и новых лечебных алгоритмов, пациентам с васкуло-
генной Эд можно проводить нуВт после подробного информирования.

5.6.2.4. Психосексуальное консультирование и лечение
при выраженных психических нарушениях [538] можно проводить психосексуальную терапию как 
в виде монотерапии, так и в сочетании с другими методами лечения с целью повышения удовлетво-
ренности пары сексуальными отношениями и улучшения женской сексуальной функции [539]. психо-
сексуальная терапия требует длительного наблюдения, и ее эффективность может варьировать [540]. 
несмотря на это, рекомендуется проводить психологическую терапию, включая обучение сексуальным 
навыкам, семейную терапию, психосексуальное обучение [435] и когнитивно-поведенческую терапию 
(групповой формат или с парой) [430]. когнитивно-поведенческая терапия направлена на изменение 
дисфункциональных когнитивных и поведенческих реакций, влияющих на Эд, и улучшение адапта-
ции к состоянию. некоторые методики включают выявление триггеров, предшествующих нарушению 
эрекции, когнитивное реструктурирование дисфункционального стиля мышления, обучение навыкам, 
направленным на преодоление Эд и эмоциональных симптомов, а также профилактику рецидива. учи-
тывая эмпирическую эффективность когнитивно-поведенческой терапии в комбинации с лекарствен-
ной терапией Эд, данный подход выглядит наиболее оптимальным [430]. кроме того, предварительные 
данные свидетельствуют о положительной роли когнитивной терапии на основе осознанности при Эд, 
в том числе по сопутствующим исходам, например удовлетворенности половой жизнью [541].

5.6.2.5. Гормональная терапия
при лечении  гормональных нарушений важно проконсультироваться с  эндокринологом [405]. 
дефицит тестостерона развивается в результате первичной тестикулярной недостаточности либо 
вследствие поражений  гипофиза/гипоталамуса, в  том числе при  гормонально активных опухо-
лях  гипофиза, вызывающих  гиперпролактинемию [405, 542]. згт (внутримышечно, чрескожно, 
внутрь) показана пациентам с низким и на нижней границе нормы уровнем тестостерона и нару-
шением сексуального влечения, эректильной функции и  неудовлетворенностью половым актом 
и общей сексуальной жизнью (згт подробно обсуждается в разделе 3.6) [543].

5.6.2.6. Вакуумная терапия
Вакуумные устройства обеспечивают пассивное заполнение кавернозных тел, а  одновременная 
установка сдавливающего кольца на основание полового члена позволяет сохранить кровь в кавер-
нозных телах. по  данным литературы, у  90% пациентов наступает эрекция, достаточная для со-
вершения полового акта, независимо от причины Эд, а показатели удовлетворенности составляют 
27–94% [544, 545]. Большинство мужчин, которых не устраивает вакуумная терапия, отказываются 
от нее в течение 3 месяцев. доля пациентов, применяющих вакуумные устройства в течение двух 
лет, снижается до 50–64% [546]. из нежелательных явлений чаще всего развиваются боль, отсут-
ствие эякуляции, петехии, кровоподтеки и снижение чувствительности [545]. для профилактики 
серьезных нежелательных явлений (некроз кожи) необходимо снимать сдавливающее кольцо в те-
чение 30 минут. Вакуумные устройства противопоказаны при нарушениях свертывания крови или 
приеме антикоагулянтов [547, 548]. они являются терапией выбора у хорошо обученных пациентов 
старшего возраста, редко совершающих половые акты и страдающих сопутствующими заболевани-
ями, при которых требуются неинвазивные и нелекарственные методы лечения Эд [544, 545, 549].

5.6.2.7. Интракавернозные инъекции
интракавернозное введение вазоактивных препаратов было первым методом лечения Эд [503, 550]. 
С  учетом инвазивности, переносимости, эффективности и  ожиданий пациентов (рис.  6), интра-
кавернозные инъекции представляют собой целесообразный метод лечения. они имеют высокую 
эффективность (85%) [522, 551].

5.6.2.7.1. алпростадил
алпростадил (каверджектTM, Эдекс/ВиридалTM) – первый и единственный препарат, одобренный для 
интракавернозного лечения Эд [503, 552]. В  качестве монотерапии для интракавернозного введения 
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препарат наиболее эффективен в дозе 5–40 мкг, хотя доза 40 мкг зарегистрирована не во всех странах 
европы. Эрекция возникает спустя 5–15 минут, и ее длительность зависит от дозы препарата. пациенту 
требуется программа обучения, чтобы научиться правильно вводить препарат. при отсутствии необхо-
димых навыков у пациента можно обучить его партнершу. технику введения препарата упрощает спе-
циальная автоматическая ручка, которая закрывает иглу и избавляет от страха проколоть половой член.

Эффективность интракавернозного введения алпростадила в  общей популяции пациентов 
с Эд, а также в подгруппах (например, при сахарном диабете или ССз) составляет 70%. показатель удов-
летворенности достигает 87–93,5% у самих пациентов и 86–90,3% у их партнерш [477, 521]. осложнения 
при интракавернозных инъекциях алпростадила включают боль в половом члене (50% пациентов отме-
чают боль, но только после 11% инъекций), продолжительную эрекцию (5%), приапизм (1%) и фиброз 
(2%) [503, 550, 553]. при длительном применении боль обычно проходит спонтанно. ее можно купиро-
вать с помощью бикарбоната натрия или местного анестетика [503, 550, 554]. при кавернозном фиброзе 
(связанном с небольшими гематомами) необходимо прекратить применение препарата на несколько 
месяцев. Фиброз белочной оболочки свидетельствует о раннем начале болезни пейрони и может по-
требовать отказа от терапии. Системные побочные эффекты встречаются редко. чаще всего возникает 
небольшая гипотензия, особенно при введении высоких доз. применение препарата противопоказано 
при повышенной чувствительности к алпростадилу в анамнезе, риске возникновения приапизма и на-
рушении свертываемости. несмотря на хорошую эффективность, показатели отказа от лечения состав-
ляют 41–68% [503, 550, 555, 556], и большинство пациентов прекращают его применять в первые два-три 
месяца. В сравнительном исследовании получены самые низкие показатели отказа от применения для 
монотерапии алпростадилом (27,5%) по сравнению с остальными комбинациями (37,6%), причем после 
первых месяцев от терапии отказываются около 10% пациентов в год [557]. причины отказа включают 
желание пациента получить постоянный эффект (29%), отсутствие подходящего партнера (26%), низ-
кую эффективность (23%) (особенно среди пациентов, рано отказавшихся от применения), страх перед 
иглой (23%), страх осложнений (22%) и недостаток спонтанности (21%). Важную роль в приверженно-
сти интракавернозным инъекциям играет подробное консультирование пациентов на этапе амбулатор-
ного обучения, а также тщательное наблюдение [558–560].

5.6.2.8. Комбинированная терапия
В таблице 16 представлены доступные препараты для интракавернозного введения (состав и ха-
рактеристики). комбинированная терапия позволяет воспользоваться преимуществами разных 
механизмов действия препаратов, а также уменьшить побочные эффекты за счет снижения дозы 
каждого из них.
•	 папаверин (20–80 мкг) стал первым препаратом, используемым для интракавернозных 

инъекций. В настоящее время применяется только в рамках комбинированной терапии из-
за высокой частоты побочных эффектов при монотерапии. папаверин не зарегистрирован 
для лечения Эд.

•	 Фентоламин используется в  комбинированной терапии для повышения эффективности. 
при монотерапии обладает низкой эффективностью в лечении Эд.

•	 В литературе не представлено убедительных данных по эффективности других препаратов, 
таких как вазоактивный интестинальный пептид, донаторы NO (линзидомин), форсколин, 
активаторы калиевых каналов, моксисилит или пептид, связанный с  геном кальцитонина, 
обычно вводимых в сочетании с основными препаратами [561, 562]. Большинство комбина-
ций не стандартизированы, и во многих странах мира доступ к этим препаратам ограничен. 

•	 широко применяются и  имеют высокую эффективность папаверин (7,5–45 мг) в  сочетании 
с  фентоламином (0,25–1,5 мг) и  папаверин (8–16 мг) в  сочетании с  фентоламином (0,2–0,4 мг) 
и алпростадилом (10–20 мкг), хотя они не зарегистрированы для лечения Эд [563, 564]. тройная 
комбинация папаверина, фентоламина и алпростадила имеет самую высокую эффективность, до-
стигающую 92%. Эта комбинация вызывает те же побочные эффекты, что и монотерапия алпро-
стадилом, но благодаря низкой дозе последнего частота болей в половом члене ниже. при этом 
фиброз развивается чаще, чем при введении папаверина (5–10%) (в зависимости от общей дозы).

•	 Вазоактивный интестинальный пептид (25 мкг) + фентоламина мезилат (1–2 мг) 
(InvicorpTM, в  настоящее время зарегистрирован в  Скандинавии) представляют собой 
комбинацию двух активных компонентов с  взаимодополняющим механизмом действия. 
данный препарат эффективен для интракавернозных инъекций более чем у 80% мужчин 
с Эд, включая пациентов, которым не помогают другие препараты. В отличие от других ва-
риантов интракавернозной терапии данная комбинация очень редко вызывает боли в по-
ловом члене и практически не приводит к приапизму [565].
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Таблица 16. Интракавернозные инъекции – препараты и характеристики

Название Действующее 
вещество

Дозировка Эффектив-
ность

Нежелательные 
явления

Комментарии

Caverject™ 
или Edex/
Viridal™

алпростадил 5–40 мкг/мл ~ 70% Боль в половом 
члене, 
приапизм, 
фиброз

удобная форма

папаверин папаверин 20–80 мг < 55% подъем уровня 
печеночных 
ферментов, 
приапизм, 
фиброз

не применяется 
в виде 
монотерапии

Фентоламин Фентоламин 0,5 мг/мл очень низкая 
эффектив-
ность 
в режиме 
монотерапии

Системная 
гипотензия, 
рефлекторная 
тахикардия, 
заложенность 
носа 
и расстройство 
желудочно-
кишечного 
тракта

не применяется 
в виде 
монотерапии

Bimix папаверин + 
фентоламин

30 мг/мл +  
0,5 мг/мл

~ 90% Сопоставимы 
с алпроста-
дилом (менее 
интенсивная 
боль)

не 
зарегистрирован 
для лечения Эд

Trimix папаверин + 
фентоламин + 
алпростадил

30 мг/мл +  
1 мг/мл +  
10 мкг/мл

~ 92% Сопоставимы 
с алпроста-
дилом (менее 
интенсивная 
боль)

не 
зарегистрирован 
для лечения Эд

Invicorp™ Вазоактивный 
интестинальный 
пептид (Вип) + 
фентоламин

25 мкг + 
1–2 мг

~ 80% Сопоставимы 
с алпроста-
дилом, но не 
вызывают боли

удобная форма

несмотря на высокую эффективность, у 5–10% пациентов комбинации интракавернозных инъек-
ций неэффективны. добавление силденафила при неэффективности интракавернозного введения 
тройной комбинации позволяет получить эрекцию как минимум у 31% пациентов [566]. Следует 
отметить, что комбинированная терапия вызывает побочные эффекты в  33% случаев, в  том чи-
сле головокружение в 20%. Эту стратегию следует применять у тщательно отобранных пациентов, 
прежде чем переходить к имплантации пенильных протезов.

В настоящее время предложен ряд потенциально новых методов лечения Эд, от инновационных 
вазоактивных препаратов и  трофических факторов до терапии стволовыми клетками и  генной 
терапии. Большинство этих подходов требуют дальнейшего изучения в крупных слепых плацебо-
контролируемых Рки, чтобы можно было дать рекомендации высокой степени на основании убе-
дительных данных [567–572]. авторы систематического обзора пришли к выводу, что в пяти кли-
нических исследованиях получены перспективные результаты по  терапии стволовыми клетками 
в качестве восстановительного лечения Эд [573].

5.6.2.8.1. Эректильная дисфункция после радикальной простатэктомии
для восстановления эректильной функции и сексуальной активности после РпЭ очень важное значе-
ние имеют препараты, улучшающие эрекцию. В исследованиях на животных показано, что они могут 
профилактировать фиброз кавернозных тел и поддерживать длину полового члена. частота восстанов-
ления эректильной функции после РпЭ повышается на фоне приема препаратов для профилактики или 
лечения Эд. Ранняя и поздняя реабилитация полового члена по-разному влияет на время восстанов-
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ления эректильной функции [574], хотя к настоящему времени отсутствуют данные по оптимальным 
режимам, которые приводили бы к достижению спонтанных эрекций, не требующих приема лекарств 
[363, 575, 576]. В проспективных исследованиях не показано, что реабилитация полового члена повыша-
ет вероятность спонтанного восстановления эректильной функции после нервосберегающей РпЭ [576]. 
на рис. 6 представлены доступные в настоящее время варианты и алгоритм лечения Эд.

терапия Эд после РпЭ значительно изменилась после появления ингибиторов ФдЭ-5, 
с учетом их доказанной эффективности, простоты применения, хорошей переносимости, отлично-
го профиля безопасности и положительного влияния на качество жизни. необходимо отметить, что 
у пациентов с Эд после РпЭ ингибиторы ФдЭ-5 обычно малоэффективны. тем не менее с момента 
появления на рынке они считаются препаратами первой линии у пациентов после нервосберегаю-
щей РпЭ, вне зависимости от доступа [363, 374, 375]. описан целый ряд клинических параметров, 
которые могут быть прогностически значимыми для восстановления эректильной функции после 
РпЭ. основными факторами являются возраст пациента, исходная эректильная функция и качест-
во нервосбережения [374, 375, 383, 577].

Эффективность силденафила у пациентов после нервосберегающей РпЭ в различных ис-
следованиях составляет 35–75% и 0–15% у пациентов, которым проводили РпЭ с или без нервос-
бережения [374, 578]. применение в раннем послеоперационном периоде высоких доз силденафила 
сопровождается сохранением гладких мышц в кавернозных телах [579]. у пациентов с исходно нор-
мальной эректильной функцией ежедневное назначение силденафила после РпЭ с двусторонним 
сохранением Снп превосходит по эффективности плацебо по самостоятельному восстановлению 
эректильной функции [580]. при этом в проспективном плацебоконтролируемом Рки, в котором 
изучали эффективность силденафила цитрата при приеме на ночь для реабилитации полового чле-
на с оценкой ригидности в ночное время и показателя МиЭФ-5, не показано преимущества по срав-
нению с приемом «по требованию» [581].

В крупном многоцентровом исследовании в европе и Сша изучали применение тадала-
фила при Эд после двусторонней нервосберегающей РпЭ. Эректильная функция улучшилась у 71% 
пациентов, получавших тадалафил по 20 мг, по сравнению с 24%, получавшими плацебо, в то время 
как частота успешных попыток половых актов при терапии тадалафилом по 20 мг составила 52%, 
а в группе плацебо – 26% [582]. кроме того, в 50 центрах из 9 европейских стран и канады прово-
дилось двойное слепое Рки с  двойным плацебо-контролем, включавшее мужчин в  возрасте <68 
лет с исходно нормальной эректильной функцией, которым проводилась РпЭ с нервосбережением. 
В исследовании сравнивали прием тадалафила 1 раз в сутки и плацебо [576]. тадалафил был эффек-
тивнее в достижении лекарственно-индуцируемой эрекции после РпЭ с нервосбережением, и ре-
зультаты свидетельствуют о его возможной роли в восстановлении эректильной функции и под-
держании длины полового члена в раннем послеоперационном периоде [576]. после прекращения 
терапии через 9 месяцев показатели восстановления спонтанной эрекции не отличались от контр-
ольной группы [576]. при ежедневном приеме тадалафила показано улучшение качества жизни по-
сле операции как в двойной слепой фазе, так и во время фазы открытого приема [583].

В многоцентровом проспективном плацебоконтролируемом Рки изучали применение вар-
денафила у больных с Эд после нервосберегающей РпЭ [584]. при двустороннем нервосбережении 
наблюдалось улучшение эректильной функции при приеме 10 и 20 мг варденафила в 71 и 60% случаев 
соответственно. при расширенном анализе у тех же пациентов, которым проводилось нервосбереже-
ние, выявлено преимущество варденафила по сравнению с плацебо по степени удовлетворенности 
половым актом, ригидности эрекции, оргазмической функции и общей степени удовлетворенности 
сексуальными отношениями [585]. В двойном слепом многоцентровом Рки с параллельными груп-
пами, проведенном в 87 центрах европы, канады, южной африки, Сша, сравнивали применение 
варденафила «по требованию» или на ночь у мужчин с Эд после двусторонней РпЭ с нервосбереже-
нием [575]. при исходном показателе эректильной функции по шкале МиЭФ (МиЭФ-ЭФ) не менее 
26 баллов прием варденафила «по требованию» был более эффективным [575].

В двойном слепом плацебоконтролируемом исследовании с параллельными группами 298 
пациентов с Эд после РпЭ с двусторонним нервосбережением рандомизировали в группы 100 мг, 
200 мг аванафила или плацебо (прием за 30 минут до сексуальной активности) на период 12 недель. 
В группе аванафила 100 мг и 200 мг наблюдалось повышение показателя SEP2 (дневник сексуальных 
отношений) и SEP3, а также изменение среднего показателя домена эректильной функции шкалы 
МиЭФ по сравнению с плацебо (p <0,01) [415].

В кокрейновском систематическом обзоре проанализированы результаты восьми Рки [586]. 
показано, что прием ингибиторов ФдЭ-5 в режиме «по требованию» не оказывает влияния на показа-
тели эрекции, описываемой пациентами, при краткосрочном наблюдении (до 12 месяцев) по сравнению 
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с плацебо или отсутствием лечения, или оно незначительное. авторы пришли к выводу, что стратегии 
реабилитации полового члена после РпЭ с использованием ингибиторов ФдЭ-5 не повышают показа-
тели эрекции, описываемой пациентами, по сравнению с приемом в режиме «по требованию». таким 
образом, ежедневная терапия ингибиторами ФдЭ-5 не оказывает влияния на ближайшие и отдаленные 
(более 12 месяцев) показатели эрекции, описываемой пациентами, по сравнению с приемом «по требо-
ванию», или оно незначительное. наконец, при краткосрочном наблюдении ежедневая терапия ингиби-
торами ФдЭ-5 не оказывает влияния на показатели эрекции, описываемой пациентами, по сравнению 
с интрауретральным введением простагландина E1 в режиме «по требованию», или оно незначительное.

исторически варианты лечения Эд после РпЭ включают интракавернозные инъекции 
[587], микросуппозитории в уретру [374, 588], вакуумную терапию [363, 374, 589, 590] и пенильные 
протезы [374, 591, 592]. интракавернозные инъекции и имплантация пенильных протезов рекомен-
дуются в качестве второй и третьей линии терапии при неэффективности пероральных препаратов 
или противопоказаниях к ним [362, 363, 593]. В метаанализе показано, что раннее применение ва-
куумной терапии имеет высокую эффективность у пациентов после РпЭ и не вызывает серьезных 
побочных эффектов, поэтому после обсуждения с пациентом ее можно рассматривать в качестве 
приемлемой альтернативы [594].

авторы систематического обзора пришли к  выводу, что тренировка мышц тазового дна 
в комбинации с биологической обратной связью является перспективной альтернативой фармако-
логическому лечению, однако необходимо провести тщательно спланированные Рки с достаточ-
ной статистической мощностью, чтобы дать убедительные рекомендации [595].

5.6.2.9. Сосудистые операции
5.6.2.9.1. Хирургическое лечение посттравматической артериогенной эректильной дисфункции
у молодых пациентов с травмой органов таза или промежности отдаленная эффективность хирур-
гической реваскуляризации полового члена составляет 60–70% [548, 596]. необходимо подтверждать 
поражение с помощью дуплексного узи и фармакоартериографии полового члена. противопоказа-
нием к реваскуляризации считают веноокклюзионное поражение кавернозных тел, которое необхо-
димо исключать с помощью динамической инфузионной кавернозометрии и кавернозографии.

5.6.2.9.2. Хирургическое лечение веноокклюзионной дисфункции
В настоящее время не рекомендуется проводить сосудистые хирургические вмешательства при ве-
ноокклюзионной дисфункции, учитывая низкую эффективность при длительном наблюдении [596].

5.6.2.9.3. имплантация пенильных протезов
Хирургическая имплантация пенильных протезов показана пациентам, (i) которые не подходят для 
лекарственной терапии или предпочитают радикальное лечение; и (ii) при неэффективности консер-
вативной терапии (рис. 6) [597]. В систематическом обзоре, посвященном причинам и длительности 
симптомов перед установкой протезов, показано, что в большинстве случаев у пациентов была орга-
ническая причина Эд, чаще всего вследствие поражения сосудов, сахарного диабета, операций или 
травм [598]. аналогичные данные получены в проспективном реестре, включавшем пациентов по-
сле имплантации пенильных протезов в Великобритании при длительности сбора данных более трех 
лет; тремя основными этиологическими факторами был сахарный диабет, операции на пж и болезнь 
пейрони [599]. Средняя длительность Эд до установки протезов составила 3–6 лет [598].

Существует два типа протезов: гибкие (полужесткие, механические, мягкие гибкие) и над-
увные (двух- или трехкомпонентные) [374, 591, 600–602]. Большинство пациентов предпочитают 
трехкомпонентные протезы в силу достижения более «естественной» эрекции, хотя не проводилось 
проспективных Рки, в которых бы сравнивали удовлетворенность обоими типами протезов. тем 
не менее двухкомпонентные надувные протезы могут быть надежным вариантом у пациентов, от-
казывающихся от высокого риска осложнений, связанных с установкой резервуара (например, по-
сле операций на органах брюшной полости). полужесткие протезы позволяет получить ригидный 
половой член, который можно вручную расположить в эрегированном состоянии или состоянии 
покоя, их легко устанавливать и использовать [374, 591, 600, 601]. недостатки включают отсутствие 
естественной эрекции, заметность, уменьшение длины и ширины полового члена [601, 603]. такие 
протезы подходят для мужчин с ограниченной подвижностью рук.

Существует два основных доступа для имплантации пенильных протезов: пено-скротальный 
и инфрапубикальный [600, 601, 603, 604]. пено-скротальный доступ обеспечивает хорошую визуали-
зацию, позволяет при необходимости подойти к проксимальной части ножек полового члена, избегая 
повреждения дорзальных нервов, и установить помпу под контролем зрения. однако при этом досту-
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пе резервуар располагают в позадилонном пространстве вслепую, что может быть затруднительным 
у больных с операциями на органах малого таза в анамнезе (в основном после радикальной цистэк-
томии) или требует отдельного разреза для установки помпы под контролем зрения. В систематиче-
ском обзоре не выявлено различий между двумя хирургическими подходами по удовлетворенности 
и частоте осложнений. авторы пришли к выводу, что хирург должен освоить оба метода и выбирать 
в  сложных случаях оптимальный доступ [605]. повторные операции уступают по  эффективности 
и технически сложнее. Вне зависимости от показаний при правильном консультировании импланта-
ция пенильных протезов дает одни из самых высоких показателей удовлетворенности (92–100% у па-
циентов и 91–95% у партнерш) среди всех методов лечения Эд [374, 591, 600, 606–614]. у пациентов 
с благоприятным прогнозом после РпЭ комбинированная операция с имплантацией пенильных про-
тезов и мужского слинга или искусственного мочевого сфинктера имеет доказанную эффективность, 
хорошие отдаленные результаты и позволяет решить две проблемы [374, 591, 615–617]. Структуриро-
ванное психосексуальное консультирование пациентов и их партнеров после имплантации протезов 
способствует улучшению сексуальной активности и функции [618].

5.6.2.9.4. имплантация пенильных протезов: осложнения
осложнения имплантации протезов полового члена делятся на два вида: механические и инфекцион-
ные. В результате технических модификаций наиболее часто используемых трехкомпонентных протезов 
(AMS 700CX/CXMтМ и Сoloplast Alpha IтМ) механические повреждения в течение 5 лет встречаются ме-
нее чем в 5% случаев [591, 619, 620]. аккуратная хирургическая техника и адекватная антибиотикопрофи-
лактика против грамположительных и грамотрицательных бактерий позволяют снизить риск развития 
инфицирования при первичной имплантации у больных группы низкого риска в клиниках с большим 
потоком пациентов до 2–3% [621–624]. В дальнейшем показатели развития инфекции могут снизиться 
еще на 1–2% благодаря установке протезов, содержащих антибиотики (AMS InhibizoneтМ), или протезов 
с гидрофильным покрытием (Coloplast TitanтМ) [591, 621, 625–628]. для снижения риска инфицирова-
ния можно использовать протезы с покрытием и тщательно соблюдать хирургическую технику во избе-
жание длительных манипуляций и минимизации контакта с кожей (бесконтактная техника).

другие методы, для которых отсутствуют убедительные данные, включают продленную анти-
бактериальную профилактику (>24 часов), подстригание волос ножницами и обработку кожи спирто-
вым раствором хлоргексидина [629, 630]. кроме того, по данным плацебоконтролируемого Рки, выяв-
ление и предварительное лечение пациентов с носительством золотистого стафилококка в полости носа 
мупироцином и хлоргексидином перед операцией позволяет снизить риск инфекции хирургического 
доступа с 4,4 до 0,9% [631]. Следует отметить, что в течение последних десятилетий риск инфицирова-
ния пенильных протезов снизился за счет улучшения конструкции и накопления опыта [632].

группа высокого риска включает пациентов, которым проводят повторные операции, боль-
ных с нарушением иммунитета (иммуносупрессией, сахарным диабетом, повреждением спинного 
мозга) или фиброзом кавернозных тел [591, 600, 622, 633–635]. В  крупном анализе базы данных 
показано, что сахарный диабет является фактором риска инфицирования пенильных протезов. Это 
подчеркивает необходимость отбора пациентов, а также изучения того, снижает ли оптимизация 
уровня гликемии перед операцией риск инфицирования [636]. к сожалению, не проводилось Рки, 
в  которых был бы определен идеальный и/или необходимый пороговый уровень  гликированно-
го гемоглобина, при котором можно проводить установку пенильных протезов пациентам с сахар-
ным диабетом [637]. В крупном когортном многоцентровом ретроспективном анализе, включавшем 
пациентов с сахарным диабетом, которым установлены протезы Coloplast Titan™, показано, что на-
иболее эффективной комбинацией антибиотиков для профилактики послеоперационных осложне-
ний с последующим удалением протезов и ревизией является ванкомицин + гентамицин [638, 639].

при инфекции необходимо удалить протезы и провести антибиотикотерапию. В качестве 
альтернативы описано удаление протезов с одновременной имплантацией новых протезов после 
обильного промывания лекарственными растворами. Эффективность такого подхода превышает 
80% [622, 634, 640, 641]. В настоящее время невозможно дать убедительных рекомендаций по такти-
ке после удаления протезов. Ревизию в большинстве случаев проводят при механических поломках 
или сочетании эрозии и инфекции [627, 629]. Хорошие функциональные результаты после ревизии 
достигаются у 93% больных [621, 622, 640, 642, 643].

кроме инфицирования и  механической поломки, в  1–6% может развиться эрозия лате-
ральной поверхности дистальной части кавернозных тел, уретры,  головки или других структур 
[644]. у 1,5% пациентов развиваются ишемия и некроз головки [644, 645]. Факторы риска серьезных 
осложнений включают выраженные сосудистые нарушения, например при сахарном диабете, или 
одновременную операцию по удлинению полового члена.
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Таблица 17. Пенильные протезы, доступные на рынке

Полужесткие 
протезы

Надувные протезы
Двухкомпонентные Трехкомпонентные

Spectra™ [AMS] AMS Ambicor™ 
(Boston Scientific)

Titan™ (Coloplast)
Genesis™ [Mentor] Titan OTR NB™ (Narrow base, с узким основанием)

[Coloplast]
Tube™ [Promedon] Titan Zero Degree™
ZSI 100™ [Zephyr] AMS 700 CX™ [Boston Scientific]
Virilis II™ [Subrini] AMS 700 LGX™ [Boston Scientific]

AMS 700 CXR™ [Boston Scientific]
ZSI 475™ [Zephyr]

5.6.3. Клинические рекомендации по лечению ЭД
Рекомендация СР
необходимо исключать неправильное применение и плохую информированность 
пациентов о механизме действия и способе приема ингибиторов ФдЭ-5, поскольку это 
является основной причиной неэффективности.

Слабая

для повышения эффективности медикаментозной терапии в качестве психологического 
подхода показана когнитивная поведенческая терапия (включая партнера)

Сильная

необходимо обсуждать с пациентом перед РпЭ (вне зависимости от доступа) 
риск изменения сексуальной функции, включая снижение либидо, оргазмической функции, 
анэякуляцию, изменения по типу болезни пейрони и уменьшение размеров полового члена

Сильная

перед лечением Эд или одновременно с ним необходимо модифицировать образ 
жизни и факторы риска

Сильная

если выявлена причина Эд, поддающаяся лечению, в первую очередь необходимо ее 
корректировать

Слабая

ингибиторы ФдЭ-5 представляют собой терапию первой линии Сильная
топический/интрауретральный алпростадил является альтернативой 
интракавернозным инъекциям для пациентов, которые предпочитают менее 
инвазивное лечение

Слабая

топический/интрауретральный алпростадил является альтернативой терапии первой 
линии для хорошо информированных пациентов, которые отказываются или имеют 
противопоказания к ингибиторам ФдЭ-5

Слабая

нуВт показана хорошо информированным пациентам с васкулогенной Эд легкой 
степени, которые отказываются или имеют противопоказания к ингибиторам ФдЭ-5 
или которым необходимо радикальное лечение. нуВт показана при неэффективности 
ингибиторов ФдЭ-5 у пациентов с васкулогенной Эд

Слабая

Вакуумные устройства являются терапией первой линии для хорошо 
информированных пациентов, редко совершающих половые акты и страдающих 
сопутствующими заболеваниями, при которых требуются неинвазивные 
и нелекарственные методы лечения Эд

Слабая

интракавернозные инъекции показаны хорошо информированным пациентам 
в качестве альтернативной терапии первой или второй линии

Сильная

имплантация пенильных протезов показана при неэффективности других методов 
лечения или по желанию пациента

Сильная

В настоящее время отсутствуют данные в поддержку какого-либо из режимов 
реабилитации полового члена после РпЭ

Сильная

после РпЭ/операций на органах таза и других радикальных методов лечения Рпж 
необходимо как можно раньше начать терапию, направленную на улучшение эрекции

Слабая

5.6.2.9.4.1. Выводы по имплантации пенильных протезов
имплантация пенильных протезов остается привлекательным вариантом для пациентов, у  кото-
рых неэффективны консервативные методы. получено достаточно данных, чтобы можно было 
рекомендовать имплантацию при неэффективности менее инвазивных методов, благодаря высо-
кой эффективности, безопасности и удовлетворенности пациентов [646]. к настоящему времени 
не  проводилось сравнительных исследований различных протезов, в  которых было бы показано 
преимущество какого-либо из них [647].
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Таблица 18. Спектр расстройств эякуляции

преждевременная эякуляция
отсроченная или поздняя эякуляция
анэякуляция
Болезненная эякуляция
Ретроградная эякуляция
аноргазмия
гематоспермия

5.6.4. Наблюдение
наблюдение имеет важное значение для оценки эффективности и безопасности проводимого лече-
ния. кроме того, следует оценивать удовлетворенность пациента, поскольку успешное лечение Эд 
не ограничивается эффективностью и безопасностью. Врачи должны помнить о том, что нет одного 
варианта лечения, который подойдет всем пациентам или во всех ситуациях, что подробно описано 
в предыдущем разделе.

6. Расстройства эякуляции
6.1. Введение
Эякуляция представляет собой сложный физиологический процесс, который состоит из эмиссии 
и выброса эякулята и опосредован сложными неврологическими и гормональными взаимодействи-
ями [648]. Любое их нарушение может привести к различным расстройствам эякуляции (табл. 18).

6.2. Преждевременная эякуляция
6.2.1. Эпидемиология
исторически основной проблемой при оценке распространенности пЭ было отсутствие общепри-
нятых критериев на момент проведения исследований [176]. Вопросы эпидемиологии пЭ подробно 
представлены в разделе 4.2.

6.2.2. Патофизиология и факторы риска
Этиология пЭ неизвестна. В литературе опубликовано недостаточно данных в подтверждение ги-
потезы о  психологических и  физиологических причинах, включая тревожность [649–653], повы-
шенную чувствительность полового члена [654–660] и дисфункцию рецептора 5-HT [661–666]. пЭ 
классифицируют на четыре подтипа [185], выделяя пожизненную, приобретенную, вариабельную 
и субъективную формы [667–669]. предполагается, что патофизиология пожизненной пЭ опосре-
дована очень сложным взаимодействием центральных и  периферических серотонинергических, 
дофаминергических, окситоцинергических, эндокринологических, генетических и эпигенетических 
факторов [670]. С другой стороны, приобретенная пЭ может развиваться из-за психологических 
проблем, включая тревожность при половом акте, психологические проблемы или проблемы в от-
ношениях и/или сопутствующих заболеваний, таких как Эд, простатит и гипертиреоз [671–673].

у значительного числа мужчин, страдающих Эд, также имеется и пЭ [193, 345]. Высокий 
уровень тревожности, связанной с Эд, может усилить пЭ, что приводит к риску ошибочного уста-
новления диагноза пЭ, вместо лежащей в основе Эд. Согласно исследованию NHLS, распространен-
ность пЭ не зависит от возраста [181] в отличие от Эд, частота которой увеличивается с возрастом. 
напротив, в другой публикации показано увеличение распространенности пЭ с возрастом [653]; 
например, по  данным Verze и  соавт., показатели пЭ, по  данным опросника Premature Ejaculation 
Diagnostic Tool (PEDT) (≥11 баллов) [674], увеличиваются пропорционально возрасту [676]. пЭ 
не связана с семейным статусом и уровнем дохода [181, 675], однако более распространена среди 
мужчин с  темной кожей и  мужчин, имеющих латиноамериканские и  мусульманские корни [180, 
677], и может встречаться чаще у лиц с низким уровнем образования [181, 193]. другие факторы 
риска включают генетическую предрасположенность [666, 678–681], слабое здоровье и ожирение 
[181], простатит [331, 682–685], гипертиреоз [671], низкий уровень пролактина [686], высокий уро-
вень тестостерона [687], дефицит витаминов D и B12 [688, 689], сахарный диабет [690, 691], мета-
болический синдром [692, 693], отсутствие физической активности [694], эмоциональные пережи-
вания и  стресс [181, 695, 696], симптомы депрессии [696], а  также травмирующие переживания, 
связанные с прошлым сексуальным опытом [181, 193]. Согласно данным единственного исследова-
ния относительно тактик изменения и предупреждения риска [697], успешное устранение причины 
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у  пациентов с  хроническим простатитом и  пЭ привело к  значительному улучшению показателя 
ЛВиЭ и контролю над эякуляцией по сравнению с пациентами, не получавшими лечения.

6.2.3. Влияние преждевременной эякуляции на качество жизни
у мужчин, страдающих пЭ, ниже удовлетворенность сексуальными отношениями, половыми акта-
ми, они испытывают напряжение во время полового акта и реже вступают в сексуальные отношения 
[269, 698, 699]. негативное влияние пЭ распространяется не только на сексуальную дисфункцию. пЭ 
приводит к снижению уверенности в себе, ухудшению отношений с партнершей и может вызывать 
подавленность, тревожность, растерянность и депрессию [269, 700, 701]. кроме того, пЭ может вли-
ять на сексуальную функцию партнерши, и ее удовлетворенность сексуальными отношениями умень-
шается по мере увеличения степени пЭ [702–704]. несмотря на серьезные последствия для психоэ-
моционального состояния и качества жизни, слишком мало мужчин с пЭ обращается за помощью. 
В исследовании GSSAB 78% мужчин, сообщивших о сексуальной дисфункции, не обращались за про-
фессиональной медицинской помощью или рекомендациями [193]. Важно отметить, что мужчины 
намного чаще обращаются за помощью по поводу Эд, чем пЭ [193]. В исследовании PEPA только 9% 
мужчин, сообщивших о пЭ, консультировались по этому поводу с врачом [182]. основной причиной, 
почему пЭ не обсуждалась со специалистом, является неловкость и убежденность пациента в том, что 
данное нарушение не лечится. Специалисты часто испытывают неудобство при обсуждении сексу-
альных проблем пациента, как правило, из-за смущения и недостатка знаний или клинического опыта 
в лечении пЭ [705, 706]. Врач должен обнадежить пациента, чтобы он рассказал о пЭ.

6.2.4. Классификация
по-прежнему не достигнуто консенсуса по определению и классификации пЭ [707]. В настоящее 
время общепринято, что пЭ представляет собой широкий термин, который включает различные 
состояния, относящиеся к общей категории. В Международной классификации болезней 11-го пе-
ресмотра представлено последнее определение пЭ, в котором она переименована в раннюю эяку-
ляцию [708]: «Ранняя эякуляция у мужчин характеризуется семяизвержением до или в течение ко-
роткого промежутка времени после введения полового члена во влагалище или другой сексуальной 
стимуляции; при этом мужчина не может контролировать или слабо контролирует эякуляцию. 
Ранняя эякуляция может возникать периодически или постоянно в течение как минимум несколь-
ких месяцев и связана с клинически значимым стрессом».

данное определение включает пять категорий: мужская ранняя эякуляция, пожизнен-
ная  генерализованная и ситуационная, приобретенная генерализованная и ситуационная, неспе-
цифическая.
В диагностико-статистическом руководстве по психическим расстройствам (5-я версия – DSM-V) 
приводится следующее определение пЭ:
•	 повторяющаяся эякуляция в течение одной минуты после вагинального проникновения;
•	 в течение не менее 6 месяцев;
•	 в 75–100% случаев;
•	 состояние приводит к клинически значимому стрессу, разочарованию в сексуальной ак-

тивности, неудовлетворенности или напряженности между партнерами;
•	 состояние не связано с другим психическим расстройством, приемом лекарств или запре-

щенных препаратов или сопутствующим заболеванием [200].
В рекомендациях еау адаптировано определение пЭ, разработанное Международным обществом 
сексуальной медицины (ISSM), которое является первым научно обоснованным [709]. Согласно 
данному определению, пЭ представляет собой нарушение сексуальной функции у мужчин, харак-
теризующееся следующим:
1) эякуляция, которая всегда или почти всегда происходит до либо в течение одной минуты 

после вагинального проникновения или клинически значимое и вызывающее беспокойст-
во снижение ЛВиЭ, как правило до 3 минут или менее (приобретенная пЭ);

2) неспособность отсрочить эякуляцию при каждом или почти каждом вагинальном проник-
новении;

3) наличие негативных последствий для самого пациента, таких как стресс, беспокойство, ра-
зочарование и/или уход от сексуальных отношений.

кроме того, рассмотрено еще два синдрома пЭ [668]:
•	 «естественно изменяющаяся пЭ» характеризуется непостоянной и нерегулярной преждев-

ременной эякуляцией и представляет собой нормальные вариации при сексуальной актив-
ности; 
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Таблица 19. Общие факторы риска в разных определениях ЭД

•	Время до эякуляции по показателю ЛВиЭ
•	ощутимый контроль над эякуляцией
•	дистресс, беспокойство, потерянность, трудности в отношениях с партнером, связанные 

с эякуляторной дисфункцией

•	 «субъективная пЭ» диагностируется при субъективном восприятии постоянной или не-
постоянной быстрой эякуляции во время сексуального контакта, однако ЛВиЭ находится 
в пределах нормы или может быть даже больше. такое состояние не следует рассматривать 
как симптом или проявление какого-либо заболевания.

добавление новых типов пЭ связано с ограничениями каждого определения по отдельности и об-
легчает стратификацию пациентов, а также диагностику и лечение пЭ [710].

6.2.5. Диагностика преждевременной эякуляции
диагностика пЭ основана на медицинском и сексуальном анамнезе пациента [189, 711, 712]. В анам-
незе должно быть указано, является пЭ первичной или приобретенной, ситуационной (при кон-
кретных обстоятельствах, связанных с партнером) или постоянной. особое внимание следует уде-
лить продолжительности эякуляции, степени сексуальной стимуляции, ее влиянию на сексуальную 
активность и качество жизни, применению запрещенных препаратов или наркотической зависи-
мости. также важно дифференцировать пЭ и Эд. у многих пациентов с Эд развивается вторич-
ная пЭ из-за беспокойства, связанного с трудностью в достижении и поддержании эрекции [345, 
713]. Более того, некоторые мужчины не знают, что потеря эрекции после эякуляции естественна, 
и могут ошибочно жаловаться на Эд, хотя в действительности страдают пЭ [714]. есть несколько 
совпадающих определений пЭ с четырьмя общими факторами (табл. 19), что обусловливает много-
мерный диагноз [715].

6.2.5.1. Время интравагинальной задержки семяизвержения
Хотя ЛВиЭ предлагалось в качестве объективного критерия диагностики и эффективности лечения 
[716, 717], использование одного показателя недостаточно для выявления пЭ, поскольку он может 
в значительной степени совпадать у мужчин с пЭ и отсутствием таковой [718, 719]. кроме того, 
у некоторых мужчин пЭ не связана с классическим половым актом и наблюдается при мастурба-
ции, оральном или анальном сексе, поэтому ЛВиЭ не подходит для ее оценки. показатель ЛВиЭ 
непосредственно связан с  ощутимым контролем над эякуляцией, однако не  позволяет оценить 
наличие стресса и удовлетворенность половым актом [698]. ощутимый контроль над эякуляцией 
в значительной степени и напрямую влияет на обеспокоенность пациента, связанную со временем 
наступления семяизвержения, и удовлетворенность половым актом (каждый показатель оказыва-
ет непосредственное влияние на межличностные проблемы, связанные с эякуляцией) [720]. В по-
вседневной клинической практике достаточно показателя ЛВиЭ, измеренного самим пациентом 
[177]. измеренные самостоятельно и с помощью секундомера показатели ЛВиЭ взаимозаменяемы 
и позволяют диагностировать пЭ с 80%-й чувствительностью и специфичностью [721]. Специфич-
ность можно улучшить до 96%, объединив показатель ЛВиЭ и один исход, описываемый пациентом 
(иоп), по контролю над эякуляцией и удовлетворенности половым актом (от 0 – очень слабой – до 
4 – очень хорошей), а также показатель личного стресса и трудностей в отношениях (от 0 – отсут-
ствие – до 4 – чрезмерные). при этом самостоятельно измеренный показатель ЛВиЭ может быть 
завышен примерно на 1 минуту, поэтому, если пациент обращается с первичной пЭ, необходимо 
измерять ЛВиЭ с помощью секундомера [722].

В клинических исследованиях обязательно измеряют показатель ЛВиЭ секундомером. для 
оценки эффективности лекарственной терапии пЭ Waldinger и  соавт. предлагают использовать 
средний геометрический показатель ЛВиЭ вместо среднего арифметического, поскольку распреде-
ленные данные ЛВиЭ могут быть искажены. кроме того, при использовании средней арифметиче-
ской можно переоценить связанное с лечением увеличение времени эякуляции [723].

6.2.5.2. Анкеты для оценки преждевременной эякуляции
Вследствие необходимости объективной оценки пЭ был разработан ряд анкет, основанных на ис-
пользовании иоп. только два опросника позволяют дифференцировать пЭ и ее отсутствие:
•	 диагностический опросник по  преждевременной эякуляции (Premature Ejaculation 

Diagnostic Tool – PEDT), состоящий из 5 вопросов, выделенных в фокус-группах и интер-
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Рекомендации СР
диагностика и классификация пЭ основаны на медицинском и сексуальном анамнезах. 
необходимо оценивать показатель ЛВиЭ (измеренный самостоятельно), ощутимый 
контроль, дистресс и трудности в отношениях из-за эякуляторной дисфункции

Сильная

не проводите измерение ЛВиЭ секундомером в клинической практике Слабая
не используйте исходы, описанные пациентом (иоп), в клинической практике Слабая
Физикальное исследование необходимо для первоначальной оценки пЭ с целью 
выявить лежащие в основе нарушения, которые, возможно, связаны с пЭ или другими 
сексуальными расстройствами, в особенности Эд

Сильная

Рутинная лабораторная или нейрофизиологическая диагностика не рекомендуется. 
их нужно назначать только при наличии специфичных данных анамнеза 
или физикального обследования

Сильная

вью в Сша, германии и испании. он позволяет оценить степень контроля, частоту, ми-
нимальный уровень стимуляции, стресс и трудности в межличностных отношениях [724]. 
общий показатель 11 баллов и выше свидетельствует о наличии пЭ, показатель 9–10 бал-
лов – возможном наличии пЭ, а показатель <8 баллов – низкой вероятности пЭ;

•	 арабский индекс преждевременной эякуляции (Arabic Index of Premature Ejaculation  – 
AIPE) состоит из 7 вопросов и разработан в Саудовской аравии. он позволяет оценить 
сексуальное влечение, степень ригидности эрекции для эффективного полового акта, вре-
мя до эякуляции, степень контроля и удовлетворенности пациента и партнерши, уровень 
тревожности или депрессии [725]. порог в 30 баллов (при возможных показателях от 7 до 
35 баллов) обладает наибольшей чувствительностью в диагностике пЭ. Степень пЭ клас-
сифицируется как тяжелая (7–13 баллов), умеренная (14–19), легкая/умеренная (20–25) 
и легкая (26–30).

Хотя в клинической практике чаще всего применяется опросник PEDT, установленный по его дан-
ным диагноз слабо коррелирует с состоянием, описываемым пациентом. так, пЭ описывали всего 
40% мужчин с пЭ, диагностированной по шкале PEDT, и 19% пациентов с «возможным наличием 
пЭ» [286]. при этом в другом исследовании показано, что PEDT имеет высокую валидность в скри-
нинге пожизненной и приобретенной пЭ, согласно определению, основанному на доказательствах 
[62]. опросники стали важным этапом в процессе упрощения методологии исследований лекарст-
венной терапии пЭ, хотя необходимо их дальнейшее валидирование среди жителей других регио-
нов [721].

для описания пЭ и  оценки эффективности лечения используют другие инструменты, 
в том числе профиль преждевременной эякуляции (Premature Ejaculation Profile – PEP) [719], ин-
декс преждевременной эякуляции (Index of Premature Ejaculation – IPE) [726] и опросник для оцен-
ки сексуального здоровья мужчин в  отношении эякуляторной дисфункции (Male Sexual Health 
Questionnaire Ejaculatory Dysfunction – MSHQ-EjD) [727]. В настоящее время необязательно приме-
нять их в рутинной клинической практике.

6.2.5.3. Физикальное исследование и методы диагностики
Физикальное исследование входит в базовую оценку пЭ. оно включает краткую оценку урологиче-
ской, эндокринной и нервной систем с целью выявления заболеваний, связанных с пЭ или другими 
типами сексуальной дисфункции, например эндокринопатий, болезни пейрони, уретрита или про-
статита. Лабораторные или физиологические исследования проводятся при наличии специфических 
данных анамнеза или физикального обследования, причем их выполнение необязательно [711].

6.2.5.4. Рекомендации по диагностике ПЭ

6.2.6. Лечение
перед началом лечения необходимо определить подтип пЭ и подробно обсудить ожидания паци-
ента. при пожизненной пЭ первой линией может быть лекарственная терапия, но в случае прио-
бретенной пЭ вначале необходимо скорректировать подлежащую причину (Эд, простатит, СнМ, 
тревожность, гипертиреоз) [189]. В лечении вариабельной и субъективной пЭ эффективны различ-
ные поведенческие техники [728]. если пациенты испытывают дискомфорт от фармакологической 
терапии, можно предлагать психотерапию в  режиме моно- или комбинированной терапии [729, 
730]. В  литературе опубликованы противоречивые и  неубедительные данные по  эффективности 
психосексуальных методик, и их отдаленное влияние на пЭ не изучено [731].
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Клинический диагноз ПЭ, основанный на анамнезе пациента/партнерши
•	Время до эякуляции (ВизС)
•	ощутимая степень контроля над эякуляцией
•	Степень тревожности/стресса
•	начало и длительность пЭ
•	психосоциальные проблемы/трудности взаимоотношений
•	Медицинский анамнез
•	Физикальное исследование

Лечение ПЭ
•	консультирование/обучение пациента
•	обсуждение вариантов лечения
•	если пЭ вторична к Эд, необходимо сначала или одновременно лечить Эд

•	Фармакотерапия (рекомендуется как метод первой линии при первичной пЭ)
 –для применения в режиме «по требованию» одобрены дапоксетин и спрей с лидокаином/
прилокаином
 –нерецептурные препараты, включая длительное ежедневное применение антидепрессантов 
(Сиоз или кломипрамина) или трамадол в режиме «по требованию»

•	комбинированная терапия (фармакотерапия и поведенческая терапия) 

Рис. 7. Лечение ПЭ*
* Адаптировано по Lue et al., 2004 [739].

при первичной пЭ поведенческие техники в виде монотерапии не рекомендуются, а основой лече-
ния считается фармакотерапия [189]. дапоксетин (30 или 60 мг) – это первый препарат, применяе-
мый в режиме «по требованию», который зарегистрирован для лечения первичной и приобретен-
ной пЭ во многих странах, кроме Сша [732]. Спрей аэрозольный дозированный с комбинацией 
лидокаина (150 мг/мл) и прилокаина (50 мг/мл) является первым препаратом для топического при-
менения, одобренным EMA в европейском союзе для лечения пожизненной пЭ [733]. Все другие 
препараты используются по нерецептурным показаниям [734]. В лечении пЭ эффективны антиде-
прессанты, включая селективные ингибиторы обратного захвата серотонина (СиозС) и кломипра-
мин, а также применение местных анестетиков в режиме «по требованию» [735–738]. отдаленные 
результаты медикаментозного лечения неизвестны. проведен научно обоснованный анализ всех 
используемых в настоящее время методов лечения. на рис. 7 представлена убедительность доказа-
тельств и сила рекомендаций, а также алгоритм лечения. 

6.2.6.1. Психологические стратегии
Лишь в ряде исследований оценивали психологические факторы, лежащие в основе пЭ. у пациен-
тов с пЭ имеется дисфункциональное принятие ответственности в отношении сексуального опыта. 
Мужчины обвиняют себя за дисфункциональный сексуальный ответ, даже если отрицательный сек-
суальный результат не связан с ранней эякуляцией; кроме того, они получают меньше удовлетворе-
ния от любого полученного положительного сексуального опыта [740, 741]. В дополнение к ощуще-
нию внутренней вины пациенты с пЭ сфокусированы на телесных ощущениях и реакции партнера 
во время полового акта, чтобы отслеживать возможные признаки угрозы сексуальной активности. 
такой мониторинг указывает на дисфункциональный стиль мышления и познания, который под-
держивает пЭ [431]. пЭ также связана с повышенным уровнем тревожности, включая социальную 
тревожность [431, 720]. к настоящему времени не определено, предшествует ли тревожность пЭ 
или является ее следствием [650]. В литературе убедительно показано отрицательное влияние пЭ 
на пару. у женщин, чьи партнеры страдают пЭ, выше риск сексуальной дисфункции [742, 743]; пЭ 
влияет на интимную сферу, а также общее качество отношений [731]. Важным триггером для обра-
щения за помощью для пациентов с пЭ является разочарование партнера и отрицательное влия-
ние пЭ на общее качество жизни пары [744]. Соответственно психосексуальные техники, включая 
поведенческие, когнитивные или сфокусированные на  паре, направлены на  обучение контролю/
задержке эякуляции, получение уверенности в  сексуальной активности, снижение тревожности, 
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при приобретенной пЭ оценить 
специфические триггеры 
(тревожность, стыд, страх быть 
пойманным, быстрая мастурбация)

по возможности необходимо 
привлекать партнера, а также 
оценивать влияние пЭ на партнера

Необходимо оценивать сексуальный анамнез 
и психосексуальное развитие

Необходимо оценивать дисфункциональный 
стиль мышления и познания; сделать акцент 
на трудностях в контроле и межличностной 
тревожности

Принять решение о направлении пациента 
на секс-терапию или психотерапию; активно 
включать в процесс лечения партнера

Рис. 8. Ключевые аспекты психосексуального обследования

6.2.6.1.1. клинические рекомендации по диагностике и лечению пЭ (психосексуальная терапия) 
Рекомендации СР
необходимо оценивать сексуальный анамнез и психосексуальное развитие Сильная
необходимо оценивать тревожность, межличностную тревожность с акцентом 
на трудностях в контроле

Сильная

по возможности необходимо привлекать партнера, а также оценивать влияние пЭ 
на партнера

Сильная

Рекомендации по лечению (психосексуальный подход)
необходимо проводить поведенческую, когнитивную и/или терапию пары Слабая

обеспечение коммуникации и решение проблем в паре [728]. Следует отметить, что в литературе 
не показано эффективности психосексуальных методов в режиме монотерапии. недавно опубли-
кованные результаты свидетельствуют об улучшении симптомов пЭ, а также связанного стресса, 
тревожности и депрессии при использовании упражнений «старт – стоп» в комбинации с психо-
логическим обучением и  техниками осознанности [745]. также описаны преимущества техники 
осознанности [746]. поведенческая терапия наиболее эффективна при использовании в дополне-
ние к лекарственной терапии. по данным проспективного Рки, при пожизненной пЭ комбинация 
дапоксетина и  поведенческой терапии превосходит по  эффективности монотерапию дапоксети-
ном [729]. психологические вмешательства, проводимые посредством смартфона и направленные 
на  улучшение поведенческих навыков для задержки эякуляции и  самоуверенности в  сексуаль-
ной сфере, оказывают положительное влияние, поддерживая программы электронного здоровья 
(E-health) в контексте пЭ [747]. В качестве конечных точек следует использовать валидированные 
методы оценки. для подтверждения этих данных требуется провести исследования с более длитель-
ным наблюдением.

6.2.6.2. Фармакотерапия
6.2.6.2.1. дапоксетин
дапоксетина гидрохлорид – это СиозС короткого действия, который имеет удобный фармакокинети-
ческий профиль для лечения пЭ «по требованию» [734]. он быстро достигает максимальной концент-
рации в крови (1,3 часа) и обладает коротким периодом полувыведения (95%-й клиренс через 24 часа) 
[748, 749]. препарат зарегистрирован для лечения пЭ «по требованию» в европе и других странах, но не 
в Сша. обе доступные дозы дапоксетина (30 и 60 мг) увеличивают показатель ЛВиЭ в 2,5 и 3 раза, 
а у больных с исходным показателем <30 секунд – в 3,4 и 4,3 раза соответственно [732, 750, 751].

по данным Рки, дапоксетин в дозе 30 и 60 мг, принимаемый за 1–2 часа до полового акта, 
позволяет с  первой дозы увеличить показатель ЛВиЭ и  контроль эякуляции, уменьшить стресс 
и  повысить удовлетворенность половым актом [752]. Эффективность дапоксетина у  пациентов 
с первичной и приобретенной пЭ не отличается [732, 753, 754]. побочные эффекты имеют дозо-
зависимый характер и  включают тошноту, диарею,  головную боль и  головокружение. при этом 
4 и 10% мужчин, получавших дапоксетин в дозе 30 и 60 мг соответственно, отказались от приема 
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препарата из-за побочных эффектов [177]. у больных не отмечалось увеличения риска суицидаль-
ных мыслей или попыток к суициду. при резком отказе от приема препарата не развивается син-
дром отмены [750, 755]. кроме того, безопасность дапоксетина при лечении пЭ выше, чем у других 
антидепрессантов [756].

В  исследованиях III фазы показана низкая частота вазовагального синкопа (0,1%) [757]. 
Согласно краткому описанию характеристик препарата, перед назначением дапоксетина необхо-
димо измерить ортостатические показатели (артериальное давление и пульс) [758]. В отчете EMA 
по  дапоксетину указано, что адекватные профилактические меры позволяют минимизировать 
возможное повышение частоты синкопа [759]. В постмаркетинговом обсервационном исследова-
нии не наблюдалось случаев синкопа при исключении больных с риском ортостатических реакций 
на основании данных анамнеза и ортостатической пробы [760].

Многие пациенты и врачи предпочитают использовать дапоксетин в комбинации с инги-
биторами ФдЭ-5 с целью увеличения времени до эякуляции и минимизации риска Эд на фоне да-
поксетина. В исследованиях I фазы по дапоксетину подтверждено отсутствие фармакокинетических 
взаимодействий с ингибиторами ФдЭ-5 (тадалафил 20 мг и силденафил 100 мг) [761]. комбинация 
дапоксетина с ингибиторами ФдЭ-5 хорошо переносится, а профиль безопасности аналогичен ре-
зультатам исследований III фазы по монотерапии [762]. В Рки, включавшем пациентов с пЭ без 
Эд, показано, что комбинация дапоксетина и силденафила повышает ЛВиЭ и иоп по сравнению 
с монотерапией каждым из препаратов и имеет приемлемый профиль побочных эффектов [763]. 
также описана эффективность и  безопасность таблеток, содержащих комбинацию дапоксетина/
силденафила, для лечения пЭ [764].

Хотя дапоксетин является единственным пероральным препаратом, зарегистрированным 
EMA для лечения пЭ, частота отказа от лечения выглядит умеренно высокой. Со временем куму-
лятивные показатели повышаются и через два года достигают 90%. причины для отказа включают 
стоимость (29,9%), осознание того, что пЭ неизлечима, прием препаратов «по требованию» (25%), 
нежелательные явления (11,6%), субъективно низкую эффективность (9,8%), поиск других вариан-
тов лечения (5,5%) и неизвестные причины (18,3%) [765]. Хотя большое количество пациентов, по-
лучающих дапоксетин, отказываются от лечения, соответствующие показатели для других СиозС 
и пароксетина составили 50% и 28,8% [766]. В китайском когортном исследовании 13,6% больных 
прекратили прием дапоксетина из-за отсутствия эффекта (62%), нежелательных явлений (24%) 
и низкой частоты половых актов (14%) [767].

6.2.6.2.2. нерецептурное применение селективных ингибиторов обратного захвата серотонина 
и кломипрамина
Эякуляция опосредована спинальным нервным центром, обеспечивающим ее [768, 769] под сти-
мулирующим или ингибирующим влиянием из головного мозга и периферических центров [690]. 
В  регуляции эякуляторной функции также участвует нейротрансмиттер 5-гидрокситриптамин 
(5-HT или серотонин). замедляющее действие 5-HT на эякуляцию, вероятно, обусловлено спиналь-
ной или супраспинальной активацией 5-HT1B- и 5-HT2C-рецепторов, в то время как стимуляция 
5-HT1A-рецепторов вызывает эякуляцию [770].

СиозС применяются для лечения эмоциональных расстройств, но также могут увеличивать 
ЛВиЭ, и поэтому их широко применяют при пЭ по нерецептурным показаниям с 1990-х гг. [771]. 
как и при депрессии, эффективность СиозС при пЭ наступает через 1–2 недели [770]. длительный 
прием СиозС вызывает стойкое повышение концентрации серотонина в синаптической щели и де-
сенсибилизацию 5-HT1A- и 5-HT1B-рецепторов [772]. широко применяемые СиозС включают ци-
талопрам, флуоксетин, пароксетин и сертралин (постоянный прием), и все они имеют сопоставимую 
эффективность, но пароксетин вызывает самую сильную задержку эякуляции [716, 773, 774].

В 1977 г. впервые описана эффективность кломипрамина, наиболее часто применяемого се-
ротонинергического трициклического антидепрессанта [775, 776]. В Рки показано, что прием кло-
мипрамина в дозе 15 мг «по требованию» за 2–6 часов до полового акта позволяет увеличить ЛВиЭ 
и иоп по сравнению с плацебо (4,66 ± 5,64 и 2,80 ± 2,19, p <0,05) [777, 778]. Самые частые нежелатель-
ные явления, связанные с лечением, включают тошноту (15,7%) и головокружение (4,9%) [777, 778].

авторы систематических обзоров и метаанализов по лекарственной терапии пришли к вы-
воду, что, несмотря на методологические ограничения большинства исследований, в ряде тщательно 
спланированных плацебоконтролируемых двойных слепых исследований доказана эффективность 
ежедневного приема СиозС при пЭ [716, 735–738]. по данным этих метаанализов, СиозС повы-
шают среднее геометрическое ЛВиЭ в 2,6–13,2 раза. пароксетин более эффективен, чем флуоксетин, 
кломипрамин и сертралин. Сертралин эффективнее флуоксетина, в то время как кломипрамин ана-
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логичен по эффективности флуоксетину и сертралину. пароксетин изучали в дозах 20–40 мг, сертра-
лин – 25–200 мг, флуоксетин – 10–60 мг, кломипрамин – 25–50 мг; дозозависимый ответ на различные 
препараты отсутствует. по данным единичных исследований, циталопрам уступает по эффективно-
сти другим СиозС, в то время как флувоксамин может быть неэффективным [779, 780].

задержка эякуляции наступает через несколько дней после приема препарата, но становит-
ся более выраженной спустя 1–2 недели, поскольку для развития десенсибилизации рецепторов тре-
буется время. Хотя эффективность может сохраняться в течение нескольких лет, через 6–12 месяцев 
возможно развитие тахифилаксии (снижение ответа на препарат при его длительном применении) 
[775]. частые побочные эффекты СиозС включают утомляемость, сонливость, зевоту, тошноту, 
рвоту, сухость во рту, диарею, потливость; обычно они выражены слабо и  постепенно исчезают 
через 2–3 недели [750, 775]. также описаны снижение либидо, аноргазмия, анэякуляция и Эд.

В  связи с  теоретическим риском суицидальных мыслей или попыток к  суициду следует 
с осторожностью назначать СиозС лицам подросткового возраста (18 лет и младше) и мужчинам 
с пЭ и сопутствующими депрессивными расстройствами, особенно если они проявляются суици-
дальными мыслями. необходимо предупреждать больных, что при ежедневном применении нельзя 
резко прекращать прием препарата или быстро снижать дозу, поскольку возможно развитие син-
дрома отмены [177]. кроме того, не рекомендуется назначать данные препараты пациентам с пЭ, 
которые планируют детей, из-за негативного влияния на сперматозоиды [781–784].

6.2.6.2.3. Местные анестетики
Местные анестетики являются самым старым методом медикаментозного лечения пЭ [785]. В ряде 
исследований [657, 786, 787] подтверждено, что десенсибилизирующие препараты местного дей-
ствия снижают чувствительность головки полового члена и таким образом увеличивают время до 
эякуляции, не ухудшая при этом ощущения во время эякуляции. В метаанализах показана эффек-
тивность и безопасность этих препаратов для лечения пЭ [788, 789], а в другом метаанализе авторы 
пришли к выводу о более высокой эффективности местных анестетиков по сравнению с другими 
препаратами, включая СиозС, дапоксетин 30 и 60 мг, ингибиторы ФдЭ-5 и трамадол, при длитель-
ности терапии <8 недель [790].

6.2.6.2.3.1. крем с лидокаином и прилокаином
по данным двойного слепого плацебоконтролируемого Рки, крем с лидокаином и прилокаином 
позволяет увеличить показатель ЛВиЭ с 1 минуты (в группе плацебо) до 6,7 минуты в группе ле-
чения [791]. В другом двойном слепом плацебоконтролируемом Рки показатель ЛВиЭ, измеряе-
мый секундомером, увеличился с 1,49 до 8,45 минуты, в то время в группе плацебо различия от-
сутствовали (1,67 и 1,95 минуты) [792]. Хотя не описано серьезных побочных эффектов, местные 
анестетики противопоказаны при наличии аллергии на компоненты препарата у пациента или его 
партнерши. кроме того, кремы/гели с анестетиком могут попадать к партнерше и вызывать онеме-
ние влагалища. по этой причине после нанесения крема рекомендуется использовать презерватив. 
кроме этого, для удаления активного компонента можно промыть половой член перед половым 
актом. поскольку эти вещества могут оказывать цитотоксическое влияние на свежие сперматозо-
иды человека, не рекомендуется использовать препараты для топического применения на основе 
лидокаина/прилокаина при планировании беременности [793].

6.2.6.2.3.2. Спрей с лидокаином и прилокаином
Эвтектическая смесь лидокаина и прилокаина для местного применения представляет собой дози-
рованный аэрозоль, содержащий основные формы лидокаина (150 мг/мл) и прилокаина (50 мг/мл), 
который официально одобрен EMA для лечения мужчин с пожизненной пЭ [794]. по сравнению 
с топическими кремами система доставки в виде дозированного спрея позволяет создать концен-
трированную пленку на  головке для максимальной нервной блокады и  минимизации онемения 
[795]. препарат не всасывается через кожу полового члена [796].

к настоящему времени в исследовании II фазы по подтверждению гипотезы [796] и двух 
исследованиях III фазы [797, 798] показана эффективность спрея с лидокаином/прилокаином в уве-
личении показателя ЛВиЭ и индекса контроля над эякуляцией (Index of Ejaculatory Control (IEC)) 
у пациентов с первичной пЭ, наряду с улучшением показателей шкалы IPE [797, 798]. на основании 
этих результатов и в соответствии с информацией для пациентов в брошюре [799], рекомендуемая 
доза лидокаина/прилокаина составляет три нажатия на область головки полового члена как мини-
мум за 5 минут до полового акта [800]. после 3 месяцев терапии спрей с лидокаином/прилокаином 
повышает ЛВиЭ в 6,3 раза, а в исследованиях с длительным наблюдением показано ежемесячное 
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улучшение на протяжении всей терапии [801]. нежелательных явления, связанные с лечением, у па-
циентов и их партнерш встречаются редко и включают гипестезию половых органов (4,5% у муж-
чин и 1% у женщин), Эд (4,4%) и ощущение жжения в вульвовагинальной области (3,9%). Малове-
роятно, что препарат вызывает системные нежелательные явления [799, 802].

для лечения пЭ также эффективен спрей с  лидокаином. В  Рки пациентов с  пЭ рандо-
мизировали в  группу дапоксетина (60 мг) и  топической терапии 10% спреем с  лидокаином. гео-
метрическое среднее ЛВиЭ было выше в группе лидокаина (179,43 и 63,44 соответственно), хотя 
в обеих группах наблюдалось улучшение по сравнению с исходным уровнем (21,87, p <0,05) [803]. 
В другом Рки сравнивали 5% спрей с лидокаином с алкогольным спреем (плацебо) в лечении по-
жизненной пЭ с длительностью наблюдения 8 недель. Средние показатели шкалы AIPE, ЛВиЭ и ча-
стота половых актов были выше в группе лидокаина по сравнению с плацебо [804].

6.2.6.2.4. трамадол
трамадол – анальгетик центрального действия, который вызывает активацию опиоидных рецепторов 
и ингибирует обратный захват серотонина и норадреналина. трамадол обладает слабой активностью 
в отношении опиоидных рецепторов, но также проявляет антагонизм к транспортерам норадрена-
лина и 5-HT [805]. Этот механизм действия отличает трамадол от других опиатов, включая морфин. 
трамадол хорошо всасывается при пероральном приеме и имеет период полувыведения 5–7 часов.

В крупном двойном слепом плацебоконтролируемом 12-недельном Рки оценивали эффек-
тивность и безопасность двух доз трамадола одт (62 и 89 мг) для лечения пЭ [806].

В исследовании биоэквивалентности показана сопоставимая эффективность трамадола ги-
дрохлорида и трамадола одт. у пациентов с первичной пЭ и показателем ЛВиЭ <2 минут отмечалось 
увеличение медианы ЛВиЭ на 0,6 минуты (в 1,6 рааз), 1,2 минуты (2,4 раза) и 1,5 минуты (2,5 раза) 
в  группе плацебо, 62 мг трамадола  гидрохлорида и  89 мг трамадола одт соответственно. Следует 
отметить отсутствие дозозависимого эффекта у трамадола. побочные эффекты описаны при дозах, 
используемых для обезболивания (до 400 мг в сутки), и включают запоры, седацию и сухость во рту. 
тем не менее в мае 2009 г. FDA выпустило предупредительное письмо о возможном развитии при-
выкания к препарату и проблемах с дыханием [807]. переносимость трамадола в течение 12 недель 
терапии выглядит приемлемой. В ряде других исследований описано, что эффективность и побочные 
эффекты трамадола зависят от  дозы и  превосходят показатели для плацебо [808]. Эффективность 
и безопасность трамадола подтверждена в систематических обзорах и метаанализах [809–811].

6.2.6.2.5. ингибиторы фосфодиэстеразы 5 типа
только в одном тщательно спланированном плацебоконтролируемом двойном слепом Рки сравни-
вали силденафил с плацебо [812]. Хотя не отмечено улучшения показателя ЛВиЭ, при применении 
силденафила повышались уверенность, ощутимый контроль над эякуляцией и общая удовлетво-
ренность сексуальными отношениями, а также снижалась тревожность и рефрактерный период до 
повторной эрекции после эякуляции. Согласно результатам другого Рки, тадалафил в  дозе 5 мг 
в течение 6 недель позволяет улучшить иоп и хорошо переносится больными с пЭ [813].
В ряде исследований с открытым приемом показано, что силденафил в комбинации с СиозС эф-
фективнее, чем монотерапия СиозС, что подтверждено сетевым Байесовским метаанализом [790]:
•	 силденафил в комбинации с пароксетином более эффективен, чем монотерапия пароксети-

ном, в улучшении показателя ЛВиЭ и удовлетворенности половым актом [814];
•	 силденафил в комбинации с сертралином более эффективен, чем монотерапия сертрали-

ном, в улучшении показателя ЛВиЭ и удовлетворенности половым актом [815];
•	 силденафил в комбинации с пароксетином и психологическим и поведенческим консуль-

тированием улучшает показатель ЛВиЭ и удовлетворенность половым актом у пациентов, 
у которых другие методы терапии оказались неэффективными [816];

•	 силденафил в комбинации с дапоксетином (30 мг) более эффективен, чем монотерапия да-
поксетином, пароксетином или силденафилом, в улучшении показателя ЛВиЭ, удовлетво-
ренности и показателя шкалы PEDT [763];

•	 тадалафил в  комбинации с  пароксетином более эффективен, чем монотерапия данными 
препаратами, в улучшении показателя ЛВиЭ и удовлетворенности половым актом [817];

•	 наконец, силденафил в комбинации с поведенческой терапией более эффективен, чем пове-
денческая терапия, в улучшении показателя ЛВиЭ и удовлетворенности половым актом [818].

В литературе не представлено убедительных данных по эффективности других ингибиторов ФдЭ-5 
(тадалафил и варденафил) при пЭ [819, 820]. В метаанализе показано, что ингибиторы ФдЭ-5 превос-
ходят по эффективности плацебо в лечении пациентов с пЭ без Эд [821]. кроме того, в метаанализах 
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Резюме по данным литературы УД
Фармакотерапия включает дапоксетин в режиме «по требованию» (СиозС короткого 
действия) и спрей с эвтектической смесью лидокаина/прилокаина (топический 
десенсибилизирующий препарат), которые являются единственными зарегистрированными 
препаратами для лечения пЭ, а также другие нерецептурные антидепрессанты, например 
ежедневное применение СиозС или прием кломипрамина «по требованию»

1a

6.2.8. Рекомендации по лечению ПЭ
Рекомендации СР
В первую очередь необходимо проводить лечение Эд, других типов сексуальной 
дисфункции и инфекций мочеполовой системы (например, простатита)

Сильная

дапоксетин или спрей с лидокаином/прилокаином являются препаратами первой 
линии для лечения первичной пЭ

Сильная

нерецептурное применение местных анестетиков является приемлемой 
альтернативой пероральному приему СиозС

Сильная

трамадол в режиме «по требованию» является слабой альтернативой СиозС Сильная
ингибиторы ФдЭ-5 типа в режиме монотерапии или в комбинации с другими 
препаратами показаны для лечения пЭ у пациентов, у которых нет Эд

Сильная

для лечения вторичной пЭ показана психологическая и поведенческая терапия в 
комбинации с лекарственными препаратами

Слабая

показано, что комбинация СиозС и ингибиторов ФдЭ-5 превосходит по эффективности моноте-
рапию этими препаратами [737, 822–826]. по данным Байесовского метаанализа, комбинированная 
терапия СиозС и ингибиторами ФдЭ-5 эффективнее других методов лечения (включая топические 
кремы, трамадол, пароксетин или флуоксетин в режиме монотерапии, монотерапию ингибиторами 
ФдЭ-5, дапоксетин 30 и 60 мг, кломипрамин, циталопрам и плацебо) при наблюдении >8 недель [790].

6.2.6.2.6. другие препараты
В  дополнение к  вышеперечисленным препаратам продолжаются исследования других вариантов 
лечения. учитывая большое количество α1-адренорецепторов в семенных пузырьках и пж и роль 
симпатической нервной системы в физиологии эякуляции, в исследованиях оценивали эффектив-
ность селективных α-блокаторов в лечении пЭ [827–829]. Стимулирующий препарат модафинил 
эффективен в удлинении времени эякуляции и улучшении иоп [830]. при сравнении эффективно-
сти акупунктуры и дапоксетина в лечении пЭ показано, что, хотя в группе акупунктуры увеличился 
показатель ЛВиЭ, она уступает по эффективности дапоксетину [831].

корейские ученые предложили в 2004 г. проводить аугментацию головки с помощью ги-
алуроновой кислоты для снижения чувствительности полового члена [832]. данный метод полу-
чил популярность во многих азиатских странах [833, 834]. В Рки с возможностью перехода меж-
ду  группами показана безопасность инъекций  гиалуроновой кислоты в  головку и  небольшое, 
но статистически значимое увеличение ЛВиЭ [835]. при этом данный метод может иметь серьезные 
осложнения, и необходимо провести больше исследований безопасности, чтобы его можно было 
рекомендовать для лечения пЭ [836].

учитывая важность центральных окситоциновых рецепторов в  эякуляторном рефлексе, 
ряд исследователей оценивали эффективность и безопасность антагонистов окситоциновых рецеп-
торов в лечении пЭ [837]. Эпелзибан [838] и клигозибан [839–841] безопасны и имеют небольшую 
эффективность при пЭ, однако необходимо провести больше контролируемых исследований [841].

6.2.7. Резюме по данным литературы по лечению преждевременной эякуляции

6.3. Поздняя или отсроченная эякуляция
6.3.1. Определение и классификация
американская психиатрическая ассоциация определяет отсроченную эякуляцию по наличию двух 
из следующих симптомов: выраженная задержка в наступлении эякуляции, редкая эякуляция или 
ее отсутствие в 75–100% случаев, сохранение состояния в течение не менее 6 месяцев и наличие 
связанного с  ним стресса [200]. Согласно результатам недавно проведенного исследования, хотя 
латентное время эякуляции и контроль над эякуляцией были достоверными критериями для диф-
ференциации пациентов с отсроченной эякуляцией от мужчин без эякуляторных расстройств, бес-
покойство/стресс не выглядят важными факторами [846]. как и при пЭ, выделяют пожизненную, 
приобретенную и ситуационную отсроченную эякуляцию [200]. несмотря на недостаточное коли-
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Таблица 20. Этиологические причины отсроченной эякуляции и анэякуляции [852]

пожилой возраст дегенерация афферентных нервов полового члена, ингибирующих эякуляцию
Врожденные киста мюллерова протока

аномалии вольфиева протока
Синдром сливового живота
неперфорированный анус
генетические аномалии

анатомические 
причины

трансуретральная резекция предстательной железы
обрезание
обструкция семявыбрасывающих протоков (врожденная или приобретенная)

нейрогенные 
причины

диабетическая автономная нейропатия
Рассеянный склероз
повреждение спинного мозга
РпЭ
проктоколэктомия
двусторонняя симпатэктомия
удаление аневризмы брюшного отдела аорты
парааортальная лимфодиссекция

инфекционные/
воспалительные 
причины

уретрит
Мочеполовой туберкулез
шистосомоз
простатит
орхит

Эндокринные 
нарушения

гипогонадизм
гипотиреоз
пролактиновые нарушения

Лекарственные 
препараты

антигипертензивные; тиазидные диуретики
α-блокаторы
нейролептики и антидепрессанты
алкоголь
антиандрогены
ганглиоблокаторы
СиозС

психологические острый психологический дистресс
дистресс в отношениях
недостаток психосексуальных навыков
отсутствие связи между возбуждением и половой активностью
Стиль мастурбации

чество публикаций, распространенность пожизненной и приобретенной отсроченной эякуляции 
составляет около 1 и 4% соответственно [201].

6.3.2. Патофизиология и факторы риска
причины отсроченной эякуляции могут быть психологическими, органическими (неполное по-
вреждение спинного мозга или ятрогенное повреждение пенильных нервов) или фармакологиче-
скими (СиозС, антигипертензивные препараты или нейролептики) (табл.  20) [847, 848]. другие 
факторы, которые могут играть роль в этиологии отсроченной эякуляции, включают тактильную 
чувствительность и атрофию тканей [849]. Хотя низкий уровень тестостерона в прошлом считался 
фактором риска [850, 851], в современных исследованиях не подтверждено связи между временем 
эякуляции и уровнем тестостерона [850, 851]. кроме того, к факторам риска относятся идиосинкра-
зическая мастурбация и отсутствие влечения к стимулам [195–197].

6.3.3 Диагностика и лечение
при обследовании пациентов с отсроченной эякуляцией необходимо собирать полный медицин-
ский и сексуальный анамнез, а также провести прицельное физикальное исследование. часто вра-
чи испытывают дискомфорт от количества информации, которую необходимо получить при сборе 
сексуального анамнеза. Следует уделять внимание характеристикам эякуляторного ответа, ощуще-
ниям, частоте и сексуальной активности/техникам; культурному контексту и анамнезу состояния; 
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качеству цикла сексуального ответа (влечение, возбуждение, эякуляция, оргазм и  рефрактерный 
период); отношению партнерши к состоянию и страдает ли партнерша какой-либо сексуальной дис-
функцией; а также общей удовлетворенности сексуальными отношениями [853]. Во многих случаях 
для полной психологической оценки требуется консультация сексолога. Врачу необходимо диаг-
ностировать сопутствующую патологию, которая может вызывать или вносить вклад в отсрочен-
ную эякуляцию, а именно оценить гормональный фон, анатомию и общее состояние здоровья. для 
успешной диагностики и лечения крайне важна хорошая коммуникация между сексологом и кли-
ницистом.

6.3.3.1. Психологические аспекты и терапия
В литературе не представлено достаточной информации по психологическим аспектам отсрочен-
ной эякуляции, а также эмпирических данных по эффективности психотерапии. изучение психо-
логических аспектов показало сильную потребность мужчин с отсроченной эякуляцией в контр-
оле своего сексуального опыта. отсроченная эякуляция связана со  сложностями в  получении 
наслаждения во время полового акта, то есть чувством отпускания [854], которое отражает пси-
хологический механизм, влияющий на достижение оргазма [855]. психотерапия включает среди 
прочего усиление генитальной стимуляции; сексуальное обучение; ролевые игры (самостоятель-
ные или с  партнером); отказ от  мастурбации; снижение тревожности, связанной с  эякуляцией 
и сексуальной активностью, и устранение несоответствия сексуальных фантазий и возбуждения 
(например, при просмотре порнографии и стимуляции фантазий по сравнению с реальностью) 
[853]. Базовое понимание сексуального цикла партнера может позволить мужчинам и женщинам 
справиться с ожиданиями и оценкой собственной сексуальной активности. техники мастурба-
ции, самостоятельно или с  партнером, считаются практикой «реальной активности», в  конеч-
ном счете приводящей к усилению психосексуального возбуждения и оргазма у обоих партнеров 
[197]. Мастурбация с фантазией может быть вредна, если не связана с соответствующим сексу-
альным возбуждением и  контекстом, но  фантазия может быть весьма полезной, если позволя-
ет блокировать критические мысли, которые препятствуют оргазму и  эякуляции. техники для 
снижения тревожности являются важным навыком, который помогает преодолеть тревожность 
при сексуальной активности, поскольку она часто приводит к прерыванию естественной эрекции 
и прогрессирования к оргазму. Во многих случаях целесообразно направить пациента к сексоло-
гу, психологу или психиатру.

6.3.3.2. Фармакотерапия
для лечения отсроченной эякуляции применяется ряд препаратов, включая каберголин, бупро-
пион, альфа-1-адреномиметики (псевдоэфедрин, мидодрин, имипрамин и  эфедрин), буспирон, 
окситоцин, тестостерон, бетанехол, йохимбин, амантадин, ципрогептадин и апоморфин, которые 
имеют различную эффективность [849]. к  сожалению, ни  FDA, ни  EMA не  одобрили препараты 
для лечения отсроченной эякуляции, поскольку в большинстве публикаций представлены иссле-
дования «случай  – когорта», которые не  были рандомизированными, слепыми или плацебокон-
тролируемыми. Многие препараты применяют в качестве первой линии терапии и антидотов для 
других лекарственных средств, вызывающих отсроченную эякуляцию. по данным опроса специа-
листов по сексуальным расстройствам, общая эффективность лечения составляет 40% и большин-
ство врачей используют каберголин, бупропион и окситоцин [856]. В данном опросе оценивались 
только результаты лечения у отдельных специалистов. таким образом, в литературе не показано 
эффективности или превосходства какого-либо из  препаратов, поскольку не  проводилось пла-
цебоконтролируемых слепых сравнительных Рки [852]. наряду с лекарственной терапией также 
применяются дополнительные методы, например вибрационная стимуляция полового члена [857]. 
В исследовании, включавшем 158 мужчин с повреждением спинного мозга, с целью усиления веге-
тативной стимуляции применяли комбинацию мидодрина и вибрационной стимуляции полового 
члена. Эякуляция наступила почти у 65% больных [858].

6.4. Анэякуляция
6.4.1. Определение и классификация
анэякуляция представляет собой полное отсутствие антеградной или ретроградной эякуляции. 
она связана с отсутствием выделения эякулята из семенных пузырьков, пж и семявыбрасывающих 
протоков в уретру [859]. истинная анэякуляция обычно сопровождается нормальными ощущения-
ми при оргазме и всегда связана с нарушением функции центральной или периферической нервной 
системы или приемом препаратов [860].
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6.4.2. Патофизиология и факторы риска
анэякуляция имеет те же этиологические факторы, что и отсроченная и ретроградная эякуляция 
(см. табл. 20).

6.4.3. Диагностика и лечение
Лекарственная терапия при анэякуляции, связанной с лимфодиссекцией и нейропатией, как и психо-
сексуальная терапия при аноргазмии, имеет низкую эффективность. при повреждении спинного мозга 
первой линией терапии является вибростимуляция (прикладывание вибратора к половому члену). при 
анэякуляции вибростимуляция вызывает эякуляторный рефлекс [861], который возможен при сохра-
ненном пояснично-крестцовом отделе спинного мозга. при низком качестве эякулята или ретроград-
ной эякуляции пара может обратиться к  программам вспомогательных репродуктивных технологий 
(ВРт), если пациенту необходима репродуктивная функция. при отсутствии эффекта от вибростиму-
ляции методом выбора является электроэякуляция [862]. если она неэффективна или ее нельзя выпол-
нить, рекомендуется использовать другие методы выделения сперматозоидов [863]. для профилактики 
анэякуляции после забрюшинных операций по поводу рака яичка можно проводить одностороннюю 
лимфодиссекцию, а при тотальной мезоректумэктомии – сохранять вегетативные нервы [864].

6.5. Болезненная эякуляция
6.5.1. Определение и классификация
Болезненная эякуляция представляет собой состояние, когда пациент ощущает легкий дискомфорт 
или сильную боль во время или после эякуляции. Боль может локализоваться в половом члене, мо-
шонке и промежности [865].

6.5.2. Патофизиология и факторы риска
Многие заболевания могут приводить к болезненной эякуляции, но она также может иметь идиопа-
тический характер. В первых публикациях показана возможная связь с камнями семенных пузырь-
ков [866], сексуальной неврастенией [867], инфекциями, передающимися половым путем (иппп) 
[865, 868], простатитом [221, 869], Рпж [870, 871], дгпж [219], операциями на пж [872, 873], луче-
вой терапией на область таза [874], герниопластикой [875] и приемом антидепрессантов [876–878]. 
кроме того, причиной болезненной эякуляции может быть воздействие ртути или отравление ядом 
рыбы (сигуатера) [879, 880]. определенную роль могут играть психологические проблемы, особенно 
при отсутствии болезненной эякуляции во время мастурбации [881].

6.5.3. Диагностика и лечение
Лечение болезненной эякуляции зависит от этиологического фактора, если его удается диагностировать. 
психотерапия или консультирование пары, устранение возможного причинного фактора (лекарственные 
препараты, токсины или облучение) [876, 877, 882] или лекарственная терапия (антибиотики, α-блокаторы, 
противовоспалительные средства) позволяют уменьшить болевой синдром во время эякуляции. при от-
сутствии этиологического фактора показаны поведенческая терапия, миорелаксанты, антидепрессанты, 
упражнения для мышц тазового дна, противосудорожные препараты и/или опиаты [883, 884].

6.5.3.1. Хирургическое лечение
В случае неэффективности лекарственной терапии описаны такие хирургические вмешательства, как 
трансуретральная резекция пж и семявыбрасывающих протоков, а также невролиз срамного нерва 
[885, 886]. при этом в литературе не представлено убедительных данных об устранении болевого син-
дрома после хирургического лечения, поэтому следует с осторожностью консультировать пациентов.

6.6. Ретроградная эякуляция 
6.6.1. Определение и классификация
Ретроградная эякуляция – полное или иногда частичное отсутствие антеградной эякуляции в ре-
зультате обратного заброса спермы в мочевой пузырь через шейку. пациенты испытывают нормаль-
ный или сниженный по интенсивности оргазм. причины ретроградной эякуляции подразделяются 
на следующие группы: нейрогенного характера, связанные с действием лекарственных средств, за-
болеваниями мочеиспускательного канала или несостоятельностью шейки мочевого пузыря [865].

6.6.2. Патофизиология и факторы риска
процесс эякуляции требует сложной координации и взаимодействия между придатком яичка, семя-
выносящим протоком, пж, семенными пузырьками, шейкой мочевого пузыря и бульбоуретральны-
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Таблица 21. Этиология ретроградной эякуляции [847]

нейрогенные 
причины

повреждение спинного мозга
повреждение конского хвоста
Рассеянный склероз
автономная нейропатия
забрюшинная лимфодиссекция
Симпатэктомия или операции на аорто-подвздошном сегменте
операции на пж, толстом кишечнике и прямой кишке
Болезнь паркинсона
Сахарный диабет
психологические/поведенческие

Со стороны уретры Эктопическое уретероцеле
Стриктура уретры
клапаны уретры или гиперплазия семенного бугорка
Врожденная недостаточность дофамин-β-гидроксилазы 

Фармакологические антигипертензивные препараты, тиазидные диуретики
α-1-адреноблокаторы
нейролептики и антидепрессанты

Эндокринные гипотиреоз
гипогонадизм
гиперпролактинемия

несостоятельность 
шейки мочевого 
пузыря

Врожденные дефекты/нарушение функции треугольника мочевого пузыря
Резекция шейки мочевого пузыря (трансуретральная резекция 
предстательной железы)
РпЭ

ми железами [887]. при семяизвержении эякулят быстро продвигается по семявыносящему протоку 
и попадает в уретру через семявыбрасывающие протоки, откуда поступает в антеградном направле-
нии, в том числе за счет смыкания шейки мочевого пузыря и ритмичных сокращений периуретраль-
ных мышц, координируемых центральной нервной системой [887]. закрытие шейки мочевого пузыря 
и выброс эякулята происходят под воздействием симпатической нервной системы через поясничные 
симпатические ганглии и подчревный нерв. Выделение секрета пж и семенных пузырьков, а также 
сокращение бульбокавернозной, седалищно-кавернозной мышц и мышц тазового дна контролируют-
ся парасимпатической нервной системой (уровень SII–IV) через тазовый нерв [887].

Любой фактор, который нарушает этот рефлекс и ингибирует сокращение шейки мочевого 
пузыря (внутреннего сфинктера), может приводить к ретроградному попаданию эякулята в моче-
вой пузырь. Эти факторы можно разделить на  фармакологические, нейрогенные, анатомические 
и эндокринные (табл. 21).

6.6.3. Лечение
описано медикаментозное и  хирургическое лечение ретроградной эякуляции. В  последние  годы 
в качестве первой линии стали чаще применяться лекарственные препараты.

6.6.3.1. Фармакологические методы
Симпатомиметики стимулируют выброс норадреналина, а также активируют α- и β-адренорецепторы, 
что приводит к сокращению внутреннего сфинктера уретры и восстановлению антеградного вы-
деления эякулята. из симпатомиметиков чаще всего применяются синефрин, псевдоэфедрина ги-
дрохлорид, эфедрин, фенилпропаноламин и мидодрин [888]. к сожалению, их эффект со временем 
снижается [889]. опубликовано много исследований по эффективности симпатомиметиков в лече-
нии ретроградной эякуляции, однако в них был небольшой объем выборки, а часть представлены 
сериями наблюдений.

В двойном слепом исследовании рандомизировали пациентов с ретроградной эякуляцией 
после забрюшинной лимфодиссекции на прием одного из четырех α-адреномиметиков (декстроам-
фетамин, эфедрин, фенилпропаноламин и псевдоэфедрин) с или без гистамина. Согласно результа-
там, наиболее эффективным был прием препаратов в течение 4 дней до эякуляции. Все препараты 
восстанавливали антеградную эякуляцию [888]. по данным систематического обзора, эффектив-
ность симпатомиметиков составляет 28% [204]. побочные эффекты включают сухость слизистых 
мембран и артериальную гипертензию.
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Таблица 22. Причины отсроченного оргазма и аноргазмии [893]

Эндокринные дефицит тестостерона
гипотиреоз

Лекарственные препараты антидепрессанты
нейролептики
опиаты

психосексуальные причины
гиперстимуляция
отсутствие чувствительности полового члена

описано применение антихолинергических препаратов, включая бромфенирамина малеат и ими-
прамин, в том числе в комбинации с симпатомиметиками. Рассчитанная эффективность антихоли-
нергических препаратов в виде монотерапии или комбинации с симпатомиметиками составляет 22 
и 39% соответственно [204]. комбинированная терапия представляется более эффективной, хотя 
невозможно провести статистический анализ из-за небольшого числа пациентов.

6.6.3.2. Лечение бесплодия
Бесплодие является основной проблемой пациентов с ретроградной эякуляцией. кроме использо-
вания стандартных методик выделения сперматозоидов, включая экстракцию из яичка (TESE), опи-
сано три метода получения сперматозоидов в данной группе больных. они включают:
i) центрифугирование и ресуспендирование постэякуляторной мочи;
ii) метод Хотчкисса (в том числе модифицированный);
iii) эякуляция при полном мочевом пузыре.
1. Центрифугирование и ресуспендирование. С целью улучшения условий для сперматозои-

дов пациента просят увеличить прием жидкости для разбавления или принимать бикар-
бонат натрия для подщелачивания мочи. после этого путем катетеризации или самосто-
ятельного мочеиспускания необходимо собрать постэякуляторную мочу. образец мочи 
центрифугируют и суспендируют в среде. применяются различные типы суспензионной 
жидкости, включая бычий сывороточный альбумин, раствор Эрла/Хэнкса, фосфатный бу-
ферный раствор и  мочу пациента. полученную смесь эякулята можно использовать для 
ВРт. по данным систематического обзора, включавшего мужчин с ретроградной эякуля-
цией, показатели наступления беременности составляют 15% на цикл (0–100%) [204].

2. Метод Хотчкисса включает опорожнение мочевого пузыря перед эякуляцией с помощью 
катетера, промывание и инстилляцию небольшим количеством лактированного раствора 
Рингера для улучшения среды в мочевом пузыре. затем пациент достигает эякуляции и ма-
териал собирают путем катетеризации или мочеиспускания [890]. Модифицированный ме-
тод Хотчкисса отличается средой для инстилляции. показатели наступления беременности 
составляют 24% на цикл (0–100%) [204].

3. Эякуляция при полном мочевом пузыре. Эффективность данной методики описана в еди-
ничных публикациях [891, 892]. пациенту необходимо совершить эякуляцию при полном 
мочевом пузыре и суспендировать эякулят в буфере Baker. частота наступления беремен-
ности в двух исследованиях, включавших всего 5 пациентов, составила 60% [204].

6.7. Аноргазмия
6.7.1. Определение и классификация
аноргазмия определяется как отсутствие оргазма и может приводить к анэякуляции. Вне зависимо-
сти от наличия эякуляции аноргазмия может быть пожизненной (первичной) или приобретенной 
(вторичной) [201].

6.7.2. Патофизиология и факторы риска
первичная аноргазмия наблюдается с самого первого полового акта мужчины и длится на протяжении 
всей жизни, а при вторичной аноргазмии у пациента был нормальный период перед появлением про-
блемы [893]. Факторами риска аноргазмии считаются употребление запрещенных препаратов, ожире-
ние и неспецифические психологические аспекты, например тревожность и страх. Лишь в отдельных 
публикациях аноргазмия описана отдельно, и, как правило, она рассматривается в качестве симптома, 
связанного с нарушением эякуляции, в частности с отсроченной эякуляцией. Считается, что эти два со-
стояния имеют общие факторы риска. В 90% случаев причиной аноргазмии являются психологические 
факторы [894]. В таблице 22 представлены причины отсроченного оргазма и аноргазмии [893].



85

Таблица 23. Патологии, связанные с гематоспермией [902]

Категория Причины
Врожденные кисты семенного пузырька или семявыбрасывающих протоков
Воспалительные уретрит, простатит, эпидидимит, туберкулез, цитомегаловирусная инфекция, 

Вич-инфекция, шистосомоз, гидатиды, кондиломы уретры и меатуса, 
инфекции мочевыводящих путей

обструкция камни пж, семенных пузырьков и семявыбрасывающего протока, 
поствоспалительная, дивертикул/киста семенного пузырька, киста маточки, дгпж

опухоли предстательной железы, мочевого пузыря, семенного пузырька, уретры, яичка, 
придатка яичка, меланома

Сосудистые Варикозно расширенные вены пж, телеангиоэктазия, гемангиома, задние 
уретральные вены, избыточный секс или мастурбация

травма/
ятрогенные

травма промежности, яичка, диагностические манипуляции, инъекции при 
геморрое, биопсия пж, фистула между сосудом и семявыносящим протоком

Системные артериальная гипертензия, гемофилия, пурпура, цинга, геморрагические 
нарушения, хронические болезни печени, реноваскулярные заболевания, 
лейкемия, лимфома, цирроз, амилоидоз

идиопатическая –

6.7.3. Лечение
психологические/поведенческие стратегии для лечения аноргазмии аналогичны таковым при от-
сроченной эякуляции. необходимо провести физикальное и  психосексуальное исследование, со-
брать лекарственный и медицинский анамнез, уточнить, когда появилась аноргазмия, оценить чув-
ствительность полового члена и психологические проблемы. для исключения органических причин 
показаны дополнительные лабораторные исследования, включая уровень тестостерона, пролактина 
и тиреотропного гормона. при отсутствии чувствительности полового члена требуется дообследо-
вание [893].

6.7.3.1. Психосексуальные/поведенческие стратегии
пациентам можно рекомендовать изменение образа жизни, включая изменение стиля мастурба-
ции, улучшение интимной жизни и  снижение потребления алкоголя. предложен ряд психотера-
певтических методик или их комбинаций, например, изменение методов возбуждения, уменьше-
ние тревожности, связанной с половым актом, ролевые игры с повышенным вниманием к оргазму 
и  усиление генитальной стимуляции [855, 895]. по  опубликованным данным трудно определить 
эффективность данных методов.

6.7.3.2. Фармакотерапия
для лечения аноргазмии применяют ряд препаратов, включая ципрогептадин, йохимбин, буспи-
рон, амантадин и окситоцин [896–901]. Следует отметить, что исследования в основном представ-
лены сериями наблюдений, а препараты имеют низкую эффективность и серьезный профиль неже-
лательных явлений. по этой причине в настоящее время не получено убедительных данных, чтобы 
рекомендовать лекарственную терапию для лечения аноргазмии.

6.7.3.3. Лечение бесплодия
при неэффективности описанных выше методов для выделения сперматозоидов можно использо-
вать вибростимуляцию полового члена, электроэякуляцию или TESE [893].

6.8. Гематоспермия
6.8.1. Определение и классификация
гематоспермия определяется как наличие крови в эякуляте. Хотя она часто рассматривается в ка-
честве несерьезного симптома, гематоспермия вызывает сильную тревожность у многих мужчин 
и может указывать на различную патологию [224].

6.8.2. Патофизиология и факторы риска
описан ряд причин гематоспермии, которые можно классифицировать по следующим категориям: 
идиопатические, врожденные мальформации, воспалительные состояния, обструкция, злокачест-
венные опухоли, сосудистые нарушения, ятрогенные/травма и системные причины (табл. 23) [902].
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Риск злокачественной опухоли у пациентов с гематоспермией составляет около 3,5% (0–13,1) [903]. В об-
сервационном исследовании, включавшем 300 последовательных пациентов, в 81% случаев не установлено 
причины гематоспермии при длительности наблюдения 30 месяцев. у пациентов с выявленной причиной 
диагноз зависел от возраста. когда пациентов разделили по возрасту до и после 40 лет, частота инфекций 
мочевыводящих путей была выше у лиц молодого возраста (15 и 10,3%). В группе пациентов старше 40 лет 
чаще выявлялись камни (2,2 и 1,4%) и злокачественные опухоли (6,2 и 1,4%). у 13 мужчин старше 40 лет 
диагностирован Рпж и рак уретры низкой степени злокачественности. у одного пациента младше 40 лет 
выявлен рак яичка [223]. В исследовании, включавшем 342 пациента с гематоспермией, важнейшим этио-
логическим фактором было воспаление/инфекция (49,4%), а злокачественные опухоли органов мочеполо-
вой системы (предстательной железы и яичек) были диагностированы всего у 3,2% мужчин [904].

6.8.3. Диагностика
как и при других заболеваниях, для выявления причины гематоспермии необходимо провести систе-
матический сбор анамнеза и физикальное исследование. несмотря на обширный дифференциальный 
диагноз, большинство случаев связаны с инфекцией или другими воспалительными процессами [224].

Базовое обследование следует начинать со сбора общего и специфического анамнеза. прежде 
всего необходимо понять, имеется ли у пациента истинная гематоспермия. Ложная гематоспермия мо-
жет развиваться при гематурии или даже попадании крови партнерши при половом акте [865, 905, 906]. 
Сбор сексуального анамнеза имеет важное значение, чтобы выявить иппп как возможную причину ге-
матоспермии. также следует уточнять, не вернулся ли пациент из областей, в которых распространен 
шистосомоз или туберкулез. кроме того, необходимо помнить о сопутствующих заболеваниях, включая 
артериальную гипертензию, заболевания печени и коагулопатии, наряду с системными проявлениями 
злокачественных опухолей, например снижением веса, потерей аппетита или болью в костях. обследо-
вание также должно включать измерение артериального давления, поскольку в ряде наблюдений описа-
на связь между неконтролируемой артериальной гипертензией и гематоспермией [907, 908].

Многие авторы, предлагающие обследование, согласны по первичным методам диагности-
ки, однако к настоящему времени не достигнуто консенсуса [902, 903, 905]. необходимо выполнять 
общий анализ, посев мочи, а также микроскопическое исследование. при подозрении на туберку-
лез или шистосомоз проводится посев эякулята или секрета пж. кроме того, необходимо выпол-
нить скрининг первой порции мочи, крови и мазков из уретры на иппп для выявления Chlamydia, 
Ureaplasma и Herpes. С помощью данной стратегии можно выделить уропатоген у пациентов, кото-
рым первично был установлен диагноз идиопатической гематоспермии [909].

Мужчинам старше 40 лет необходимо определять уровень пСа, если они информированы 
соответствующим образом [225]. для выявления системных заболеваний показаны общий анализ 
крови, уровень печеночных ферментов и коагулограмма. Вопрос о необходимости дальнейшего об-
следования зависит от мнения врача, возраста пациента и оценки факторов риска [902]. необходи-
мо выполнить пальцевое ректальное исследование с повторным осмотром меатуса на предмет вы-
деления крови [910]. пальпируемые узлы в пж имеют важное значение, поскольку предполагается 
связь между гематоспермией и Рпж, хотя она убедительно не доказана.

постепенно расширяются показания к МРт в диагностике гематоспермии. Возможность 
создавать многослойные изображения для точного воспроизведения структурных изменений пж, 
семенных пузырьков, ампулы семявыносящих и семявыбрасывающих протоков делают МРт осо-
бенно информативной для диагностики срединных или парамедианных кист пж и  определения 
оптимальной тактики лечения [911]. использование эндоректальной катушки позволяет повысить 
диагностическую точность за счет оценки локализации и возможных причин кровотечения [912].

В  большинство предлагаемых протоколов включена цистоскопия для пациентов  группы 
высокого риска (при неэффективности консервативного лечения и стойкой гематоспермии). дан-
ный метод дает крайне важную информацию, поскольку позволяет визуализировать основные 
структуры мочевыводящих путей и связанные с ними причины гематоспермии, включая полипы, 
уретрит, кисты пж, инородные тела, кальцинаты и сосудистые аномалии [913, 914].

С развитием оптики появились эндоскопы настолько малого диаметра, что их можно вве-
сти в семявыносящие протоки и семенные пузырьки [915]. В проспективном исследовании, вклю-
чавшем 106 пациентов со стойкой гематоспермией, проводилось трансректальное ультразвуковое 
исследование (тРузи) и везикулоскопия. В группе комбинированного обследования диагноз был 
установлен в  87,7% случаев. диагностическая точность тРузи по  сравнению с  везикулоскопией 
составила 45,3 и 74,5% соответственно (p <0,001) [916].
Меланоспермия, развивающаяся вследствие злокачественной меланомы с поражением мочеполо-
вой системы, является очень редким состоянием и описана в двух сериях наблюдений [917, 918]. 
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Гематоспермия

анамнез и прицельное физикальное исследование
артериальное давление
общий анализ мочи
посев мочи
общий анализ крови
коагулограмма
Биохимический анализ крови
Спермограмма
Скрининг иппп
тест с презервативом

Низкий риск Высокий риск

Мужчины младше 40 лет, 
изолированная гематоспермия, 
отсутствие других симптомов 
или признаков

Мужчины в возрасте 40 лет и старше 
или пациенты любого возраста 
с персистирующей гематоспермией 
или наличием других симптомов или 
признаков

Рецидив

консервативное лечение 
и динамическое наблюдение
убеждение пациента в отсутствии 
опухоли

коррекция этиологических 
факторов, выявленных при рутинном 
обследовании (антибиотики, 
противовоспалительные средства и т.д.)
тРузи, МРт органов малого таза
Скрининг Рпж (пСа и пальцевое 
ректальное исследование у мужчин 
в возрасте 40 лет и старше)
исключить опухоль яичка на узи 
(у мужчин младше 40 лет)
уретроцистоскопия ± биопсия

Рис. 9. Алгоритм лечения гематоспермии [903, 906, 921, 922]

при необходимости выявления меланина с целью дифференциальной диагностики показана хро-
матография эякулята.

6.8.4. Лечение
пациентам в возрасте младше 40 лет при однократном эпизоде гематоспермии вначале проводится 
консервативное лечение. первичной целью является исключение злокачественных опухолей (рака 
пж и мочевого пузыря) и коррекция другой сопутствующей патологии. если не выявлено измене-
ний, необходимо заверить пациента в отсутствии опухоли [224, 902].

Мужчинам среднего возраста с рецидивирующей гематоспермией показано более интенсив-
ное лечение. при мочеполовой инфекции или иппп показана антибактериальная терапия. при вари-
козно расширенных венах уретры или пж проводится коагуляция, а при кистах семенных пузырьков 
или простатического отдела уретры – аспирация трансректальным доступом [224]. при обструкции 
семявыбрасывающих протоков выполняется трансуретральное рассечение места их впадения [919, 
920]. кроме того, необходимо проводить коррекцию сопутствующей патологии [903, 906, 921, 922].

алгоритм лечения основан на возрасте пациента и выраженности гематоспермии. пациенты 
часто обеспокоены наличием крови в эякуляте, и целью обследования должно быть исключение серьез-
ных, хотя и редких причин (злокачественных опухолей). при этом следует ограничивать гипердиагно-
стику и успокоить пациента. В литературе описаны многочисленные причины гематоспермии, хотя мно-
гие из них встречаются редко. тем не менее пациентов можно стратифицировать в группу высокого риска 
на основании следующих факторов: возраст старше 40 лет, рецидивирующая или стойкая гематоспермия, 
повышенный риск Рпж (отягощенный семейный анамнез) и сопутствующая гематурия. на основании 
литературных данных предложен описанный ниже алгоритм лечения (рис. 9) [903, 906, 921, 922].
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6.9. Рекомендации по лечению рецидивирующей гематоспермии

Рекомендации СР
необходимо собирать полный медицинский и сексуальный анамнез и проводить 
прицельное физикальное исследование

Сильная

Мужчинам ≥ 40 лет со стойкой гематоспермией необходимо проводить скрининг на Рпж Слабая
Мужчинам ≥ 40 лет или пациентам любого возраста с персистирующей или рефрактерной 
гематоспермией показаны неинвазивные методы диагностики (тРузи, МРт)

Слабая

при неубедительных результатах неинвазивных методов диагностики показаны 
инвазивные методы, например цистоскопия и везикулоскопия

Слабая

7.  Низкое сексуальное влечение и гипоактивное 
мужское сексуальное расстройство

7.1. Определение и классификация
оценка сексуального влечения представляет собой трудную задачу, поскольку оно имеет сложный 
характер и различную концептуализацию. В соответствии с МкБ-10, снижение или отсутствие сек-
суального влечения является основной проблемой и должно сопровождаться другими сексуальны-
ми проблемами, например Эд [923]. В DSM-V гипоактивное расстройство сексуального влечения 
у мужчин определяется как «постоянный или периодический недостаток (или отсутствие) эротиче-
ских мыслей или сексуальных фантазий и желания сексуальной активности». Врач приходит к вы-
воду о недостаточном влечении с учетом факторов, которые влияют на сексуальную функцию, на-
пример возраста, общего и социально-культурного контекста [200]. Согласно 4-й Международной 
консультации по  сексуальной медицине, мужское  гипоактивное расстройство сексуального вле-
чения определяется как «постоянный или периодический недостаток или отсутствие сексуальных 
фантазий или эротических мыслей и влечения к сексуальной активности (клинический принцип)» 
[924]. Хотя точная распространенность низкого сексуального влечения не определена, в крупной 
выборке мужчин в германии среднего возраста (n = 12 646) ее частота составила 4,7% [925].

7.2. Патофизиология и факторы риска
Считается, что патофизиологию низкого сексуального влечения обусловливает ряд этиологических 
факторов. Levine описал три компонента сексуального влечения как побуждение (биологический), 
мотивацию (психологический) и желание (культурный) [926]. при этом в опросах и клинической 
практике эти компоненты, как правило, переплетаются [927].

7.2.1. Психологические аспекты
наличие негативных мыслей во время полового акта (обеспокоенность эрекцией, отсутствие эротиче-
ских мыслей и ограничительное отношение к сексуальности) связаны с низким сексуальным влечением 
у мужчин [928]. кроме того, мужчинам свойственно чувство смущения во время полового акта из-за не-
гативных сексуальных мыслей (переживаний о достижении эрекции) в отличие от женщин с аналогич-
ным состоянием [929]. Согласно психологическим моделям, в которых оценивают роль взаимодействия 
биопсихосоциальных факторов, гипоактивное расстройство сексуального влечения у мужчин сильнее 
связано с негативными мыслями и эмоциями во время полового акта, чем с общими психопатологиче-
скими симптомами или возрастом [920–932]. кроме того, прогностическими факторами низкого сексу-
ального влечения у мужчин являются низкая уверенность в достижении эрекции, непривлекательность 
партнера, проживание в длительных отношениях и стресс на работе [933]. С другой стороны, влияние 
факторов отношений, такие как удовлетворенность женитьбой, сплоченность или проявление привя-
занности, имеет слабую доказательную базу [928, 933]. Следует отметить, что, хотя низкое сексуальное 
влечение встречается у мужчин реже, чем у женщин [924], оно представляет собой самую частую жало-
бу при терапии пары [934]. по этой причине нельзя полностью исключить роль факторов отношений. 
кроме того, у мужчин низкое сексуальное влечение связано со склонностью к тревожности и, возможно, 
обусловлено переключением внимания мужчины от эротических стимулов к тревожным мыслям [935].

7.2.2. Биологические аспекты
Хотя для сексуального влечения мужчинам необходим тестостерон, оно не зависит напрямую от уровня 
тестостерона крови, особенно в пожилом возрасте [936]. В таблице 24 представлены биологические и пси-
хологические компоненты, участвующие в  патофизиологии низкого сексуального влечения [927, 937]. 
кроме этих факторов, также обсуждается роль гормонов щитовидной железы и окситоцина [671, 938].



89

Таблица 24. Основные причины низкого сексуального влечения у мужчин [927, 937]

дефицит андрогенов
гиперпролактинемия
гнев и тревожность
депрессия
конфликты в отношениях
инсульт
антидепрессанты
Эпилепсия
посттравматическое стрессовое расстройство
почечная недостаточность
ишемическая болезнь сердца и сердечная недостаточность
Старение
Вич-инфекция
Бодибилдинг и пищевые расстройства
Эректильная дисфункция
простатит/синдром хронической тазовой боли

7.2.3. Факторы риска
В  международном опросе, посвященном оценке распространенности и  корреляции сексуаль-
ных проблем у 13 882 женщин и 13 618 мужчин из 29 стран (Global Study of Sexual Attitudes and 
Behaviours), факторы риска низкого сексуального влечения у мужчин включали возраст от 60–69 до 
70–80 лет, плохое состояние здоровья, сосудистые заболевания, курение, уверенность в том, что при 
старении половая активность должна снижаться, развод и финансовые проблемы в течение трех 
последних лет, сильную депрессию, обеспокоенность будущим отношений и менее одного полового 
контакта в неделю [193]. по данным крупной выборки мужчин среднего возраста в германии, фак-
торы, связанные с низким сексуальным влечением, включают пЭ, Эд и СнМ [925]. напротив, на-
личие более двух детей, частое занятие мастурбацией, ощущаемая важность сексуальной функции 
и более высокая сексуальная самооценка связаны с низкой частотой данного расстройства [925].

7.3. Диагностика
7.3.1. Опросники
шкала Sexual Desire Inventory (SDI) предназначена для оценки различных компонентов, влияющих 
на развитие и проявление сексуального влечения [939]. данный опросник, заполняемый пациен-
том, состоит из 14 вопросов, которые позволяют оценить выраженность, частоту и важность влече-
ния к сексуальной активности с другими людьми и самостоятельной. Согласно SDI, влечение раз-
деляется на две категории: диадическое и одиночное. диадическое влечение означает интерес или 
желание участвовать в сексуальной активности и осуществлять интимную близость с другим чело-
веком, а одиночное влечение подразумевает интерес к самостоятельному сексуальному поведению 
и может включать желание отказываться от интимной близости с другими людьми [939].

7.3.2. Физикальное исследование и диагностика
как и при других формах сексуальной дисфункции, у мужчин с низким сексуальным влечением необхо-
димо тщательно собирать медицинский и сексуальный анамнез. кроме того, следует оценивать депрес-
сивные состояния [940] и уточнять наличие проблем в отношениях (конфликт с партнером). при нали-
чии сопутствующих симптомов, свидетельствующих об эндокринологических нарушениях, необходимо 
определять уровень общего тестостерона [941], пролактина [942] и гормонов щитовидной железы [671].

7.4. Лечение
терапия при низком сексуальном влечении зависит от этиологии состояния.

7.4.1. Психологическая терапия
В литературе не представлено убедительных данных по эффективности психологической терапии, 
вследствие чего необходимо с осторожностью интерпретировать рекомендации. у мужчин с низ-
ким сексуальным влечением эффективны психологические методы с  прицелом на  когнитивные 
и  поведенческие стратегии (рис.  10) [430, 943]. поскольку у  обоих партнеров могут одновремен-
но и взаимосвязанно наблюдаться возрастные изменения, рекомендуется оценивать потребности 
сексуального здоровья возрастной пары в целом (включая низкое сексуальное влечение), нежели 
проводить лечение каждого партнера по отдельности [944].
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Оценить психосексуальный 
анамнез и развитие

Оценить дисфункциональный 
стиль мышления и ожидания 
относительно сексуальности 

и сексуальной активности

оценить роль партнера

определить, является ли отсутствие 
сексуального влечения диадическим 

(желание проявлять сексуальную 
активность с партнером) или одиночным 

(желание проявлять самостоятельную 
сексуальную активность)

Определить специфические 
триггеры тревожности

Рассмотреть направление 
на психотерапию (консультацию 
сексолога) или психологические 

методы

Рис. 10. Потоковая диаграмма психосексуального обследования пациентов с низким 
сексуальным влечением

Рекомендации СР
диагностика и классификация гипоактивного расстройства сексуального влечения 
проводится на основании медицинского и сексуального анамнеза, сбор которого 
может включать валидированные опросники

Слабая

при диагностике гипоактивного расстройства сексуального влечения необходимо 
проводить физикальное исследование для выявления анатомических изменений, которые 
могут быть факторами риска, или других нарушений сексуальной функции, в частности Эд

Слабая

для исключения эндокринных нарушений показана лабораторная диагностика Сильная
необходимо скорректировать прием препаратов, принимаемых длительное время, 
которые могут отрицательно влиять на сексуальное влечение.

Слабая

згт показана, если низкое сексуальное влечение связано с симптомами и признаками 
дефицита тестостерона

Сильная

7.4.2. Фармакотерапия
если гипоактивное расстройство сексуального влечения связано с низким уровнем тестостерона, 
эффективны различные виды згт. В метаанализе показано положительное влияние згт на сексу-
альную мотивацию и наличие сексуальных мыслей [941]. Целью лечения должно быть достижение 
физиологического уровня тестостерона (см. раздел 3.5).

низкое сексуальное влечение может быть вызвано гиперпролактинемией. одним из наи-
более важных этиологических факторов является аденома гипофиза, вырабатывающая пролактин. 
МРт позволяет легко диагностировать данное заболевание. В таких случаях эффективны дофами-
новые агонисты [945]. кроме того, необходимо скорректировать другие сопутствующие эндокрин-
ные расстройства, включая гипотиреоз, гипертиреоз или сахарный диабет.

при большом депрессивном расстройстве показана лекарственная терапия, однако следует 
помнить, что антидепрессанты могут оказывать отрицательное влияние на сексуальную функцию, 
поэтому необходимо выбирать препараты с  наиболее благоприятным профилем безопасности. 
психотерапия повышает эффективность фармакотерапии, особенно если низкое сексуальное вле-
чение связано с депрессией [946].

7.5. Рекомендации по лечению низкого сексуального влечения

8. Искривление полового члена
8.1. Врожденное искривление полового члена
8.1.1. Эпидемиология/этиология/патогенез
Врожденное искривление полового члена встречается менее чем у 1% мужчин [947], хотя в ряде 
исследований распространенность при отсутствии гипоспадии достигала 4–10% [948]. Врожденное 
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8.1.5. Рекомендации по врожденному искривлению полового члена

Рекомендации СР
для удовлетворительной коррекции искривления полового члена проводится 
пликация с или без диссекции Снп (медиальной/латеральной), хотя к настоящему 
времени не определена оптимальная методика

Сильная

Резюме по данным литературы УД
для установления диагноза врожденного искривления полового члена обычно достаточно 
сбора медицинского и сексуального анамнеза. для подтверждения искривления 
и исключения других заболеваний необходимо провести физикальное исследование 
после интракавернозной инъекции или получить фотографию во время эрекции

3

Медикаментозная терапия неэффективна. единственным методом лечения данного 
заболевания остается хирургическая коррекция, которую можно выполнить 
после достижения пубертатного возраста в любом возрасте в случае выраженных 
функциональных нарушений во время полового акта

3

искривление полового члена связано с диспропорциональным развитием белочной оболочки ка-
вернозных тел и не связано с аномалиями уретры. В большинстве случаев наблюдается вентральное 
искривление, но оно может быть латеральным или, в редких случаях, дорсальным [949].

8.1.2. Диагностика
для установления диагноза врожденного искривления полового члена обычно достаточно сбора 
медицинского и сексуального анамнеза. как правило, пациенты обращаются после достижения пу-
бертатного возраста, когда искривление становится более заметным при эрекции, а тяжелое искрив-
ление затрудняет проведение полового акта или делает его невозможным. для подтверждения ис-
кривления и исключения других заболеваний необходимо провести физикальное обследование во 
время эрекции (можно показать фотографию или выполнить интракавернозную инъекцию) [949].

8.1.3. Лечение
единственным методом лечения искривления полового члена остается хирургическая коррекция, 
проводимая после достижения пубертатного возраста. по данным опроса, у мужчин с нескоррек-
тированным вентральным искривлением полового члена выше неудовлетворенность внешним ви-
дом, больше трудностей при половом акте и психологических проблем, что свидетельствует о не-
обходимости проводить коррекцию в детском возрасте [950]. Хирургическое лечение врожденного 
искривления полового члена несет в себе основные принципы лечения болезни пейрони. описаны 
различные методы пликации (операция несбита, Yachia, Essed-Schröeder, 16 точек и др.) с или без 
элевации Снп (медиальной/латеральной), в том числе с полным оголением полового члена [951–
960]. другие модификации основаны на  ротации кавернозных тел по  шаиру, которая позволяет 
скорректировать вентральное врожденное искривление полового члена с минимальным сужени-
ем и укорочением [961–964]. к настоящему времени не проводилось сравнительных исследований, 
вследствие чего нельзя рекомендовать какую-либо из методик как наиболее предпочтительную.

8.1.4. Резюме по данным литературы по врожденному искривлению полового члена

8.2. Болезнь Пейрони
8.2.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
8.2.1.1. Эпидемиология
Эпидемиологические данные по болезни пейрони ограничены. Распространенность заболевания 
составляет 0,4–20,3%, но показатели выше у пациентов с Эд и сахарным диабетом [965–975]. В хо-
рошо спланированном опросе показано, что распространенность подтвержденных и  возможных 
случаев болезни пейрони в Сша составляет 0,7 и 11% соответственно, что свидетельствует о не-
достаточной диагностике заболевания [919]. Болезнь пейрони часто развивается у мужчин стар-
шего возраста, как правило, в  50–60 лет. кроме того, болезнь пейрони описана у  молодых муж-
чин (<40 лет), хотя ее встречаемость ниже (1,5–16,9%) [969, 977, 978].

8.2.1.2. Этиология
Этиология болезни пейрони неизвестна. наиболее достоверной гипотезой считается повреждение 
микроциркуляторного русла или травма белочной оболочки [979]. длительный воспалительный от-
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Таблица 25. Гены, связанные с развитием болезни Пейрони и болезни Дюпюитрена 
(с изменениями из Herati и соавт. [982])

Ген Обозначение 
гена

Локализация 
на хромосоме

Функция гена

Матриксная 
металлопротеиназа 2

MMP 2 16q12.2 Разрушение внеклеточного 
матрикса

Матриксная 
металлопротеиназа 9

MMP 9 20q13.12 Разрушение внеклеточного 
матрикса

тимозин β 10 TMSB-10 2p11.2 предотвращает спонтанную 
полимеризацию мономера 
глобулярного актина

тимозин β 4 TMSB-4 Xq21.3-q22 актин-секвестрирующий белок
кортактин; амплаксин CTTN 11q13 организует цитоскелет 

и структуры клеточной адгезии
трансформирующий белок 
RhoA H12

RHOA 3p21.3 Регулирует динамику цитоскелета

Rho GDP ингибитор 
диссоциации 

ARHGDIA 17q25.3 Регулирует сигнальный путь Rho 
гтФазы

предшественники 
плейотрофина; остеобласт-
специфический фактор 1

PTN/OSF-1 7q33 Стимулирует митогенный рост 
фибробластов и остеобластов

Белок-предшественник 
амилоида A4; нексин-II

PN-II 21q21.3 Рецептор клеточной поверхности

защитник против клеточной 
смерти 1

DAD1 14q11.2 предотвращает апоптоз

Белок теплового шока 27 кда 
#(HSP27)

HSP27 7q11.23 организация актина 
и транслокация из цитоплазмы 
в ядро

Макрофаг- специфический 
стимулирующий фактор

MCSF/CSF1 1p13.3 контролирует выработку, 
дифференциацию и функцию 
макрофагов

транскрипционный фактор 
AP-1

AP1 1p32-p31 ключевой медиатор обучения 
макрофагов и точки вербовки 
для иммуносупрессивных 
регуляторных T-клеток

человеческий протеин, 
отвечающий за ранний рост 1

hEGR1 5q31.1 Способствует митозу

Моноцитарный 
хемотаксический протеин 1

MCP1 17q11.2-q12 Хемотаксический цитокин 
для моноцитов и базофилов

предшественник костного 
протеогликана II; декорин

DCN 12q21.33 Матриксный протеогликан

предшественник 
T-клеточного белка RANTES

RANTES 17q12 Хемоаттрактант для моноцитов, 
T-клеток памяти и эозинофилов

β-1-интегрин ITGB1 10p11.2 Мембранный рецептор, 
участвующий в адгезии клеток 
и распознавании различных 
процессов, включая иммунный 
ответ, восстановление тканей 
и гемостаз

остеонектин SPARC 5q31.3-q32 Матриксный протеин, который 
участвует в оссификации 
коллагена

вет приводит к ремоделированию соединительной ткани в плотные фиброзные бляшки [979–981]. 
Формирование бляшек вызывает искривление, которое при тяжелой степени может препятство-
вать введению полового члена во влагалище. В  настоящее время изучается генетическая основа 
«фибротического диатеза», включающего болезнь пейрони и дюпюитрена (табл. 25) [982, 983].
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убиквитин RBX1 6q25.2-q27 таргетные субстратные белки для 
протеосомной деградации

Фактор транскрипции 
ATF-4

ATF4 22q13.1 транскрипционная регуляция остеобластов 
и снижение регуляции апелина для 
обеспечения апоптоза

Эластаза IIB ELA2B 1p36.21 Сериновая протеаза, которая гидролизует 
матриксный протеин

c-myc MYC 8q24.21 транскрипционный фактор, который 
регулирует прогрессирование клеточного 
цикла, апоптоз и клеточные трансформации

60 S рибосомальный 
белок L13A 

RPL13A 19q13.3 Репрессия воспалительных генов

протимозин альфа PTMA 2q37.1 Влияет на ремоделирование хроматина, 
антиапоптотического фактора

тропомиозин 
фибробластов 

TPM1 15q22.1 актин-связывающий белок в сократительной 
системе поперечнополосатых и гладких 
мышц

Легкая цепь миозина MYL2 12q24.11 Регуляторная легкая цепь, связанная 
с тяжелой цепью миозина-β

Филамин FLN Xq28 актин-связывающий белок, который 
пересекает актиновые филаменты 
и связывает актин с мембранными 
гликопротеинами. Взаимодействует 
с интегринами

кальциневрин A- альфа PPP3CA 4q24 Способствует клеточной миграции 
и ингибирует апоптоз

днк-связывающий 
белок, ингибитор Id-2

ID2 2p25 транскрипционный регулятор, который 
ингибирует основную структуру 
транскрипционных факторов спираль 
– петля – спираль, предотвращая их 
гетеродимеризацию, и отрицательно влияет 
на клеточную дифференциацию

гладкомышечный 
γ-актин

ACTA2 10q23.3 играет роль в подвижности, структуре 
и целостности клеток

десмин DES 2q35 Формирует цитоплазматическую филаментную 
сеть, соединяющую миофибриллы

кадерин FIB2 PCDHGB4 5q31 Белки клеточной адгезии, экспрессируемые 
в фибробластах и играющие роль 
в заживлении ран

кадерин FIB1 DCHS1 11p15.4 Белки клеточной адгезии, экспрессируемые 
в фибробластах и играющие роль 
в заживлении ран

член семейства SMAD 7 SMAD7 18q21.1 Взаимодействует и способствует деградации 
TGFBR1

Белок-6, связывающий 
инсулиноподобный 
фактор роста

IGFBP6 12q13 отрицательный регулятор физиологического 
старения фибробластов

коллаген тип 1 альфа COL1A1 17q21.33 кодирует про-альфа 1 цепь коллагена типа 1
трансформирующий 
фактор роста β-1

TGFB1 19q13.1 Цитокин, который регулирует 
пролиферацию, дифференцировку, адгезию 
и миграцию клеток

8.2.1.3. Факторы риска
основные сопутствующие заболевания и  факторы риска включают сахарный диабет, артериаль-
ную  гипертензию, нарушение обмена липидов, ишемическую кардиомиопатию, аутоиммунные 
заболевания [984], Эд, курение, злоупотребление алкоголем, низкий уровень тестостерона и опе-
рации на  органах малого таза (например, РпЭ) [363, 969, 973, 985–987]. у  пациентов с  болезнью 
пейрони чаще встречается контрактура дюпюитрена (8,3–39%) [970, 988–990], а болезнь пейрони 
выявляется у 4–26% больных с контрактурой дюпюитрена [989, 991, 992].
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Резюме по данным литературы УД
Болезнь пейрони – это заболевание соединительной ткани, характеризующееся 
формированием фиброзных очагов или бляшек в белочной оболочке, приводящих 
к деформации полового члена

2b

Вклад сопутствующих заболеваний или факторов риска (сахарный диабет, артериальная 
гипертензия, нарушение обмена липидов и контрактура дюпюитрена) в патогенез болезни 
пейрони по-прежнему неизвестен

3

Различают две фазы заболевания. первая включает острый воспалительный ответ 
(болезненные эрекции, мягкие узелки/бляшки), а вторая фаза, фибротическая (хроническая 
или стабильная фаза), проявляется формированием твердых пальпируемых бляшек 
(стабилизация заболевания)

2b

Спонтанное улучшение встречается редко (3–13%), и в большинстве случаев наблюдается 
прогрессирование (21–48%) или стабилизация заболевания (36–67%). Болевой синдром обычно 
присутствует на ранней стадии и в 90% случаев проходит в течение первых 12 месяцев

2a

8.2.1.4. Патогенез
Болезнь пейрони имеет две различные фазы течения [993]. первая включает острую воспалительную 
фазу, которая может сопровождаться болевым синдромом в расслабленном состоянии или болезнен-
ными эрекциями. при этом образуются мягкие узелки/бляшки и в большинстве случаев, но не всегда, 
развивается искривление полового члена. Вторая фаза – фибротическая (хроническая), характеризу-
ется формированием твердых пальпируемых бляшек, которые могут кальцифицироваться, что при-
водит к стабилизации заболевания без последующего усиления искривления. Со временем у 21–48% 
больных усиливается искривление полового члена, а у 36–67% пациентов оно остается стабильным. 
Спонтанное улучшение наблюдается всего в 3–13% случаев [985, 994–996]. чаще всего первым прояв-
лением болезни пейрони является деформация полового члена (52–94%), далее идет боль, которую 
на ранних стадиях заболевания отмечают 20–70% пациентов [997]. В 90% случаев болевой синдром 
проходит, обычно в течение первых 12 месяцев [994, 995]. у 39% пациентов вначале появляются паль-
пируемые бляшки, чаще всего расположенные по дорзальной поверхности [50, 997].

кроме функционального влияния на  половые контакты, мужчины также испытывают 
выраженный психологический стресс. по данным валидированных опросников, у 48% пациентов 
с болезнью пейрони имеется депрессия умеренной или тяжелой степени, требующая обращения 
к специалисту [998].

8.2.1.5. Резюме по данным литературы по эпидемиологии/этиологии/патогенезу болезни

8.2.2. Диагностика
при первичном обследовании необходимо получить информацию о симптомах заболевания и их 
длительности (боль при эрекции, пальпируемые узелки, искривление, длина, ригидность и окруж-
ность), а также эректильной функции. обязательно следует оценивать наличие стресса, вызванного 
симптомами, и выявлять возможные факторы риска Эд и болезни пейрони. Разработан специфич-
ный для данного заболевания опросник Peyronie’s disease questionnaire (PDQ), который можно ис-
пользовать в исследованиях и клинической практике. он состоит из трех доменов: «психологиче-
ские и физические симптомы», «Боль в половом члене» и «обеспокоенность симптомами» [999].

особое внимание необходимо уделять активности заболевания, поскольку от  нее зависит 
консервативная терапия и показания к хирургическому лечению. активная фаза более вероятна у па-
циентов с небольшой длительностью заболевания, болью во время эрекции или изменением искрив-
ления полового члена за последнее время. отсутствие боли и стабилизация искривления в течение 
не менее трех месяцев являются общепринятыми критериями стабилизации и направления больных 
на специфическое медикаментозное [1000, 1001] или хирургическое лечение, если оно показано [1002].

обследование начинается с рутинного осмотра органов мочеполовой системы с последующей 
оценкой кистей и стоп для выявления возможной контрактуры дюпюитрена или Леддерхоза [995]. для 
диагностики пальпируемых узлов или бляшек необходимо провести физикальное исследование поло-
вого члена. Следует отметить отсутствие корреляции между размером бляшки и степенью искривления 
[1003]. Важно измерять длину полового члена в вытянутом состоянии или во время эрекции, поскольку 
это напрямую влияет на тактику лечения и возможные медико-юридические вопросы [1004–1006].

обязательно необходимо проводить объективную оценку искривления полового члена 
во время эрекции. Согласно литературным данным, это можно сделать несколькими способами, 
например, посмотреть домашнюю фотографию (сделанную больным) при естественной эрекции 
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Резюме по данным литературы УД
измерение размера бляшек на узи неточное и зависит от оператора 3
для оценки сосудистых параметров и анатомии показано узи с допплерографией 2a
интракавернозные инъекции превосходят другие методы для объективной оценки 
искривления во время эрекции

4

8.2.2.2. Рекомендации по диагностике болезни Пейрони

Рекомендации СР
Медицинский и сексуальный анамнез у пациентов с болезнью пейрони должен 
включать длительность заболевания, боль при эрекции, изменение деформации 
полового члена и сложности при введении во влагалище из-за деформации и Эд

Сильная

Физикальный осмотр включает оценку пальпируемых узелков, длины полового 
члена, степени искривления (домашняя фотография, вакуумные устройства, 
фармакологически индуцированная эрекция) и других связанных заболеваний 
(контрактуры дюпюитрена, болезни Леддерхоза)

Сильная

интракавернозные инъекции позволяют провести объективную оценку искривления 
полового члена во время эрекции у мужчин с болезнью пейрони

Слабая

Специфические опросники для болезни пейрони можно использовать в клинических 
исследованиях, но в рутинной клинической практике их применять необязательно

Слабая

для определения размера бляшек в повседневной клинической практике не показано 
узи, кт или МРт

Слабая

узи в режиме доплера показано только для диагностики Эд с целью оценки 
сосудистых параметров и анатомии, а также локализации и кальцификации бляшек, 
особенно перед хирургическим лечением

Слабая

(предпочтительно), вакуум-ассистированной эрекции или после интракавернозной инъекции ва-
зоактивных препаратов. интракавернозные инъекции считаются более эффективными, посколь-
ку вызывают сопоставимую или более качественную эрекцию, чем при сексуальном возбуждении 
пациента [1007–1009]. кт и МРт имеют ограниченную роль в диагностике искривления и не ре-
комендуются для рутинного применения. Эректильную функцию можно оценить с помощью стан-
дартизированных опросников, например МиЭФ, хотя он не  валидирован в  популяции мужчин 
с болезнью пейрони [1010]. Эд встречается достаточно часто (30–70,6%) [1011, 1012] и имеет преи-
мущественно артериальную или веноокклюзионную причину [985, 1003, 1013]. наличие Эд и пси-
хологических факторов может в значительной степени влиять на тактику лечения [1012].

узи позволяет оценить наличие бляшки, ее локализацию и кальцификацию [1014, 1015], 
но не позволяет точно определить размер. на узи в режиме доплера можно установить параметры 
кровотока и этиологию Эд [1012].

8.2.2.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике болезни Пейрони

8.2.3. Лечение болезни Пейрони
8.2.3.1. Консервативное лечение
консервативное лечение болезни пейрони прежде всего показано пациентам с ранней стадией за-
болевания в качестве дополнительного способа купирования боли и предотвращения прогрессиро-
вания заболевания или если пациент отказывается от других вариантов лечения во время активной 
фазы [995, 1002]. В этой ситуации предлагается несколько вариантов, включая пероральную тера-
пию, инъекции в  бляшку, низкоинтенсивную дистанционную ударно-волновую терапию (нуВт) 
и другие виды топического лечения (табл. 26).

поскольку результаты исследований по консервативному лечению болезни пейрони про-
тиворечивы, трудно дать рекомендации для рутинной клинической практики [1016]. Рабочая группа 
не поддерживает назначение пеоральной терапии для болезни пейрони, включая пентоксифиллин, 
витамин E, тамоксифен, прокарбазин, калия парааминобензоат (potaba), омега-3 жирные кисло-
ты или комбинацию витамина E или L-карнитин из-за отсутствия эффективности (тамоксифен, 
колхицин, витамин E, прокарбазин) или данных литературы (potaba, L-карнитин, пентоксифиллин) 
[1002, 1017–1019]. Это связано с рядом методологических проблем, включая отсутствие контроль-
ной группы, ограниченное число больных, короткий период наблюдения и различные оцениваемые 
критерии [1020, 1021]. даже при отсутствии нежелательных явлений использование данных препа-
ратов может привести к более позднему назначению других эффективных методов.
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Таблица 26. Консервативное лечение болезни Пейрони

Пероральная терапия
нестероидные противовоспалительные средства (нпВС)
ингибиторы ФдЭ-5
Инъекции препаратов в бляшку
Верапамил
никардипин
клостридиальные коллагеназы
интерферон α-2B (иФн-α-2B)
гиалуроновая кислота
Ботулотоксин
Топическая терапия
гель H-100
низкоинтенсивная ударно-волновая терапия
Другие методы
тракционные устройства
Мультимодальное лечение

8.2.3.1.1. пероральная терапия
Ингибиторы фосфодиэстеразы 5 типа
ингибиторы ФдЭ-5 впервые предложены для лечения болезни пейрони в 2003 г. для уменьшения 
отложения коллагена и  стимуляции апоптоза посредством ингибирования трансформирующего 
фактора-b1 [1022–1024]. В ретроспективном исследовании, включавшем 65 пациентов, оценивали 
применение ингибиторов ФдЭ-5 для лечения болезни пейрони. Результаты свидетельствуют об эф-
фективности тадалафила в уменьшении степени искривления и ремоделировании рубцов перего-
родок по сравнению с контрольной группой [1025]. Силденафил улучшает эректильную функцию 
и уменьшает выраженность болевого синдрома у пациентов с болезнью пейрони. Согласно резуль-
татам исследования, в котором 39 пациентов с болезнью пейрони получали в течение 12 недель ви-
тамин E (400 Ме) или силденафил 50 мг, силденафил улучшает эректильную функцию (по данным 
шкалы МиЭФ) и снижает выраженность болевого синдрома [1026].

Нестероидные противовоспалительные средства
для уменьшения интенсивности боли в половом члене, характерной для активной фазы, пациентам 
с болезнью пейрони можно назначать нпВС. С целью оценки эффективности терапии рекоменду-
ется периодически определять интенсивность болевого синдрома.

8.2.3.1.2. инъекции препаратов в бляшку
альтернативным вариантом лечения является введение фармакологически активных препаратов 
напрямую в бляшку. Это позволяет ввести препарат локально, создавая более высокую концентра-
цию внутри бляшки. Следует отметить, что введение препарата в плотную или кальцифицирован-
ную бляшку может быть технически затруднительным.

Блокаторы кальциевых каналов: верапамил и никардипин
Введение блокаторов кальциевых каналов в бляшку у пациентов с болезнью пейрони основано на резуль-
татах in vitro [1027, 1028]. из-за различных схем дозирования и противоречивых результатов опубликован-
ных исследований нельзя рекомендовать инъекции блокатора кальциевых каналов верапамила и никар-
дипина, поскольку не показано клинически значимого уменьшения степени искривления по сравнению 
с плацебо [1029–1034]. В большинстве исследований не проводилось прямого сравнения между группами.

Клостридиальные коллагеназы
клостридиальные коллагеназы – это хроматографически очищенные бактериальные ферменты, се-
лективно расщепляющие коллаген, который считается первичным компонентом бляшки при болезни 
пейрони [1035–1038]. Введение клостридиальных коллагеназ применяется для лечения болезни пей-
рони с 1985 г. клостридиальные коллагеназы одобрены EMA к применению в 2014 г. для нехирурги-
ческого лечения стабильной фазы болезни пейрони при наличии пальпируемых дорзальных бляшек, 
степени искривления от 30 до 90° и отсутствии вентральных бляшек. их могут вводить только специа-
листы, которые прошли обучение по введению коллагеназ для лечения болезни пейрони [1039–1040].
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Таблица 27. Результаты клинических исследований клостридиальных коллагеназ

Автор/год Тип исследования Особые 
указания

Число 
пациентов

Число 
инъекций

Уменьшение 
степени 
искривления 
в группе 
клостридиальных 
коллагеназ 

Gelbard 
и соавт. 
(2013) 
[1042]

двойное слепое 
Рки III фазы

пилотное 
исследование

551 8 (у 78,8% 
пациентов)

34% (17,0 ± 14,8°)

Levine 
и соавт. 
(2015) 
[1043]

исследование III 
фазы с открытым 
приемом

на основе 
IMPRESS

347 ≤ 8 34,4% (18,3 ± 14,02°)

Ziegelmann 
и соавт. 
(2016) 
[1044]

проспективное 
двойное слепое 
исследование

на основе 
IMPRESS

69 Среднее = 6 38% (22,6 ± 16,2°)

Yang и 
Bennett 
(2016) 
[1045]

проспективное 
исследование

Включая 
пациентов 
с острой 
фазой

37 
со стабильной 
фазой
12 с острой 
фазой

Медиана 
при 
стабильной 
фазе = 6
Медиана  
при острой  
фазе = 2,5

32,4% (15,4°)
при острой  
фазе = 20° 

Nguyen 
и соавт. 
(2017) 
[1010]

Ретроспективное 
исследование

Включая 
пациентов 
с острой 
фазой

126 
со стабильной 
фазой
36 с острой 
фазой

Среднее = 3,2 при стабильной 
фазе = 27,4%  
(15,2 ±
11,7°)
при острой 
 фазе = 27,6° 
(18,5 ±
16,2°)
Статистически 
незначимое 
различие между 
изменением 
искривления 
в группе 1 (16,7°) 
и группе 2 
(15,6°), p = 0,654 
по окончании 
терапии

Anaissie 
и соавт. 
(2017) 
[1046]

Ретроспективное 
исследование

Включая 
пациентов 
с острой 
фазой

77 Среднее = 6,6 29,6% (15,3 ± 12,9°)

Abdel 
Raheem 
и соавт. 
(2017) 
[1047]

проспективное 
исследование

укороченный 
протокол

53 Среднее = 3 31,4% (17,6°)

Capece 
и соавт. 
(2018) 
[1048]

проспективное 
многоцентровое 
исследование

укороченный 
протокол

135 Среднее = 3 42,9% (19,1°)

Стандартный протокол во всех исследованиях включал два введения клостридиальных коллагеназ 
в дозе 0,58 мг с разницей 24–72 часа каждые 6 недель; всего до 4 циклов. В таблице 27 представлены 
результаты исследований IMPRESS (Investigation for Maximal Peyronie´s Reduction Efficacy and Safety 
Studies) I и II [1037], а также постмаркетинговых исследований [1041], в которых оценивали без-
опасность и эффективность данного метода.
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Среднее уменьшение искривления составило 34% по сравнению с 18,2% в группе плацебо. В трех случа-
ях потребовалась хирургическая реконструкция из-за разрыва кавернозных тел. Лечение было наиболее 
эффективным при степени искривления от 30° до 60°, более длительном течении заболевания, показателе 
шкалы МиЭФ >17 баллов и отсутствии кальцинатов [1001]. В группе плацебо уменьшение искривления 
составило 18,2%. Эти результаты поднимают вопрос о предполагаемой роли инъекций в бляшку и моде-
лировании полового члена для повышения эффективности, поскольку в группе плацебо или моделирова-
ния отмечается достаточно сильное уменьшение искривления по сравнению с лечебной группой.

Согласно выводам исследований IMPRESS I и  II, введение клостридиальных коллагеназ 
приводит к  положительным физическим и  психологическим изменениям при болезни пейрони 
[1042]. В дополнительном метаанализе исследований IMPRESS показана более высокая эффектив-
ность у пациентов с искривлением менее чем 60°, течением заболевания более двух лет, отсутствием 
кальцинатов в бляшке и хорошей эректильной функцией [1041].

недавно предложен модифицированный укороченный протокол, состоящий из одной инъек-
ции на цикл (доза 0,9 мг, один флакон), всего до трех циклов с четырехнедельным интервалом. препарат 
вводится вдоль трех линий вокруг точки максимального искривления. В протоколе моделирование заме-
нено мультимодальным подходом, включающим растяжение полового члена, моделирование и вакуум-
ную терапию в домашних условиях [1047]. Хотя получены результаты только нерандомизированных ис-
следований, эффективность модифицированного протокола сопоставима с показателями исследования 
IMPRESS, при этом снижена стоимость и длительность терапии. Эффективность также подтверждены 
в проспективном нерандомизированном многоцентровом исследовании [1048]. по данным крупного 
многоцентрового исследования с одной группой, в котором изучали укороченный протокол, к прогно-
стическим факторам эффективности относятся длительное течение заболевания, более выраженное ис-
кривление и локализация бляшек на базальной и дорзальной поверхности [1049]. Эти прогностические 
факторы включены в номограмму для прогнозирования эффективности инъекций клостридиальных 
коллагеназ при болезни пейрони [1049]. Результаты требуют внешней валидации.

В отношении безопасности самые частые нежелательные явления, связанные с лечением, вклю-
чают как минимум одну местную реакцию легкой или средней степени (гематома (50,2%), боль в половом 
члене (33,5%), отек (28,9%) и боль в месте введения (24,1%)), которые самостоятельно купируются в те-
чение 14 дней после инъекции [1050]. профиль нежелательных явлений после каждой инъекции не от-
личается вне зависимости от количества введений. Согласно результатам исследования IMPRESS и уко-
роченного протокола, чтобы предотвратить серьезные нежелательные явления, рекомендуется избегать 
половой активности в  течение 4 недель после инъекции. предварительные данные свидетельствуют 
об эффективности и безопасности лечения в острой фазе болезни пейрони [1010, 1044, 1045, 1051–1053].

В заключение, клостридиальные коллагеназы представляют собой безопасный и доказанный 
метод лечения активной фазы болезни пейрони. кроме того, получены данные по возможному вли-
янию на прогрессирование активной фазы. таким образом, показания к инъекциям клостридиаль-
ных коллагеназ могут быть расширены, хотя есть вероятность выраженного плацебо-эффекта. также 
следует отметить, что в контролируемых исследованиях показана высокая эффективность тракции 
или моделирования, хотя публикации по модифицированным протоколам включали небольшое чи-
сло пациентов и в большей части из них не было контрольной группы. по этой причине необходимо 
в полной мере информировать пациентов об эффективности и высокой стоимости лечения.

предполагается, что клостридиальные коллагеназы могут быть также эффективны при вы-
раженном искривлении, поскольку при уменьшении степени искривления можно выполнить плика-
цию вместо рассечения бляшки с пластикой белочной оболочки, которое чаще приводит к Эд. для 
подтверждения первичных результатов требуется провести дальнейшие исследования [1010, 1045].

несмотря на недавнее сообщение об официальном отзыве продукта компанией с европей-
ского рынка, рабочая группа приняла соглашение сохранять полную информацию и рекомендации 
по использованию клостридиальных коллагеназ у мужчин с болезнью пейрони.

Интерферон α-2B
по  данным исследований in vitro, иФн-α-2b снижает пролиферацию фибробластов, синтез вне-
клеточного матрикса и коллагена фибробластами и улучшает процесс заживления в бляшке [1054]. 
инъекции в бляшку (5 × 106 единиц иФн-α-2b в 10 мл физраствора 2 раза в неделю в течение 12 не-
дель) позволяют уменьшить искривление полового члена, размер бляшки и ее плотность, а также 
болевой синдром по сравнению с плацебо. кроме того, в группе иФн-α-2B отмечалось улучшение 
параметров кровотока [1040, 1055, 1056]. Эффективность препарата не  зависела от  локализации 
бляшки. на  фоне терапии у  большинства пациентов отмечалось уменьшение искривления более 
чем на 20% вне зависимости от локализации бляшки [1057]. учитывая легкую степень побочных 
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Таблица 28. Результаты исследований низкоинтенсивной ударно-волновой терапии при болезни Пейрони

Автор/год Число 
пациентов 
в основной/ 
контрольной 
группе

Критерии 
включения

Метод 
сравнения

Наблюдение Протокол 
лечения

Palmieri и соавт.,
2009 [1069]

50/50 длительность < 
12 месяцев.
Ранее 
не проводилось 
лечение

плацебо-
терапия

6 месяцев 1 сеанс в неделю
× 4 недели
2000 ударных 
волн,
0,25 мдж/мм2, 4 гц

Chitale и соавт., 
2010
[1070]

16/20 Стабилизация 
> 6 месяцев.
Ранее не проводилось 
лечение

плацебо-
терапия

6 месяцев 1 сеанс в неделю
× 6 недель.
другие параметры 
не указаны

Palmieri и соавт.,
2011 [1071]

50/50 длительность < 
12 месяцев.
Болезненная 
эрекция.
наличие Эд

уВт +
тадалафил 
5 мг 1 р/
сут

6 месяцев 1 сеанс в неделю
× 4 недели
2000 ударных 
волн,
0,25 мдж/мм2, 4 гц

Hatzichristodoulou
и соавт., 2013 
[1072]

51/51 Стабилизация 
> 3 месяцев.
неэффективность 
ранее проводимой 
пероральной терапии

плацебо-
терапия

1 месяц 1 сеанс в неделю
× 6 недель
2000 ударных 
волн,
0,29 мдж/мм2

эффектов, включая синусит и гриппоподобные симптомы, для профилактики которых эффективен 
прием нпВС перед введением иФн-α-альфа-2B, и средний уровень доказательств, в настоящее вре-
мя иФн-альфа-2B рекомендован для лечения болезни пейрони в стабильной фазе.

Стероиды, гиалуроновая кислота и ботулотоксин
В единственном слепом плацебоконтролируемом исследовании с введением в бляшку бетаметазона 
не показано изменений деформации полового члена, размера бляшки и боли во время эрекции [1058]. 
нежелательные явления включают атрофию тканей, истончение кожи и  иммуносупрессию [1059]. 
только в одноцентровом исследовании типа «случай – контроль» и проспективном исследовании без 
контрольной группы показана эффективность введения гиалуроновой кислоты в бляшку, но влияние 
на искривление или боль в половом члене было противоречивым [1060, 1061]. поскольку лишь в од-
ном исследовании оценивали введение ботулотоксина в бляшку, рабочая группа пришла к выводу, что 
в настоящее время отсутствуют убедительные данные в поддержку данного метода лечения [1062].

8.2.3.1.3. топическая терапия
Верапамил и H-100 Gel
В  настоящее время отсутствуют убедительные данные о  достижении адекватной концентрации 
действующего вещества в белочной оболочке при топическом применении верапамила, геля H-100 
(в состав входят никардипин, супероксиддисмутаза и масло эму) или стероидов на ствол полового 
члена, включая использование ионтофореза (трансдермального введения препаратов за счет элек-
тродвижущей силы) [1063–1066]. по этой причине рабочая группа не рекомендует применять топи-
ческую терапию для лечения болезни пейрони.

Дистанционная ударно-волновая терапия
Механическое растяжение, вызываемое нуВт, стимулирует неоваскуляризацию и усиливает мест-
ное кровоснабжение [1016]. Механизм действия нуВт при болезни пейрони по-прежнему не из-
учен, но существуют две гипотезы. Согласно первой из них, происходит прямое повреждение и ре-
моделирование бляшки. по второй гипотезе, нуВт способствует усилению кровоснабжения в зоне 
воздействия путем выделения тепла, что приводит к воспалительной реакции с увеличением ма-
крофагальной активности, лизисом бляшки и ее последующим рассасыванием [1067, 1068].

В  четырех Рки и  метаанализе [1069–1073] оценивали эффективность нуВт в  лечении 
болезни пейрони. В трех исследованиях использовали плацебо-контроль, а в другом сравнивали 
нуВт в режиме монотерапии и комбинированную терапию нуВт и ФдЭ-5 (тадалафил) [1067].

Во всех исследованиях показано уменьшение болевого синдрома, но степень искривления 
полового члена и размер бляшки не изменились. критерии включения сильно различались, поэтому 
необходимо провести дальнейшие исследования. Результаты представлены в табл. 28.
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Таблица 29. Результаты исследований тракционных устройств в режиме монотерапии

Автор/год Тип исследования Устройство Число пациентов Длительность 
сеанса

Levine и соавт. 
(2008)

пилотное 
проспективное 
неконтролируемое

Fast Size® 10 2–8 часов
6 месяцев

Gontero и соавт.
(2009)

проспективное 
неконтролируемое 
исследование II фазы

Andropenis® 15 > 5 часов
6 месяцев

Martinez-
Salamanca и соавт.
(2014)

проспективное 
контролируемое 
исследование 
с открытым приемом
пациенты с острой 
фазой

Andropenis® 96
55 (болезнь 
пейрони)
41 (группа 
наблюдения)

6–9 часов  
(4,6 часа в день)
6 месяцев

Moncada и соавт.
(2018)

Многоцентровое 
контролируемое 
исследование
пациенты 
с хронической фазой

Penimaster®PRO 80
41 (тракционная 
терапия)
39 (контрольная 
группа)

3–8 часов
3 месяца

Ziegelmann 
и соавт.
(2019) [1080]

Рандомизированное 
проспективное слепое 
исследование
пациенты 
с хронической фазой 
и контрольная группа 
в соотношении 3:1

Restorex® 110 30–90 минут 
в день
3 месяца

Тракционные устройства
В литературе описаны возможные механизмы модификации болезни пейрони на фоне тракцион-
ной терапии, включая ремоделирование коллагена посредством снижения активности миофибро-
бластов и повышение регуляции матриксной металлопротеиназы [1074, 1075].

Цели тракционной терапии включают нехирургическую коррекцию искривления, увеличение 
окружности и восстановление потери длины, что является очень привлекательным для пациентов с болез-
нью пейрони. однако в литературе представлено недостаточно данных из-за небольшого количества па-
циентов в исследованиях (всего 267), различий в дизайне и нестандартизированных критериев включения 
и исключения, вследствие чего невозможно сделать выводы по эффективности данного метода [1076–1080].

Большинство включенных пациентов в  последующем получали дополнительное лечение 
с целью уменьшения степени искривления для удовлетворительного полового акта. Более того, в ис-
следованиях не  проводилось систематической оценки влияния тракционных устройств у  пациентов 
с кальцифицированными бляшками, деформациями по типу «песочных часов» или винта, при которых 
тракционная терапия должна быть менее эффективна. тракционная терапия может вызывать диском-
форт и неудобство из-за длительного применения (от 2 до 8 часов в день), но она хорошо переносится 
мотивированными пациентами. Лечение не сопровождается серьезными нежелательными явлениями, 
включая изменения кожи, изъязвления, гипестезию или снижение ригидности [1078, 1081].

таким образом, тракционная терапия выглядит эффективной и безопасной при болезни 
пейрони, но к настоящему времени не получено убедительных данных, чтобы дать рекомендации 
в отношении монотерапии при болезни пейрони.

Вакуумная терапия
Вакуумная терапия способствует расширению кавернозных синусов, снижению ретроградного ве-
нозного оттока и повышению артериального притока [1082]. кроме того, вакуумная терапия влияет 
на интракорпоральные молекулярные маркеры, вызывая снижение уровня фактора, индуцируемо-
го гипоксией 1α, трансформирующего фактора роста b1, коллагеназы и ингибирует апоптоз, а также 
повышает активность эндотелиальной NO-синтазы и гладкомышечного актина-α, играющего роль 
в патогенезе болезни пейрони [1083]. только в одной публикации описана эффективность вакуум-
ной терапии в режиме монотерапии для механического растяжения полового члена у пациентов 
с искривлением, поэтому требуются дальнейшие исследования [1084].
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Резюме по данным литературы УД
консервативное лечение болезни пейрони показано в большей степени больным с ранней стадией 
заболевания для уменьшения выраженности симптомов и профилактики прогрессирования

3c

В литературе не представлено убедительных данных по эффективности пероральной 
терапии ацетиловыми эфирами карнитина, витамином E, калия парааминобензоатом 
(potaba) и пентоксифиллином

3c

пероральный прием тамоксифена не рекомендуется из-за побочных эффектов 3c
для купирования боли в острой фазе болезни пейрони показаны нпВС 5
Вследствие противоречивых результатов введение блокаторов кальциевых каналов 
(верапамила и никардипина) в бляшку не рекомендуется

1b

Введение клостридиальных коллагеназ в бляшку позволяет уменьшить степень 
искривления, ширину и длину бляшки у пациентов со стабилизацией заболевания

1b

Введение иФн в бляшку позволяет уменьшить степень искривления, размер и плотность 
бляшки, а также интенсивность болевого синдрома

2b

Введение стероидов в бляшку не рекомендуется из-за побочных эффектов, включая 
атрофию тканей, истончение кожи и иммуносупрессию

3c

В литературе не представлено убедительных данных по эффективности введения в бляшку 
гиалуроновой кислоты или ботулотоксина

3c

В литературе не представлено убедительных данных о том, что при топическом применении 
препаратов на ствол полового члена создается достаточная концентрация активного 
вещества в белочной оболочке

3c

применение ионтофореза не рекомендуется из-за отсутствия данных по эффективности. 3c
нуВт показана для уменьшения боли в половом члене, но она не влияет на степень 
искривления и размер бляшки

2b

тракционная терапия в режиме монотерапии или в комбинации с инъекционной терапией 
в рамках мультимодального подхода позволяет уменьшить искривление и увеличить длину 
полового члена, хотя в исследованиях были методологические ограничения

3c

8.2.3.1.4. Мультимодальное лечение
В литературе описана эффективность комбинации различных пероральных препаратов в острой 
фазе болезни пейрони. к настоящему времени не достигнуто консенсуса по тому, какие препараты 
комбинировать и в каких дозах; кроме того, не проводилось сравнения различных комбинаций.

В исследовании с длительным наблюдением показана эффективность мультимодальной консер-
вативной терапии (инъекции верапамила в комбинации с антиоксидантами и топическим применением 
диклофенака) при болезни пейрони. авторы пришли к выводу, что комбинированная терапия позволя-
ет уменьшить болевой синдром в большей степени, чем монотерапия верапамилом [1083]. кроме того, 
в контролируемых исследованиях оценивали комбинированные протоколы, включая инъекционные ме-
тоды, например введение клостридиальных коллагеназ. также описано дополнительное использование 
тракционной и вакуумной терапии, однако в литературе представлено недостаточно данных [1085].

тракционную терапию оценивали в качестве дополнительного метода к введению иФн, ве-
рапамила или клостридиальных коллагеназ в бляшку [1030, 1086, 1087]. В этих исследованиях не пока-
зано изменения длины полового члена или степени искривления, за исключением анализа подгрупп, 
по данным которого при использовании тракционного устройства >3 часов в день длина увеличилась 
на 0,4 см [1087]. В метаанализе, в котором сравнивали эффективность тракционной терапии в качест-
ве дополнительного метода к хирургическому лечению или инъекционной терапии, среднее увеличе-
ние длины полового члена в растянутом состоянии по сравнению с контрольной группой составило 
1 см. при этом не наблюдалось различий между группами по изменению степени искривления [1088].

опубликованные данные по комбинированной терапии клостридиальными коллагеназа-
ми и  вакуумной терапии в  период между инъекциями свидетельствуют об  уменьшении средней 
степени искривления (-17°) и увеличении длины полового члена (+0,4 см) после лечения. при этом 
невозможно определить изолированный эффект вакуумной терапии из-за отсутствия контроль-
ной группы [1047, 1088].

кроме того, комбинация ингибиторов ФдЭ-5 (силденафил 25 мг 2 раза в сутки) после инъ-
екции клостридиальных коллагеназ (укороченный протокол в  сочетании с  вакуумной терапией) 
превосходит по  эффективности введение клостридиальных коллагеназ в  режиме монотерапии 
в  уменьшении степени искривления и  улучшении эректильной функции. необходимо провести 
дальнейшие исследования для внешней валидации результатов.

8.2.3.1.5. Резюме по данным литературы по консервативному лечению болезни пейрони
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8.2.3.1.6. Рекомендации по консервативному лечению болезни пейрони
Рекомендации СР
консервативное лечение болезни пейрони показано в большей степени больным 
с противопоказаниями или нежеланием проводить хирургическую коррекцию

Сильная

перед началом лечения необходимо обсудить с пациентом все доступные варианты 
и ожидаемые результаты

Сильная

для лечения болезни пейрони не показана пероральная терапия витамином E, калия 
парааминобензоатом (potaba), тамоксифеном, пентоксифиллином, колхицином 
и ацетиловыми эфирами карнитина

Сильная

для купирования болевого синдрома в острой фазе болезни пейрони показаны нпВС Сильная
для купирования болевого синдрома в острой фазе болезни пейрони показана нуВт Слабая
ингибиторы ФдЭ-5 показаны для лечения сопутствующей Эд или в тех случаях, когда 
деформация затрудняет проведение полового акта, с целью улучшения пенетрации

Слабая

пациентам со стабильным дорзальным или латеральным искривлением > 30°, которые 
обращаются за малоинвазивным лечением, показано введение в бляшку иФн-α-2b

Сильная

Введение клостридиальных коллагеназ в бляшку показано пациентам со стабильным 
дорзальным или латеральным искривлением > 30°, которые обращаются за 
нехирургическим лечением. Следует учитывать выраженный эффект плацебо

Сильная

Введение стероидов в бляшку для уменьшения искривления, размера бляшки или боли 
в половом члене не показано

Слабая

нуВт не показана для уменьшения искривления и размера бляшки Сильная
тракционные и вакуумные устройства позволяют уменьшить деформацию в рамках 
мультимодального подхода, хотя в литературе не представлено убедительных данных

Слабая

8.2.3.2. Хирургическое лечение
Хотя консервативное лечение болезни пейрони в большинстве случаев позволяет купировать боль 
при эрекции, только у небольшой части мужчин половой член выпрямляется в достаточной степе-
ни. Целью оперативного лечения является коррекция искривления. Хирургическое лечение пока-
зано пациентам с выраженным искривлением полового члена, которое препятствует проведению 
удовлетворительного полового акта и  вызывает обеспокоенность. его можно проводить только 
при стабилизации заболевания в течение 3–6 месяцев (или 9–12 месяцев после начала заболевания) 
[993, 1002, 1089]. кроме этого, существуют другие показания для хирургического лечения, например 
неэффективность консервативной или медикаментозной терапии, бляшка(и) большого размера или 
предпочтения пациента, когда наступила хроническая фаза [1090, 1091].

перед планированием реконструктивных операций рекомендуется фиксировать размер 
и локализацию бляшек, степень искривления, наличие сложных деформаций (по типу винта, «пе-
сочных часов»), длину полового члена, а  также наличие или отсутствие Эд. также следует обсу-
ждать с пациентом возможные цели и осложнения хирургической коррекции, чтобы он мог при-
нять информированное решение [1089]. особое внимание при консультировании необходимо 
уделить риску укорочения полового члена, развитию Эд, снижению чувствительности, рецидиву 
искривления, наличию пальпируемых узлов и шовного материала под кожей и необходимости од-
новременного проведения обрезания. кроме того, следует обсудить вероятность резидуального 
искривления и риск уменьшения длины полового члена после операций по укорочению белочной 
оболочки [1002, 1092]. Выбор метода хирургического лечения зависит от  длины полового члена, 
степени искривления и  эректильной функции, включая эффективность фармакотерапии при Эд 
[1002]. при консультировании перед операцией следует учитывать ожидания больного. основной 
целью хирургического лечения является создание «функционально прямого» полового члена. не-
обходимо правильно информировать пациента, чтобы получить максимальную удовлетворенность 
после лечения [1089, 1093].

при болезни пейрони проводятся три основных типа операций: i) по укорочению белоч-
ной оболочки; ii) по удлинению белочной оболочки и iii) установка пенильных протезов с или без 
дополнительного выпрямления полового члена при наличии сопутствующей Эд и резидуального 
искривления [1094, 1095].

операции по укорочению белочной оболочки приводят к выпрямлению полового члена за 
счет укорочения более длинной выпуклой стороны полового члена. операции по удлинению белоч-
ной оболочки проводятся на вогнутой стороне после рассечения или частичного иссечения бляшки 
и закрытия дефекта трансплантатом. Хотя в клинической практике операции по удлинению в ред-
ких случаях позволяют увеличить длину полового члена на  длительное время, их цель заключа-
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ется в минимизации укорочения, связанного с пликацией белочной оболочки, а также коррекции 
сложной деформации. В  клинической практике удлинение белочной оболочки часто проводится 
в комбинации с пликацией или укорочением на противоположной стороне для коррекции резиду-
ального искривления [1096]. наконец, пациентам с болезнью пейрони и Эд при неэффективности 
медикаментозной терапии показана имплантация пенильных протезов с коррекцией искривления, 
включая дополнительные методики (моделирование, пликация или рассечение/иссечение с замеще-
нием дефекта белочной оболочки).

при всех типах операций стандартным подходом является ретракция кожи полового члена 
с обрезанием (как способ профилактики послеоперационного фимоза), хотя описаны различные 
модификации. только в одном исследовании показано, что обрезание требуется не во всех случаях 
(например, при нормальном состоянии крайней плоти до операции) [1097]. описаны техники без 
ретракции кожи полового члена с целью профилактики ишемии и лимфатических осложнений по-
сле обрезания подвенечным доступом [1098, 1099].

к настоящему времени не разработано стандартизированных опросников для оценки ре-
зультатов хирургического лечения. В литературе практически не опубликовано хорошо спланиро-
ванных проспективных исследований, а представленные результаты имеют низкую убедительность. 
Большинство данных получены в ретроспективных, несравнительных и нерандомизированных ис-
следованиях или на основе мнения экспертов [1002, 1100]. по этой причине необходимо с осторож-
ностью оценивать результаты хирургического лечения.

8.2.3.2.1. операции по укорочению белочной оболочки
данные операции показаны пациентам с хорошей эректильной функцией, достаточной длиной по-
лового члена, без сложных деформаций (по типу «песочных часов» или винта с сужением) и ис-
кривления тяжелой степени. описаны различные методики, которые можно классифицировать как 
эксцизионные, инцизионные и пликацию.

В 1965 г. несбит впервые описал эллипсовидное иссечение белочной оболочки на уров-
не неэластического сегмента кавернозных тел при врожденном искривлении полового члена 
[1101]. позднее эта операция стала эффективным методом лечения болезни пейрони [1102]. 
Методика заключается в  выполнении эллипсовидных разрезов белочной оболочки дли-
ной 5–10 мм или около 1 мм на каждые 10° искривления. операция несбита дает прекрасные 
ближайшие и  отдаленные результаты [1103–1107]. В  нерандомизированных исследованиях 
описано несколько модификаций операции несбита (частичное иссечение белочной оболочки 
вместо классической краевой резекции; обратный U-образный разрез) с  сопоставимыми ре-
зультатами [1108–1112].

операция Yachia основана на принципиально иной концепции, а именно на технике Хай-
неке–Микулича. несколько продольных разрезов белочной оболочки ушиваются в  поперечном 
направлении для укорочения выпуклой стороны полового члена. Эта техника, впервые описанная 
Lemberger в 1984 г., была популяризирована в 1990 г. Yachia, который описал серию из 10 пациентов 
[1113–1118].

Методики пликации технически проще. они заключаются в  выполнении одной или не-
скольких пликаций без рассечения или иссечения белочной оболочки с целью снижения риска по-
вреждения веноокклюзивного механизма [1004, 1119–1135]. другая модификация, известная как 
метод «16 точек», основана на пликации белочной оболочки по технике Essed–Schroeder в два ряда 
по  8 точек, с  большим или меньшим натяжением в  зависимости от  степени искривления [1112, 
1136–1138]. нерассасывающиеся швы позволяют снизить риск рецидива искривления (мнение ра-
бочей группы). Результаты и удовлетворенность сопоставимы с показателями для рассечения/иссе-
чения белочной оболочки.

после укорочения белочной оболочки более чем у 85% больных достигается полное вы-
прямление полового члена. В редких случаях (около 10%) наблюдается рецидив искривления и сни-
жение чувствительности с минимальным риском развития Эд. укорочение полового члена остается 
самым частым осложнением данных операций. примерно у 22–69% пациентов укорочение не пре-
вышает 1–1,5 см, редко приводя к сексуальной дисфункции. Больные часто описывают более выра-
женное уменьшение длины полового члена, чем это есть на самом деле. именно поэтому рекоменду-
ется измерять и фиксировать длину полового члена до и после операции по выпрямлению полового 
члена, вне зависимости от используемой техники (табл. 30).

как указано выше, в ретроспективных исследованиях описано множество методик с не-
большими модификациями. В большинстве случаев не проводилось сравнения разных операций, 
и уровень доказательств не позволяет рекомендовать какую-либо из методик.
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Таблица 30. Результаты несравнительных исследований по укорочению белочной оболочки 
при болезни Пейрони [1004, 1108–1135]

Операции по укорочению белочной оболочки

Несбита Модифицированная 
техника Несбита

Yachia Техника 
«16 точек»/ 
модификация

Простая 
пликация

число пациентов/ 
исследований

652/4 387/5 150/6 285/5 1068/18

Выраженное 
укорочение 
полового члена 
(%)*†

8,7% (5–39) 3,2% (0–13) 3,5% 
(0–10)

5,9% (0–6) 8,9% 
(0–55)

укорочение 
полового члена 
любой степени (%)*

21,8% (9–39) 58,1% (23–74) 69% 
(47–97)

44,6% (40–52) 33,4% 
(0–90)

Выпрямление 
полового члена 
(%)*

88,5% (86–100) 97,6% (92–100) 95,5% 
(93–100)

96,9% (95–100) 94,7% 
(85–100)

Развитие Эд после 
операции (%)*

6,9% (0–17) 3% (0–13) 9,6% 
(0–13)

3,8% (0–13) 8,1% 
(0–38)

гипестезия 
полового члена 
(%)*

11,8% (2–60) 5,6% (0–31) 1% (0–3) 8,2% (6–13) 9% (0–47)

общая 
удовлетворенность

83,5% (76–88) 95,4% (87–100) 86,8% 
(78–100) 

94% (86–100) 86,4% 
(52–100)

наблюдение 
(месяцы)*

(69–84) (19–42) (10–24) (18–71) (12–141)

* Данные представлены в виде средней взвешенной.
† Определяется как искривление > 30°. В скобках указан диапазон.

8.2.3.2.2. операции по удлинению белочной оболочки 
данные операции предпочтительны у пациентов с сильным укорочением полового члена, выра-
женным искривлением и/или сложными деформациями (по типу «песочных часов» или винта), 
но  без исходной Эд. Выраженным считается искривление более 60°. Хотя не  проводилось ис-
следований по  валидации данного показателя, его можно использовать для консультирования 
пациентов и планирования операций. остается противоречивым, что данный порог позволяет 
прогнозировать результаты лечения (консенсус рабочей группы). операции по удлинению белоч-
ной оболочки включают разрез по короткой (вогнутой) стороне полового члена для увеличения 
длины на этой стороне с созданием дефекта белочной оболочки, который закрывается трансплан-
татом. полное удаление или иссечение бляшки связано с  высокой частотой Эд из-за развития 
венозной утечки, но в случае выраженной кальцификации частичное иссечение выглядит допу-
стимым [1139, 1140]. необходимо информировать пациентов о значительном риске развития Эд 
(до 50%) [1092].

С 1974 г., когда опубликовано первое исследование по использованию кожного трансплан-
тата, предложено большое количество различных материалов [1141]. идеальный трансплантат дол-
жен быть устойчивым к растяжению, гибким (но не чрезмерно, чтобы не появились мешковидные 
расширения), экономически целесообразным, удобным для манипуляций и фиксации. кроме того, 
операция должна быть малотравматичной, особенно при использовании аутологичных трансплан-
татов. к сожалению, к настоящему времени не найден идеальный материал для пластики. В исследо-
ваниях не сравнивали различные типы трансплантатов и биоматериалов. Большинство публикаций 
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представлены одноцентровыми ретроспективными исследованиями, поэтому нельзя рекомендо-
вать какой-либо один трансплантат [1142]. частота Эд после пластических операций может дости-
гать 50%. наличие Эд до операции, использование более крупных трансплантатов, возраст старше 
60 лет и  вентральное искривление считаются плохими прогностическими факторами функцио-
нальных результатов [1095]. необходимо информировать пациентов о риске укорочения полового 
члена, хотя он ниже, чем при операции несбита, Yachia или других видах пликации [1094]. после 
операции часто развивается  гипестезия полового члена (3–52%), поскольку при дорзальном ис-
кривлении в большинстве случаев повреждаются Снп. по данным проспективного исследования, 
потерю чувствительности любой степени в течение недели отмечали 21%, месяца – 21%, 6 месяцев – 
8%, 12 месяцев – 3% пациентов [1143]. использование геометрических принципов, предложенных 
Egydio, позволяет определить точную локализацию разреза, а также форму и размер пластического 
материала [1144].
трансплантаты при болезни пейрони можно классифицировать на 4 типа (табл. 31) [994]:
•	 аутологичные трансплантаты от самого пациента. Включают дерму, вену, височную фас-

цию, широкую фасцию, влагалищную оболочку, белочную оболочку и слизистую щеки;
•	 аллографты забирают от  трупного донора. к  ним относят перикард, широкую фасцию 

и твердую мозговую оболочку;
•	 ксенографты: забирают из  различных тканей животных, включая бычий перикард, под-

слизистый слой кишечника свиньи, бычью и свиную дерму и TachoSil® (матрикс конского 
коллагена);

•	 синтетические трансплантаты: Dacron® и Gore-Tex®.
использование аутологичных трансплантатов связано с осложнениями при заборе. после кожные 
трансплантаты не обладают растяжимостью, после пластики часто развивается веноокклюзивная 
Эд (20%). по этой причине они не используются в современных исследованиях [1141, 1142, 1145–
1155]. Венозные трансплантаты теоретически позволяют сохранить контакт между эндотелием при 
фиксации к  кавернозным телам. чаще всего используется большая подкожная вена [1156–1171]. 
В  ряде случаев при обширных дефектах белочной оболочки может потребоваться более одного 
разреза. Белочная оболочка имеет прекрасные  гистологические свойства, но  также и  некоторые 
недостатки: максимальный размер, риск  ослабления поддерживающих структур полового члена 
и усложнение последующих операций (имплантация пенильных протезов) [1172–1174]. Влагалищ-
ную оболочку легко выделять, и она практически не уменьшается в размере из-за низких метаболи-
ческих потребностей. С целью повышения эффективности можно использовать сосудистый лоскут 
[1175–1179]. при заборе слизистой щеки получены хорошие ближайшие результаты, поскольку 
фиксация подслизистого слоя на кавернозных телах способствует питанию и быстрому приживле-
нию трансплантата [1180–1186].

В настоящее время не рекомендуется использовать трупную твердую мозговую оболочку 
из-за риска инфицирования [1187, 1188]. трупный перикард (Tutoplast®) дает хорошие результаты, 
обеспечивает высокую прочность и эластичность/растяжение во всех направлениях на 30% [1077, 
1140, 1151, 1189, 1190]. трупная или аутологичная широкая или височная фасция биологически ста-
бильны и обладают механическим сопротивлением [1191–1193].

В последние годы стали более популярными ксенографты. подслизистый слой тонкой киш-
ки (SIS, ксеногенный трансплантат на основе коллагена I типа, полученный из подслизистого слоя 
тонкой кишки свиней) стимулирует регенерацию тканей и поддерживает рост эндотелиальных кле-
ток, что приводит к формированию структурно и функционально похожей ткани [1194–1203]. как 
указано выше, перикард (в этом случае бычий) обладает сопротивлением к тракции и адаптируе-
мостью, а также хорошо приживается [1171, 1204–1207]. пластика коллагеновой губкой (TachoSil®) 
имеет несколько преимуществ, включая уменьшение времени операции, простую хирургическую 
технику и дополнительный гемостатический эффект [1208–1213].

учитывая повышенный риск инфицирования, вторичного воспаления, приводящего к фи-
брозу, контрактуры трансплантата и возможных аллергических реакций, не рекомендуется исполь-
зовать синтетические трансплантаты, включая полиэстер (Dacron®) и политетрафторэтилен (Gore-
Tex®) [1116, 1214–1217].

Ряд авторов рекомендуют для улучшения функциональных результатов проводить послео-
перационную реабилитацию полового члена. например, описана вакуумная и тракционная терапия 
для профилактики потери длины полового члена до 1,5 см [1218]. кроме того, ежедневный прием 
на ночь ингибиторов ФдЭ-5 позволяет усилить ночные эрекции, кровоснабжение трансплантата 
и минимизировать развитие Эд [1219]. после заживления раны рекомендуется проводить массаж 
и растяжение полового члена.
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Таблица 31. Результаты несравнительных исследований по удлинению белочной оболочки 
при болезни Пейрони [1077, 1116, 1140, 1141, 1145–1213, 1220, 1221]

Год 
публикации

Число 
пациентов/ 
исследований

Эффектив-
ность (%)*

Выпрямление 
полового 
члена (%)*

Развитие 
ЭД (%)*

Наблюдение 
(месяцы)*

Аутологичные трансплантаты
дерма 1974–2019 718/12 81,2%

(60–100)
59,9% (40–75) 20,5% 

(7–67)
6–180

Венозный 
трансплантат

1995–2019 690/17 85,6%
(67–100)

32,7% (0–100) 14,8% 
(0–37)

12–120

Белочная 
оболочка

2000–2012 56/4 85,2%
(75–90)

16,3% (13–18) 17,8% 
(0–24)

 6–41

Влагалищная 
оболочка

1980–2016 76/5 86,2%
(66–100)

32,2% (0–83) 9,6% 
(0–41)

12–60

Височная/ 
широкая 
фасция

1991–2004 24/2 100% 0% 0% 3–10

Слизистая 
щеки

2005–2016 137/7 94,1%
(88–100)

15,2% (0–80) 5,3% 
(0–10)

12–45

Аллографты (трупные)
перикард 2001–2011 190/5 93,1%

(56–100)
23,1% (0–33) 37,8% 

(30–63)
6–58

широкая 
фасция

2006 14/1 78,6% 28,6% 7,1% 31

твердая 
мозговая 
оболочка

1988–2002 57/2 87,5% 30% 17,4% 
(15–23)

42–66

Ксенографты
подслизистый 
слой 
кишечника 
свиньи

2007–2018 429/10 83,9%
(54–91)

19,6% (0–66) 21,9% 
(7–54)

9–75

Бычий 
перикард

2002–2020 318/6 87,4% 
(76,5–100)

20,1% (0–79,4) 26,5% 
(0–50)

14–67

Бычья дерма 2016 28/1 93% 0% 25% 32
Свиная дерма 2020 19/1 73,7% 78,9% 63% 85
TachoSil® 2002–2020 529/7 92,6% 

(83,3–97,5)
13,4% (0–93) 13% 

(0–21)
0–63

* Данные представлены в виде средней взвешенной. В скобках указан диапазон.

В таблицах 30 и 31 представлены результаты операций по укорочению и удлинению белочной обо-
лочки. необходимо подчеркнуть, что к настоящему времени не проводилось Рки, в которых бы оце-
нивали хирургическое лечение болезни пейрони. операции по удлинению белочной оболочки связа-
ны с высоким риском Эд [1002]. Рецидив искривления может быть связан с проведением операции 
до стабилизации заболевания, реактивацией болезни пейрони и использованием рассасывающихся 
швов (например, викрила), которые теряют свою силу до развития фиброза, позволяющего удержи-
вать ткани. В  связи с  этим рекомендуется использовать только нерассасывающиеся или медленно 
рассасывающиеся швы (например, PDS). проблема необходимости укрывать швы во избежание про-
блемного раздражения кожи полового члена решается при использовании медленно рассасывающих-
ся швов (например, PDS) [1103]. Любая хирургическая операция, при которой проводится мобилиза-
ция дорзального Снп, может осложниться снижением чувствительности полового члена, что обычно 
связано с нейропраксией из-за повреждения сенсорных дорзальных нервов. Это осложнение встреча-
ется, как правило, при коррекции самой часто встречающейся дорзальной деформации с удлинением 
белочной оболочки либо при пластике более редкого вентрального искривления [1094].

8.2.3.2.3. имплантация пенильных протезов
к имплантации пенильных протезов обычно приступают при лечении болезни пейрони у мужчин 
с Эд, особенно при отсутствии эффекта от ингибиторов ФдЭ-5 или интракавернозных инъекций 
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Резюме по данным литературы УД
Хирургическое лечение болезни пейрони показано только пациентам со стабильной фазой 
и функциональными нарушениями

2b

у пациентов с сопутствующей Эд при неэффективности медикаментозной терапии 
методом выбора является установка пенильных протезов с или без дополнительных 
маневров для выпрямления полового члена

2a

В остальных случаях при выборе операции по укорочению или удлинению белочной 
оболочки необходимо учитывать длину полового члена, ригидность эрекции, степень 
искривления, наличие сложных деформаций и выбор пациента

3

8.2.3.2.5. Рекомендации по хирургическому лечению искривления полового члена

Рекомендации СР
Хирургическое лечение болезни пейрони показано при стабилизации в течение 
не менее 3 месяцев (без болевого синдрома или прогрессирующего искривления) 
и обычно проводится через 12 месяцев после появления симптомов, если деформация 
мешает жить половой жизнью

Сильная

перед операцией необходимо оценить длину полового члена, степень искривления, 
эректильную функцию (включая эффективность фармакотерапии при Эд) 
и ожидания пациента

Сильная

[1002]. Хотя надувные протезы считаются более эффективными в  общей популяции пациентов 
с Эд, полужесткие протезы дают сопоставимые показатели удовлетворенности [1002, 1222, 1223]. 
по  данным литературы, разные виды протезов не  отличаются по  эффективности [1224]. Хирург 
может и  должен рекомендовать оптимальный вид протеза, но  окончательный выбор остается за 
пациентом [1225].

у  большинства мужчин с  искривлением легкой и  средней степени имплантация цилин-
дрических протезов дает прекрасные результаты [1169, 1226]. при остаточном искривлении <30° 
дальнейшая коррекция не рекомендуется, поскольку протезы будут выступать в роли экстендеров, 
что приведет к  полному выпрямлению полового члена в  течение 6–9 месяцев. В  случаях дефор-
мации >30° методом первой линии является интраоперационное моделирование полового члена 
над максимально надутыми протезами (сгибаемыми вручную на противоположной от искривления 
стороне в течение 90 секунд; при этом часто появляется «хруст») [1227, 1228]. если после этого ма-
невра сохраняется искривление >30°, следующим этапом необходимо выполнить разрез белочной 
оболочки с пластикой коллагеновой губкой (или без пластики при небольшом размере дефекта) или 
рассечь бляшку и выполнить пластику [1229–1234]. при большом размере дефекта его необходи-
мо закрывать с использованием различных материалов (описаны выше), что будет препятствовать 
выпячиванию и рецидиву деформации из-за рубцевания дефекта [1235]. Риск осложнений (инфек-
ционных, механических поломок) не превышает показатели в общей популяции. Следует помнить 
о небольшом риске перфорации уретры (3%) у пациентов с «моделированием» полового члена над 
протезами [1227].

В отдельных случаях с запущенными формами болезни пейрони, Эд и выраженным уко-
рочением полового члена показано удлинение белочной оболочки с одновременной имплантацией 
протезов и восстановлением длины, например, по технике «скольжения» [1236]. Хотя данная техни-
ка не рекомендуется после описания некроза головки из-за одновременного выделения Снп и уре-
тры, недавно описаны новые подходы, включая MoST (модифицированная техника скольжения), 
MUST (Multiple-Slit техника) или MIT (техника нескольких разрезов). данные операции должны 
выполняться хирургами с большим опытом, работающими в высокоспециализированных центрах, 
после тщательного консультирования больного [1237–1240].

Хотя показатели удовлетворенности после установки пенильных протезов в общей популя-
ции достаточно высокие, у пациентов с болезнью пейрони они значительно ниже. тем не менее по-
сле хирургического лечения снижается частота депрессии (с 19,3 до 10,9%) [1241]. основная причина 
неудовлетворенности после имплантации протезов в общей популяции заключается в укорочении 
полового члена. по этой причине необходимо информировать пациентов с болезнью пейрони, что 
пенильные протезы не предназначены для восстановления длины полового члена [1241, 1242].

8.2.3.2.4. Резюме по данным литературы по хирургическому лечению искривления полового члена
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операции по укорочению белочной оболочки считаются методом первой линии 
при врожденном искривлении полового члена и болезни пейрони у пациентов 
с достаточной длиной и ригидностью полового члена, небольшим искривлением 
и отсутствием специфических деформаций (по типу «песочных часов», винта). тип 
операции зависит от предпочтений хирурга и пациента, поскольку не показано 
превосходства какого-либо из методов

Сильная

пластика с использованием трансплантата является предпочтительным методом 
у пациентов с нормальной эрекцией, недостаточной длиной полового члена, тяжелым 
искривлением и наличием специфических деформаций (по типу «песочных часов», 
винта). тип трансплантата зависит от предпочтений хирурга и пациента, поскольку 
не показано превосходства какого-либо из материалов

Слабая

необходимо с осторожностью применять технику скольжения, поскольку она связана 
с высоким риском серьезных осложнений (например, некроза головки)

Сильная

при реконструктивных операциях по поводу болезни пейрони не следует 
использовать синтетические трансплантаты

Сильная

пациентам с болезнью пейрони и Эд при неэффективности фармакотерапии 
показана имплантация пенильных протезов с дополнительными маневрами 
(моделирование, пликация, рассечение или иссечение бляшки с пластикой 
трансплантатом)

Сильная

8.2.2.3. Лечебный алгоритм
как указано выше, в  активной фазе заболевания большинство методов лечения носят экспери-
ментальный характер или не имеют убедительной научной базы. при болевом синдроме показаны 
нуВт, тадалафил и нпВС. тракционная терапия имеет хорошую эффективность в случае искрив-
ления или укорочения полового члена.

при стабилизации заболевания показаны инъекции в бляшку (преимущественно клостри-
диальных коллагеназ) или хирургическое лечение. инъекции в бляшку позволяют сократить пока-
зания к операции или изменить технику, но они показаны только после тщательного информирова-
ния пациента, включая обсуждение экономической целесообразности.

Выбор оптимального метода хирургической коррекции искривления полового члена зави-
сит от предоперационной оценки длины, степени искривления и состояния эректильной функции. 
при отсутствии сложной деформации и небольшом искривлении методом выбора остаются опера-
ции по укорочению белочной оболочки. обычно такие показания имеются у больных с врожден-
ным искривлением полового члена. при тяжелом искривлении или сложной деформации (по типу 
«песочных часов», винта), а также значительном укорочении полового члена больным с хорошей 
эректильной функцией (в особенности без лекарственной терапии) показаны операции по удлине-
нию белочной оболочки с использованием вышеописанных трансплантатов. при наличии Эд и от-
сутствии эффекта от фармакотерапии оптимальным вариантом считается имплантация надувных 
пенильных протезов с или без коррекции искривления полового члена (моделирование, пликация, 
рассечение или иссечение бляшки с  пластикой трансплантатом). алгоритм лечения представлен 
на рис. 11.
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Лечение болезни пейрони

обсудить естественную прогрессию заболевания
заверить больного, что болезнь пейрони – доброкачественное заболевание
обсудить современные методы лечения
принять информированное решение

Активная фаза
(боль, ухудшение деформации, отсутствие 

кальцификации на узи)

Стабилизация заболевания
(отсутствие боли, нет ухудшения искривления, 

кальцификация бляшек по узи)

нет Эд Эд

Эффект от терапии 
Эд

нет

установка 
пенильных 
протезов

Резидуальное 
искривление 

пликация белочной оболочки/Рассечение бляшки + пластика Лечение не требуется

достаточная 
длина полового 

члена
отсутствие 

выраженного 
искривления
отсутствие 

сложной 
деформации

операции 
по укорочению 
полового члена

да

короткий 
половой член
Выраженное 
искривление

Сложная 
деформация 

(по типу 
«песочных 

часов», винта)

операции 
по удлинению 

полового члена

Ручное 
моделирование

Резидуальное 
искривление > 30° < 30°

пальпируемые  
дорзальные бляшки

отсутствие  
кальцификации бляшек

дорзальное  
искривление 30°–90°
противопоказания 
к хирургическому  

лечению/пациент отказывается 
от операции

инъекции в бляшку:
клостридиальные 

коллагеназы или иФн

купирование болевого синдрома (нпВС, тадалафил или нуВт)
по выбору: тракционная терапия, инъекции клостридиальных 

коллагеназ в бляшку или иФн-2b

пациент настаивает 
на активном лечении

> 30°

Рис. 11. Алгоритм лечения болезни Пейрони
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9. Приапизм
Поиск данных и ограничения
Рабочая группа провела систематические обзоры по консервативному и хирургическому лечению 
ишемического и  неишемического приапизма и  отдельный обзор по  ведению пациентов с  при-
апизмом, связанным с  серповидно-клеточной болезнью. Результаты систематических обзоров 
представлены ниже в рекомендациях, а здесь мы укажем основные ограничения включенных ис-
следований.

В большинстве публикаций были аналогичные ограничения и методологические неточно-
сти: отсутствие опубликованных протоколов, контрольной группы, рандомизации и маскирования, 
ретроспективный характер, неполная информация по исходам и выборочное представление дан-
ных. кроме того, в большинстве исследований была небольшая выборка, нестандартизированные 
характеристики и короткий период наблюдения (или он не описан). как правило, в публикациях 
представлен опыт одного центра.

В литературе имеются различия в определении приапизма и исходов (разрешение и свя-
занные с  приапизмом осложнения) и  лишь в  части публикаций определения соответствовали 
четким критериям, установленным рабочей группой для систематического обзора. как следствие, 
любые попытки сделать клинически значимые выводы и  представить рекомендации, основан-
ные на доказательствах, на основании систематического анализа литературы оказались трудной 
задачей. данные ограничения отражают острую необходимость в четких и общепринятых опре-
делениях и исходах, которые в последующем будут применяться в исследованиях, чтобы можно 
было накопить убедительные научные данные и на их основе дать рекомендации для клинической 
практики.

Рабочая группа понимает ограничения, связанные с доказательствами, и в соответствии 
с подходом GRADE, введенным отделом рекомендаций еау, перед тем, как представить рекомен-
дации в окончательном виде (за/против, слабая/сильная), также учитывался баланс преимуществ 
и недостатков, наряду с желаниями, взглядами и предпочтениями пациентов.

приапизм определяется как продолжительная эрекция, не  связанная с  сексуальной сти-
муляцией, которая не проходит самостоятельно. он разделяется на ишемический, неишемический 
и перемежающийся.

9.1. Ишемический приапизм (вено-окклюзивный, или приапизм низкого потока)
9.1.1. Эпидемиология, этиология, патофизиология и диагностика
ишемический приапизм характеризуется длительной эрекцией, сопровождающейся ригидно-
стью кавернозных тел и уменьшением артериального притока по кавернозной артерии или его 
отсутствием [1243]. ишемический приапизм – это наиболее частая форма, составляющая более 
95% всех случаев [1243, 1244]. он обычно сопровождается болью, ригидной эрекцией и отсутст-
вием или снижением интракавернозного артериального притока, хотя проксимально определя-
ется компенсаторный высокоскоростной кровоток с небольшим кровотоком дистально [1245]. 
при ишемическом приапизме наблюдаются временные изменения метаболического обмена 
в кавернозных телах, постепенно приводящие к гипоксии, гиперкапнии, гликопении и ацидозу 
[1246, 1247].

ишемический приапизм длительностью более 4 часов считается вариантом синдрома 
сдавления, поскольку повышается давление в ограниченном пространстве кавернозных тел, что 
в значительной степени нарушает циркуляцию крови в трабекулярной ткани. Синдром сдавле-
ния требует экстренного лечения для минимизации потенциально необратимых последствий, 
включая некроз гладких мышц, фиброз кавернозных тел и перманентную Эд [1248, 1249]. дли-
тельность приапизма представляет собой наиболее сильный прогностический фактор развития 
Эд. Вмешательство через 48–72 часа обычно помогает разрешить эрекцию и  уменьшить боль, 
но оказывает незначительное влияние на сохранение эректильной функции в отдаленном пери-
оде [1250].

при  гистологическом исследовании через 12 часов наблюдается отек кавернозных тел, 
прогрессирующий до некроза эндотелия синусоидов, оголения базальной мембраны и  адгезии 
тромбоцитов к 24 часам. через 48 часов можно обнаружить тромбы в кавернозных синусах и не-
кроз  гладких мышц с  трансформацией в  фибробласто-подобные клетки [1251]. Следовательно, 
через 48 часов происходят необратимые ишемические изменения. В исследовании типа «случай – 
контроль», в котором сравнивали биопсию кавернозных тел у пациентов с приапизмом длитель-
ностью 48–72 часа и  аутопсийное исследование ткани полового члена, показана меньшая про-
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порция гладких мышечных волокон с увеличением количества эластических волокон и коллагена 
[1248, 1252].

В  отношении патофизиологии в  большинстве случаев не  выявляется специфической 
причины [1243, 1253]. ишемический приапизм может развиваться у  пациентов с  серповид-
но-клеточной болезнью,  гематологическими дискразиями, неопластическими синдромами 
и при использовании различных препаратов (интракавернозная терапия простагландином E1) 
(табл.  32). другой причиной является интракавернозное введение вазоактивных препаратов 
(0,4–35%) [551, 1243, 1248, 1254, 1255]. комбинация на основе папаверина связана с самым вы-
соким риском [1256], а при введении простагландина E1 частота приапизма не превышает 1% 
[1257].

по данным литературы, чаще всего лекарственно-индуцированный приапизм связан с ан-
типсихотиками второго поколения (33,8%), другими препаратами (11,3%) и альфа-адреноблокато-
рами (8,8%) [1258]. после появления на рынке ФдЭ-5 описано несколько случаев приапизма [1243]. 
В исследовании FDA Adverse Reporting System Public Dashboard показано, что приапизм, вызванный 
ингибиторами ФдЭ-5, составляет всего 2,9% случаев лекарственно-индуцированного приапизма. 
при этом у большинства мужчин были другие факторы риска, поэтому остается непонятным, мо-
гут ли ингибиторы ФдЭ-5 сами по себе вызвать ишемический приапизм [1243]. поскольку в боль-
шинстве случаев, когда приапизм развился после приема ингибиторов ФдЭ-5, имелись другие 
этиологические факторы, сами по себе эти препараты не рассматриваются в качестве отдельного 
фактора риска. Серповидно-клеточная болезнь – это наиболее частая причина ишемического приа-
пизма в детском возрасте, составляющая до 63% случаев, а у взрослых она является этиологическим 
фактором в 23% случаев [1257], с пожизненной вероятностью развития ишемического приапизма 
29–42% [1257, 1259, 1260].

Механизм развития приапизма у мужчин с серповидно-клеточной болезнью включа-
ет нарушение функции нескольких сигнальных путей, что приводит к снижению ингибиро-
вания вазодилатации  гладких мышц кавернозных тел под действием NO-синтазы и  ROCK-
сигнального пути, а также усиление окислительного стресса, связанного с сигнальным путем 
надФ-н оксидазы. избыточный уровень аденозина и  повышенная регуляция опиорфинов 
в  ответ на  гипоксию снижают экспрессию и  активность  гена ФдЭ-5 и  биодоступность NO 
в  половом члене. избыточный окислительный/нитрозативный стресс и  снижение актив-
ности сократительного сигнального пути RhoA/Rho-киназы также обусловливает развитие 
приапизма. В  отличие от  традиционного мнения при физиологическом уровне тестостерон 
не вызывает приапизм, а скорее поддерживает гомеостаз полового члена и способствует нор-
мальной эректильной функции [1261, 1262]. дефицит тестостерона является противоречи-
вым фактором риска: он часто выявляется у  пациентов с  серповидно-клеточной болезнью, 
но  последние данные свидетельствуют о  том, что не  является сам по  себе фактором риска 
приапизма [1263].

В редких случаях приапизм развивается в результате метастатического и местного прора-
стания, но он, как правило, связан с инфильтративным процессом, чаще всего при опухолях моче-
вого пузыря и пж [1264]. В крупном ретроспективном исследовании, включавшем 412 пациентов 
с ишемическим приапизмом, из 11 больных со злокачественными опухолями (3,5%) в семи случаях 
наблюдалась местная инвазия, а  в четырех приапизм развился вторично к  лейкемии [1265]. по-
скольку рекомендации по  фармакологическому лечению для таких пациентов неприменимы, им 
необходимо выполнять МРт и проводить симптоматическое лечение первичной опухоли. В отдель-
ных случаях при неэффективности паллиативного лечения в купировании болевого синдрома по-
казана пенэктомия.

частичный приапизм, или идиопатический частичный тромбоз полового члена, встреча-
ется очень редко. он является подтипом приапизма, ограниченным одной ножкой, при котором 
не развивается ишемия, а образуется тромб в кавернозном теле. его этиология неизвестна, но к сег-
ментарному тромбозу могут приводить езда на  велосипеде, травма, прием препаратов, половой 
акт, гематологические заболевания или альфа-блокаторы [1266]. другим фактором риска является 
врожденная сеть в кавернозных телах [1267].
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9.1.1.1. Резюме по данным литературы по эпидемиологии, этиологии и патогенезу ишемического 
приапизма

Резюме по данным литературы УД
чаще всего встречается ишемический приапизм, составляющий более 95% случаев 1b 
ишемический приапизм в подавляющем большинстве случаев считается идиопатическим, 
а серповидно-клеточная болезнь – это наиболее частая причина в детском возрасте

1b 

ишемический приапизм встречается относительно часто (до 5%) после интракавернозного 
введения комбинированных препаратов на основе папаверина, но редко наблюдается 
при монотерапии простагландином E1 (<1%)

2a 

приапизм редко развивается у мужчин, принимающих ингибиторы ФдЭ-5 типа; 
в литературе описаны единичные случаи

1a 

Таблица 33. Ключевые моменты при сборе анамнеза у пациента с приапизмом (адаптировано 
из Broderick и соавт. [1243])

длительность эрекции
наличие и выраженность боли
предыдущие эпизоды приапизма и метод лечения
Состояние эректильной функции, особенно использование препаратов для улучшения эрекции 
или питательных добавок
Медицинские и запрещенные препараты 
Серповидно-клеточная болезнь, гемоглобинопатии, состояние гиперкоагуляции, васкулиты
травма таза, промежности или полового члена

9.1.2. Диагностика

продолжительная эрекция >4 часов

ишемический приапизм

анамнез

Болезненная, 
ригидная 
эрекция

анамнез

травма про-
межности 

или полового 
члена; 

безболезнен-
ная, изме-
няющаяся 
эрекция

газовый 
анализ крови 
кавернозных 

тел

темная 
кровь; 

гипоксия, 
гиперкапния 

и ацидоз

газовый 
анализ крови 
кавернозных 

тел

ярко-крас-
ная кровь; 
показатели 
артериаль-
ной крови

узи сосу-
дов поло-
вого члена 
в режиме 
доплера

замедленный 
кровоток или 
его отсутст-

вие

узи сосу-
дов поло-
вого члена 
в режиме 
доплера

нормальный 
артериаль-
ный крово-
ток; в  зоне 

фистулы 
может опре-
делять тур-
булентный 
кровоток

артериальный приапизм

Рис. 12. Дифференциальная диагностика приапизма

9.1.2.1. Анамнез 
краеугольный камень в диагностике приапизма – это тщательный сбор анамнеза [1243, 1268]. он должен 
включать информацию о наличии серповидно-клеточной болезни или других гематологических наруше-
ний [1269, 1270], травме таза, половых органов или промежности. Сексуальный анамнез включает полное 
описание длительности эрекции, наличия и выраженности боли, приема препаратов, наличия приапизма 
в анамнезе и состояния эректильной функции до последнего эпизода приапизма (табл. 33). анамнез помо-
гает определить тип приапизма (табл. 34). ишемический приапизм проявляется прогрессирующей болью 
и ригидностью полового члена, а неишемический часто протекает безболезненно с неполной эрекцией.
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9.1.2.2. Физикальное исследование 
при ишемическом приапизме кавернозные тела полностью ригидные и напряженные, но головка 
полового члена мягкая. пациент предъявляет жалобы на боль. при осмотре таза можно выявить 
признаки злокачественной опухоли тазовых органов или мочеполовой системы [1265].

9.1.2.3. Лабораторная диагностика 
Лабораторная диагностика должна включать общий анализ крови, лейкоцитарную формулу, тром-
боциты и коагулограмму для оценки анемии и выявления гематологических изменений [1243, 1268].

Хотя в бразильском исследовании геномных ассоциаций показано, что с приапизмом свя-
заны четыре однонуклеотидных полиморфизма в LINC02537 и NAALADL2, не рекомендуется про-
водить генетический анализ в рутинной клинической практике [1271].

при ишемическом приапизме из кавернозных тел аспирируют темную кровь (табл. 34) (уд: 2b). 
анализ газового состава крови необходим для дифференциальной диагностики артериального и ише-
мического приапизма (табл. 35). В зависимости от данных анамнеза, клинических и лабораторных по-
казателей могут потребоваться дополнительные исследования, включая специфические анализы для 
выявления серповидно-клеточной болезни или других гемоглобинопатий (электрофорез гемоглобина).

9.1.2.4. Методы визуализации полового члена 
при обследовании пациентов с приапизмом рекомендуется проводить узи полового члена и про-
межности в режиме цветного допплера, поскольку оно позволяет дифференцировать артериальный 
и ишемический приапизм в качестве альтернативы или дополнения к анализу газового состава кро-
ви [1245, 1272–1274] (уд: 2b). узи в режиме цветного допплера позволяет диагностировать фистулу 
с чувствительностью 100% и специфичностью 73% [1274].

при ишемическом приапизме цветное дуплексное узи полового члена следует проводить 
до аспирации крови, поскольку она вызывает изменения кровотока, которые можно ошибочно при-
нять за нормальный вариант [1275].

при ишемическом варианте на  узи в  режиме цветного допплера не  определяется тока 
крови в кавернозных артериях. Эффективная детумесценция сопровождается появлением волноо-
бразного кровотока в кавернозной артерии [1243, 1274, 1276]. после аспирации может развиваться 
реактивная гиперемия с высоким артериальным притоком, что может привести к ошибочной диаг-
ностике артериального приапизма.

Роль МРт в  диагностике приапизма остается противоречивой. при ишемическом приа-
пизме метод помогает оценить сохранность кавернозных тел и наличие фиброза полового члена. 
В частности, при рефрактерном приапизме или позднем обращении (>48 часов) можно косвенно 
оценить сохранность гладких мышц. В проспективном исследовании 38 пациентов с ишемическим 
приапизмом чувствительность МРт в  прогнозировании некроза гладких мышц составила 100%, 
что подтверждено биопсией кавернозных тел [1275]. В этом исследовании у всех больных с сохран-
ными гладкими мышцами по данным МРт при последующем наблюдении сохранилась эректильная 
функция, а остальным пациентам была выполнена ранняя установка пенильных протезов.

Таблица 34. Основные признаки приапизма (адаптировано из Broderick и соавт. [1243])

Ишемический 
приапизм 

Артериальный 
приапизм

полная ригидность кавернозных тел обычно Редко
Боль в половом члене обычно Редко
изменение газового состава крови в половом члене обычно Редко
гематологические нарушения обычно Редко
интракавернозные инъекции в анамнезе иногда иногда
травма промежности Редко обычно

Таблица 35. Обычные показатели газового состава крови (адаптировано из Broderick и соавт. [1243])

Источник pO2  
(мм рт. ст.)

pCO2  
(мм рт. ст.)

pH

нормальная артериальная кровь (комнатная температура) >90 <40 7,40 
нормальная смешанная венозная кровь (комнатная температура) 40 50 7,35 
ишемический приапизм (первая аспирированная кровь) <30 >60 <7,25 
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9.1.2.5. Рекомендации по диагностике ишемического приапизма

Рекомендации СР
тщательный сбор анамнеза – это ключевой момент в диагностике, который позволяет 
определить тип приапизма

Сильная 

В диагностику приапизма обязательно входит физикальное исследование наружных 
половых органов, промежности и живота

Сильная 

Лабораторная диагностика должна включать общий анализ крови, лейкоцитарную 
формулу, тромбоциты и коагулограмму. В зависимости от данных анамнеза, 
клинических и лабораторных показателей могут потребоваться дополнительные 
исследования. у детей с приапизмом необходимо исключать все возможные 
причины

Сильная 

анализ газового состава аспирированной крови из кавернозных тел позволяет 
дифференцировать ишемический и артериальный приапизм

Сильная 

узи полового члена и промежности в режиме цветного допплера позволяет 
дифференцировать артериальный и ишемический приапизм в качестве альтернативы 
или дополнения к анализу газового состава крови

Сильная 

при длительном эпизоде ишемического приапизма или рефрактерном приапизме 
МРт полового члена позволяет прогнозировать сохранность гладких мышц 
кавернозных тел

Слабая

Селективная артериография срамной артерии показана только для лечения 
артериального приапизма

Сильная 

9.1.3. Лечение приапизма
острый ишемический приапизм – это неотложное состояние, требующее экстренного лечения, ко-
торое необходимо проводить пошагово. Цель любого метода лечения – восстановить состояние де-
тумесценции и купировать боль, чтобы предотвратить необратимое повреждение кавернозных тел 
и развитие Эд.

Первичные консервативные мероприятия
•	Местная анестезия
•	Ввести широкую иглу типа «бабочка» (16–18G) через головку в кавернозное тело
•	аспирировать кровь из кавернозных тел до тех пор, пока не появится ярко-красная 

артериальная кровь

Интракавернозная терапия
•	Ввести интракавернозно адреномиметик
•	терапия первой линии – фенилэфрин (*); введение 200 мкг каждые 3–5 минут до наступления 

расслабления (максимальная доза фенилэфрина составляет 1 мг в час)*

Хирургическое лечение
•	шунтирование
•	при длительности приапизма более 36 часов предложить одновременную имплантацию 

пенильных протезов

Ирригация кавернозных тел
•	ирригация 0,9% физиологическим раствором

(*) У детей используют более низкую дозу фенилэфрина. Он может вызывать тяжелую артериальную гипертензию, 
и его следует использовать с осторожностью у мужчин с ССЗ. Всем пациентам во время введения и через 1 час после 
него рекомендуется проводить мониторинг пульса, артериального давления и ЭКГ. Фенилэфрин противопоказан 
пациентам с цереброваскулярными заболеваниями в анамнезе и тяжелой артериальной гипертензией.

Рис. 13. Лечение ишемического приапизма
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9.1.3.1. Консервативное лечение
В приложении 1 представлены исследования, которые выбраны после скрининга тезисов и вклю-
чены в литературный обзор по консервативному лечению. Большая часть исследований имели ре-
троспективный характер с небольшой выборкой без описанного протокола. кроме того, при анали-
зе следует учитывать ряд ограничений, например небольшое число пациентов, отсутствие четких 
определений заболевания, методов лечения и результатов, короткий период наблюдения (или отсут-
ствие) и выборочное представление результатов. по этой причине невозможно дать рекомендации 
на основании убедительных доказательств. Результаты систематического обзора свидетельствуют 
о  больших различиях в  эффективности консервативного лечения, при этом частота сексуальной 
дисфункции и осложнений представляется невысокой, хотя она описана не во всех исследованиях. 
Следует отметить, что у большинства пациентов, включенных в обсуждаемые ниже исследования 
по хирургическому лечению, консервативное лечение было неэффективным. неточности при от-
боре пациентов, которые по определению имеются в исследованиях по хирургическому лечению 
и исследованиях с одной группой, затрудняют точную оценку истинной эффективности консерва-
тивного лечения.

9.1.3.1.1. Методы лечения первой линии
при длительности ишемического приапизма более 4 часов настоятельно рекомендуется использо-
вать методы первой линии до перехода к хирургическому лечению (уд: 4). напротив, при длитель-
ности эрекции более 48 часов методы первой линии позволяют разрешить приапизм, но они ма-
лоэффективны в сохранении эректильной функции (уд: 4). Вероятно, это связано с необратимым 
повреждением гладких мышц, которое развивается примерно после 48 часов гипоксии [1248–1250]. 
В  модели приапизма in vitro показано, что существует временной диапазон для терапевтических 
вмешательств, после которого восстановление функции эректильной ткани маловероятно из-за не-
обратимого повреждения гладких мышечных клеток [1246]. В подтверждение этих данных в иссле-
довании 50 пациентов с ишемическим приапизмом, которым проведено успешное лечение, показан 
значительный риск Эд при длительности эпизода более 48 часов [1248].

В литературе описано несколько методов первой линии, включая физические упражнения, 
эякуляцию, обкладывание льдом, холодные ванны и клизмы холодной водой [1243], однако данные 
по их эффективности неубедительны, и они могут провоцировать кризис у пациентов с серповид-
но-клеточной болезнью. Лишь в единичных публикациях описана эффективность консервативных 
методов в режиме монотерапии. В небольшом исследовании после клизмы с холодной водой при-
апизм разрешился в 6 из 10 случаев [1277]. В другом исследовании (n = 122) эффективность ох-
лаждения полового члена и промежности и подъема по ступенькам при длительности приапизма 
более 6 часов составила 24,5% [1259]. при развитии приапизма у пациентов с серповидно-клеточ-
ной болезнью рекомендуется осуществлять тесное взаимодействие с гематологом для определения 
оптимальной тактики лечения.

частичный приапизм обычно разрешается самостоятельно после обезболивания, и в таких 
случаях редко требуется хирургическое лечение [1278].

9.1.3.1.2. обезболивание полового члена/системная анальгезия
В ряде случаев можно провести аспирацию крови с интракавернозным введением симпатомимети-
ков без анестезии. тем не менее при выраженной боли в половом члене может потребоваться обез-
боливание. Хотя анестезия может быть неэффективной при ишемической боли, кожная анестезия 
облегчает последующие вмешательства. Варианты анестезии полового члена/системной анальгезии 
включают:
•	 дорзальный нервный блок;
•	 пенильный блок по окружности;
•	 подкожный местный блок ствола полового члена;
•	 пероральные седативные препараты (у детей).

9.1.3.1.3. аспирация ± промывание физиологическим раствором
первым вмешательством при приапизме длительностью более 4 часов должна быть аспирация из ка-
вернозных тел (уд: 4) для дренирования застоявшейся крови, которая позволяет устранить синдром 
сдавления в половом члене. аспирацию крови можно проводить интракорпоральным доступом че-
рез головку или перкутанным доступом на латеральной части ствола полового члена, используя сосу-
дистый катетер размером 16G или 18G или иглу типа «бабочка». для дренирования кавернозных тел 
необходимо провести иглу через кожу, подкожные ткани и белочную оболочку (уд: 4).
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некоторые врачи одновременно используют два сосудистых катетера или иглы типа «бабочка» для 
ускорения аспирации, а также для симультанной аспирации и промывания физиологическим рас-
твором [1259] (уд: 4). аспирацию необходимо продолжать до появления ярко-красной, оксигени-
рованной крови (уд: 4).

В ряде серий наблюдений описаны результаты методов первой линии, хотя в большинстве 
случаев аспирацию и ирригацию проводили в комбинации с интракавернозным введением симпа-
томиметиков. как следствие, трудно сделать окончательные выводы по эффективности аспирации 
и ирригации в режиме монотерапии. В Рки 70 пациентам с ишемическим приапизмом после ин-
тракавернозных инъекций длительностью более 6 часов проводились аспирация и ирригация при 
различной температуре растворов [1259]. Эффективность лечения составила 85%, и максимальные 
результаты получены после аспирации крови и введения физиологического раствора при темпера-
туре 10 °C.

данный подход позволяет разрешить эпизод приапизма в 30% случаев. В настоящее время 
недостаточно данных, чтобы сделать вывод о том, что аспирация с последующим промыванием ка-
вернозных тел эффективнее аспирации в виде монотерапии (уд: 4).

9.1.3.1.4. аспирация ± промывание физиологическим раствором в  комбинации с  интракаверноз-
ным введением фармакологических препаратов
Эта комбинации в настоящее время считается стандартом лечения ишемического приапизма [1243, 
1279, 1280] (уд: 4). к фармакологическим препаратам относятся симпатомиметики или альфа-адре-
номиметики. Варианты симпатомиметиков для интракавернозного введения включают фенилэф-
рин, этилэфрин, эфедрин, эпинефрин, норэпинефрин и метараминол, которые эффективны более 
чем в  80% случаев [1243, 1279, 1281–1288] (уд: 2b). В  редких случаях описано интракавернозное 
введение адреналина [1289]. В литературном обзоре американской ассоциации урологов показано, 
что эффективность введения симпатомиметиков в комбинации с аспирацией из кавернозных тел 
или ирригацией составляет 77% по сравнению с 58% при введении симпатомиметиков в режиме 
монотерапии [1280].

Фенилэфрин
адреномиметики действуют на постсинаптические α1-адренорецепторы, стимулируя гладкие мыш-
цы кавернозных тел и вазоконстрикцию артериол, что приводит к уменьшению притока крови в ка-
вернозные тела [1290]. Более того, препараты данного класса также увеличивают венозный отток 
посредством стимуляции β2-адренорецепторов [1287].

Фенилэфрин представляет собой селективный α1-адреномиметик. В  небольших сериях 
наблюдения показана его эффективность при интракавернозном введении с  низким риском не-
желательных явлений [1287, 1291]. Фенилэфрин считается препаратом выбора благодаря высокой 
селективности к  альфа-1-адренорецепторам без сопутствующего ино- и  хронотропного влияния 
на сердце, связанного с бета-агонистическим действием [1281, 1285, 1286] (уд: 4).

Фенилэфрин обычно растворяют в  физиологическом растворе до концентрации 
100–500 мкг/мл. как правило, дозу 200 мкг вводят напрямую в кавернозные тела каждые 3–5 минут, 
до максимальной дозы 1 мг в течение не более 1 часа (уд: 4). у детей и пациентов с тяжелыми ССз 
используют более низкую концентрацию или объем (уд: 4).

В  небольших ретроспективных сериях наблюдений использовали более высокие дозы 
фенилэфрина [1286, 1292–1294] без каких-либо нежелательных явлений, но необходимо прове-
сти исследования для подтверждения их эффективности. по данным исследований in vitro, ма-
ловероятно, что более высокие дозы фенилэфрина будут эффективны при отсутствии эффекта 
на фоне стандартных доз, поскольку уже имеется выраженный апоптоз гладких мышц каверноз-
ных тел [1295].

использование фенилэфрина связано с возможными системными побочными эффектами 
со стороны сердечно-сосудистой системы [1243, 1279, 1281, 1282, 1285, 1286], поэтому рекомендует-
ся измерять артериальное давление и пульс каждые 15 минут в течение 1 часа. Это особенно важно 
у пожилых мужчин с наличием ССз. после введения можно сдавить место инъекции и провести 
массаж кавернозных тел для улучшения распределения препарата.

Возможные побочные эффекты при интракавернозном введении фенилэфрина (и других 
симпатомиметиков) включают головную боль, головокружение, гипертензию, рефлекторную бра-
дикардию, тахикардию, чувство «замирания» сердца и спорадические субарахноидальные крово-
течения [352]. при интракавернозном введении симпатомиметиков требуется мониторинг артери-
ального давления и пульса.
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учитывая, что при интракавернозном введении симпатомиметиков может развиваться ар-
териальная  гипертензия, рабочая  группа пришла к  выводу, что они противопоказаны паци-
ентам, страдающим злокачественной или плохо контролируемой  гипертензией, поскольку 
опубликованы случаи серьезных сердечно-сосудистых и  неврологических осложнений при 
их применении у  пациентов с  приапизмом [1282, 1296, 1297]. аналогично, имеются данные 
о том, что симпатомиметики вызывают гипертонический криз при комбинированном исполь-
зовании с ингибиторами моноаминоксидазы, поэтому данная комбинация не рекомендуется 
[1298] (уд: 4).

Этилэфрин
Этилэфрин также является адренергическим препаратом, но  он напрямую стимулирует 
α- и β-адренорецепторы [1280]. В большинстве публикаций описано его применение для лечения 
приапизма у пациентов с серповидно-клеточной болезнью, но также имеются небольшие серии на-
блюдений, свидетельствующие о его эффективности при ятрогенном приапизме [1299, 1300]. Эти-
лэфрин – это второй наиболее часто используемый симпатомиметик, вводимый интракавернозно 
в концентрации 2,5 мг на 1–2 мл физиологического раствора [1282] (уд: 3).

Метиленовая синь
Метиленовая синь – это ингибитор гуанилатциклазы, которая может быть потенциальным инги-
битором расслабления кавернозных тел, опосредованного эндотелием. препарат используется для 
лечения непродолжительного эпизода лекарственно-индуцированного приапизма [1301, 1302] 
(уд: 3). Метиленовую синь необходимо вводить интракавернозно в дозе 50–100 мг [1301] с экспо-
зицией в течение 5 минут. после этого ее аспирируют и сдавливают половой член еще на 5 минут 
[1302]. побочные эффекты включают временное ощущение жжения и синюшное окрашивание по-
лового члена после введения препарата.

Адреналин
интракавернозное введение адреналина (2 мл раствора с концентрацией 1/100000 до пяти раз че-
рез 20-минутный период [1289]) применяется у пациентов с ишемическим приапизмом, связанным 
преимущественно с интракавернозным введением вазоактивных препаратов. В отдельных публи-
кациях показано, что адреналин эффективен при небольшой длительности приапизма, и по данным 
небольшого исследования, эффективность при однократном введении превышает 50% с достиже-
нием показателя 95% при повторных инъекциях [1289, 1303] (уд: 3).

Бета-2-агонисты
пероральный тербуталин – это бета-2-агонист с незначительной бета-1-агонистической и не-
большой альфа-адренергической активностью. для лечения ишемического приапизма дли-
тельностью более 2,5 часов после введения интракавернозного вазоактивных препаратов реко-
мендуется доза 5 мг. Механизм действия препарата полностью не изучен [1304–1306] (уд: 1b). 
основное показание к его применению – профилактика рецидивирующих эпизодов продолжи-
тельной эрекции. тербуталин необходимо применять с осторожностью у пациентов с ишемиче-
ской болезнью сердца, увеличением объема циркулирующей крови, отеками и гипокалиемией 
[1306]. В  многоцентровом проспективном исследовании другого β2-агониста  – сальбутамола 
частота детумесценции при длительности эрекции более 3 часов после интракавернозного вве-
дения вазоактивных препаратов составила 34% [1307]. необходимо получить более убедитель-
ные данные, чтобы рекомендовать пероральный сальбутамол для лечения ишемического при-
апизма.

Антитромботические препараты
Ramstein и соавт. представили ретроспективные данные по применению антитромботических пре-
паратов (однократное подкожное введение гепарина или аспирина 325 мг) после аспирации из ка-
вернозных тел с  или без введения фенилэфрина. антитромботическая терапия связана с  умень-
шением риска последующих эпизодов приапизма после аспирации и  создания T-шунта при ее 
неэффективности. Следует отметить, что эти результаты получены в небольшой когорте пациентов 
(n = 18), дозы и типы препаратов отличались, а точная длительность приапизма не описана. В этой 
связи необходимо провести проспективные Рки, чтобы можно рекомендовать антитромботиче-
ские препараты для лечения ишемического приапизма в режиме моно- или комбинированной те-
рапии [1308].
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Таблица 36. Медикаментозное лечение ишемического приапизма

Препарат Доза/инструкции по применению
Фенилэфрин •	интракавернозное введение 200 мкг каждые 3–5 минут

•	Максимальная доза 1 мг в 1 час.
•	детям и пациентам с тяжелыми ССз рекомендуется более низкая доза

Этилэфрин •	интракавернозное введение (2,5 мг на 1–2 мл физиологического раствора)
Метиленовая синь •	интракавернозное введение 50–100 мг с экспозицией 5 минут. после этого 

проводится аспирация и половой член сдавливают еще на 5 минут. 
адреналин •	интракавернозное введение 2 мл раствора с концентрацией 1/100000 

до 5 раз в течение 20 минут.
тербуталин •	пероральный прием 5 мг при длительности эрекции более 2,5 часов 

после интракавернозного введения вазоактивных препаратов 

Лечение приапизма, связанного с серповидно-клеточной болезнью
Рабочая группа провела систематический обзор по лечению приапизма, связанного с серповидно-
клеточной болезнью. Лишь в  ряде публикаций данную подгруппу больных оценивали отдельно, 
а  в  исследованиях со  смешанной популяцией не  описаны результаты лечения пациентов с  сер-
повидно-клеточной болезнью как подгруппы. В  литературе отсутствует четкое и  систематиче-
ское описание характеристик пациентов, методов лечения и исходов, а длительность наблюдения 
(если указана) в значительной степени варьирует. Следует отметить низкое качество исследований 
для выработки рекомендаций, основанных на доказательствах высокого уровня.

при ишемическом приапизме, связанном с серповидно-клеточной болезнью, обязательно не-
обходимо проводить экстренное лечение (уд: 4). Этот подход похож на описанный для других типов 
ишемического приапизма и должен осуществляться совместно с гематологом [1295, 1309, 1310] (уд: 4).

как и при других  гематологических заболеваниях, необходимо проводить консультацию 
смежных специалистов [1309–1311]. Специфические мероприятия при лечении приапизма, свя-
занного с  серповидно-клеточной болезнью, включают внутривенную инфузию и парентеральное 
введение наркотических анальгетиков при подготовке больного к аспирации и ирригации кавер-
нозных тел. кроме того, рекомендуется дополнительная оксигенотерапия и подщелачивание крови 
бикарбонатами [1260, 1295].

у  всех пациентов с  серповидно-клеточной болезнью и  острым приапизмом необходимо 
определять уровень аномального гемоглобина S. также предлагается обменное переливание крови 
с целью увеличения доставки кислорода к тканям [1312]. при принятии решения о переливании 
крови, она должна быть Hb S-негативной, с типированием по Rh и Kell антигену [1313]. тем не ме-
нее в  настоящее время не  получено убедительных данных, что само по  себе переливание крови 
способствует разрешению приапизма. В систематическом обзоре показано, что среднее время до 
детумесценции после обменного переливания крови составило 11 дней по сравнению с 8 днями при 
стандартном лечении. кроме того, описано 9 случаев синдрома ASPEN (сочетание серповидно-кле-
точной болезни, приапизма, обменного переливания крови и неврологического осложнения) [1314]. 

Рекомендации на основании консенсуса: обменное переливание крови не показано в качестве 
первичного метода лечения пациентов с серповидно-клеточной болезнью и ишемическим приапизмом.

В нескольких работах получены данные о серьезных неврологических осложнениях после 
переливания крови [1314], хотя в серии из 10 пациентов с приапизмом, связанным с серповидно-
клеточной болезнью, показана безопасность обменного переливания крови [1312]. учитывая это, 
рутинное обменное переливание не рекомендуется в качестве первичного метода, кроме случаев, 
когда есть риск симптомов, связанных с серповидно-клеточной болезнью (уд: 4). при неэффектив-
ности консервативного лечения может потребоваться обменное переливание, чтобы можно было 
провести общую анестезию для хирургического лечения [1315].

9.1.3.2. Хирургическое лечение
Поиск данных
Большая часть исследований по хирургическому лечению были ретроспективные и нерандомизи-
рованные и в основном представлены сериями наблюдений по одному или двум типам операций, 
часто с небольшой выборкой (<20) (приложение 2). пациенты в исследованиях имели различные ха-
рактеристики, включая пропорцию больных, которым ранее проводилось консервативное лечение. 
кроме того, имеются различия в описании эффективности и длительности наблюдения. Хирурги-
ческие осложнения описаны не систематически. авторы систематического обзора проанализирова-
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ли специфические конечные точки (разрешение приапизма, сексуальную функцию и осложнения), 
если они были описаны. однако из-за различий в данных необходимо с осторожностью подходить 
к прямому сравнению эффективности и отдаленных результатов.

9.1.3.2.1. Методы лечения второй линии
Методы второй линии обычно включают хирургические вмешательства в  виде создания шунтов 
или установки пенильных протезов при рефрактерном или ишемическом приапизме. их необхо-
димо проводить только при неэффективности консервативных методов (уд: 4). В настоящее вре-
мя отсутствуют данные по времени, в течение которого можно проводить терапию первой линии 
до перехода к хирургическому лечению. Согласно консенсусу, рекомендуется использовать методы 
первой линии в течение не менее 1 часа перед проведением оперативного лечения (уд: 4).

о неэффективности методов первой линии и сохранении приапизма могут свидетельст-
вовать различные клинические признаки: сохраняющаяся ригидность кавернозных тел, ацидоз 
и аноксия при анализе газового состава кавернозной крови, отсутствие кровотока по кавернозной 
артерии при узи и увеличение интракавернозного давления [1316]. Хотя узи в режиме цветного 
допплера при ишемическом приапизме может быть информативным, кровоток в  половом члене 
может сохраняться даже в фазе тумесценции (уд: 4) [1317].

9.1.3.2.1.1. Создание шунтов в половом члене
Цель шунтирования сосудов полового члена – восстановить венозный отток из кавернозных тел 
и в то же время нормализовать в них циркуляцию крови. для этого при любом шунте создается 
окно в белочной оболочке кавернозных тел, которое можно анастомозировать с головкой, губчатым 
телом или веной для оттока крови (табл. 37) [1243, 1279, 1318].

тип шунтирования зависит от предпочтений и опыта хирурга. Рекомендуется вначале ис-
пользовать дистальные шунты, прежде чем переходить к созданию проксимальных (уд: 4). В ряде 
случаев можно выполнить МРт и биопсию кавернозных тел для выявления некроза (при его на-
личии шунтирование будет малоэффективным), которые помогают определить тактику лечения 
и консультировать пациентов при рефрактерном приапизме или позднем обращении (>48 часов), 
особенно при определении показаний к ранней установке пенильных протезов (см. ниже).

Важно незамедлительно оценить эффективность любого типа хирургической коррекции 
ишемического приапизма путем визуального наблюдения или анализа газового состава крови из ка-
вернозных тел (уд: 4) [1243, 1279, 1319, 1320]. узи в режиме цветного допплера не всегда дает точную 
информацию из-за реперфузионного периода гиперемии после декомпрессии кавернозных тел [1317].

частота восстановления эректильной функции после создания шунтов при продолжитель-
ном эпизоде приапизма очень низкая и  напрямую связана со  временем ишемии, исходной эрек-
тильной функцией и  возрастом [1319–1321]. В  литературе не  опубликовано исследований высо-
кого качества, посвященных оценке точной длительности приапизма перед шунтированием, при 
которой можно сохранить эректильную функцию. если ишемический приапизм разрешается в те-
чение 24 часов, функциональная эрекция сохраняется у 78–100% пациентов (с или без ингибито-
ров ФдЭ-5). напротив, в других исследованиях показано, что при длительности приапизма более 
36–48 часов происходит необратимое структурное и функциональное повреждение гладких мышц 
кавернозных тел с менее благоприятными результатами (Эд развивается более чем в 90% случаев) 
[1319, 1322]. у пациентов с длительным эпизодом приапизма (36–48 часов) любая операция шун-
тирования позволяет только уменьшить боль без адекватного сохранения эректильной функции, 
поэтому следует предлагать раннюю установку протезов [1250, 1323].

описано четыре типа операций по созданию шунтов [1243, 1280, 1318, 1323]. небольшое 
число публикаций не позволяет дать рекомендации по более высокой эффективности какого-либо 
из вмешательств, но дистальные шунты менее инвазивны и реже приводят к Эд, поэтому рекомен-
дуются в качестве хирургического метода первой линии (табл. 37) (уд: 4).

Чрескожные дистальные (кавернозно-гландулярные) шунты
Операция Винтера: с помощью иглы для биопсии создается окно между головкой полового члена 
и кавернозным телом [1243, 1257, 1280, 1317, 1324] (уд: 3). послеоперационные осложнения встре-
чаются редко [1325]. шунт Винтера относительно простой для выполнения, но имеет самую низкую 
эффективность из  всех дистальных шунтов [1320]. Это связано с  тем, что диаметр иглы Tru-cut 
всего 1,6 мм (14–18 G), поэтому отверстие не может обеспечить повышенный приток крови после 
ишемии, что приводит к плохому оттоку, повышению интракавернозного давления и преждевре-
менному закрытию шунта [1317].
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Операция Эббеходжа заключается в создании нескольких окон в белочной оболочке между голов-
кой и верхушкой каждого кавернозного тела с помощью лезвия скальпеля № 11, проведенного не-
сколько раз чрескожно [1243, 1280, 1317, 1326, 1327] (уд: 3).

T-шунт формируют с двух сторон с помощью лезвия скальпеля № 10, проводимого вер-
тикально через головку до полного доступа в кавернозное тело. затем лезвие поворачивают на 90° 
от уретры и удаляют [1243, 1280, 1317, 1328] (уд: 3). при неэффективности манипуляцию можно 
повторить с другой стороны. после этого проводится туннелизация с помощью бужа 8/10 Ch, вве-
денного через головку в кавернозное тело, при которой можно использовать уз-контроль, чтобы 
не  повредить уретру [1328]. после расслабления полового члена необходимо ушить места вкола 
в головке. при длительности приапизма более 48 часов показана туннелизация 7 мм металлическим 
бужом или бужом гегара 7/8. Эта процедура сочетает в себе преимущества дистального и прокси-
мального шунта с проксимальным дренированием кавернозных тел и может нивелировать профи-
бротический эффект застойной крови [1321, 1323, 1328].

Открытые дистальные (кавернозно-гландулярные) шунты
Операция Эль-Гораба: открытое иссечение циркулярного конического лоскута дистальной части 
белочкой оболочки через головку с последующим ушиванием кожи непрерывным швом рассасыва-
ющейся нитью. поперечный разрез головки может нарушать приток артериальной крови, посколь-
ку дистальная глубокая дорсальная артерия идет по головке в продольном направлении [1243, 1280, 
1317, 1329–1331] (уд: 3).

Операция Бурнетта (маневр Снэйка): модификация кавернозно-гландулярного шунта Эль-гораба 
включает ретроградное введение бужа гегара 7/8 в дистальный конец каждого кавернозного тела 
через разрез Эль-гораба на головке полового члена. после удаления бужа из кавернозного тела для 
облечения дренирования крови используют ручную компрессию полового члена в  направлении 
от проксимального к дистальному. после детумесценции кожу головки ушивают, как при операции 
Эль-гораба [1243, 1280, 1317, 1332, 1333] (уд: 3). описанные осложнения включают раневую инфек-
цию, некроз кожи полового члена и уретро-кожный свищ [1333].

Таблица 37. Методы хирургического лечения приапизма

Исследование n 
(шунтирование/ 
шунтирование + 
туннелизация)

Длительность 
приапизма 
(шунтирование/ 
шунтирование + 
туннелизация)

Тип 
операции

Эффективность 
(шунтирование/ 
шунтирование + 
туннелизация)

Частота ЭД 
(шунтирование/ 
шунтирование + 
туннелизация)

Ercole и соавт. 
[1329]

7 (7/0) 2,6 дня/ 
нет данных

операция 
Эль-гораба

100%/нет данных 57%/нет данных

Macaluso 
и соавт. [1325]

12 (12/0) 58 часов/ 
нет данных

шунт 
Винтера

100%/нет данных 17%/нет данных

Nixon и соавт. 
[1320]

14 (14/0) 42 часа/ 
нет данных

шунт 
Винтера

14%/нет данных 90%/нет данных

Lund и соавт. 
[1327]

18 (18/0) от 20 часов  
до 8 месяцев/ 
нет данных

операция 
Эббеходжа

61%/нет данных 39%/нет данных

Brant и соавт. 
[1328]

13 (6/7) 50 часов/ 
80 часов

T-шунт/ 
T-шунт + 
туннелизация

46%/92% 16%/57%

Segal и соавт. 
[1333]

10 (0/10) нет данных/ 
60 часов

операция 
Эль-гораба + 
туннелизация

нет данных/80% нет данных/40%

Zacharakis 
и соавт. [1323]

45 (0/45) нет данных/ 
96 часов

T-шунт + 
туннелизация

нет данных/64% нет данных/93%

Ortaç и соавт. 
[1321]

19 (6/13) 48 часов/ 
70 часов

T-шунт/ 
T-шунт + 
туннелизация

31%/94% 83%/85%

Всего 138 (63/75) 52 часа/76 часов 60%/82% 50%/68%
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Открытые проксимальные (кавернозно-гландулярные) шунты
Операция Квакелыса: через мошоночный или промежностный доступ создается проксимальный 
открытый шунт между  губчатым и  кавернозным телом. наиболее частые осложнения включают 
развитие уретро-кавернозных свищей, стриктуры уретры или кавернозита [1243, 1280, 1318, 1334]. 
при промежностном доступе к луковице губчатого тела ниже риск повреждения уретры (уд: 3). 
проксимальные шунты более инвазивны и чаще приводят к Эд [1316].

Декомпрессия кавернозных тел
недавно описано техника проксимальной декомпрессии кавернозных тел, которая имеет высо-
кую эффективность, с целью не травмировать головку. техника заключается во вскрытии прок-
симальной части кавернозных тел в  сочетании с туннелизацией в проксимальном и дисталь-
ном направлении кончиком аспиратора [1335]. В когорте из 25 пациентов в 12 случаях перед 
этим выполнялся корпоро-гландулярный шунт. после односторонней декомпрессии рецидив 
развился у  2 больных из  25. частота Эд у  15 пациентов, которым проводилось наблюдение, 
составила 40%.

Антитромботические препараты
операции шунтирования требуют рассечения белочной оболочки, вследствие чего коллаген мо-
жет взаимодействовать с факторами свертывания крови и активировать каскад свертывания. для 
устранения приапизма рекомендуется проводить антикоагулянтную терапию. при проведении пе-
риоперационной профилактики антикоагулянтами после неэффективной аспирации (325 мг аце-
тилсалициловой кислоты до операции, 5000 ед гепарина во время и 81 мг ацетилсалициловой кис-
лоты + 75 мг клопидогреля в течение 5 дней после операции) риск рецидива приапизма снижается 
на 84% по сравнению с контрольной группой [1308].

Венозные анастомозы/шунты
операция грэйхака: заключается в мобилизации подкожной вены ниже места впадения в бедрен-
ную вену с формированием анастомоза с кавернозным телом «конец в бок». Венозные шунты могут 
осложняться развитием подкожно-бедренных тромбов и тромбоэмболией легочной артерии [1243, 
1280, 1336–1338] (уд: 3).

Немедленная имплантация пенильных протезов
В приложении 3 представлены публикации, посвященные установке пенильных протезов. В основ-
ном это нерандомизированные ретроспективные серии наблюдений. Во всех исследованиях, кроме 
одного, пациентам вначале проводилось консервативное лечение. Во всех исследованиях описаны 
показатели разрешения приапизма, сексуальная функция и осложнения, несмотря на различный 
период наблюдения.

при рефрактерном к лечению ишемическом приапизме или его длительности более 48 ча-
сов обычно развивается полная Эд, наряду с возможной деформацией полового члена. В этих слу-
чаях предлагается немедленная установка пенильных протезов [1339–1342] (уд: 3).

Ранняя имплантация пенильных протезов рекомендуется для избегания трудностей 
и осложнений, которые могут развиваться при отсроченной установке, когда уже наступили фи-
брозные изменения в  кавернозных телах. Возможные осложнения, которые встречаются после 
ранней имплантации, включают дистальную эрозию и кавернозит [1339, 1341]. В редких случаях 
требуются повторные вмешательства [1339]. Ранняя установка протезов также позволяет сохранить 
размер полового члена и препятствует развитию искривления вследствие фиброза кавернозных тел. 
позднее протезы можно заменить на надувные, которые также позволяют увеличить размер цилин-
дров [1343].

В  настоящее время нет четких показаний к  ранней имплантации пенильных протезов 
у больных с ишемическим приапизмом [1279].

Рекомендации консенсуса [1243] (УД: 4)
относительные показания включают:
•	 длительность приапизма более 48 часов;
•	 неэффективность аспирации и  интракавернозного введения симпатомиметиков 

(>48 часов);
•	 на МРт или биопсии кавернозных тел имеются признаки некроза гладких мышц каверноз-

ных тел [1243, 1339] (уд: 4);
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•	 неэффективность дистальных и  проксимальных шунтов (хотя при позднем обращении 
(>48 часов) имплантацию можно провести до формирования шунта).

•	 Рефрактерный приапизм у пациентов, которым проводится шунтирование.
оптимальным временем для установки протезов считаются первые три недели после эпизода при-
апизма [1250, 1316, 1344]. если выполнялось шунтирование, имплантацию следует выполнить в бо-
лее поздние сроки, чтобы уменьшился отек, лучше заживала послеоперационная рана и был ниже 
риск инфицирования протеза. перед имплантацией можно использовать вакуумную терапию, что-
бы профилактировать фиброз и укорочение полового члена [1345].

Выбор типа протезов зависит от удобства для пациента, опыта хирурга, доступности и сто-
имости. к  настоящему времени не  проводилось Рки, в  которых бы сравнивали эффективность 
и частоту осложнений полужестких и надувных пенильных протезов. несмотря на более высокую 
частоту осложнений при приапизме, чем в общей популяции, хорошо мотивированным пациен-
там можно предложить раннюю установку надувных протезов после подробного консультирова-
ния, хотя в большинстве случаев целесообразнее выбрать полужесткие протезы, поскольку их легче 
установить, а небольшая длительность операции позволяет снизить риск инфекции. другим вопро-
сом при ранней установке надувных протезов является необходимость их ранней активации, чтобы 
избежать формирования фиброзной капсулы и сморщивания тканей. Ранняя активация препятст-
вует искривлению и укорочению полового члена [1250].

Операции при хронических осложнениях ишемического приапизма
после ишемического приапизма могут наблюдаться структурные изменения, включая рубцева-
ние полового члена, мегалофаллические деформации, укорочение и  возможную потерю длины, 
связанную с  некрозом и  фиброзом кавернозных тел [1318, 1339, 1346, 1347]. после ишемическо-
го приапизма часто развивается Эд [1243, 1348]. к сожалению, даже успешное лечение приапизма 
при эффективности методов первой или второй линии не всегда позволяет профилактировать эти 
осложнения.

имплантация пенильных протезов показана пациентам с серповидно-клеточной болез-
нью, которые не могут совершать половой акт из-за тяжелой Эд и использовать другие методы 
для улучшения эректильной функции (ингибиторы ФдЭ-5, интракавернозные инъекции), по-
скольку они могут спровоцировать рецидив приапизма [1243, 1279]. при выраженном фиброзе 
кавернозных тел установка полужестких протезов выглядит предпочтительнее, чем надувных 
[1339] (уд: 3). В случае тяжелого течения приапизма, приводящего к разрушению полового члена 
с  развитием сложных деформаций или даже потере ткани полового члена, могут потребовать-
ся реконструктивные операции. В литературе описаны множественные корпоротомии, экскава-
ция кавернозных тел, оптическая корпоротомия (техника шеера), бужирование кавернотомом 
Carrion-Rosello, Uramix или Mooreville, иссечение рубцовой ткани и  использование протезов 
меньшего размера, а также реконструкция с использованием лоскутов, если планируется однов-
ременная установка протезов (уд: 3) [1322, 1349]. Ранняя имплантация пенильных протезов реже 
сопровождается инфекционными осложнениями (6–7 и  19–30%), укорочением полового члена 
(3 и 40%) и ревизией (9 и 27%) по сравнению с поздней установкой. общие показатели удовлет-
воренности при ранней имплантации протезов выше (96%), чем при поздней (60%) [1250] (при-
ложение 4).

установка 
пенильных 
протезов

отсутствие 
некроза

МРт 
полового 

члена
некроз

декомпрессия 
кавернозных 

тел

неэффективность

T-шунт ± 
туннелизация

неэффективность аспирации и введения препаратов

<24 часов >48 часов24–48 часов

Рис. 14. Алгоритм хирургического лечения приапизма



124

9.1.4. Резюме по данным литературы по лечению ишемического приапизма

Резюме по данным литературы УД
ишемический приапизм – это неотложное состояние, при котором обязательно проводится 
экстренное лечение

2b 

Цель лечения – достичь состояния детумесценции и купировать боль, чтобы избежать 
фиброза кавернозных тел

3 

Сохранение эректильной функции напрямую зависит от длительности приапизма, возраста 
и исходных показателей

2b 

Рекомендуется использовать фенилэфрин из-за его благоприятного профиля безопасности 
со стороны сердечно-сосудистой системы по сравнению с другими препаратами. он обычно 
разбавляется физиологическим раствором до концентрации 100–500 мкг/мл и вводится в дозе 
200 мкг каждые 3–5 минут напрямую в кавернозные тела, до максимальной дозы 1 мг в течение 
не более 1 часа. у пациентов с высоким сердечно-сосудистым риском следует использовать 
низкие дозы. настоятельно рекомендуется проводить динамическое наблюдение

2b 

МРт с гадолинием позволяет диагностировать некроз гладких мышц при рефрактерном 
приапизме или позднем обращении

3 

Эффективность формирования шунтов оспаривается, и для выявления некроза гладких 
мышц можно выполнить биопсию кавернозных тел. нельзя дать рекомендаций по более 
высокой эффективности какого-либо из типов шунтирования. дистальные шунты менее 
инвазивны и реже вызывают Эд

2b 

пери- и послеоперационная профилактика антикоагулянтами (325 мг ацетилсалициловой 
кислоты до операции, 5000 ед гепарина во время и 81 мг ацетилсалициловой кислоты + 75 мг 
клопидогреля в течение 5 дней после операции) снижает риск рецидива приапизма

3

при продолжительном эпизоде приапизма развитие Эд неизбежно. Ранняя имплантация 
пенильных протезов связана с более низкой частотой инфекционных и других осложнений 
по сравнению с имплантацией в поздние сроки

2b

9.1.5. Рекомендации по лечению ишемического приапизма

Рекомендации СР
Лечение ишемического приапизма необходимо начинать как можно раньше (в течение 
4–6 часов) и проводить его пошагово

Сильная

первый шаг в лечении ишемического приапизма – декомпрессия кавернозных тел 
путем аспирации до появления свежей кров

Сильная

В случае лекарственно-индуцированного приапизма после интракавернозного 
введения вазоактивных препаратов для лечения Эд в качестве первого шага можно 
заменить аспирацию крови интракавернозным введением симпатомиметиков

Сильная

при сохранении приапизма после аспирации следующий шаг – интракавернозное 
введение симпатомиметика

Сильная

при рецидиве приапизма после аспирации и интракавернозного введения 
симпатомиметика необходимо повторить эти шаги несколько раз, прежде чем перейти 
к хирургическому лечению

Сильная

Лечение ишемического приапизма, связанного с серповидно-клеточной болезнью, 
не отличается от лечения идиопатического ишемического приапизма. Рекомендуется 
проводить другие поддерживающие мероприятия (внутривенную инфузию, 
оксигенотерапию с подщелачиванием бикарбонатами, обменное переливание крови), 
но они не должны приводить к задержке основного лечения

Сильная

Хирургическое лечение рекомендуется только при неэффективности аспирации крови 
и интракавернозного введения симпатомиметиков

Сильная

Вначале показана установка дистальных шунтов, и при необходимости следует 
одновременно выполнить туннелизацию

Слабая

проксимальные шунты показаны при неэффективности дистальных шунтов (<48 
часов) или отказе пациентов от ранней установки пенильных протезов

Слабая

пери- и послеоперационный прием антикоагулянтов снижает риск рецидива приапизма Слабая
при длительности приапизма >48 часов или рефрактерном приапизме установка 
пенильных протезов выглядит более предпочтительной, чем проксимальные шунты

Слабая

при длительности приапизма более 48 часов или неэффективности инъекций 
и дистальных шунтов показана ранняя имплантация пенильных протезов

Слабая

если выполнено шунтирование, необходимо отложить установку протезов, чтобы 
минимизировать риск инфекции и эрозии протезов

Сильная

Выбор типа протезов зависит от удобства для пациента, опыта хирурга, доступности 
и стоимости. полужесткие протезы можно в последующем заменить на надувные

Сильная

необходимо подробно информировать каждого пациента с длительным эпизодом 
рефрактерного приапизма о рисках и преимуществах установки протезов

Слабая
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Резюме по данным литературы УД
перемежающийся приапизм имеет такую же этиологию, как и ишемический, и при 
отсутствии лечения вызывает значительное повреждение полового члена. Самой частой 
причиной является серповидно-клеточная болезнь.

3 

9.2. Приапизм в особых случаях
9.2.1. Перемежающийся (рецидивирующий) приапизм
9.2.1.1. Эпидемиология/этиология/патогенез
Эпидемиологических исследований по перемежающемуся приапизму не проводилось [1350, 1351]. 
Рецидивирующий приапизм часто развивается у пациентов с серповидно-клеточной болезнью (42–
64%) [1352, 1353] – у подростков и молодых мужчин частота приапизма составила 35%, из которых 
в 72% случаев наблюдался рецидивирующий приапизм [1350].

Этиология перемежающегося приапизма не отличается от этиологии ишемического. Сер-
повидно-клеточная болезнь остается наиболее частой причиной перемежающегося приапизма. 
кроме того, он может быть идиопатическим и в редких случаях связан с неврологическими нару-
шениями. у мужчин, у которых развивается острый ишемический эпизод, повышен риск развития 
перемежающегося приапизма, особенно при продолжительном течении (более 4 часов) [1348].

В ряде исследований предложены новые механизмы развития перемежающегося приапиз-
ма, включая воспаление, клеточную адгезию, метаболизм оксида азота, сосудистую реактивность 
и  коагуляцию [1243, 1261, 1295, 1354, 1355]. дефицит эндотелиальной NO приводит к  снижению 
регуляции циклической гуанозинмонофосфат (цгМФ)-зависимой протеинкиназы и  ФдЭ-5, вы-
зывая нарушение регуляции тонуса гладких мышц кавернозных тел [1356]. Более того, снижение 
доступности NO сопровождается снижением активности RhoA (семейство генов гомологов Ras) 
и Rho-киназы, которые являются важными факторами расслабления полового члена, что приво-
дит к нарушению сигнальных путей аденозина [1357]. отсутствие механизмов регуляции цгМФ, 
наряду с уменьшением вазоконстрикции, вызывает снижение тонуса гладких мышц кавернозных 
тел с последующим его повышением и диспропорциональным ответом на стимулы. аденозин, как 
и NO, является мощным вазодилататором и регулятором тумесценции полового члена. его уровень 
повышается в условиях стресса, гипоксии и ишемии, что указывает на важную роль в патогенезе 
приапизма [1358]. наконец, показана связь андрогенов с приапизмом, хотя она остается противо-
речивой [1359]. андрогены играют важную роль в осуществлении центральных и периферических 
механизмов эрекции. известно, что андрогены обусловливают регуляторную основу для экспрессии 
и активности NO-синтазы и ФдЭ-5 в различных структурах кавернозных тел [1360]. как следствие, 
одним из вариантов лечения перемежающегося приапизма является снижение уровня тестостерона 
до гипогонадного уровня с целью ингибировать связанные с андрогенами механизмы, которые мо-
гут быть вовлечены в развитие рецидивирующего приапизма.

9.2.1.1.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по эпидемиологии, этиологии и патогенезу 
перемежающегося приапизма

9.2.1.2. Классификация
перемежающийся приапизм, также описываемый как периодический или рецидивирующий, характе-
ризуется повторяющимися болезненными эпизодами продолжительной эрекции, которая разрешает-
ся спонтанно с периодами детумесценции [1295, 1354]. он протекает аналогично повторным эпизодам 
ишемического приапизма. длительность эрекции при перемежающемся приапизме обычно меньше, 
чем при ишемическом типе [1280]. Со временем частота и/или длительность эпизодов приапизма мо-
гут увеличиваться и отдельные эпизоды иногда переходят в классический ишемический эпизод.

9.2.1.3. Диагностика перемежающегося приапизма
9.2.1.3.1. анамнез
при диагностике обязательным является сбор анамнеза, который должен проводиться по принци-
пам, описанным в  табл. 33. В  анамнезе обычно выявляются повторные эпизоды продолжительной 
эрекции. такие эпизоды могут возникать несколько раз в день или раз в несколько месяцев, постоян-
но или после длительного интервала и имеют различную длительность, до нескольких месяцев и лет 
[1361]. приапизм обычно развивается во время сна, а после просыпания не наступает детумесценция. 
Эпизоды перемежающегося приапизма в основном болезненны, и по этой причине пациенты обраща-
ются за медицинской помощью. приапизм может вызывать значительное нарушение психологическо-
го состояния, и больные испытывают печаль, смущение, страх и истощение [1362].
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9.2.1.3.2. Физикальное исследование 
при перемежающемся приапизме определяется такая же ригидность полового члена и болезнен-
ность эрекции, как при ишемическом типе, но ее длительность, как правило, меньше. В промежут-
ках между эпизодами обычно не выявляется изменений, но в некоторых случаях можно выявить 
признаки фиброза. иногда половой член становится увеличенным – такое состояние называется 
мегалофаллосом.

9.2.1.3.3. Лабораторная диагностика 
Лабораторную диагностику проводят по тем же принципам, что и при других типах приапизма. Ре-
комендуется выявлять все возможные причины, а объем обследования зависит от данных анамнеза, 
физикального исследования и лабораторных изменений.

9.2.1.3.4. Методы визуализации полового члена
перемежающийся приапизм не  имеет специфических признаков. Рекомендуется выполнить узи 
полового члена и промежности в режиме цветного допплера и МРт, поскольку они позволяют диф-
ференцировать артериальный и ишемический приапизм.

9.2.1.3.5. Рекомендации по диагностике приапизма
аналогичны рекомендациям, приведенным в разделе 9.1.3.5. перемежающийся приапизм является 
рецидивирующим или периодическим типом ишемического приапизма.

9.2.1.4. Лечение перемежающегося приапизма
основная цель лечения пациентов с перемежающимся приапизмом – профилактика последующих 
эпизодов, чего обычно удается достичь фармакологически. В большинстве случаев эффективна ле-
карственная терапия, целью которой является снижение частоты и тяжести последующих эпизодов. 
Лечение каждого острого эпизода не отличается от подходов при ишемическом приапизме: аспира-
ция/промывание в комбинации с интракавернозным введением α-адреномиметиков. к сожалению, 
в литературе плохо описана эффективность и безопасность различных методов лечения. так, боль-
шинство публикаций представляет собой небольшие серии случаев, и рабочей группы недоступны 
хорошо спланированные контролируемые исследования, посвященные эффективности и безопас-
ности этих методов лечения [1260, 1295, 1354, 1361].

9.2.1.4.1. α-адреномиметики
Результаты исследований свидетельствуют об  умеренной эффективности ежедневного приема 
пероральных α-адреномиметиков в  качестве профилактики перемежающегося приапизма [1363]. 
побочные эффекты лекарственной терапии включают тахикардию и чувство «замирания» сердца. 
для терапии первой линии можно использовать псевдоэфедрин, широко применяемый перораль-
ный антиконгестант [1305]. тем не менее его влияние на гладкие мышцы кавернозных тел до конца 
не изучено. Этилэфрин – это α-адреномиметик, успешно применяемый для профилактики переме-
жающегося приапизма, связанного с серповидно-клеточной болезнью. он принимается перорально 
в дозе 50–100 мг/сут и имеет эффективность до 72% [1364–1366]. В плацебоконтролируемом Рки, 
в котором изучали профилактическое применение этилэфрина и эфедрина, не показано различий 
по эффективности.

9.2.1.4.2. гормональные манипуляции для изменения уровня тестостерона
Цель гормональной терапии – снизить уровень тестостерона крови для подавления влияния андро-
генов на эрекцию [1260, 1295, 1367]. для этого используют агонисты или антагонисты гонадотропин-
рилизинг-гормона (гнРг), антиандрогены или эстрогены [1368, 1369] (уд: 4). Возможные побочные 
эффекты включают приливы,  гинекомастию, нарушение эректильной функции, снижение либидо 
и астению. Все препараты обладают схожим профилем эффективности (уд: 4), однако нежелательные 
явления со стороны сердечно-сосудистой системы при приеме эстрогенов ограничивают их клини-
ческое применение. альтернативными препаратами, которые обладают умеренной эффективностью, 
являются ингибиторы 5-альфа-редуктазы [1370, 1371] (уд: 3) и кетоконазол, противогрибковый пре-
парат, который снижает синтез тестостерона в надпочечниках и яичках [1367, 1372] (уд: 4).

длительность  гормональной терапии для эффективного уменьшения числа рецидивов 
приапизма не определена. В настоящее время невозможно сделать выводы по эффективности, до-
зировкам и длительности терапии. В связи с этим необходимо проявлять осторожность при исполь-
зовании гормональных препаратов у мальчиков препубертатного возраста или подростков. необ-
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ходимо консультировать пациентов у  детских эндокринологов. гормональные препараты могут 
оказывать контрацептивное влияние, нарушать естественное половое созревание, сперматогенез 
и фертильность. по этой причине необходимо проводить тщательное консультирование мужчин, 
которые желают завести ребенка. учитывая возможные последствия терапии антиандрогенами для 
фертильности, следует обсуждать криоконсервацию сперматозоидов.

9.2.1.4.3. дигоксин
дигоксин (сердечный гликозид с положительным инотропным влиянием) используют для лечения 
застойной сердечной недостаточности. он регулирует тонус гладких мышц через несколько различ-
ных сигнальных путей, приводящих к детумесценции полового члена [1260, 1295, 1373]. использо-
вание поддерживающей дозы дигоксина (0,25–0,5 мг/сут) при идиопатическом перемежающемся 
приапизме снижает число обращений в больницу и улучшает качество жизни [1295]. В небольшом 
двойном слепом плацебоконтролируемом исследовании показано, что прием дигоксина приводит 
к снижению сексуального влечения и возбуждения с сопутствующим снижением ригидности по-
лового члена, не вызывая изменений уровня тестостерона, эстрогенов и Лг [1373] (уд: 2b). частые 
побочные эффекты включают снижение либидо, анорексию, тошноту, рвоту, смятение, нечеткость 
зрения, головную боль, гинекомастию, сыпь и аритмию.

9.2.1.4.4. тербуталин
тербуталин, бета-агонист, вызывающий вазодилатацию, приводит к расслаблению гладких мышц 
сосудов [1260, 1295]. при пероральном приеме он позволяет профилактировать перемежающий-
ся приапизм, связанный с введением алпростадила. частота детумесценции составляет 36% [1305] 
(уд: 3). В единственном плацебоконтролируемом Рки (n = 68), включавшем пациентов с лекарст-
венно-индуцированным приапизмом, частота детумесценции в группе тербуталина составила 42% 
по  сравнению с  15% в  группе плацебо [1306] (уд: 1b). частые побочные эффекты включают не-
рвозность, потливость, сонливость, чувство «замирания» сердца, головную боль, головокружение, 
приливы, тошноту и слабость.

9.2.1.4.5. габапентин
габапентин обладает противосудорожным, антиноцицептивным и  анксиолитическим действием 
и широко применяется в качестве анальгезирующего и противоэпилептического препарата. пред-
полагаемый механизм действия связан с ингибированием потенциал-зависимых кальциевых кана-
лов, которые облегчают синаптическую передачу [1367], и снижением уровня тестостерона и ФСг 
[1374]. препарат принимается в дозе 400 мг 4 раза в сутки, до 2400 мг ежедневно, до полной детумес-
ценции полового члена, с последующим приемом поддерживающей дозы 300 мг/сут [1375] (уд: 4). 
частые побочные эффекты включают аноргазмию и нарушение эректильной функции.

9.2.1.4.6. Баклофен
Баклофен – это производное гамма-аминомасляной кислоты (гаМк), которое действует как миоре-
лаксант и спазмолитик. он может ингибировать развитие эрекции и эякуляции посредством гаМк-
активности и  профилактировать рецидивные рефлексогенные или продолжительные эрекции при 
неврологических заболеваниях [1260]. пероральный прием баклофена обладает небольшой эффектив-
ностью, и его обычно не используют при перемежающемся приапизме. интратекальное введение пре-
парата выглядит более эффективным [1295, 1376–1378] (уд: 4). частые побочные эффекты включают 
сонливость, смятение, головокружение, слабость, усталость, головную боль, гипотензию и тошноту.

9.2.1.4.7. гидроксиуреа
гидроксиуреа блокирует синтез днк за счет ингибирования рибонуклеотидредуктазы, которая 
останавливает клетки в S-фазе [1267, 1369]. Этот препарат обладает доказанной эффективностью 
при серповидно-клеточной болезни и улучшает ожидаемую продолжительность жизни [1309, 1380]. 
В литературе опубликовано недостаточно данных по профилактическому применению гидроксиу-
реи у пациентов с серповидно-клеточной болезнью и рецидивирующим приапизмом (уд: 3) [1367, 
1379, 1381]. Возможные побочные эффекты включают олигоспермию и язвы нижних конечностей.

9.2.1.4.8. ингибиторы фосфодиэстеразы 5 типа
низкие дозы ингибиторов ФдЭ-5 обладают парадоксальным эффектом в разрешении и профилак-
тике перемежающегося приапизма, преимущественно у пациентов с идиопатическим типом и приа-
пизмом, связанным с серповидно-клеточной болезнью (уд: 3) [1260, 1295, 1356, 1382–1386]. при ис-
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пользовании ингибиторов ФдЭ-5 для лечения приапизма важно помнить о том, что прием можно 
начинать только, когда половой член находится в состоянии детумесценции, но не во время острого 
эпизода. Эффективность наблюдается через неделю после начала систематического приема ингибито-
ров ФдЭ-5. В литературе не описано нарушения сексуальной функции (уд: 3). действие ингибиторов 
ФдЭ-5 основано на повышении концентрации цгМФ в гладких мышцах на фоне нарушения функции 
NO. Это может привести к изменениям сигнального пути NO со снижением регуляции ФдЭ-5 в по-
ловом члене, что препятствует полному распаду цгМФ в кавернозных телах [1260, 1295, 1356, 1382].

9.2.1.4.9. интракавернозные инъекции
у некоторых пациентов с перемежающимся приапизмом, которые начали получать системную тера-
пию для профилактики рецидива нежелательных эрекций, может не наблюдаться быстрого терапевти-
ческого эффекта. В таких случаях могут временно потребоваться интракавернозные самостоятельные 
инъекции симпатомиметиков на дому [1260, 1295]. чаще всего используют фенилэфрин и этилэфрин 
(как описано выше для лечения ишемического приапизма) (уд: 3) [1243, 1280, 1351, 1365]. основные 
побочные эффекты включают артериальную гипертензию, коронарную ишемию и аритмию.

тканевой активатор плазминогена (тап) представляет собой секретируемую протеазу 
крови, которая превращает профермент плазминоген в плазмин, выступающий в роли фибрино-
литического фермента. В  отдельных публикациях показано, что однократное интракавернозное 
введение тап эффективно для лечения перемежающегося приапизма [1367, 1387] (уд: 3). Самым 
частым побочным эффектом является небольшое кровотечение.

9.2.1.4.10. установка пенильных протезов
у пациентов с рефрактерным к лекарственной профилактике перемежающимся приапизмом, ко-
торые часто обращаются за неотложной помощью, сохраняется риск развития большого ишемиче-
ского эпизода. С целью его профилактики можно установить пенильные протезы [1342, 1388, 1389]. 
при этом установку протезов не  следует предлагать до консервативного лечения; она показана 
только тщательно отобранным пациентам в качестве метода последнего выбора [1389]. Больным 
со стойкой Эд, связанной с перемежающимся приапизмом, необходимо с осторожностью прово-
дить консервативное лечение (ингибиторы ФдЭ-5 или интракавернозные инъекции), поскольку 
оно может спровоцировать эпизод ишемического приапизма. В таких случаях следует обсуждать 
установку пенильных протезов [1389, 1390].

9.2.1.5. Резюме по данным литературы по лечению перемежающегося приапизма

Резюме по данным литературы УД
основная цель лечения пациентов с перемежающимся приапизмом заключается 
в профилактике последующих эпизодов, для которой обычно используется лекарственная 
терапия

2b 

ингибиторы ФдЭ-5 обладают парадоксальным эффектом в разрешении и профилактике 
перемежающегося приапизма, в основном у пациентов с идиопатической формой 
или приапизмом, связанным с серповидно-клеточной болезнью

3 

по другим системным препаратам (дигоксин, альфа-адреномиметики, баклофен, 
габапентин, тербуталин, гидроксиуреа) опубликовано недостаточно данных

3 

9.2.1.6. Рекомендации по лечению перемежающегося приапизма

Рекомендации СР
Лечение каждого обострения не отличается от лечения ишемического приапизма Сильная
для профилактики последующих эпизодов можно использовать гормональную 
терапию (преимущественно аналоги или антагонисты гнРг) и/или антиандрогены. 
Эти препараты не следует применять до полового созревания.

Слабая

Лечение ингибиторами ФдЭ-5 необходимо начинать, только когда половой член 
находится в расслабленном состоянии

Слабая

дигоксин, альфа-адреномиметики, баклофен, габапентин или тербуталин можно 
использовать только у пациентов с очень частыми и неконтролируемыми эпизодами

Слабая

для лечения острого эпизода на промежуточной основе можно рекомендовать 
самостоятельные интракавернозные инъекции симпатомиметиков на дому, пока 
не разрешится ишемический приапизм

Слабая



129

9.2.1.7. Наблюдение
наблюдение пациентов с  перемежающимся приапизмом включает сбор анамнеза и  клиническое 
обследование для определения эффективности лечения в отношении профилактики или снижения 
выраженности эпизодов, а также оценки эректильной функции и фиброза полового члена.

9.2.2. Приапизм у детей
классификация приапизма у детей основана на тех же принципах, что и у взрослых. кроме ишеми-
ческого, перемежающегося и  неишемического приапизма выделяют также четвертый, неонатальный 
тип [1243]. приапизм у детей считается редким состоянием, поскольку в литературе нет данных по его 
встречаемости. основной причиной приапизма является серповидно-клеточная болезнь, далее идет 
лейкоз (10%), травма (10%), идиопатический (19%) и  лекарственно-индуцированный приапизм (5%) 
[1391]. у 25% детей с серповидно-клеточной болезнью приапизм развивается в препубертатном возра-
сте [1392], а у 90% мужчин с серповидно-клеточной болезнью первый эпизод приапизма был в возрасте 
до 20 лет [1353]. при приапизме следует проводить своевременное обследование и лечение, поскольку 
ишемический приапизм может привести к Эд и психосексуальным расстройствам во взрослом возрасте 
[1393]. Рекомендуется многопрофильный подход с участием гематолога и детского эндокринолога.

9.3. Артериальный приапизм (неишемический, или приапизм «высокого потока»)
Большая часть исследований представляют собой небольшие ретроспективные серии случаев, в ко-
торых описана роль эмболизации при посттравматическом артериальном приапизме (приложение 
5). Это может свидетельствовать о низкой встречаемости заболевания. Во всех публикациях хоро-
шо описаны показатели эффективности и Эд. В ряде исследований авторы попытались стратифи-
цировать исходы на основании типа эмболов (микроспирали или аутологичные сгустки), хотя не-
обходимо с осторожностью интерпретировать серии наблюдений с небольшим числом пациентов.

9.3.1. Эпидемиология/этиология/патогенез
Эпидемиологические данные по артериальному приапизму практически полностью получены из не-
больших серий наблюдений [1243, 1274, 1276, 1394, 1395]. неишемический приапизм встречается значи-
тельно реже, чем ишемический, составляя всего 5% случаев [1243]. обычно приапизм «высокого потока» 
развивается после тупой травмы промежности или полового члена [1396], которая приводит к повре-
ждению кавернозной артерии с формированием фистулы между артерией и лакунарными пространст-
вами кавернозных тел [1395]. нарушение кровотока вызывает продолжительную эрекцию [1397].

Между травмой и развитием приапизм обычно проходит интервал времени, который мо-
жет достигать 2–3 недель [1398]. Это связано со спазмом или ишемическим некрозом поврежден-
ной артерии с развитием фистулы после разрешения спазма или реканализацией ишемического сег-
мента. приапизм обычно развивается после ночной эрекции или половой активности, приводящей 
к внезапному увеличению притока крови и давления в кавернозной артерии [1399]. как правило, 
кавернозные тела не полностью ригидные, а болевой синдром отсутствует, поскольку венозный от-
ток не нарушен и нет ишемии ткани полового члена [1400].

неишемический приапизм может развиваться после повреждения спинного мозга, воз-
можно вследствие потери симпатической импульсации, что приводит к преобладанию парасимпа-
тических сигналов и усилению артериального притока [1401]. также описано его развитие после 
внутренней оптической уретротомии [1402], операции несбита [1403], обрезания [1404], трансрек-
тальной биопсии пж [1405] и брахитерапии при Рпж [1406]. кроме того, описаны случаи арте-
риального приапизма после шунтирования у пациентов с ишемическим приапизмом из-за повре-
ждения кавернозной артерии [1407–1409]. Хотя серповидно-клеточная болезнь обычно приводит 
к развитию ишемического варианта, описаны единичные случаи артериального приапизма. пато-
физиология данного состояния не изучена [1410]. В редких случаях артериальный приапизм связан 
с метастатическим поражением полового члена [1411, 1412] (табл. 38).

Таблица 38. Причины артериального приапизма

травма промежности или полового члена
повреждение спинного мозга
ятрогенные причины (шунтирование при ишемическом приапизме)
Серповидно-клеточная болезнь
Метастатическое поражение полового члена
идиопатический
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9.3.1.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по эпидемиологии, этиологии и патогенезу 
артериального приапизма

Резюме по данным литературы УД

неишемический приапизм встречается значительно реже, чем ишемический 2b

артериальный приапизм обычно развивается после тупой травмы промежности 
или полового члена

2

при отсутствии лечения неишемический приапизм может привести к Эд 3

9.3.2. Классификация
артериальный приапизм – это продолжительная эрекция, вызванная нерегулируемым при-
током крови по  кавернозным артериям [1243]. по  этиологии неишемический приапизм 
можно разделить на четыре типа: травматический, нейрогенный, ятрогенный и идиопати-
ческий.

9.3.3. Диагностика артериального приапизма
9.3.3.1. Анамнез
при диагностике артериального приапизма обязательным является тщательный сбор 
анамнеза, который проводится по  принципам, описанным в  табл. 33. артериальный 
приапизм предполагается у больных с травмой таза, промежности или половых органов 
в анамнезе при отсутствии боли (возможен дискомфорт) и стойкой, но неполной ригид-
ности полового члена (см. табл. 34). при сексуальной стимуляции может возникать пол-
ноценная эрекция, и  сексуальная функция обычно не  нарушается. посттравматический 
приапизм у  взрослых и  детей может развиваться через несколько часов или дней после 
травмы [1243].

9.3.3.2. Физикальное исследование
при артериальном приапизме кавернозные тела напряжены, но  не полностью ригидные. 
при осмотре живота, полового члена и промежности можно выявить признаки травмы (см. 
табл. 34) [1243]. при подозрении на нейрогенный характер показано неврологическое обсле-
дование.

9.3.3.3. Лабораторная диагностика
Лабораторные анализы включают общий анализ крови с  развернутой лейкоцитарной фор-
мулой и  коагулограммой для исключения анемии и  других  гематологических заболеваний. 
при артериальном приапизме из кавернозных тел аспирируют светлую артериальную кровь, 
а при ишемическом – темную, застойную кровь (см. табл. 34) (уд: 2b). для дифференциаль-
ной диагностики артериального и ишемического приапизма проводится анализ газового со-
става крови. при артериальном приапизме не  выявляется отклонений в  показателях [1243] 
(см. табл. 35).

9.3.3.4. Методы визуализации полового члена
узи полового члена и  промежности в  режиме цветного допплера позволяет дифференцировать 
артериальный и  ишемический приапизм [1272–1274]. узи выполняется без интракавернозного 
введения препаратов [1413]. при артериальном приапизме выявляется характерное покраснение 
и турбулентный ток крови в зоне фистулы, что помогает локализовать место травмы [1414]. Ско-
ростные показатели тока в кавернозных артериях остаются в пределах нормы или несколько увели-
чены [1245, 1415].

артериография срамной артерии у отдельных пациентов с артериальным приапизмом по-
зволяет выявить характерное покраснение в зоне повреждения кавернозной артерии [1416, 1417]. 
однако, учитывая инвазивный характер, ее необходимо проводить, только если планируется эмбо-
лизация [1243, 1415].

Роль МРт в диагностике приапизма остается противоречивой. при артериальном приа-
пизме ее значение ограничено, поскольку МРт не всегда позволяет визуализировать небольшие со-
суды полового члена и артериовенозную фистулу [1418].
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Рекомендации СР
тщательный сбор анамнеза – это ключевой момент в диагностике, который позволяет 
определить тип приапизма

Сильная 

В диагностику приапизма обязательно входит физикальное исследование наружных 
половых органов, промежности и живота

Сильная 

при подозрении на нейрогенный характер показано неврологическое обследование Сильная
Лабораторная диагностика должна включать общий анализ крови, лейкоцитарную 
формулу, тромбоциты и коагулограмму

Сильная 

анализ газового состава аспирированной крови из кавернозных тел позволяет 
дифференцировать ишемический и артериальный приапизм

Сильная 

узи полового члена и промежности в режиме цветного допплера позволяет 
дифференцировать артериальный и ишемический приапизм

Сильная 

Селективная артериография срамной артерии показана, только если планируется 
эмболизация

Сильная 

9.3.3.5. Рекомендации по диагностике артериального приапизма

9.3.4. Лечение артериального приапизма
несмотря на классическое представление о том, что приапизм «высокого потока» не требует экс-
тренного лечения, поскольку отсутствует ишемия полового члена, последние данные свидетельству-
ют о влиянии длительности неишемического приапизма на эректильную функцию. артериальный 
приапизм воспроизведен в модели in vitro с использованием сократившихся полосок кавернозных 
тел кролика, соединенных при высоком уровне pO2. через 12 часов тонус гладких мышц снизился 
на  43%, указывая на  необратимое нарушение функции  гладких мышц [1419]. В  серии пациентов 
с артериальным приапизмом (n = 6) длительностью 4,5 (2–12) недели во всех случаях развилась Эд 
или вялость дистальной части полового члена [1420]. Целью лечения является закрытие фистулы. 
при неишемическом приапизме можно проводить консервативное лечение или создать компрес-
сию промежности. В случае неэффективности консервативных мер показана селективная артери-
альная эмболизация [1421]. оптимальное время между консервативным лечением и эмболизацией 
не определено. окончательное лечение проводится по усмотрению врача, чтобы можно было спла-
нировать и обсудить его с пациентом, объяснив риски и осложнения [1243, 1268].

9.3.4.1. Консервативное лечение
консервативное лечение включает аппликацию льда на промежность или сдавление промежности, 
как правило под контролем узи. описаны случаи самостоятельного закрытия фистулы. даже при 
неэффективности консервативного лечения пациент может совершить половой акт [1274, 1394, 
1422, 1423]. В  литературе описано проведения андрогенной депривации (введение лейпролида, 
бикалутамида и кетоконазола) для уменьшения спонтанных и ночных эрекций с целью закрытия 
фистулы [1424]. Следует учитывать риск развития сексуальной дисфункции. крайне редко на фоне 
консервативного лечения может развиться Эд или снижение ригидности дистальной части поло-
вого члена [1420].

аспирация крови при артериальном приапизме неэффективна, и  не рекомендуется ис-
пользовать альфа-адреноблокаторы из-за возможных серьезных нежелательных явлений, связан-
ных с попаданием препаратов в системный кровоток.

9.3.4.2. Селективная артериальная эмболизация
Селективную артериальную эмболизацию можно проводить аутологичным сгустком [1425–
1427], гелем или губкой [1426, 1428] или более перманентными веществами, включая спирали [1426, 
1428–1430], поливиниловый спирт (PVA) и  N-бутил-цианакрилат (NBCA) [1431]. Считается, что 
временные эмболы реже вызывают Эд, но их применение чаще сопровождается рецидивом/неэф-
фективностью, что может быть следствием реканализации артерии. при этом в литературе отсут-
ствуют убедительные данные в поддержку этой гипотезы. по данным несистематического обзора, 
эффективность первой эмболизации варьирует от 61,7 до 83,3%, а частота Эд – от 0 до 33%, сви-
детельствуя о  сопоставимой неэффективности/частоте рецидива при использовании временных 
эмболов. Сохранение эректильной функции может не зависеть от типа эмбола [1399]. другие воз-
можные осложнения включают  гангрену полового члена, ишемию ягодиц, кавернозит и  абсцесс 
на промежности [1243, 1432]. повторная эмболизация представляется целесообразным вариантом 
лечения неишемического приапизма как по эффективности, так и по безопасности [1399].
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9.3.4.3. Хирургическое лечение
Хирургическое лечение включает селективную перевязку фистулы через транскорпоральный доступ 
под контролем узи в режиме цветного допплера. оперативное лечение при артериальном приапизме 
технически затруднительно и несет значительные риски, в основном Эд [1433]. В настоящее время 
открытое вмешательство выполняется редко, только при наличии противопоказаний к селективной 
эмболизации или недоступности метода и неэффективности повторной эмболизации. если пациенту 
требуется более радикальное лечение или он не был сексуально активным/исходно имел Эд, показа-
но хирургическое вмешательство [1399]. частота Эд после неишемического приапизма и его лечения 
составляет от 0 до 50% с наибольшими показателями после хирургической перевязки фистулы [1399]. 
В последующем может потребоваться установка пенильных протезов [1322].

9.3.4.4. Резюме по данным литературы по лечению артериального приапизма

Резюме по данным литературы УД
неишемический приапизм может со временем вызывать Эд, поэтому необходимо 
проводить своевременное лечение

2b

Во всех случаях вначале показано консервативное лечение, включая аппликацию льда 
на промежность или сдавление промежности. С целью закрытия фистулы можно 
использовать андрогенную депривацию для уменьшения спонтанных и ночных 
эрекций

3

Селективная эмболизация артерии с использованием временных или постоянных эмболов 
считается эффективным методом лечения. В настоящее время нельзя дать рекомендаций 
по оптимальному типу эмболов в отношении эффективности и сохранения эректильной 
функции

3

при рецидиве артериального приапизма после селективной эмболизации показана 
повторная эмболизация

2b

Селективная перевязка фистулы остается последним вариантом лечения 
при неэффективности нескольких эмболизаций

3

9.3.4.5. Рекомендации по лечению артериального приапизма

Рекомендации СР
приапизм «высокого потока» не требует экстренного вмешательства, поэтому можно 
спланировать его лечение

Слабая

консервативная терапия включает аппликацию льда на промежность или сдавление 
промежности. андрогенную депривацию можно использовать только у взрослых

Слабая

при неэффективности консервативного лечения показана селективная эмболизация Сильная
для первой селективной эмболизации артерии следует использовать временные 
эмболы

Слабая

при рецидиве артериального приапизма после селективной эмболизации показана 
повторная операция с использованием временных или постоянных эмболов

Слабая

Селективная перевязка фистулы остается последним вариантом лечения 
при неэффективности эмболизации

Слабая

9.3.4.6. Приапизм «высокого потока» у детей
неишемический приапизм представляет собой редкое состояние, особенно у  детей. неловкость, 
которую испытывают дети, говоря об этом родителям, приводит к поздней диагностике и недоо-
ценке встречаемости приапизма [1434]. Этиология, клиническая картина и принципы диагностики 
и лечения не отличаются от применяемых при артериальном приапизме у взрослых. тем не менее 
следует выделить ряд отличий.

у  большого числа детей диагностируется идиопатический неишемический приапизм 
[1435]. компрессия промежности большим пальцем иногда позволяет дифференцировать ишеми-
ческий и неишемический приапизм, особенно у детей, поскольку может сразу же вызвать детумес-
ценцию с последующим восстановлением эрекции после снятия компрессии [1399]. В ряде случаев 
эффективно консервативное лечение, например прикладывание льда к промежности или компрес-
сия в определенной точке, особенно у детей [1436, 1437]. несмотря на эффективность, эмболизация 
у детей технически затруднительна и требует направления к специалисту по детской рентгенэндо-
васкулярной хирургии [1284, 1438].
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9.3.4.7. Наблюдение
Физикальное исследование и узи в режиме цветного допплера позволяют оценить эффективность кон-
сервативного лечения артериального приапизма. при тщательном наблюдении с помощью узи и МРт 
можно выявить фиброз дистальной части кавернозных тел, что необходимо для принятия решения о более 
ранней эмболизации [1420]. наблюдение пациентов после успешного лечения артериального приапизма 
включает клиническое обследование, узи в режиме цветного допплера и оценку эректильной функции. 
при наличии сомнений необходимо повторить артериографию с целью оценить эффективность лечения, 
исключить признаки рецидива и определить анатомические и функциональные последствия [1413].

9.4. Противоречия и будущие направления для исследований в лечении приапизма
ишемический приапизм является экстренным состоянием. Хотя лечение неишемического приапиз-
ма можно отложить, появляются данные о том, что это может привести к фиброзу кавернозных тел 
в отдаленном периоде.

В литературе представлены в основном ретроспективные одноцентровые когортные иссле-
дования низкого качества, поэтому для разработки убедительных рекомендаций требуется провес-
ти проспективные многоцентровые исследования.

В настоящее время сохраняются противоречия по различным вопросам, включая профи-
лактику перемежающегося приапизма, учитывая отсутствие убедительных данных о превосходстве 
какого-либо из препаратов. кроме того, получено недостаточно информации о временном интер-
вале, после которого при ишемическом приапизме происходит необратимый некроз гладких мышц 
кавернозных тел. как следствие, лечение пациентов с рефрактерным приапизмом или при позднем 
обращении остается противоречивым (установка пенильных протезов, или декомпрессия кавер-
нозных тел, или шунтирование). по этой причине необходимо провести многоцентровые объеди-
ненные исследования, чтобы лучше понять это редкое, но тяжелое по последствиям состояние.

10. Мужское бесплодие
10.1. Определение и классификация
под бесплодием понимается отсутствие наступления беременности у женщины в сексуально ак-
тивной паре, не использующей противозачаточные средства, в течение одного года [1439]. под пер-
вичным бесплодием понимают пару, в которой никогда не было детей и беременность не наступает 
в течение 12 последовательных месяцев регулярной половой жизни без использования методов кон-
трацепции. Вторичное бесплодие диагностируется, если у пары была как минимум одна беремен-
ность (с настоящим или другими партнерами). привычное невынашивание отличается от беспло-
дия и определяется как две и более незавершившиеся беременности [1440, 1441].

10.2. Эпидемиология/этиология/патогенез/факторы риска
10.2.1. Введение
примерно у 15% сексуально активных пар не наступает беременность в течение одного года, что 
заставляет их обращаться за медицинской помощью. каждая 8-я пара сталкивается с трудностями 
при попытке зачать первого ребенка, каждая 6-я пара – при попытке зачать последующего [1442]. 
у  половины (50%) бездетных пар выявляется мужской фактор, проявляющийся отклонениями 
в параметрах эякулята [1439]. по этой причине всем мужчинам в бесплодных парах необходимо 
проходить обследование у уролога, специализирующегося по репродуктивному здоровью:
•	 врожденные или приобретенные аномалии мочеполовых органов; 
•	 воздействие гонадотоксинов (лучевая или химиотерапия);
•	 злокачественные опухоли;
•	 инфекции мочеполовой системы; 
•	 повышение температуры в мошонке (например, вследствие варикоцеле); 
•	 эндокринные нарушения; 
•	 генетические отклонения; 
•	 иммунологические факторы.
В  30–40% не  удается выявить причинный фактор мужского бесплодия (идиопатическое беспло-
дие). у таких пациентов в анамнезе нет заболеваний, влияющих на фертильность, изменений при 
физикальном исследовании или  гормональных,  генетических и  биохимических отклонений. при 
этом в анализе эякулята могут выявляться патологические изменения (см. раздел 10.3.2). С другой 
стороны, необъяснимое мужское бесплодие определяется как бесплодие с неизвестной этиологией 
при отсутствии изменений в параметрах эякулята и патологии у партнерши. примерно в 20–30% 
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случаев не выявляется причин бесплодия. идиопатическое мужское бесплодие может быть вызвано 
ранее не  выявляемыми факторами, включая  гормональные нарушения, возникающие вследствие 
загрязнения окружающей среды, накопления активных форм кислорода (аФк), повреждения днк 
сперматозоидов, генетических и эпигенетических отклонений [1443].

Возраст мужчины является одним из основных факторов риска, связанных с прогрессиру-
ющим повышением распространенности мужского бесплодия [1444–1451]. кроме того, при веде-
нии каждой пары с бесплодием необходимо учитывать возраст партнерши, в том числе при опре-
делении тактики обследования и лечения мужчины [1452, 1453]. Важное значение имеют возраст 
и овариальный резерв партнерши, поскольку они могут влиять на время проведения лечения и его 
вид (вспомогательные репродуктивные технологии (ВРт) или хирургические методы) [1444–1447]. 
В таблице 39 представлены основные факторы, связанные с мужским бесплодием.

Таблица 39. Факторы, связанные с мужским бесплодием, и их процентное распределение 
у 10 469 пациентов [1454]

Диагноз Неотобранные 
пациенты 
(n = 12 945)

Пациенты 
с азооспермией 
(n = 1446)

Все 100% 11,2%
Бесплодие, связанное с известной (предполагаемой) причиной 42,6% 42,6%
крипторхизм 8,4 17,2
Варикоцеле 14,8 10,9
антиспермальные антитела 3,9 –
опухоли яичка 1,2 2,8
другие причины 5,0 1,2
Идиопатическое бесплодие 30,0 13,3
Гипогонадизм 10,1 16,4
Синдром клайнфельтера (47, XXY) 2,6 13,7
XX у мужчин 0,1 0,6
первичный гипогонадизм неизвестной этиологии 2,3 0,8
Вторичный (гипогонадотропный) гипогонадизм 1,6 1,9
Синдром каллмана 0,3 0,5
игг 0,4 0,4
Резидульные изменения после операций на гипофизе <0,1 0,3
Возрастной гипогонадизм 2,2 –
конституциональная задержка пубертатного развития 1,4 –
другие причины 0,8 0,8
Общие/системные заболевания 2,2 0,5
Криоконсервация при злокачественных заболеваниях 7,8 12,5
опухоли яичка 5,0 4,3
Лимфома 1,5 4,6
Лейкемия 0,7 2,2
Саркома 0,6 0,9
Нарушение эрекции/эякуляции 2,4 –
обструкция 2,2 10,3
Вазэктомия 0,9 5,3
Муковисцидоз (врожденное отсутствие семявыносящих 
протоков)

0,5 3,0

другие причины 0,8 1,9

10.2.2. Рекомендации по эпидемиологии и этиологии  

Рекомендации СР
для определения причины бесплодия необходимо проводить одновременное 
обследование обоих партнеров

Сильная

обследование показано при отсутствии наступления беременности в течение 
6 месяцев у женщины в возрасте старше 35 лет

Слабая

уролог должен обследовать каждого мужчину с бесплодием, включая пациентов 
с изменениями эякулята, на предмет патологии органов мочеполовой системы

Сильная
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10.3. Диагностика
необходимо проводить тщательное обследование мужчины, включая медицинский и  репродук-
тивный анамнез, физикальное исследование, уровень гормонов и спермограмму, в строгом соот-
ветствии с референтными показателями Всемирной организации здравоохранения по параметрам 
эякулята [1455]. другие исследования (генетические анализы и  методы визуализации) зависят 
от клинических проявлений и параметров эякулята.

10.3.1. Медицинский/репродуктивный анамнез и физикальное исследование
10.3.1.1. Медицинский и репродуктивный анамнез
при сборе анамнеза следует оценивать факторы риска и  особенности поведения, которые могут 
влиять на фертильность мужчины, включая образ жизни, семейный анамнез (в том числе рак яич-
ка), сопутствующую патологию (например, системные заболевания, такие как артериальная гипер-
тензия, сахарный диабет, ожирение, метаболический синдром, рак яичка и т.д.), мочеполовые ин-
фекции (в том числе иппп), операции на яичках в анамнезе и воздействие гонадотоксинов.
к типичным находкам при сборе анамнеза у пациентов с тестикулярной недостаточностью относят: 
•	 крипторхизм (одно- и двусторонний);
•	 перекрут и травму яичка;
•	 инфекции мочеполовой системы;
•	 воздействие токсинов окружающей среды; 
•	 прием  гонадотоксичных лекарственных препаратов (анаболики, химиотерапевтические 

препараты);
•	 воздействие облучения или цитотоксических препаратов.

10.3.1.2. Физикальное исследование
при обследовании каждого пациента с бесплодием обязательно проводится тщательное физикаль-
ное исследование, включая оценку вторичных половых признаков. необходимо определять размер, 
текстуру и консистенцию яичек. В клинической практике объем яичек оценивают с помощью орхи-
дометра прадера [1457]; однако данный метод может завышать объем по сравнению с узи [1458]. 
к настоящему времени не представлено референтных показателей по объему яичка, измеренному 
с помощью орхидометра, из-за различий в изучаемой популяции (географическая область, питание, 
этническая принадлежность и факторы окружающей среды) [1457–1459]. Средний объем яичка при 
измерении орхидометром в общей популяции в европе составляет 20,0 ± 5,0 см3 [1457], а у паци-
ентов с бесплодием – 18,0 ± 5,0 см3 [1457, 1460, 1461]. при осмотре следует определять наличие се-
мявыносящих протоков, варикоцеле и тургор придатков яичка. также необходимо исключать паль-
пируемые аномалии яичка, придатка и семявыносящих протоков и оценивать другие изменения, 
включая заболевания полового члена (фимоз, короткую уздечку, фиброзные узелки, эписпадию, ги-
поспадию и т.д.), изменение характера роста волос и гинекомастию.
типичные изменения для тестикулярной дисфункции, выявляемые при физикальном исследовании 
пациента:
•	 изменение вторичных половых признаков;
•	 изменение объема и/или консистенции яичек;
•	 образования яичка (подозрение на злокачественную опухоль);
•	 отсутствие яичка (с одной или двух сторон);
•	 гинекомастия;
•	 варикоцеле.

10.3.2. Анализ эякулята 
каждой бесплодной паре показано тщательное андрологическое обследование. показатели спермо-
граммы имеют важное значение для определения тактики лечения. В большинстве исследований 
параметры эякулята использовали в качестве косвенного критерия мужского бесплодия. тем не ме-
нее спермограмма не позволяет дифференцировать фертильных мужчин от бесплодных [1462], по-
этому необходимо провести стандартизированное лабораторное обследование согласно референт-
ным показателям (табл. 40). определение тактики лечения зависит от результатов спермограммы, 
поэтому необходимо, чтобы лабораторное обследование было стандартизированным. показатели 
эякулята стандартизированы Воз и приводятся в публикациях Воз по исследованию и обработке 
эякулята человека (5-е издание) [1463]. достигнут консенсус о том, что современная сперматология 
должна следовать данным рекомендациям. по результатам исследований становится очевидным, 
что могут потребоваться более сложные анализы, чем спермограмма, особенно при обследовании 
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Таблица 40. Нижняя граница показателей эякулята (5-й центиль и 95%-ный доверительный 
интервал)

Критерии ВОЗ, 2010 Нижняя 
граница 
показателя 
(диапазон) 

объем эякулята, мл 1,5 (1,4–1,7)
общее число сперматозоидов (106/эякулят) 39 (33–46) 
концентрация сперматозоидов (106/эякулят) 15 (12–16) 
общая подвижность (поступательные и непоступательные движения, %) 40 (38–42) 
Сперматозоиды с поступательным движением, % 32 (31–34) 
жизнеспособность (количество живых сперматозоидов, %) 58 (55–63) 
Морфология – нормальные формы, % 4 (3,0–4,0) 
Другие пороговые значения, определенные консенсусом 
pH >7,2 
пероксидаз-положительные лейкоциты (106/мл) <1,0
исследования по выбору
MAR-тест – подвижные сперматозоиды, покрытые антителами, % <50 
тест на иммуногенность подвижных сперматозоидов с адгезированными 
частицами, % 

<50 

Содержание цинка в эякуляте, нмоль/эякулят ≥2,4 
Содержание фруктозы в эякуляте, нмоль/эякулят ≥13 
Содержание нейтральной α-глюкозидазы в эякуляте, мед/эякулят ≤20 

MAR-тест – смешанная антиглобулиновая реакция.

пары с привычным невынашиванием после естественного оплодотворения или использования ВРт 
и мужчин с необъяснимым бесплодием. Хотя нельзя сделать убедительные выводы с учетом разли-
чий в исследованиях, в таких случаях к невынашиванию может приводить повреждение днк [1443, 
11464, 1465] (см. ниже).

если показатели эякулята находятся в пределах нормативных показателей по критериям Воз, до-
статочно выполнения одного теста. при выявлении отклонений от нормы по крайней мере в двух 
анализах показано дальнейшее андрологическое обследование. при описании отклонений от нор-
мативных показателей эякулята важно различать следующие понятия [1463]:
•	 олигозооспермия: <15 млн сперматозоидов в 1 мл;
•	 астенозооспермия: <32% подвижных сперматозоидов;
•	 тератозооспермия: <4% сперматозоидов нормальной формы.
изменение ни одного из показателей эякулята по отдельности (концентрация, морфология или под-
вижность) не приравнивается к диагнозу бесплодия.

у рада пациентов встречаются вместе все три изменения (олигоастенотератозооспермия 
(оат-синдром)). при выраженном оат-синдроме (<5 млн сперматозоидов/мл), как и азооспермии, 
чаще выявляется обструкция семенных путей, а также генетические нарушения [1466]. В таких слу-
чаях требуется полная оценка гормонального профиля для проведения более точной дифференци-
альной диагностики.

при азооспермии эякулят может иметь нормальный объем, но после центрифугирования 
сперматозоиды не определяются. Рекомендованный метод включает центрифугирование эякулята 
со скоростью 3000 об/мин в течение 15 минут с микроскопическим исследованием сгустка с помо-
щью оптики «фазового контраста» при увеличении в 200 раз. после этого проводится окрашивание 
и повторное микроскопическое исследование [1463]. такой метод позволяет выявить даже неболь-
шое количество сперматозоидов, которые теоретически можно использовать для интрацитоплаз-
матической инъекции сперматозоида (икСи), чтобы не прибегать к хирургическому выделению.

10.3.3. Определение индекса фрагментации ДНК сперматозоидов
Спермограмма представляет собой описательный анализ, который не всегда позволяет дифферен-
цировать мужчин с сохраненной фертильностью и бесплодием. очевидно, что у пациентов с бес-
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плодием может выявляться повреждение днк сперматозоидов. Фрагментация днк сперматозои-
дов (ФдС) или накопление одно- и двухнитевых разрывов днк представляет собой частое явление, 
и повышение уровня ФдС снижает вероятность естественного оплодотворения. Хотя ни в одном 
из исследований не проводилось достоверного анализа того, как влияет повреждение днк сперма-
тозоидов на тактику лечения бесплодных пар, оно чаще выявляется у мужчин с бесплодием. ФдС 
является важным фактором, обусловливающим мужское бесплодие, а также снижение показателей 
ВРт [1467, 1468], включая нарушение развития эмбриона [1467], невынашивание, привычное невы-
нашивание [1464, 1465, 1469] и аномалии развития у детей [1467]. повреждению днк сперматозо-
идов способствуют различные факторы, включая гормональные нарушения, варикоцеле, хрониче-
скую инфекцию и факторы образа жизни (курение) [1468].

описаны различные методы оценки ФдС, однако они не позволяют достоверно про-
гнозировать результаты ВРт, и сохраняются противоречия, следует ли их использовать в ру-
тинной клинической практике [1468, 1470]. Методы TUNEL (основан на  связывании 3’-OH 
концевого фрагмента, образовавшегося при разрыве днк, с  мечеными молекулами дезокси-
уридина трифосфата под действием фермента терминальной дезоксинуклеотидтрансферазы) 
и днк-комет (COMET) позволяют напрямую определить повреждение днк. напротив, иссле-
дования структуры хроматина сперматозоидов (SCSA) и  дисперсии хроматина сперматозои-
дов (SCD) представляют собой непрямые анализы фрагментации днк. SCSA является наибо-
лее изученным и одним из наиболее применяемых методов [1471, 1472], в котором количество 
клеток с  повреждением днк представлено в  виде индекса ФдС (%) [1473]. Высокая степень 
окрашивания днк позволяет оценить пропорцию незрелых сперматозоидов с нарушением за-
мены гистонов протаминами [1474]. порог индекса ФдС в 30% связан со снижением частоты 
наступления беременности при естественном оплодотворении или внутриматочной инсеми-
нации (ВМи) [1472]. кроме того, индекс ФдС выше 50% связан с неблагоприятными исходами 
Эко. недавно показано значение среднего показателя COMET и  пропорции сперматозоидов 
с высоким или низким повреждением днк в диагностике мужского бесплодия в качестве до-
полнительной дискриминирующей информации для прогнозирования рождения живых детей 
после Эко и икСи [1468].

В тестикулярных сперматозоидах индекс ФдС ниже, чем в эякулированных сперматозои-
дах [1475]. парам с повышенным уровнем ФдС показаны TESE и икСи. такой подход называется 
TESE-икСи, однако может быть неэффективным, если его применять в общей популяции мужчин 
с бесплодием без определения индекса ФдС [1472, 1475]. необходимо провести дальнейшие иссле-
дования, чтобы рекомендовать данный подход в рутинной клинической практике [1475].

10.3.4. Определение уровня гормонов
у мужчин с тестикулярной недостаточностью, как правило, определяется гипергонадотропный 
(первичный) гипогонадизм (высокий уровень ФСг и Лг, иногда в сочетании с низким уровнем те-
стостерона). уровень ФСг коррелирует с числом сперматогоний [1476]. при отсутствии сперма-
тогоний или значительном снижении их числа уровень ФСг обычно повышен, а при нормальном 
числе сперматогоний и полной остановке сперматогенеза на стадии сперматоцитов или сперма-
тид он находится в пределах нормы [1476]. у пациентов, которым проводится TESE, уровень ФСг 
не позволяет точно прогнозировать состояние сперматогенеза, поскольку при остановке сперма-
тогенеза может определяться нормальный уровень ФСг и объем яичек [1477, 1478]. кроме того, 
у мужчин с необструктивной азооспермией (ноа) и высоким уровнем ФСг могут определяться 
очаговые зоны сперматогенеза при TESE или микрохирургической биопсии яичка (микро-TESE) 
[1478, 1479].

10.3.5. Генетическое тестирование
урологи, практикующие в  сфере репродуктивной андрологии, должны понимать  генетические 
аномалии, связанные с  мужским бесплодием, чтобы давать рекомендации парам, обратившимся 
по поводу бесплодия. Мужчинам с очень низким числом сперматозоидов можно предоставить шанс 
отцовства с помощью Эко или икСи. В случае азооспермии показано выделение сперматозоидов 
из  яичка. у  мужчин с  бесплодием в  сперматозоидах чаще обнаруживаются анеуплоидия, струк-
турные хромосомные аномалии и повреждение днк, что связано с риском передачи генетических 
изменений потомству. Современная рутинная клиническая практика основана на скрининге геном-
ной днк из периферической крови, однако в отдельных случаях (например, при привычном невы-
нашивании) также рекомендуется проводить скрининг хромосомных аномалий в сперматозоидах 
(анэуплоидии) [1480–1482].
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10.3.5.1. Хромосомные аномалии 
Хромосомные аномалии могут быть связаны с  изменением как числа (например, трисомия), так 
и структуры хромосом (например, инверсии или транслокации). В объединенном анализе 11 иссле-
дований, включавших 9766 мужчин с бесплодием, частота хромосомных аномалий составила 5,8% 
[1483]. изменения в половой хромосоме встречались у 4,2%, а отклонения в аутосомных хромосо-
мах – у 1,5% бесплодных мужчин. для сравнения: по данным трех крупных исследований, часто-
та отклонений среди 94 465 новорожденных младенцев мужского пола составляет 0,38%, из кото-
рых у 131 (0,14%) выявлены изменения в половых хромосомах и у 232 – в аутосомных хромосомах 
(0,25%) [1483]. чем более выражена тестикулярная недостаточность, тем выше частота хромосом-
ных аномалий. у пациентов с числом сперматозоидов <5 млн/мл риск отклонений в аутосомных 
хромосомах преимущественно структурного характера в 10 раз выше (4%) по сравнению с общей 
популяцией [1484, 1485]. у мужчин с ноа самый высокий риск хромосомных аберраций, особенно 
аномалий половых хромосом (например, синдрома клайнфельтера) [1486, 1487].

С учетом встречаемости хромосомных аберраций при различной концентрации спермато-
зоидов рекомендуется проводить кариотипирование мужчинам с азооспермией или олигозооспер-
мией (число сперматозоидов <10 млн/мл) [1485]. при внешней валидации данного показателя по-
лучена относительно низкая чувствительность, специфичность и дискриминационная способность 
(80, 37 и 59% соответственно) [1488]. В этом контексте разработана новая номограмма с порогом ве-
роятности 2%, которая позволяет проводить более точную оценку изменений кариотипа [1488]. тем 
не менее порог в 10 млн/мл сохранит свое клиническое значение, пока не будут проведены исследо-
вания экономической целесообразности с оценкой затрат из-за нежелательных исходов, связанных 
с хромосомными отклонениями (невынашивание и дети с врожденными аномалиями) [1489]. при 
наличии семейного анамнеза привычного невынашивания, аномалий развития или задержки умст-
венного развития рекомендовано проводить анализ кариотипа вне зависимости от концентрации 
сперматозоидов.

10.3.5.1.1. аномалии половых хромосом (синдром клайнфельтера и его варианты (47, XXY; 
46, XY/47, XXY мозаицизм))
Синдром клайнфельтера является самой частой патологией половых хромосом [1490]. у взрослых 
мужчин с синдромом клайнфельтера при осмотре выявляются маленькие плотные яички, а также 
симптомы первичного гипогонадизма. Фенотип обычно является конечным результатом комбини-
рованного воздействия генетических, гормональных и возрастных факторов [15]. он может варь-
ировать от мужчин с нормальной вирилизацией до проявлений андрогенного дефицита. В подав-
ляющем большинстве случаев единственными клиническими проявлениями являются бесплодие 
и уменьшение объема яичек. Функция клеток Лейдига при синдроме клайнфельтера, как правило, 
также нарушена, вследствие чего дефицит тестостерона встречается чаще, чем в общей популяции 
[1491], хотя редко в перипубертатном периоде, который обычно протекает без особенностей [15, 
1492]. В ряде случаях симптомы и признаки гипогонадизма более выражены и сопровождаются вро-
жденными аномалиями, включая проблемы с сердцем и почками [1493].

наличие герминогенных клеток и продукция сперматозоидов у больных с синдромом клай-
нфельтера варьируют и чаще встречается мозаицизм 46 XY/47 XXY. В исследованиях с использова-
нием FISH-анализа (флуоресцентная гибридизация in situ (FISH – fluorescence in situ hybridization)) 
сперматозоидов показано, что частота нарушений в половой хромосоме и встречаемость анеуплои-
дии в аутосомных хромосомах (дизосмия 13, 18 и 21-й хромосом) связана с тяжестью хромосомной 
патологии плода, зачатого с использованием икСи [1494]. при синдроме клайнфельтера сперма-
тозоиды 24, XY образуются у  0,9–7% пациентов с  мозаицизмом [1495, 1496] и  1,36–25% мужчин 
с соматическим кариотипом 47, XXY [1497–1500]. пациентам с азооспермией в качестве метода ле-
чения показано TESE или микро-TESE, поскольку в 50% случаев можно выделить сперматозоиды 
[1501, 1502]. несмотря на неубедительные результаты [1502], TESE или микро-TESE выглядят более 
эффективными у пациентов молодого возраста [1486, 1503].

В различных исследованиях описано рождение здоровых детей при использовании икСи 
без предимплантационной генетической диагностики (пгд), хотя у одного ребенка выявлен кари-
отип 47, XXY [1490]. к настоящему времени не показано различий в частоте анеуплоидии у детей 
после икСи при наличии у отца синдрома клайнфельтера, однако необходимо обсуждать с паци-
ентами возможные генетические аномалии у детей.

Мужчинам с синдромом клайнфельтера показано регулярное наблюдение, поскольку по-
сле решения вопросов фертильности им может потребоваться згт, если уровень тестостерона будет 
в пределах гипогонадного [1504]. кроме того, данный синдром связан с различными проблемами 
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со здоровьем [16, 1505, 1506]. у мужчин с синдромом клайнфельтера повышен риск метаболиче-
ских расстройств и ССз, включая венозную тромбоэмболию, о чем следует их информировать, осо-
бенно при назначении згт [1507]. кроме того, при синдроме клайнфельтера выше риск развития 
лейкемий [16].

TESE у  мальчиков с  синдромом клайнфельтера перипубертатного или препубертатного 
возраста с  целью криоконсервации сперматогоний яичка остается экспериментальным методом, 
и его можно проводить только в рамках исследований [1508]. Это также относится к мальчикам 
старшего возраста, которые не рассматривают свой фертильный потенциал [1509].

10.3.5.1.2. нарушения в аутосомных хромосомах 
консультация  генетика показана парам, обратившимся для лечения бесплодия (включая методы 
Эко/икСи), в тех случаях, когда известно, что у мужчины имеются генетические нарушения ау-
тосомных хромосом, подтвержденные исследованием кариотипа. Самыми частыми нарушениями 
аутосомных хромосом являются транслокации Робертсона, реципрокные транслокации, парацент-
ральные инверсии и маркерные хромосомы. Важность выявления структурных хромосомных ано-
малий определяется повышенным риском анеуплоидии или несбалансированного хромосомного 
набора у плода. как и при синдроме клайнфельтера, необходимо проводить FISH-анализ для более 
точного определения риска данных нарушений у детей, однако его применение во многом ограни-
чено доступностью лабораторий [1510]. при наличии транслокаций у мужчин после выполнения 
Эко/икСи рекомендуется пгд или амниоцентез [1511, 1512].

10.3.5.2. Мутации при муковисцидозе
Муковисцидоз – это заболевание с аутосомно-рецессивным типом наследования [1513]. Муко-
висцидоз представляет собой одно из  самых частых наследственных заболеваний у  лиц евро-
пеоидной расы. около 4% больных муковисцидозом являются носителями мутации гена белка 
CFTR (cystic fibrosis transmembrane regulator)  – трансмембранного регулятора муковисцидоза, 
расположенного на  коротком плече 7p хромосомы. он кодирует мембранный белок, который 
функционирует как ионный канал, одновременно оказывая влияние на  формирование семя-
выбрасывающих протоков, семенных пузырьков, семявыносящих протоков и  дистальных 2/3 
придатков яичек. Всего выявлено около 2000 мутаций  гена CFTR, и  любые изменения могут 
приводить к врожденному двустороннему отсутствию семявыносящего протока (ВдоСп), од-
нако только у  пациентов с  гомозиготной мутацией развивается муковисцидоз [1514]. ВдоСп 
является редкой причиной бесплодия и выявляется примерно у 1% мужчин с бесплодием и 6% 
пациентов с обструктивной азооспермией (оа) [1515]. клинически отсутствие семявыносящих 
протоков часто пропускается, поэтому необходимо тщательно обследовать всех пациентов с азо-
оспермией для исключения ВдоСп, особенно при объеме эякулята <1,5 мл и pн <7 [1516–1518]. 
Больным с ВдоСп показана аспирация сперматозоидов из яичка (TESA), микрохирургическая 
аспирация сперматозоидов из придатка (MESA) или TESE с икСи, вне зависимости от наличия 
муковисцидоза. при этом по сравнению с больными с муковисцидозом у пациентов с ВдоСп, 
но  без муковисцидоза выше качество сперматозоидов, их легче выделить и  лучше результаты 
икСи [1514].

Самые частые мутации включают F508, R117H и  W1282X, но  их встречаемость и  на-
личие других мутаций во многом зависят от  этнической принадлежности [1519, 1520]. учи-
тывая функциональную значимость последовательности днк (5-я аллель) в  некодирующей 
области гена CFTR [1521], считается, что каждому пациенту с ВдоСп необходимо проводить 
анализ «мягкой» мутации, а не полиморфизма гена CFTR. поскольку выявляется и анализиру-
ется все больше мутаций, почти у всех мужчин с ВдоСп можно обнаружить те или иные из-
менения. проводить анализ на все возможные мутации нецелесообразно, поскольку большин-
ство из них крайне редко встречается в специфической популяции. Стандартный анализ, как 
правило, ограничен самыми частыми отклонениями в данной популяции, определяемыми при 
изучении группы мутаций. у мужчин с ВдоСп часто имеются клинические проявления муко-
висцидоза легкой степени (например, наличие в  анамнезе легочных инфекций). В  случае вы-
явления у мужчины ВдоСп важно проверить его и его партнершу на наличие мутаций CFTR. 
если женщина будет носителем мутации  гена CFTR, пара должна очень тщательно взвесить 
необходимость использования эякулята мужа для икСи, поскольку шанс рождения ребенка 
с муковисцидозом или ВдоСп может достигать 50% в зависимости от типа мутации у родите-
лей. если у партнерши не выявлены основные мутации, шанс наличия у нее неизвестной ранее 
мутации составляет около 0,4% [1522].
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10.3.5.2.1. одно- или двустороннее отсутствие или патология семявыносящего протока и аномалии 
почек
одностороннее отсутствие семявыносящего протока обычно сочетается с аплазией ипсилатеральной 
почки, что, вероятно, имеет различные генетические причины [1523]. как следствие, не рекомендует-
ся проводить скрининг на мутацию гена CRTR. при односторонней аплазии семявыносящего протока 
мужчины обычно сохраняют фертильность, и данное состояние чаще всего случайно диагностирует-
ся во время вазэктомии. Мужчинам с односторонним отсутствием семявыносящего протока и нор-
мальными почками рекомендуется скрининг на мутации гена CFTR. у пациентов с ВдоСп и мутаци-
ей гена CFTR крайне редко встречаются аномалии развития почек [1524]. при одно- и двустороннем 
отсутствии семявыносящих протоков показано узи органов брюшной полости. изменения могут 
варьировать от одностороннего отсутствия ипсилатеральной почки и семявыносящего протока до 
двусторонней аномалии со стороны сосудов и почек, включая тазовую дистопию почки [1525].

10.3.5.3. Микроделеции Y-хромосомы: частичная и полная
Микроделеции Y-хромосомы носят название AZFa, AZFb и AZFc [1526]. делеции, проявляющие-
ся клинически, захватывают частично или в большинстве случаев полностью один или несколько 
субрегионов AZF. именно они чаще всего являются молекулярно-генетической основой тяжелой 
олигозооспермии и азооспермии [1527]. В каждом регионе AZF выявлены разные гены-кандидаты 
[1528]. поскольку делеции возникают в нескольких генах, а не в одном, роль гена AZF не может быть 
достоверно экстраполирована на  основании фенотипа AZF-делеции. остается неясным, все ли 
эти гены вовлечены в контроль над сперматогенезом. только в субрегионе AZFa гена USP9Y описа-
ны геноспецифические делеции, при которых выпадает один ген. по данным исследований, USP9y, 
вероятнее всего, является «тонким настройщиком» выработки сперматозоидов, поэтому специфи-
ческий скрининг не  рекомендуется [1529]. В  различных коммерческих лабораториях используют 
ограниченные наборы праймеров для диагностики микроделеций Y-хромосомы в субрегионах AZF 
a, b и c, что может привести к пропуску небольших микроделеций. перед планированием хирурги-
ческих вмешательств на яичке необходимо проводить полное обследование [1530, 1531].

10.3.5.3.1. клинические проявления микроделеций Y-хромосомы 
клиническую значимость Yq-делеций можно суммировать следующим образом:
•	 они не встречаются у мужчин с нормоспермией, поэтому очевидно их негативное влияние 

на сперматогенез [1532];
•	 делеции Y-хромосомы чаще выявляются у мужчин с азооспермией (8–12%), чем олигозоо-

спермией (3–7%) [1533, 1534];
•	 делеции крайне редко обнаруживаются у  мужчин с  концентрацией сперматозоидов >5 

млн/мл (около 0,7%) [1535];
•	 делеции чаще всего возникают в субрегионе AZFc (приблизительно 65–70%), далее – в суб-

регионах AZFb и AZFb+c или AZFa+b+c (25–30%), а в субрегионе AZFa встречаются значи-
тельно реже (5%) [1536];

•	 полная делеция субрегионов AZFa и AZFb связана с тяжелым тестикулярным фенотипом 
(Сертоли-клеточным синдромом) и блоком сперматогенеза соответственно. полная деле-
ция, которая включает регионы AZFa и AZFb, является плохим прогностическим призна-
ком, и в таких случаях нельзя выделить сперматозоиды, поэтому не рекомендуется прово-
дить TESE [1537, 1538];

•	 полная делеция субрегиона AZFc сопровождается различными изменениями, от азооспер-
мии до олигозооспермии. у 50–75% мужчин с микроделецией AZFc можно выделить спер-
матозоиды [1537–1539];

•	 необходимо информировать пациентов с микроделецией AZFc и олигозооспермией или при 
выделении сперматозоидов с помощью TESE, что делеция будет передаваться сыновьям;

•	 классическая (полная) делеция AZF не связана с повышенным риском крипторхизма или 
рака яичка [1535, 1540].

Специфичность и  вышеприведенные  генотипические/фенотипические корреляции дают основа-
ния для проведения анализа делеций Y-хромосомы в  диагностических и  прогностических целях 
при выделении тестикулярных сперматозоидов [1540].

10.3.5.3.1.1. Выявление микроделеций в Y-хромосоме
классические показания для скрининга AZF-делеций основаны на  количестве сперматозоидов 
и включают в себя азооспермию и тяжелую олигозооспермию (<5 млн сперматозоидов/мл). по дан-
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ным метаанализа, в котором оценивали распространенность микроделеций Y-хромосомы у мужчин 
с олигозооспермией в 37 европейских и североамериканских исследованиях (n = 12 492), большин-
ство микроделеций выявляется при концентрации сперматозоидов ≤1 млн/мл. при концентрации 
сперматозоидов >1 млн/мл частота мутаций составляет <1% [1535]. Хотя нельзя определить абсо-
лютный порог для клинического анализа, тестирование можно предлагать при концентрации спер-
матозоидов <5 млн/мл, и его выполнение обязательно при показателе ≤1 млн/мл.

Благодаря клиническим рекомендациям европейской ассоциации андрологов (еаа) и про-
грамме внешнего контроля за качеством EAA/EMNQ (европейской молекулярной  генетической 
сети по  качеству) (http://www.emqn.org/emqn/), анализ Y-хромосомы в  различных  генетических 
лабораториях становится все более достоверным. клинические рекомендации еаа устанавливают 
праймеры, которые позволяют выявить >95% клинически значимых делеций [1541].

10.3.5.3.1.2. генетическое консультирование при делециях AZF
после зачатия делеция Y-хромосомы обязательно передается по мужской линии, поэтому необхо-
димо проводить генетическое консультирование. В большинстве случаев микроделеции у сыновей 
такие же, как и у отцов [1541], но имеются данные о том, что у сыновей размер микроделеций мо-
жет быть больше [1542]. из-за различий в генетическом фоне и наличия/отсутствия токсического 
воздействия факторов окружающей среды на репродуктивную систему нельзя точно прогнозиро-
вать степень нарушения сперматогенеза у сыновей (олиго- или азооспермия). у мужчин с полной 
AZFс-делецией в значительной части сперматозоидов отсутствует половая хромосома [1543, 1544], 
что несет потенциальный риск развития синдрома турнера (45, Х0) и других фенотипических на-
рушений, связанных с мозаицизмом половых хромосом, включая промежуточные половые орга-
ны [1545]. несмотря на этот теоретический риск, дети, рожденные от отцов с микроделециями Yq, 
имеют нормальный фенотип [1540, 1541]. Это может быть связано с более низкой вероятностью 
имплантации и более высокой частотой самопроизвольных абортов, если у эмбриона развивается 
кариотип 45, X0.

10.3.5.3.1.3. Y-хромосома: делеция gr/gr
В регионе AZFc описан новый тип Yq делеций, известный как делеция gr/gr [1546]. В этом случае 
отсутствует половина гена, содержащего регион AZFc, что влияет на картирование множественных 
копий генов в этом регионе. Этот тип делеций в 2,5–8 раз повышает риск олигозооспермии [1541, 
1547–1549]. частота gr/gr-делеции у пациентов с олигозооспермией составляет около 5% [1550].

Согласно результатам четырех метаанализов, наличие gr/gr-делеции является фактором 
риска нарушения сперматогенеза [1548–1550]. Следует отметить, что частота gr/gr-делеции и  ее 
фенотипические проявления могут варьировать в  различных этнических  группах в  зависимости 
от состояния Y-хромосомы. например, в некоторых гаплогруппах Y-хромосомы делеция фиксиро-
вана и не оказывает негативного влияния на сперматогенез. по этой причине необходимость ру-
тинного скрининга на gr/gr-делецию остается противоречивой, особенно в тех лабораториях, в ко-
торых обследуют пациентов различной этнической и географической принадлежности. В крупном 
многоцентровом исследовании показано, что gr/gr-делеция является потенциальным фактором 
риска герминогенных опухолей яичка (гоя) [1521]. необходимо дальнейшее подтверждение этих 
данных в исследованиях типа «случай – контроль» с оценкой влияния этнических и географиче-
ских факторов. для генетического консультирования важно отметить, что частичные делеции AZFc 
(gr/gr или b2/b3) могут предрасполагать к полной делеции AZFc в следующем поколении [1551].

10.3.5.3.1.4. аутосомные мутации и тяжелые фенотипические изменения, включая бесплодие
некоторые наследственные мутации связаны с  тяжелыми или множественными  генерализован-
ными отклонениями в состоянии здоровья, которые сочетаются с бесплодием, включая синдром 
прадера–Вилли [1552], Барде–Бидля [1553], нунана, миотоническую дистрофию, поликистоз почек 
с доминантным типом наследования [1554, 1555] и дефицит 5α-редуктазы [1556–1559]. для улучше-
ния показателей ВРт у мужчин с аутосомными мутациями проводится предимплантационный ге-
нетический скрининг (пгС) [1560, 1561].

10.3.5.4. Аномалии половой хромосомы
Метод FISH позволяет оценить хромосомную конституцию у мужчин с нормальным и измененным 
кариотипом. анеуплоидия в сперматозоидах, особенно в половых хромосомах, связана с тяжелыми 
нарушениями сперматогенеза [1483, 1562–1564] и  транслокациями и  может быть причиной при-
вычного невынашивания или повторных неудач имплантации [1565]. В крупных ретроспективных 
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исследованиях показано, что в  парах с  нормальным результатом FISH-анализа результаты Эко 
и икСи не зависят от использования пгС. однако при выявлении изменений на FISH-анализе пгС 
позволяет улучшить результаты, что указывает на возможный вклад сперматозоидов в анеуплоид-
ные аномалии эмбриона [1566]. у мужчин с анеуплоидией сперматозоидов пгС в сочетании с Эко 
и икСи повышает вероятность рождения живых детей [1482].

10.3.5.5. Оценка окислительного стресса
окислительный стресс считается основным дефектом у мужчин с бесплодием, поскольку влияет 
на качество эякулята, функцию и целостность сперматозоидов [1567]. окислительный стресс может 
приводить к повреждению и снижению целостности днк сперматозоидов, что связано с плохим 
развитием эмбриона, невынашиванием и бесплодием [1568, 1569]. Сперматозоиды чувствительны 
к  окислительному стрессу и  имеют ограниченную способность к  восстановлению поврежденной 
днк. окислительный стресс, как правило, связан с факторами образа жизни (курение) и окружаю-
щей среды, поэтому антиоксиданты и изменение образа жизни позволяют снизить ФдС и улучшить 
качество эякулята [1570]. к настоящему времени не проводилось Рки, в которых были бы подтвер-
ждены эти данные. кроме того, отсутствуют стандартизированные методы оценки аФк и не опре-
делена длительность антиоксидантной терапии. Хотя описан ряд методик для оценки уровня аФк 
(например, хемилюминесценция), рутинное измерение остается экспериментальным подходом до 
тех пор, пока не будет валидировано в Рки [1571].

10.3.5.6. Результаты ВРТ и отдаленное влияние на здоровье мужчины и детей
С момента первого применения ВРт в 1978 г. рождено уже более 4 млн детей [1572]. поскольку уве-
личивается количество пар, которые обращаются за ВРт, становится все больше вопросов по без-
опасности [1572, 1574]. у детей, рожденных с использованием ВРт, хуже пренатальные показате-
ли, включая низкую массу при рождении, низкий гестационный возраст, преждевременные роды, 
а также выше частота госпитализаций по сравнению с детьми, рожденными после естественного за-
чатия [1575, 1576]. при этом точные механизмы, приводящие к этим осложнениям, до конца не из-
учены. по данным различных исследований, ВРт связаны с выявлением аномалий при рождении 
[1577–1759]. кроме того, в метаанализе показано увеличение риска серьезных аномалий на 30–40% 
[1580–1582]. по-прежнему продолжается дискуссия, связано ли повышение риска аномалий с воз-
растом родителей, ВРт или дефектами сперматогенеза у мужчин с бесплодием [1583–1588].

что касается отдаленных результатов, характер постнатального роста, как правило, не за-
висит от использования ВРт [1577, 1589, 1590]. В ряде исследований показано, что дети, рожденные 
с применением ВРт, выше ростом [1591, 1592]. Это может иметь важное значение, поскольку име-
ются данные о связи быстрого роста в раннем детстве и высокого артериального давления у детей, 
рожденных с использованием ВРт [1593]. Считается, что применение ВРт не влияет на детские бо-
лезни и  частоту  госпитализации [1594–1596]. кроме того, у  детей, рожденных с  использованием 
ВРт, выше риск ретинобластомы [1597] и гепатобластомы. Эти данные не подтверждены в других 
исследованиях [1598]. В литературе не представлено убедительных данных по риску злокачествен-
ных опухолей у детей, рожденных с использованием ВРт, и необходимо провести дальнейшие ис-
следования [1599, 1600]. наконец, ВРт могут приводить к различным эпигенетическим изменениям, 
которые являются молекулярной основой некоторых сложных отклонений и заболеваний [1601].

10.3.6. Методы визуализации при мужском бесплодии
В дополнение к физикальному исследованию узи органов мошонки позволяет определить: i) объ-
ем яичка; ii) анатомию и ультразвуковую структуру яичка для выявления признаков дисгенезии, 
часто связанной с нарушениями сперматогенеза (неоднородность архитектоники яичка и наличие 
микрокальцинатов), и опухоли яичка; iii) непрямые признаки обструкции (расширение сети яичка, 
увеличение придатка яичка с кистозными изменениями или отсутствие семявыносящего протока) 
[1458]. В клинической практике для достоверного определения объема яичка используют орхидо-
метр прадера с хорошей корреляцией с результатами узи; данный метод легче выполнить, и он 
экономически целесообразен [1457]. при этом узи органов мошонки играет важную роль в  из-
мерении объема яичка, если орхидометр прадера неинформативен (крупное гидроцеле, паховый 
крипторхизм, увеличение/фиброз придатка, утолщение кожи мошонки, небольшой объем яичка, 
если оно меньше по  размеру, чем придаток) [1457, 1458]. ультразвуковая картина неоднородной 
структуры яичка [1602, 1603] наблюдается, как правило, при старении, хотя она также описана при 
атрофии и фиброзе яичка [1458]. В настоящее время не рекомендуется проводить диагностическую 
биопсию при выявлении неоднородной структуры яичка [1602, 1603].
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10.3.6.1. УЗИ органов мошонки
узи органов мошонки широко применяется в рутинной клинической практике у пациентов с оли-
гозооспермией или азооспермией, поскольку бесплодие является дополнительным фактором риска 
рака яичка [1604, 1605]. Метод позволяет диагностировать различные заболевания, включая опухо-
ли яичка и варикоцеле.

10.3.6.1.1. опухоли яичка
у пациентов с бесплодием в 3,3 раза выше вероятность рака яичка. при раздельном анализе параме-
тров эякулята олигозооспермия связана с более высоким риском по сравнению с контрольной груп-
пой фертильных мужчин (оР 11,9) [1606]. кроме того, по данным систематического обзора, у муж-
чин с бесплодием и микрокальцинатами яичка риск развития рака возрастает примерно в 18 раз 
[1607]. необходимость рутинного выполнения узи для скрининга мужчин с бесплодием с целью 
выявления рака яичка остается противоречивой [1604, 1605].

одной из проблем рутинного скрининга рака в данной когорте является риск гипердиаг-
ностики и выявления образований яичка неопределенного характера. такие опухоли часто опреде-
ляются при обследовании пациентов с бесплодием. по ультразвуковым критериям (размер, крово-
снабжение и  эхогенность) трудно провести дифференциальную диагностику доброкачественных 
и злокачественных образований.

В настоящее время не определен дихотомический порог размера образования, который по-
зволяет дифференцировать доброкачественные образования от злокачественных. В исследовании, 
включавшем 81 пациента с размером образования <10 мм, в 56 случаях диагностированы доброка-
чественные опухоли (69%). Следует отметить, что в 1/3 из них выявлены злокачественные опухоли. 
при этом 100% образований размером до 5 мм были доброкачественными [1608]. чем меньше раз-
мер образования, тем ниже риск, что оно злокачественное [1609]. учитывая низкий риск злокачест-
венности, при образованиях размером <5 мм можно проводить динамическое наблюдение.

небольшие  гипоэхогенные/гиперэхогенные очаги могут представлять собой интрате-
стикулярные кисты, очаговую  гиперплазию клеток Лейдига, фиброз и  очаговую неоднородность 
паренхимы после ранее перенесенных патологических процессов. В  таких случаях показан тща-
тельный ультразвуковой мониторинг, особенно при наличии дополнительных факторов злокаче-
ственных опухолей (бесплодие, двусторонние микрокальцинаты яичка, крипторхизм в анамнезе, 
атрофия яичка, неоднородная паренхима, опухоли яичка в анамнезе, опухоль второго яичка в анам-
незе) [1458].

В случае роста образования и/или наличия дополнительных факторов риска можно рас-
сматривать биопсию яичка/хирургическое лечение, хотя в литературе не представлено убедитель-
ных данных по такой стратегии. из 145 пациентов с азооспермией на узи перед биопсией яичка 
очаговые изменения выявлены у 49 (34%), гипоэхогенные образования – у 20 (14%), гиперэхоген-
ные – у 10 (7%), а неоднородная паренхима яичка – у 19 больных (13%). у 11 из 18 пациентов диаг-
ностированы образования яичка размером до 5 мм, и во всех случаях они имели доброкачествен-
ный характер. у всех больных с гиперэхогенными образованиями или неоднородной паренхимой 
на узи, которым проводилось гистологическое исследование, выявлены доброкачественные опухо-
ли. авторы пришли к выводу, что пациентам с тяжелым бесплодием и нормальным уровнем опухо-
левых маркеров, у которых случайно обнаруживаются образования яичка размером до 5 мм, можно 
проводить ультразвуковое наблюдение, а биопсия показана при росте образования или исходном 
размере более 5 мм [1610].

по данным других исследований, у мужчин с гиперэхогенными образованиями, отсутст-
вием кровотока на узи в режиме цветного допплера и нормальном уровне опухолевых маркеров 
низкая вероятность рака яичка, поэтому в качестве альтернативы радикальной орхидэктомии мож-
но проводить регулярное обследование. напротив, гипоэхогенные и сосудистые образования чаще 
имеют злокачественный характер [1611–1615]. Следует отметить, что по  узи нельзя определить 
природу большинства образований (имеют неопределенный характер) и гистологическое исследо-
вание остается единственным достоверным методом. В таких случаях необходимо обсуждать так-
тику с многопрофильной командой и рассматривать инвазивные методы диагностики.

Роль биопсии под контролем узи с  исследованием замороженных срезов у  пациентов 
с  образованиями неопределенного характера остается противоречивой, хотя ряд авторов указы-
вают на  ее эффективность для интраоперационной диагностики рака яичка [1616]. Хотя после 
обсуждения пациента с многопрофильной командой может быть предложена радикальная орхид-
эктомия «по умолчанию», биопсия под контролем узи с интраоперационным исследованием замо-
роженных срезов остается допустимой альтернативой, позволяющей избавить от необходимости 
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Рекомендации СР
при диагностике и лечении мужчин с бесплодием необходимо оценивать 
фертильность партнерши, включая овариальный резерв, поскольку это может 
повлиять на время и тактику лечения (например, ВРт или хирургическое 
вмешательство)

Сильная

обязательные компоненты обследования мужчин с бесплодием включают сбор 
анамнеза, физикальное исследование и спермограмму

Сильная

В клинической практике орхидометр прадера позволяет достоверно определить 
объем яичка с хорошей корреляцией с результатами узи

Слабая

анализ эякулята должен проводиться согласно рекомендациям Воз по исследованию 
и обработке эякулята человека (5-е издание)

Сильная

Всем мужчинам из бесплодных пар необходимо проводить андрологическое 
обследование, особенно если имеются отклонения по крайней мере в двух анализах 
эякулята

Сильная

при наличии олигозооспермии и азооспермии показано гормональное обследование, 
включая уровень ФСг и Лг

Сильная

Всем мужчинам с азооспермией и олигозооспермией (<10 млн сперматозоидов/
мл) показан стандартный анализ кариотипа и генетическое консультирование 
в диагностических целях

Сильная

удалять яичко у пациентов, обратившихся по поводу бесплодия. Больным с выраженными измене-
ниями эякулята (например, азооспермией) во время диагностической биопсии можно выполнить 
микро-TESE (рекомендация рабочей группы).

В  заключение, при случайном выявлении на  узи образования яичка неопределенного 
характера у мужчины с бесплодием настоятельно рекомендуется обсуждение в рамках многопро-
фильной команды. по данным литературы, образования размером <5 мм чаще имеют доброкаче-
ственный характер и в таких случаях можно проводить динамическое наблюдение (узи) и самооб-
следование. однако при более крупных (>5 мм) образованиях гипоэхогенного характера или при 
наличии кровотока возможные варианты включают открытую биопсию яичка под контролем узи, 
органосохраняющую энуклеацию опухоли с  исследованием замороженных срезов или радикаль-
ную орхидэктомию. при определении тактики лечения (наблюдение или удаление) следует учиты-
вать размер образования, эхогенность, кровоток и анамнез (крипторхизм, гоя). при выполнении 
операции у пациентов с выраженным снижением сперматогенеза (азооспермией) можно одновре-
менно выполнить TESE и криоконсервацию сперматозоидов.

10.3.6.1.2. Варикоцеле
В настоящее время тактика лечения варикоцеле по-прежнему основана на физикальном исследова-
нии. узи органов мошонки в режиме доплера позволяет оценить венозный рефлюкс и диаметр вен, 
если варикоцеле достоверно не определяется при пальпации, и/или выявить рецидив/сохранение 
рефлюкса после операции [1458]. кроме того, при определении тактики лечения можно использо-
вать объективные данные о наличии рефлюкса и диаметре вен (см. раздел 10.4.3.1 и 10.4.3.2).

10.3.6.1.3. другие патологии
узи органов мошонки позволяет выявить патологию проксимальных отделов семявыносящего 
протока на фоне обструкции. у пациентов с ВдоСп на узи можно определить изменения придат-
ка яичка. описано три варианта изменений в данной группе больных: эктазия семенных канальцев 
(вид «медовых сот»), сетчатая картина и полное или частичное отсутствие придатка [1617, 1618].

10.3.6.2. Трансректальное ультразвуковое исследование
при подозрении на обструкцию у пациентов с низким объемом эякулята, кислым pH и тяжелой 
олигозооспермией или азооспермией узи органов мошонки и тРузи позволяют выявить ВдоСп, 
наличие или отсутствие придатка и/или семенных пузырьков (аномалии/агенезию). кроме того, 
тРузи играет важную роль в диагностике оа, вторичной к ВдоСп или аномалиям, связанным 
с обструкцией семявыбрасывающих протоков, например кист придатков яичка, дилатации или ги-
поплазии/атрофии семенных пузырьков. В таких случаях следует исключать ретроградную эякуля-
цию [1458, 1619].

10.3.7. Рекомендации по диагностике мужского бесплодия
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пациентам с оа не показан скрининг для выявления микроделеции Y-хромосомы, 
поскольку сперматогенез, как правило, не нарушен

Сильная

пациентам с концентрацией сперматозоидов <5 млн/мл можно предлагать анализ 
на микроделеции Y-хромосомы, и его выполнение обязательно при концентрации ≤1 
млн/мл

Сильная

если мужчина с микроделециями Y-хромосомы и его партнерша хотят 
воспользоваться икСи, их следует информировать о том, что микроделеции 
наследуются сыновьями, но не дочерями

Сильная

пациентам с полной делецией регионов aZFa и aZFb не показано выделение 
сперматозоидов из яичка (любого типа), поскольку они являются плохими 
прогностическими факторами

Сильная

если у мужчины выявлены структурные аномалии семявыносящего протока (двух- 
или одностороннее отсутствие семявыносящего протока), важно исключить наличие 
у него и партнерши мутации гена CFTR, включая частые точечные мутации и аллель 
5T

Сильная

генетическое консультирование является обязательным для пар, у которых при 
клиническом или генетическом обследовании выявлены генетические дефекты, 
и для пациентов, которые могут быть потенциальными носителями наследственных 
болезней

Сильная

пациентам с синдромом клайнфельтера показано длительное эндокринологическое 
наблюдение и с возрастом может потребоваться згт

Слабая

при диагностике и лечении мужчин из бесплодной пары не показан анализ на аФк 
на рутинной основе

Сильная

анализ ФдС показан при обследовании пар с привычным невынашиванием при 
естественном зачатии и использовании ВРт или пациентов с необъяснимым 
бесплодием

Слабая

учитывая повышенный риск рака яичка, пациентам с бесплодием необходимо 
выполнять узи органов мошонки

Слабая

пациентов с бесплодием и образованиями яичка неопределенного характера, 
выявленными на узи, необходимо обсуждать с многопрофильной командой 
в отношении инвазивных методов диагностики (биопсия яичка под контролем 
узи с исследованием замороженных срезов или радикальная орхидэктомия, или 
наблюдение), особенно при наличии факторов риска злокачественной опухоли

Сильная

при подозрении на частичную или полную дистальную обструкцию показано тРузи Сильная
при структурных аномалиях семявыносящего протока и отсутствии мутации гена 
CFTCR необходимо исключать аномалии почек

Сильная

10.4. Отдельные состояния и клинически значимые заболевания
10.4.1. Крипторхизм 
крипторхизм – наиболее частая врожденная аномалия развития половых органов у мужчин, ко-
торая обнаруживается примерно у 1% мальчиков в возрасте одного года, рожденных в срок [1620]. 
приблизительно в 30% случаев яички не пальпируются и локализуются в брюшной полости. В на-
стоящих рекомендациях описано лечение крипторхизма только у взрослых.

10.4.1.1. Классификация
классификация крипторхизма основана на длительности состояния и анатомическом положении 
яичка. если неопущение яичка диагностируется при рождении, устанавливается врожденный 
крипторхизм, а  при приобретенном крипторхизме яичко какое-то время находилось в  мошонке. 
крипторхизм разделяют на односторонний и двусторонний, а в зависимости от локализации яичка 
на паховый, абдоминальный или эктопический.

после лечения врожденного и приобретенного крипторхизма гормональный профиль, по-
казатели эякулята и объем яичка не отличаются [1621, 1622]. у взрослых мужчин с врожденным 
двусторонним крипторхизмом объем яичек и гормональная функция ниже, чем у пациентов с од-
носторонним крипторхизмом [1623].

10.4.1.1.1. Этиология и патогенез 
Считается, что крипторхизм входит в  так называемый синдром дисгенезии яичек  – нарушение 
развития гонад, которое возникает в результате действия факторов внешней среды и/или генети-
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ческих отклонений на ранних сроках беременности, включая воздействие эндокринных разруши-
телей. Синдром дисгенезии гонад помимо крипторхизма включает в себя  гипоспадию, снижение 
фертильности, повышенный риск развития злокачественных опухолей и дисфункцию клеток Лей-
дига/Сертоли [1624]. крипторхизм также связан с курением матери во время беременности [1625] 
и преждевременными родами [1626].

10.4.1.1.2. патофизиологические эффекты крипторхизма 
10.4.1.1.2.1. дегенеративные изменения герминогенных клеток 
после первого года жизни в герминогенных клетках неопущенных яичек наступают дегенеративные 
изменения, степень которых зависит от уровня расположения яичек [1627]. В течение второго года 
жизни число  герминогенных клеток снижается, поэтому для сохранения сперматогенеза и  эндо-
кринной функции, а также снижения риска развития опухоли рекомендуется проводить лечение 
в раннем возрасте [1628]. Хирургическое лечение считается наиболее эффективным. В метаанализе 
показана низкая эффективность медикаментозной терапии гнРг и Хгч [1629, 1630]. терапия Хгч 
может отрицательно влиять на последующий сперматогенез, поэтому, согласно нордическому кон-
сенсусу по лечению неопущения яичек, ее не рекомендуется проводить на рутинной основе [1631] 
(см. также рекомендации еау по детской урологии [1632]).

появляются данные о том, что при одностороннем крипторхизме имеются структурные из-
менения в контралатеральном яичке, включая меньший объем, мягкую консистенцию и низкий уро-
вень маркеров фертильности (отношение сперматогоний к канальцам, темные сперматогонии) [1621, 
1633]. Следовательно, односторонний крипторхизм может негативно влиять на  контралатеральное 
яичко и необходимо соответствующим образом консультировать пациентов и их родителей.

10.4.1.1.2.2. Связь с фертильностью
у мужчин с крипторхизмом в анамнезе часто выявляются изменения эякулята [1634]. Раннее хи-
рургическое лечение положительно сказывается на  последующей фертильности [1635]. при од-
ностороннем крипторхизме в анамнезе показатели отцовства практически сопоставимы с общей 
популяцией: 89,7 и 93,7% соответственно. у мужчин с двусторонним крипторхизмом в анамнезе 
частота олигозооспермии составляет 31%, а азооспермии – 42%. при двустороннем крипторхизме 
показатели отцовства составляют всего 35–53% [1636]. кроме того, важно проводить скрининг па-
циентов на гипогонадизм, поскольку крипторхизм может иметь отдаленные последствия и обуслов-
ливать бесплодие и такие нарушения, как дефицит тестостерона и метаболический синдром [1637].

10.4.1.1.2.3. герминогенные опухоли 
поскольку крипторхизм входит в синдром тестикулярной дисгенезии, он является фактором риска 
развития опухолей яичка и связан с микрокальцинатами в яичке и внутриканальцевой гермино-
генной неоплазией неклассифицированного типа (Вгннт), ранее обозначавшейся как карцинома 
in situ. у  5–10% больных с  опухолями яичка в  анамнезе был крипторхизм [1638]. Риск развития 
гоя в 3,6–7,4 раза выше, чем в общей популяции, и рак яичка развивается у 2–6% мужчин с крип-
торхизмом в анамнезе [1620]. Выполнение орхипексии до пубертатного возраста снижает риск воз-
никновения опухолей яичка [1639], однако у мужчин, которым проводилась орхипексия в раннем 
возрасте, риск выше, чем у мужчин без крипторхизма [1640]. по этой причине необходимо инфор-
мировать всех пациентов с крипторхизмом в анамнезе о повышенном риске рака яичка, и они долж-
ны регулярно проводить самообследование [1641]. В обсервационном исследовании показано, что 
крипторхизм может быть фактором риска повышения клинической стадии семиномы, но это необ-
ходимо подтвердить в проспективных исследованиях [1642].

10.4.1.2. Лечение крипторхизма 
10.4.1.2.1. гормональная терапия
терапия Хгч и гнРг не рекомендуется для лечения крипторхизма во взрослом возрасте. Хотя в ряде 
исследований авторы проводили  гормональную стимуляцию в  дополнение к  орхипексии для со-
хранения фертильности, к настоящему времени не получено отдаленных результатов; кроме того, 
данные препараты могут приводить к нарушениям сперматогенеза [1643].

10.4.1.2.2. Хирургическое лечение 
подросткам с  абдоминальной формой крипторхизма и  нормальным вторым яичком рекоменду-
ется выполнять орхэктомию, учитывая теоретический риск  развития опухоли [1644]. Взрослым 
с пальпируемым неопущенным яичком и нормальной функцией контралатерального яичка (био-
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Резюме по данным литературы УД
крипторхизм представляет собой мультифакторное заболевание, которое по своей 
этиологии может быть следствием воздействия генетических факторов и гормональных 
нарушений на ранних сроках беременности

2a

крипторхизм часто связан с дисгенезией гонад и представляет собой фактор риска 
бесплодия и развития гоя, о чем необходимо информировать пациентов

2b

показатели наступления отцовства у пациентов с односторонним крипторхизмом 
практически сопоставимы с показателями у мужчин без крипторхизма

1b

двусторонний крипторхизм значительно снижает вероятность отцовства, о чем 
необходимо информировать пациентов

1b

Рекомендации СР
гормональное лечение крипторхизма у взрослых мужчин не показано Сильная
если орхипексия выполняется во взрослом возрасте, во время операции необходимо 
выполнить биопсию яичка с целью исключения Вгннт

Сильная

пациентам с односторонним крипторхизмом и нормальным уровнем гормонов/
сперматогенезом показана орхэктомия

Сильная

при одно- или двустороннем неопущении яичка и биохимических признаках 
гипогонадизма или нарушении сперматогенеза (бесплодии) можно предлагать одно- 
или двустороннюю орхипексию, если она технически выполнима

Слабая

химический эугонадизм) показана орхэктомия в связи с повышенным риском Вггнт и рака яичка 
[1645], поскольку пациенты не могут проводить регулярное самообследование. Мужчинам с одно-
сторонним крипторхизмом и нарушением функции второго яичка (биохимический гипогонадизм 
и/или нарушения сперматогенеза, бесплодие) можно выполнить орхипексию, если она технически 
возможна, для сохранения фертильности и гормональной функции. Во время орхипексии, выпол-
няемой во взрослом возрасте, рекомендуется проводить полифокальную биопсию яичка с целью 
исключения Вггнт как прогностического фактора развития гоя (консенсус рабочей  группы). 
как отмечалось выше, после коррекции двустороннего крипторхизма даже во взрослом возрасте 
у мужчин с азооспермией могут появиться сперматозоиды. В этой группе пациентов следует рас-
сматривать орхипексию, если она технически выполнима, как и  при необходимости сохранения 
фертильности [1646]. Самым серьезным осложнением орхипексии является повреждение сосудов, 
кровоснабжающих яичко, которое в 1–2% случаев может привести к атрофии. при непальпируемом 
яичке и достаточной длине сосудистой ножки частота атрофии после перемещения яичка в мошон-
ку составляет 12%. при выполнении этапной орхипексии частота послеоперационной атрофии яич-
ка достигает 40% [1647]. при высоком риске Вгннт (крипторхизм в анамнезе, объем яичка <12 см3, 
плохой сперматогенез) показана биопсия второго яичка во время орхэктомии, выполняемой по по-
воду гоя [1648].

10.4.1.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по крипторхизму 

10.4.2. Герминогенные опухоли и мужское бесплодие
гоя представляют собой самую частую злокачественную опухоль яичка у мужчин европеоидной 
расы в возрасте 15–40 лет и встречаются примерно у 1% субфертильных пациентов [1649]. Распро-
страненность гоя варьирует среди этнических групп и между разными странами. Самые высокие 
показатели описаны среди лиц европеоидной расы и составляют от 2 на 100 тыс. случаев (в Финлян-
дии и странах Балтии) до 10 на 100 тыс. (в дании и норвегии). Семинома и несеминомные опухоли 
развиваются из Вгннт, и при отсутствии лечения она может прогрессировать в инвазивный рак 
[1650–1652]. В странах запада наблюдается снижение общего репродуктивного здоровья и рост за-
болеваемости гоя [1653, 1654]. почти во всех странах, где имеются онкологические реестры, отме-
чается увеличение заболеваемости опухолями яичка [1540, 1655]. предполагается, что это связано 
с синдромом тестикулярной дисгенезии, при котором происходит нарушение развития яичка под 
влиянием факторов окружающей среды и/или  генетических факторов. как указано выше, неже-
лательные последствия синдрома тестикулярной дисгенезии включают крипторхизм, гипоспадию, 
бесплодие и повышенный риск рака яичка [1624]. Эндокринные разрушители также могут приво-
дить к сексуальной дисфункции [1657] и изменению параметров эякулята [1658]. Рак яичка может 
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развиваться из предопухолевых гоноцитов или Вгннт [1374]. Микрокальцинаты яичка, определя-
емые на узи, связаны и с гоя, и с Вгннт [1607, 1659, 1660].

10.4.2.1. Герминогенные опухоли яичка и репродуктивная функция 
криоконсервация эякулята является стандартным подходом для пациентов со злокачественными 
опухолями, не только раком яичка [1661, 1662]. Важно подчеркнуть, что криоконсервацию необхо-
димо предлагать перед назначением гонадотоксичной терапии или аблативными операциями, кото-
рые могут влиять на сперматогенез или эякуляцию (химиотерапия, лучевая терапия, забрюшинная 
лимфодиссекция).

у мужчин с гоя качество эякулята снижается еще до того, как диагностируется опухоль. 
показатели азооспермии составляют 5–8% [1663], а олигозооспермии – 50% [1664]. учитывая, что 
средняя десятилетняя выживаемость при раке яичка составляет 98% и  это наиболее частая зло-
качественная опухоль у мужчин репродуктивного возраста, перед гонадотоксичной терапией не-
обходимо консультировать пациентов по поводу сохранения фертильности [1664, 1665]. по этой 
причине рекомендуется выполнить спермограмму, и всем пациентам с азооспермией или тяжелой 
олигозооспермией следует предлагать криоконсервацию эякулированных сперматозоидов или хи-
рургическое выделение сперматозоидов из  яичка (например, TESE, микро-TESE). учитывая, что 
у значительного числа мужчин с раком яичка на момент первичной диагностики уже имеются вы-
раженные изменения в спермограмме (например, тяжелая олигозооспермия/азооспермия) [1658], 
рекомендуется выполнять криоконсервацию до орхидэктомии. как указано выше, выполнение 
TESE перед  гонадотоксической терапией/радикальной операцией дает возможность мужчинам 
с азооспермией или тяжелой олигозооспермией сохранить фертильность [1664]. криоконсервация 
экономически наиболее целесообразна у пациентов, которым планируется гонадотоксичное лече-
ние [1666, 1667]. В случае азооспермии для сохранения фертильного потенциала рекомендуется вы-
делять сперматозоиды из яичка (онко-TESE). принципы онко-TESE не отличаются от выполнения 
процедуры по другим показаниям (например, при ноа) [1668, 1669]. таких пациентов рекоменду-
ется направлять к урологу, специализирующемуся на микрохирургии, с возможностью выполнения 
криоконсервации сперматозоидов.

по  данным литературы, спермограмму и  криоконсервацию сперматозоидов предлагают 
недостаточно часто, в результате чего при диагностике рака не выявляются пациенты с азооспер-
мией или тяжелой олигозооспермией, которым можно помочь сохранить фертильность (например, 
выполнить онко-микро-TESE во время орхидэктомии). консультирование пациентов с раком яичка 
по поводу сохранения фертильности остается приоритетной задачей, и его необходимо проводить 
чаще [1664]. Существуют противоречивые данные о том, что выполнение криоконсервации перед 
орхидэктомией может привести к задержке последующего лечения и неблагоприятно влиять на вы-
живаемость. В  этой связи не  следует откладывать орхидэктомию, если нет возможности сделать 
криоконсервацию или есть риск отсрочки лечения.

Лечение гоя может привести к  дополнительным нарушениям качества эякулята [1670]. 
Риск анеуплоидии сперматозоидов остается высоким в течение как минимум двух лет после гона-
дотоксичной терапии [1671]. Химиотерапия также приводит к повреждению и увеличению индекса 
ФдС [1672]. уровень анэуплоидии сперматозоидов обычно возвращается к исходному уровню че-
рез 18–24 месяца после лечения [1671], и в ряде исследований не выявлено повышения риска гене-
тических нарушений у детей пациентов, переживших рак и получавших химиотерапию или луче-
вую терапию [1673].

В  дополнение к  нарушениям сперматогенеза у  пациентов с  гоя отмечается дисфункция 
клеток Лейдига, причем и в контралатеральном яичке [1674]. у мужчин, получавших лечение по по-
воду гоя, повышен риск гипогонадизма. В зависимости от исходного уровня тестостерона, гСпг, 
Лг и эстрадиола можно определить пациентов с риском развития гипогонадизма после завершения 
лечения и получить исходные показатели для последующей оценки эффективности згт. Больным, 
у которых наряду с гоя отмечается снижение уровня андрогенов, показано длительное наблюдение, 
поскольку у них повышен риск развития гипогонадизма на фоне возрастного уменьшения уровня 
тестостерона, а также риск метаболического синдрома, хотя к настоящему времени не получено от-
даленных результатов. у переживших рак яичка пациентов выше риск гипогонадизма, поэтому им 
необходимо периодически определять уровень тестостерона [1675]. Риск развития гипогонадизма 
становится максимальным через 6–12 месяцев после лечения. поскольку функция клеток Лейдига 
может улучшаться, рекомендуется отложить начало згт до тех пор, пока у пациента не появятся 
признаки гипогонадизма [1650]. у мужчин с гоя повышен риск снижения либидо и развития Эд 
[1676]. кроме того, у  пациентов, получавших лечение по  поводу рака яичка, повышен риск  ССз 
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[1672]. В  этой связи рекомендуется консультация многопрофильной команды и  представляются 
эффективными программы наблюдения, включающие холистический взгляд на психологические, 
медицинские и социальные потребности пациента. у больных, которым требуется сохранение фер-
тильности, необходимо взвешивать пользу от назначения згт по поводу симптомов тестикуляр-
ной дисфункции и  риск ухудшения сперматогенеза. В  таких случаях можно использовать СМЭР 
(кломифен) или аналоги гонадотропинов (например, Хгч), хотя их применение в данной группе 
остается нерецептурным.

10.4.2.2. Микрокальцинаты яичка
при узи микрокальцинаты в паренхиме яичка обнаруживаются у 0,6–9% мужчин [1677, 1678]. Хотя 
истинная распространенность микрокальцинатов в общей популяции неизвестна, считается, что 
они встречаются довольно редко. ультразвуковые признаки микрокальцинатов яичка часто обна-
руживаются у мужчин с гоя, крипторхизмом, бесплодием, перекрутом и атрофией яичек, синдро-
мом клайнфельтера, гипогонадизмом, ложным мужским гермафродитизмом и варикоцеле [1625]. 
Микрокальцинаты чаще обнаруживаются при использовании высокочастотных ультразвуковых 
датчиков [1679]. Взаимосвязь микрокальцинатов яичка и мужского бесплодия неясна, но, возмож-
но, она опосредована дисгенезией яичек, дегенерацией клеток, находящихся внутри закупоренных 
семенных канальцев, и  безуспешным фагоцитозом детрита клетками Сертоли. В  последующем 
на этой основе развиваются микрокальцинаты с гидроксиапатитом, которые повышают риск раз-
вития опухолей. частота микрокальцинатов у мужчин с гоя составляет 6–46% [1680–1682]. В си-
стематическом обзоре и метаанализе исследований типа «случай –контроль» показано, что у муж-
чин с бесплодием наличие микрокальцинатов связано с 16-кратным повышением риска рака яичка 
(объединенное ош 18,11, 95% ди 8,09–40,55; p <0,0001) [1607].

таким образом, микрокальцинаты следует рассматривать как предопухолевое изменение 
и информировать об этом пациентов. при биопсии яичка у мужчин с микрокальцинатами чаще 
обнаруживаются очаги Вгннт, особенно в случае двустороннего поражения [1683]. тем не менее 
микрокальцинаты обычно диагностируются у мужчин с доброкачественными заболеваниями яич-
ка, и сами по себе они не являются злокачественными. Связь микрокальцинатов яичка и гоя оста-
ется противоречивой, и главной задачей является отбор мужчин с риском Вгннт и последующего 
развития гоя. для изучения взаимосвязи между микрокальцинатами и Вгннт необходимо выпол-
нить биопсию яичка у большой группы больных без признаков гоя с или без факторов риска их 
развития. однако врач и пациент должны быть уверены в том, что в большинстве случаев бессим-
птомных микрокальцинатов яичка рак яичка не разовьется [1660]. по данным литературы, толь-
ко при выявлении микрокальцинатов на узи и высоком риске гоя показана биопсия яичка для 
исключения Вгннт. Риск наличия или развития Вгннт повышен у мужчин с бесплодием, атро-
фией яичек, крипторхизмом, гоя в анамнезе и наличием микрокальцинатов в контралатеральном 
яичке, и им показана биопсия [1654, 1659]. В норме размер яичка составляет 12–30 см3, и объем до 
12 см3 считается низким [1677]. Риск Вгннт выше у пациентов с гоя в анамнезе и микрокаль-
цинатами контралатерального яичка и  мужчин со  сниженной фертильностью [1660], хотя лишь 
в  отдельных исследованиях показано повышение риска Вгннт при наличии микрокальцинатов 
и крипторхизма в анамнезе [1654, 1678, 1684]. Разработан полезный алгоритм [1654] для стратифи-
кации пациентов с высоким риском Вгннт, которым показана биопсия яичка. проводя биопсию 
в таком случае, необходимо объяснять пациенту все риски и осложнения данной стратегии. при 
отсутствии результатов крупных когортных исследований следует с осторожностью соблюдать эти 
рекомендации, учитывая риск избыточного лечения (биопсии).

Decastro и соавт. [1685] предположили, что рак яичка не развивается у большинства муж-
чин с микрокальцинатами яичка (98,4%) в течение 5 лет наблюдения. по этой причине углубленный 
скрининг принесет пользу только пациентам группы высокого риска. В этой связи целесообразно 
рекомендовать пациентам с микрокальцинатами яичка и факторами риска рака яичка проводить 
как минимум регулярное самообследование. Считается, что в таких случаях необходимо проходить 
ежегодное физикальное исследование у уролога и узи, хотя трудно соблюдать такую схему наблю-
дения у  молодых мужчин [1625]. поскольку атрофия яичка и  бесплодие связаны с  раком яичка, 
ряд авторов рекомендуют выполнять биопсию или ультразвуковой мониторинг при выявлении ми-
крокальцинатов [1654]. при этом большинству пациентов с азооспермией будет выполнена тера-
певтическая биопсия (выделение сперматозоидов), которая позволит установить гистологический 
диагноз; кроме того, отсутствуют данные о повышении риска рака яичка у пациентов с микрокаль-
цинатами и атрофией яичка. у мужчин со случайно выявленными микрокальцинатами риск Вгннт 
низкий, и целесообразно рекомендовать им периодически проводить самообследование яичек.
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10.4.2.3. Рекомендации по герминогенным опухолям яичка и микрокальцинатам яичка

Рекомендации СР

очень важно обучить навыкам самообследования пациентов с микрокальцинатами 
яичка, даже при отсутствии факторов риска, поскольку это поможет раннему 
выявлению гоя

Слабая

Мужчинам с изолированными микрокальцинатами яичка без сопутствующих 
факторов риска (бесплодие, крипторхизм, рак яичка, атрофия яичек)  
не показана биопсия, узи органов мошонки в динамике, кт малого таза 
и брюшной полости

Сильная

Биопсия яичка показана мужчинам с микрокальцинатами, которые входят в одну 
из групп высокого риска: нарушение сперматогенеза (бесплодие), двусторонние 
микрокальцинаты, атрофия яичек (объем < 12 см3), крипторхизм и гоя 
в анамнезе

Слабая

при обнаружении или подозрении на опухолевые очаги при физикальном 
обследовании или узи у пациентов с микрокальцинатами и сопутствующими 
поражениями следует выполнять ревизию пахового канала с биопсией яичка 
или предлагать орхидэктомию после обсуждения с многопрофильной командой

Сильная

у мужчин с гоя повышен риск развития гипогонадизма, сексуальной дисфункции 
и сердечно-сосудистого риска. необходимо проводить лечение в специализированной 
клинике с привлечением многопрофильной команды и оценкой отдаленных 
последствий

Слабая

перед плановой орхидэктомией необходимо выполнять криоконсервацию, поскольку 
при раке яичка могут определяться выраженные изменения эякулята (включая 
азооспермию)

Слабая

пациентам с раком яичка и азооспермией или выраженными нарушениями эякулята 
можно предлагать онко-TESE во время радикальной орхидэктомии

Слабая

10.4.3. Варикоцеле
Варикоцеле – это распространенная патология, которая может быть связана со следующими андро-
логическими изменениями:
•	 субфертильность;
•	 нарушение роста и развития ипсилатерального яичка;
•	 симптомы: боль и дискомфорт;
•	 гипогонадизм.

10.4.3.1. Классификация
В клинической практике используется следующая классификация варикоцеле [1439]:
•	 субклиническая форма: вены семенного канатика не пальпируются, нет видимых измене-

ний мошонки в покое и при пробе Вальсальвы, но они выявляются специальными метода-
ми исследования (узи в режиме доплера);

•	 I степень: пальпируется только при пробе Вальсальвы;
•	 II степень: пальпируется в покое, нет видимого расширения вен семенного канатика;
•	 III степень: расширение вен определяется и визуально, и пальпаторно.
В  одном исследовании распространенность варикоцеле составила 48%. из  224 пациентов одно-
стороннее варикоцеле выявлено у 104, двустороннее – у 120; варикоцеле I степени – у 63 (13,6%), 
II степени – у 99 (21,1%), III степени – у 62 (13,3%) [1686]. увеличение степени варикоцеле и возраст 
связаны с ухудшением параметров эякулята [1687, 1688].

10.4.3.2. Диагностика
диагноз варикоцеле устанавливается при физикальном исследовании. узи в режиме доплера показа-
но при неубедительных результатах физикального исследования или сохранении патоспермии после 
варикоцелэктомии с целью диагностики рецидива или персистенции варикоцеле [1439, 1689]. Макси-
мальный размер вен более >3 мм в положении стоя и во время пробы Вальсальвы и рефлюкс в течение 
>2 секунд коррелируют с наличием клинически значимого варикоцеле [1690, 1691]. для определения 
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объема яичка можно использовать формулу Ламберта (V = L × W × H × 0,71), поскольку результат хо-
рошо коррелирует с функцией яичка у пациентов с бесплодием и/или варикоцеле [1692]. пациентам 
с изолированным правосторонним варикоцеле показано дообследование для исключения патологии 
и врожденных аномалий органов брюшной полости и забрюшинного пространства.

10.4.3.3. Основные положения
10.4.3.3.1. Варикоцеле и бесплодие
Варикоцеле – это патология, которая определяется у 15% взрослых мужчин, 25% больных с патосперми-
ей и 35–40% пациентов с бесплодием [1439, 1687, 1693, 1694]. Распространенность варикоцеле у мужчин 
с первичным бесплодием составляет 35–44%, а со вторичным бесплодием – 45–81% [1439, 1694].

точная связь между снижением мужской фертильности и варикоцеле не доказана. повы-
шение температуры мошонки, гипоксия и рефлюкс токсических метаболитов могут приводить к те-
стикулярной дисфункции и бесплодию в результате усиления окислительного стресса и поврежде-
ния днк [1694].

В метаанализе показано улучшение параметров эякулята после хирургической варикоце-
лэктомии у пациентов с патоспермией [1695]. после варикоцелэктомии возможно восстановление 
повреждения днк и уменьшение окислительного стресса [1694, 1695].

10.4.3.3.2. Варикоцелэктомия
В течение нескольких десятилетий хирургическое лечение варикоцеле остается предметом дискуссии. 
В метаанализе рандомизированных и обсервационных исследований показано, что у мужчин с пато-
спермией после хирургической варикоцелэктомии улучшаются параметры эякулята, включая больных 
с ноа с гипосперматогенезом или блоком поздней фазы созревания (на уровне сперматид) при гисто-
логическом исследовании [1693, 1697–1700]. кроме того, у 48–90% пациентов после варикоцелэктомии 
проходит болевой синдром [1701]. В систематическом обзоре показано более выраженное улучшение 
у пациентов с варикоцеле высокой степени, что следует учитывать при консультировании [1702].

по  данным Рки, хирургическое лечение не  увеличивает показатели наступления бере-
менности при субклиническом варикоцеле [1703]. кроме того, в Рки, включавших мужчин с нор-
мальными параметрами эякулята, не  выявлено преимуществ оперативного лечения варикоцеле 
перед наблюдением. В  кокрейновском обзоре 2013  г.  авторы пришли к  выводу о  повышении ча-
стоты наступления беременности после варикоцелэктомии у мужчин с необъяснимым бесплодием 
[1704]. В двух метаанализах Рки, в которых сравнивали наблюдение у мужчин с клинически про-
являющимся варикоцеле, олигозооспермией и необъяснимым бесплодием, отмечалась тенденция 
в пользу хирургического лечения с комбинированным ош 2,39–4,15 (95% ди 1,56–3,66) (95% ди 
2,31–7,45) [1700, 1704]. Среднее время до улучшения параметров эякулята составляет около двух 
сперматогенных циклов [1705, 1706], а спонтанная беременность наступает в среднем через 6–12 ме-
сяцев после варикоцелэктомии [1707, 1708]. В метаанализе показано, что варикоцелэктомия улуч-
шает результаты ВРт у мужчин с олигозооспермией с ош 1,69 (95% ди 0,95–3,02) [1709].

10.4.3.3.3. профилактическая варикоцелэктомия
у подростков с варикоцеле имеется значительный риск избыточного лечения, поскольку в боль-
шинстве случаев у них не возникает проблем с фертильностью [1710]. профилактическая варико-
целэктомия рекомендуется только при подтверждении замедления роста яичка при клиническом 
наблюдении или узи в режиме доплера и/или нарушении параметров эякулята [1711, 1712].

ниже представлены новые данные по варикоцелэктомии у пациентов с ноа, гипогонадиз-
мом и повреждением днк.

Варикоцелэктомия и НОА
В ряде исследований показано, что у пациентов с азооспермией после варикоцелэктомии могут по-
являться сперматозоиды. по данным одного из этих исследований, микрохирургическая варико-
целэктомия у мужчин с ноа способствует появлению сперматозоидов и повышению вероятности 
зачатия естественным путем или с использованием ВРт [1713]. кроме того, хирургическое лечение 
оказывает положительное влияние на показатели выделения сперматозоидов и икСи. Эти данные 
подтверждены в метаанализе; 468 больным с ноа и варикоцеле была выполнена варикоцелэктомия 
или чрескожная эмболизация. у пациентов после варикоцелэктомии показатели выделения спер-
матозоидов были выше, чем в группе наблюдения (ош 2,65; 95% ди 1,69–4,14; p <0,001). В 43,9% 
случаев (диапазон 20,8–55,0%) после операции в эякуляте определялись сперматозоиды. данные ре-
зультаты свидетельствуют об улучшении показателей выделения сперматозоидов у мужчин с ноа 
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и клинически проявляющимся варикоцеле, а также о том, что в 44% случаев можно получить спер-
матозоиды естественным путем. учитывая низкое качество данных, необходимо тщательно обсу-
ждать с  пациентами с  ноа и  клинически проявляющимся варикоцеле риски и  пользу хирурги-
ческого лечения перед планированием варикоцелэктомии [1698]. кроме того, следует обследовать 
обоих партнеров в бесплодной паре и принимать во внимание время, необходимое для возможно-
го выделения сперматозоидов, и исходные показатели партнерши (возраст, медицинский анамнез, 
уровень антимюллерова гормона = хороший овариальный резерв и т.д.).

Варикоцелэктомия и гипогонадизм
по данным различных исследований, варикоцелэктомия показана пациентам с клинически прояв-
ляющимся варикоцеле и гипогонадизмом. опубликованы результаты метаанализа (n = 712), в ко-
тором оценивали эффективность хирургического лечения путем сравнения уровня тестостерона 
до и после операции. В комбинированном анализе 7 исследований показано, что средний уровень 
тестостерона увеличился на 34,3 нг/дл (95% ди 22,57–46,04, p <0,00001, I² = 0,0%). при сравнении 
операции и наблюдения выявлено, что у пациентов с гипогонадизмом средний уровень тестостеро-
на увеличился на 105,65 нг/дл (95% ди 77,99–133,32), с преимуществом варикоцелэктомии [1714]. 
к этим результатам необходимо относиться с осторожностью, и для определения рисков и преиму-
ществ хирургического лечения перед згт в данных условиях следует провести анализ экономиче-
ской целесообразности. Хотя варикоцелэктомия может быть показана пациентам с гипогонадизмом 
и клинически проявляющимся варикоцеле, их следует информировать о том, что эффективность 
хирургического лечения не была изучена в проспективных Рки.

10.4.3.3.4. Варикоцелэктомия для вспомогательных репродуктивных технологий и  при повышении 
ФдС
Варикоцелэктомия позволяет улучшить целостность днк со средним различием -3,37% (95% ди 
-2,65– -4,09) [1710]. появляются данные о том, что после хирургического лечения варикоцеле умень-
шается ФдС и улучшаются результаты ВРт [1709, 1710]. В этой связи показания к операции могут 
быть расширены с включением пациентов с повышенной ФдС. при неэффективности ВРт (неудача 
имплантации, эмбриогенеза или привычное невынашивание) и повышенной ФдС можно предла-
гать хирургическое лечение варикоцеле после тщательного консультирования [1715] и исключения 
других причин повреждения днк [1710, 1716]. дилемма состоит в том, показано ли лечение паци-
ентам с повышенной ФдС и нормальными показателями эякулята.

В  метаанализ четырех ретроспективных исследований, проведенный Estevez и  соавт., 
включены пациенты с бесплодием (без азооспермии) и клинически проявляющимся варикоцеле, 
которым проводилось икСи (870 циклов; 438 после варикоцелэктомии, 432 в контрольной группе). 
В группе варикоцелэктомии была выше частота наступления клинической беременности (ош 1,59, 
95% ди 1,19–2,12, I2 = 25%) и рождения живых детей (ош 2,17, 95% ди 1,55–3,06, I2 = 0%). В другом 
исследовании оценивали влияние варикоцелэктомии на беременность и частоту рождения живых 
детей в бесплодных парах в рамках ВРт при наличии у мужчин олиго- или азооспермии и варико-
целе [1709]. В метаанализе (n = 1241) показано, что варикоцелэктомия повышает частоту рождения 
живых детей в группе мужчин с олигозооспермией (ош 1,699) и олиго- и азооспермией (ош 1,761). 
В группе азооспермии и олиго-/азооспермии была выше частота наступления беременности (ош 
2,336 и  1,760 соответственно). кроме того, варикоцелэктомия увеличивает показатели рождения 
живых детей после ВМи (ош 8,360).

10.4.3.4. Лечение
Существует несколько вариантов лечения варикоцеле (табл. 41). по современным данным, из всех 
вариантов варикоцелэктомии самым эффективным является микрохирургический доступ [1710, 
1717]. к  сожалению, не  проводилось крупных проспективных Рки, в  которых бы сравнивалась 
эффективность различных операций. однако по данным серий наблюдений, микрохирургический 
доступ связан с более низкой частотой осложнений и рецидивов, чем другие методы [1718]. данная 
операция требует опыта проведения микрохирургических вмешательств. другие методы лечения 
также выглядят приемлемыми, хотя после них чаще развиваются рецидив и гидроцеле [1719].

Рентгенохирургические операции (склеротерапия и  эмболизация) являются малоинвазив-
ными и  широкодоступными методами лечения, несмотря на  более высокие показатели рецидива 
по сравнению с микрохирургической варикоцелэктомией (4–27%) [1694]. Робот-ассистированная ва-
рикоцелэктомия сопоставима по эффективности с микрохирургической, хотя для определения наи-
более эффективного метода необходимо провести более крупные проспективные Рки [1720–1722].
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Таблица 41. Частота рецидивов и осложнений, связанных с лечением варикоцеле

Лечение Ссылки Частота 
рецидивов/ 
перси-
стенции, %

Общие 
осложнения

Специфические осложнения

антеградная 
склеротерапия

[1723, 
1724]

5–9 гидроцеле (5,5%), 
гематома мошонки, 
инфекционные 
осложнения, боль 
в мошонке, атрофия 
яичка, эпидидимит

техническая неудача (1–9%), 
эритема левой паховой 
области

Ретроградная 
склеротерапия

[1725, 
1726]

6–9,8 гидроцеле (3,3%), 
раневая инфекция, 
боль в мошонке

техническая неудача (6–7,5%), 
нежелательные явления 
при введении контрастного 
вещества, боль в боку, 
персистирующий тромбофлебит, 
перфорация сосуда

Ретроградная 
эмболизация 
яичковой вены

[1725, 
1727]

3–11 гидроцеле (10%), 
раневая инфекция, 
боль в мошонке

техническая неудача 
(7–27%), боль вследствие 
тромбофлебита, 
рентгенофлебо графические 
осложнения (например, 
реакция на контрастное 
вещество), неправильная 
установка или миграция 
эмбола (например, в бедренную 
вену или правое предсердие), 
забрюшинное кровотечение, 
фиброз, обструкция 
мочеточника, перфорация вены 

Открытые операции
Мошоночный доступ – атрофия яичек, 

повреждение 
артерии с риском 
нарушения 
кровоснабжения 
и гангрены 
яичка, гематома, 
гидроцеле

паховый доступ [1728, 
1729]

2,6–13 гидроцеле (7,3%), 
атрофия яичка, 
эпидидимоорхит, 
раневая инфекция

послеоперационная боль 
из-за рассечения фасции 
наружной косой мышцы, 
повреждения бедренно-
полового нерва

Высокая перевязка 
яичковой вены

[1717, 
1730]

15–29 гидроцеле (5–10%), 
атрофия яичка, 
отек мошонки

Риск сохранения 
неперевязанных ветвей 
наружной яичковой вены

Микрохирургическая 
паховая или 
подпаховая перевязка
яичковой вены

[1718, 
1728, 
1731, 
1732]

0,4 гидроцеле (0,44%), 
гематома мошонки

Лапароскопи ческая 
перевязка яичковой 
вены

[1688, 
1717, 
1718, 
1733, 
1734]

3–6 гидроцеле (7–43%), 
эпидидимит, 
раневая инфекция, 
атрофия яичка 
вследствие 
повреждения 
яичковой артерии, 
кровотечение

Риск пропуска ветвей наружной 
яичковой вены, повреждение 
тонкой кишки, сосудов, нервов; 
тромбоэмболия легочной 
артерии; пневмоскротум, 
перитонит; кровотечение; 
послеоперационная боль 
в правом плече (в связи 
с растяжением диафрагмы при 
наложении пневмоперитонеума)
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10.4.3.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по варикоцеле   

Резюме по данным литературы УД
наличие варикоцеле у некоторых мужчин, начиная с подросткового возраста, связано 
с прогрессирующим поражением яичек и последующим снижением фертильности

2a

несмотря на то что лечение варикоцеле у подростков может быть эффективным, 
существует риск избыточного лечения: в большинстве случаев не наблюдается проблем 
с фертильностью

3

Лечение варикоцеле показано мужчинам с клинически проявляющимся варикоцеле, 
олигозооспермией и необъяснимым бесплодием

1a

несмотря на отсутствие проспективных рандомизированных исследований, по данным 
метаанализа, после варикоцелэктомии в эякуляте пациентов с ноа могут появляться 
сперматозоиды

2

Микрохирургический паховый/подпаховый доступ имеет более низкую частоту рецидива 
и осложнений, чем остальные методы (операция забрюшинным и лапароскопическим 
доступом), хотя не проводилось рандомизированных исследований

2a

Варикоцеле связано с повышением ФдС, которая снижается после варикоцелэктомии 2a

Рекомендации СР
Лечение варикоцеле показано подросткам с уменьшением объема яичка 
и прогрессирующим нарушением функции яичка.

Слабая

Мужчинам с бесплодием и нормальными показателями эякулята или пациентам 
с субклинической формой не показано лечение варикоцеле

Сильная

Лечение варикоцеле при бесплодии показано при клинически проявляющемся 
варикоцеле, олигозооспермии и необъяснимом бесплодии, если у женщины хороший 
овариальный резерв для восстановления фертильности

Сильная

Варикоцелэктомия показана пациентам с повышенным уровнем ФдС 
и необъяснимым бесплодием, если ВРт неэффективны, например при привычном 
невынашивании, патологии эмбриогенеза и неудаче имплантации

Слабая

10.4.4. Инфекции мужских добавочных половых желез и бесплодие
10.4.4.1. Введение
инфекции мочеполовой системы у мужчин относятся к числу потенциально излечимых причин 
мужского бесплодия [1735–1737]. В соответствии с рекомендациями Воз, к инфекциям мужских 
добавочных половых желез относят уретрит, простатит, орхит и эпидидимит [1735]. Влияние сим-
птоматических или бессимптомных инфекций на качество эякулята противоречиво [1738]. из-за 
низкого качества опубликованных данных в  систематическом обзоре не  выявлено убедитель-
ной связи между инфекциями, передаваемыми половым путем, включая Chlamydia trachomatis, 
Mycoplasma genitalium, Neisseria gonorrhoeae, Trichomonas vaginalis и вирусные инфекции, и беспло-
дием [1739].

10.4.4.2. Диагностика
10.4.4.2.1. Спермограмма
Спермограмма (см. раздел 10.3.2) помогает диагностировать простатит, а также дает информацию 
о  качестве эякулята. кроме этого, уровень лейкоцитов в  эякуляте позволяет дифференцировать 
воспалительную и невоспалительную форму синдрома хронической тазовой боли (СХтБ; NIH IIA 
и NIH IIIB).

10.4.4.2.2. Микробиологические данные
при исключении инфекций мочевыводящих путей (например, уретрита) наличие пероксидаз-по-
ложительных лейкоцитов в  количестве >106 на  1 мл эякулята свидетельствует о  воспалительном 
процессе. В таких случаях показан посев эякулята для выявления основных уропатогенов. концен-
трация бактерий в количестве >103 кое/мл рассматривается как значимая бактериоспермия [1740]. 
Материал необходимо доставлять в лабораторию в тот же день, поскольку время забора может вли-
ять на частоту выявления бактерий и выделения различных штаммов [1741]. В настоящее время 
не создано идеального диагностического теста для C. trachomatis в эякуляте мужчин [1742], но са-
мой высокой точностью обладает полимеразная цепная реакция [1743–1745].
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Согласно классическим данным, U. urealyticum обладает патогенными свойствами только при вы-
сокой концентрации (>103 кое/мл эякулята), выявляемой менее чем в 10% проанализированных 
образцов [1756]. колонизация мочеиспускательного канала нормальной микрофлорой затрудняет 
диагностику микоплазменной инфекции при анализе эякулята [1747].

В метаанализе показано, что Ureaplasma parvum и Mycoplasma genitalium не связаны с муж-
ским бесплодием, но имеется достоверная связь для Ureaplasma urealyticum (ош 3,03; 95% ди 1,02–
8,99) и Mycoplasma hominis (ош 2,8; 95% ди 0,93–3,64) [1748].

В общей популяции частота выявления вируса папилломы человека (Впч) в эякуляте ва-
рьирует от 2 до 31%, и она выше у мужчин с необъяснимым бесплодием (10–35,7%) [1749, 1750]. 
В систематических обзорах описана связь между мужским бесплодием, неблагоприятными исхода-
ми беременности и выявлением Впч [1751–1753]. необходимо проспективно валидировать полу-
ченные данные, чтобы более точно определить клиническое значение Впч в эякуляте. кроме того, 
при наличии вируса простого герпеса (Впг) 2 типа в эякуляте у пациентов с бесплодием качество 
эякулята хуже, чем у Впг-отрицательных мужчин с бесплодием [1738]. при этом непонятно, улуч-
шает ли фертильность противовирусная терапия.

10.4.4.2.3. Лейкоциты
клиническое значение увеличения концентрации лейкоцитов в  эякуляте противоречиво [1754]. 
Хотя лейкоспермия является признаком воспаления, она не всегда связана с бактериальной или ви-
русной инфекцией и поэтому не является достоверным показателем [1755]. В соответствии с клас-
сификацией Воз, наличие >1 × 106 лейкоцитов/мл определяется как лейкоспермия. только в двух 
исследованиях проводился анализ количества лейкоцитов в эякуляте при подтвержденном проста-
тите [1756, 1757]. Выраженность лейкоспермии при простатите выше, чем при отсутствии воспа-
ления (СХтБ, тип NIH IIIB). Лейкоспермию необходимо подтверждать с помощью пероксидазного 
теста. В  настоящее время отсутствуют данные об  улучшении показателей оплодотворения после 
устранения лейкоспермии у пациентов, у которых не выделено возбудителя [1758].

10.4.4.2.4. качество эякулята
В систематическом обзоре, включавшем исследования типа «случай – контроль», показано отрица-
тельное влияние хронического простатита на количество, подвижность и морфологию спермато-
зоидов [1759]. C. trachomatis и штаммы Ureaplasma могут приводить к снижению плотности, под-
вижности, нарушению морфологии сперматозоидов и ФдС. Результаты ретроспективных срезовых 
исследований свидетельствуют о том, что U. urealyticum является самым частым патогеном, выяв-
ляемым в  эякуляте бессимптомных мужчин с  бесплодием; в  одно- (p <0,001) и  многофакторном 
анализе (p = 0,04) показано, что положительный посев эякулята связан со снижением концентрации 
сперматозоидов [1760]. Впч также вызывает снижение плотности и подвижности сперматозоидов 
и повреждение днк [1749, 1750]. штаммы Mycoplasma связаны со снижением подвижности сперма-
тозоидов и появлением антиспермальных антител [1738].

10.4.4.2.5. изменения в семенной плазме
Эластаза в семенной плазме является биохимическим индикатором активности полиморфноядер-
ных лейкоцитов в эякуляте [1737, 1761, 1762]. В процесс воспаления вовлечены различные цитоки-
ны, которые могут влиять на функции сперматозоидов. В ряде исследований не обнаружили корре-
ляции между уровнем интерлейкинов (иЛ), лейкоцитов и функцией сперматозоидов [1763–1765].

Следует отметить, что пж является основным местом выработки иЛ-6 и иЛ-8 в семенной 
плазме. Цитокины, особенно иЛ-6, играют важную роль в процессах воспаления мужских половых 
желез [1766]. увеличение уровня цитокинов напрямую не связано с количеством лейкоцитов в се-
крете пж после массажа [1767].

10.4.4.2.6. дисфункция секреции добавочных мужских половых желез
Секреторную функцию пж оценивают путем измерения pH семенной плазмы, уровня лимонной 
кислоты или транспептидазы γ-глютамина. Хотя на концентрацию этих веществ в семенной плазме 
может влиять инфекция и воспаление, в настоящее время не рекомендуется их использовать в каче-
стве диагностических маркеров инфекции добавочных мужских половых желез [1768].

10.4.4.2.7. Свободные радикалы кислорода
у пациентов с бессимптомной инфекцией C. trachomatis и M. hominis повышен уровень аФк, и он 
может снижаться на  фоне антибактериальной терапии. при этом у  мужчин с  бесплодием и  бес-
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Резюме по данным литературы УД
Связь инфекций мужских половых желез с бесплодием у мужчин не доказана 3
антибактериальная терапия часто приводит только к эрадикации микроорганизмов, не 
оказывая положительного влияния на воспалительный процесс. она не способствует 
обратному развитию возможных функциональных и анатомических нарушений

2а

Хотя антибактериальная терапия при инфекциях мужских половых желез может привести 
к улучшению качества эякулята, она не всегда увеличивает вероятность оплодотворения

2а

симптомной инфекцией C. trachomatis и M. hominis может определяться низкий уровень аФк, что 
не позволяет сделать окончательные выводы [1769]. повышение числа лейкоцитов может наблю-
даться при хронических мочеполовых инфекциях [1770], однако их биологическое значение при 
простатите остается неясным [1737].

10.4.4.2.8. Лечение
Лечение хронического простатита обычно направлено на устранение симптомов [1771, 1772]. Цели 
лечения:
•	 снижение или эрадикация патогенных микроорганизмов из секрета пж или эякулята;
•	 нормализация лабораторных показателей воспаления (например, лейкоцитов) и секретор-

ной функции;
•	 улучшение показателей эякулята, связанных с нарушением фертильности [1773].

только антибиотикотерапия позволяет устранить симптомы, обеспечить эрадикацию 
патогенных микроорганизмов и  снизить уровень клеточных и  гуморальных факторов воспа-
ления в секрете добавочных мужских желез при хроническом простатите (ХБп, NIH II). Хотя 
антибиотики могут улучшить качество эякулята [1773], не доказано, что лечение хроническо-
го простатита/синдрома хронической тазовой боли увеличивает вероятность оплодотворения 
[1737, 1774].

наличие бессимптомной C. trachomatis и M. hominis в эякуляте может коррелировать с на-
рушением качества эякулята, которое улучшается после антибактериальной терапии, однако для 
подтверждения этих данных требуются дальнейшие исследования [1769].

10.4.4.3. Эпидидимит
Воспаление придатка яичка обычно проявляется односторонней болью и отеком, обычно с острым 
началом. Среди сексуально активных мужчин младше 35 лет эпидидимит чаще всего вызывается 
C. trachomatis или N. gonorrhoea [1775, 1776]. Эпидидимит, связанный с иппп, обычно сочетается 
с уретритом. кроме того, эпидидимит может быть связан с инфекцией мочевыводящих путей, что, 
как правило, наблюдается у мужчин старше 35 лет [1777].

10.4.4.3.1. диагностика
10.4.4.3.1.1. анализ эякулята
В спермограмме, которую необходимо интерпретировать согласно руководству Воз по исследова-
нию и обработке эякулята человека (5-е издание), могут определяться стойкие воспалительные из-
менения. В большинстве случаев наблюдается транзиторное снижение числа сперматозоидов и их 
подвижности [1775, 1778, 1779]. посев эякулята позволяет выявить патогенные микроорганизмы. 
наиболее серьезные последствия двустороннего эпидидимита включают обструкцию протока при-
датка, снижение числа сперматозоидов и азооспермию (см. раздел 10.3.2).

10.4.4.3.1.2. Лечение
Лечение эпидидимита направлено:
•	 на эрадикацию возбудителя инфекции;
•	 устранение симптомов и признаков болезни;
•	 профилактику поражения яичек;
•	 профилактику передачи инфекции;
•	 снижение риска развития осложнений (например, бесплодия и хронической боли).
если у пациента выявлен или подозревается эпидидимит, вызванный N. gonorrhoea или C. trachoma-
tis, необходимо рекомендовать обследование и лечение полового партнера [1780].

10.4.4.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по инфекциям мужских половых желез
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на фоне лечения инфекций добавочных мужских половых желез качество эякулята 
может улучшиться, хотя это не всегда приводит к увеличению вероятности 
наступления беременности

Слабая

к настоящему времени не получено убедительных данных о том, улучшают 
ли антибактериальные препараты и антиоксиданты фертильность у мужчин 
с бесплодием и лейкоспермией

Слабая

при подозрении или подтверждении иппп у пациента с инфекцией добавочных 
мужских половых желез рекомендуется проводить обследование и лечение полового 
партнера

Сильная

10.5. Неинвазивное лечение мужского бесплодия
10.5.1. Идиопатическое мужское бесплодие и ОАТ-синдром
оат-синдром проявляется снижением количества и подвижности, а также изменением морфоло-
гии сперматозоидов. оат-синдром может быть связан с различными причинами, хотя во многих 
случаях не удается определить этиологию [78, 1605].

10.5.2. Эмпирическое лечение
10.5.2.1. Изменение образа жизни
Факторы окружающей среды и образа жизни могут вносить вклад в идиопатическое бесплодие, ока-
зывая аддитивное действие при соответствующем генетическом фоне [78, 1605]. по этой причине 
изменение образа жизни может иметь положительное влияние на параметры эякулята (см. ниже).

10.5.2.1.1. Снижение веса
Ряд авторов изучали влияние снижения веса на фертильность мужчин. В исследованиях без контр-
ольной группы показано улучшение параметров эякулята на фоне снижения веса [78, 1781, 1782]. 
при этом в Рки получены более противоречивые данные. В частности, в метаанализе, включавшем 
28 когортных исследований (n = 1022), не выявлено улучшения качества эякулята и функции спер-
матозоидов после бариатрических операций у  мужчин с  морбидным ожирением [1783]. данные 
по ВРт отсутствуют. Важно понимать, что снижение веса положительно влияет на вторичный ги-
погонадизм, связанный с ожирением, и может быть эффективно в парах, обращающихся по поводу 
бесплодия. кроме того, это важно для общего здоровья мужчины [1781, 1783].

10.5.2.1.2. Физическая активность
Воз рекомендует регулярную физическую активность для профилактики и снижения риска раз-
вития хронических заболеваний в долгосрочной перспективе [1784]. В метаанализе показано, что 
физическая активность умеренной (20–40 метаболических единиц в неделю) или даже высокой ин-
тенсивности (40–80 метаболических единиц в неделю) положительно влияет на параметры эякулята 
[1785]. кроме того, аналогично снижению веса, наблюдается улучшение гормонального профиля 
[1781].

10.5.2.1.3. курение
Согласно эпидемиологическим данным, около 1/3 мужчин репродуктивного возраста ку-

рят. В европе зарегистрированы самые высокие показатели среди всех регионов, охваченных Воз 
[1786]. В крупном метаанализе, включавшем 12 исследований (n = 5865), убедительно показана от-
рицательная связь между курением и параметрами эякулята [1786]. по данным экспериментальных 
исследований на крысах, никотин оказывает дозозависимое негативное влияние на сперматозоиды. 
при отказе от курения показатели спермограммы улучшаются [1787]. Хотя клинические результаты 
отсутствуют, в серии наблюдений показано улучшение показателей эякулята через три месяца после 
отказа от курения [1788]. аналогичные данные получены в исследовании без контрольной группы, 
в котором наблюдалось улучшение результатов ВРт после отказа мужчин от курения [1789].

10.5.2.1.4. употребление алкоголя
В крупном метаанализе, включавшем 15 срезовых исследований (n = 16 395), показано, что умерен-
ное употребление алкоголя не ухудшает параметры эякулята, в отличие от чрезмерного, которое не-
гативно сказывается на фертильности мужчин [1790]. тяжелое хроническое злоупотребление эта-
нолом (более двух напитков в сутки [1791]) приводит к снижению уровня тестостерона, который, 
как и при снижении веса, восстанавливается после отказа от алкоголя [1792].
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10.5.2.2. Терапия антиоксидантами
Воспаление является положительной реакцией организма для преодоления влияния вредных стиму-
лов. при этом хроническое воспаление может иметь отрицательные биохимические и метаболические 
эффекты, обусловливающие ряд заболеваний. окислительный стресс считается одним из наиболее 
важных факторов в патогенезе идиопатического бесплодия. аФк как конечный продукт окислитель-
ного стресса могут нарушать функцию сперматозоидов, воздействуя на нескольких уровнях, включая 
пероксидацию липидов плазматической мембраны, и влиять на их подвижность, акросомальную ре-
акцию и созревание хроматина, приводя к повышению ФдС [1793]. уровень аФк в семенной плазме 
отрицательно связан с результатами ВРт [1794]. тем не менее в литературе представлены противо-
речивые данные по роли антиоксидантной терапии у мужчин с бесплодием. авторы кокрейновского 
метаанализа, включавшего 34 Рки (n = 2876 пар), в котором использовали различные антиоксиданты, 
пришли к выводу о положительном влиянии на показатели рождения живых детей и наступления бе-
ременности в парах с субфертильностью при использовании ВРт [1795]. аналогичные результаты по-
лучены в метаанализе, включавшем 61 исследование (6264 мужчины с бесплодием в возрасте от 18 до 
65 лет) [1796]. В исследовании Males, Antioxidants, and Infertility (MOXI) показано, что антиоксиданты 
не улучшают показатели эякулята или целостность днк по сравнению с плацебо у пациентов с муж-
ским фактором бесплодия. кроме того, кумулятивная частота рождения живых детей не отличалась 
в группе антиоксидантов и плацебо при длительности терапии 6 месяцев (15 и 24%) [1797]. Следует 
отметить важные ограничения всех вышеописанных исследований. В частности, Рки имели низкое 
качество с высоким риском искажений из-за плохо описанной рандомизации, неполного описания 
клинических результатов, включая показатели рождения живых детей и наступления клинической 
беременности, высокой пропорции пациентов, не завершивших исследование, а также неточностей 
вследствие низкой частоты явлений и  небольшого общего размера выборки [1796]. В  заключение, 
нельзя дать убедительных рекомендаций по специфическим антиоксидантам и/или лечебным режи-
мам для улучшения показателей эякулята и увеличения частоты наступления беременности [1796].

10.5.2.3. Селективные модуляторы эстрогеновых рецепторов
СМЭР предлагаются в качестве эмпирической терапии идиопатического бесплодия. Возможный ме-
ханизм действия основан на блокировании эстрогеновых рецепторов на уровне гипоталамуса, что 
приводит к стимуляции секреции гнРг и увеличению пульсового выброса гонадотропинов. Это спо-
собствует стимулированию сперматогенеза и является основанием для назначения СРЭМ пациентам 
с олигозооспермией [1798]. В первом метаанализе (n = 459), включавшем семь Рки, из которых толь-
ко пять были плацебоконтролируемыми, авторы пришли к выводу, что СРЭМ не повышают частоту 
наступления беременности [1799]. Эти результаты подтверждены в кокрейновском обзоре, опубли-
кованном через год, с включением большего количества исследований (n = 10 и 738 мужчин), хотя 
отмечено положительное влияние на уровень гормонов. позднее Chua и соавт. провели метаанализ 
данных 11 Рки и показали, что СРЭМ повышают частоту наступления беременности [1800]. кро-
ме того, наблюдалось улучшение параметров эякулята и уровня гормонов. аналогичные результаты 
получены в самом последнем обновлении метаанализа, включавшем 16 исследований [1798]. необ-
ходимо отметить низкое качество включенных исследований и тот факт, что лишь в части из них 
был плацебо-контроль. В заключение, несмотря на положительные результаты применения СРЭМ 
у мужчин с идиопатическим бесплодием, из-за низкого качества публикаций нельзя сделать оконча-
тельные выводы. Более того, в литературе могут недооцениваться осложнения терапии СРЭМ.

10.5.2.4. Ингибиторы ароматазы
ароматаза, фермент, входящий в состав цитохрома p450, присутствует в яичках, пж, головном мозге, ко-
стях и жировой ткани у мужчин. она превращает тестостерон и андростендион соответственно в эстра-
диол и эстрон. Эстрадиол по механизму отрицательной обратной связи подавляет синтез гонадотропинов 
в гипоталамусе и гипофизе, тем самым угнетая сперматогенез. ингибиторы ароматазы могут снижать вы-
работку эстрогенов, обратимо блокируя изоферменты 2A6 и 2C19 комплекса ароматазы цитохрома p450, 
что приводит к более выраженному пульсовому выделению гнРг со стимуляцией гипофиза и повышением 
выработки ФСг [1801–1804]. ароматазная активность связана с мужским бесплодием, характеризующимся 
тестикулярной дисфункцией с низким уровнем тестостерона и/или отношением тестостерона к эстради-
олу. ингибиторы ароматазы повышают выработку эндогенного тестостерона и улучшают сперматогенез 
у мужчин с бесплодием, хотя это применение нерецептурное [1805]. Стероидные (тестолактон) и нестеро-
идные (анастрозол и летрозол) ингибиторы улучшают гормональный фон и параметры эякулята у пациен-
тов с бесплодием и имеют приемлемый профиль безопасность, хотя необходимо провести проспективные 
Рки, чтобы точнее оценить эффективность ингибиторов ароматазы в данной группе [1803, 1805].
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изменения образа жизни, включая снижение веса и увеличение физической 
активности, отказ от курения и уменьшение потребления алкоголя, позволяют 
улучшить качество эякулята и увеличить вероятность наступления беременности 
для пациентов с идиопатическим оат-синдромом

Слабая

В настоящее время нельзя дать убедительных рекомендаций по назначению 
антиоксидантов пациентам с идиопатическим бесплодием, хотя они позволяют 
улучшить параметры эякулята

Слабая

В настоящее время нельзя дать убедительных рекомендаций по назначению СМЭР 
пациентам с идиопатическим бесплодием

Слабая

В настоящее время нельзя дать убедительных рекомендаций по назначению 
стероидных (тестолактон) или нестероидных (анастрозол и летрозол) ингибиторов 
ароматазы пациентам с идиопатическим бесплодием, даже перед операциями 
на мошонке

Слабая

10.5.3. Гормональная терапия
10.5.3.1. Гонадотропины
ФСг прежде всего отвечает за начало сперматогенеза и рост яичек в пубертатном возрасте. Роль 
ФСг после пубертатного возраста до конца не изучена. Лг стимулирует выработку тестостерона 
в яичках, но из-за короткого периода полувыведения не подходит для клинического применения. 
Хгч действует аналогично Лг и может назначаться для стимуляции выработки тестостерона у муж-
чин с нарушением функции гипоталамо-гипофизарной оси. Хгч может стимулировать сперматоге-
нез в достаточной степени у мужчин с гипопитуитаризмом, который развился после нормального 
пубертатного периода. Следовательно, лечение пациентов с  вторичным  гипогонадизмом зависит 
от того, появились ли нарушения гипоталамо-гипофизарной оси до или после пубертатного пери-
ода [5].

10.5.3.2. Вторичный гипогонадизм
10.5.3.2.1. начало до пубертатного периода
при врожденных нарушениях, приводящих к низкому уровню гонадотропинов, размер яичек со-
ставляет <4 см3 и/или имеется крипторхизм. при отсутствии воздействия гонадотропинов размер 
яичек не превышает 4 см3. В таких случаях показана комбинированная терапия с подкожным вве-
дением Хгч и  ФСг или пульс-терапия гнРг с  помощью подкожной помпы [1806]. терапия гнРг 
должна иметь пульсовой характер, с этой целью применяются специальные устройства для внутри-
венного или подкожного введения, которые могут снижать комплаентность. кроме того, терапия 
гнРг может применяться только у пациентов с сохранившейся гонадотропной активностью гипо-
физа [5].

что касается терапии  гонадотропинами, вначале обычно назначают Хгч с  титрацией 
дозы для достижения нормального уровня тестостерона. также можно начать терапию с  ФСг 
в режиме монотерапии или комбинации с Хгч [110]. Хгч вводится два раза в неделю. пациен-
там с врожденным вторичным гипогонадизмом назначают высокие дозы, начиная с 1000 Ме два 
раза в  неделю. уровень тестостерона необходимо оценивать каждые две недели с  увеличением 
дозы Хгч до 2000, 3000, 4000 и 5000 Ме два-три раза в неделю, пока не будут достигнуты средне-
нормальные значения тестостерона [1807–1810]. если на фоне высокой дозы Хгч не достигается 
нормальный уровень тестостерона, следует предположить первичную тестикулярную недоста-
точность, которая может быть связана с крипторхизмом или нарушением развития яичка. Хгч 
также применяется для стимуляции опущения яичка в мошонку у пациентов с крипторхизмом. 
после определения необходимой дозы Хгч и достижения нормального уровня тестостерона при 
условии, что он вырабатывается в яичках, Хгч вводят по 75–150 Ме три раза в неделю подкож-
но. Мужчинам с объемом яичка <4 см3, как правило, требуется доза 150 Ме три раза в неделю. 
трофический ответ яичек на ФСг может варьировать от отсутствия роста до достижения объема 
в 12–15 см3 [1811]. обычно он свидетельствует об усилении сперматогенеза. начало сперматоге-
неза можно ожидать через три месяца терапии ФСг, но в ряде случаев он появляется через 18 ме-
сяцев [1809–1811]. низкая исходная концентрация сперматозоидов не является прогностическим 
фактором плохого ответа на терапию гонадотропинами [1812]. анализ эякулята необходимо про-
водить каждые три месяца. В  таких случаях пациенты могут быть фертильными при намного 
меньшем количестве сперматозоидов, чем 20 млн/мл, благодаря высокой пропорции подвижных 
клеток. терапия ФСг перед назначением гнРг также эффективна в стимулировании роста яичка 
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и фертильности у мужчин с врожденным гипогонадотропным гипогонадизмом [1813]. Большой 
исходный объем яичка является наиболее точным прогностическим фактором индукции нор-
мального сперматогенеза [1814].

10.5.3.2.2. начало после пубертатного периода (вторичное)
если вторичный гипогонадизм развивается после пубертатного возраста, для стимуляции спер-
матогенеза вначале проводится монотерапия Хгч. дозы Хгч для подкожного введения ниже, чем 
у пациентов с дебютом в препубертатном периоде; предложена стартовая доза 250 Ме два раза 
в неделю, а при достижении нормального уровня тестостерона дозу Хгч можно повысить до 2000 
Ме два раза в неделю, как при дебюте в препубертатном периоде. если беременность не насту-
пает, необходимо сдавать спермограмму каждые три месяца для оценки изменения показателей. 
при недостаточной стимуляции сперматогенеза следует добавить ФСг (75 Ме три раза в неделю, 
с увеличением до 150 Ме три раза в неделю, если необходимо). кроме того, можно с самого нача-
ла назначить комбинацию ФСг и Хгч, которая более эффективна при вторичном гипогонадизме 
[110]. Высокоочищенный ФСг, выделенный из мочи, сопоставим по эффективности с рекомби-
нантным ФСг [110].

Большой исходный объем яичка является хорошим прогностическим фактором ответа 
на терапию гонадотропинами [1814]. показано, что проводимая ранее терапия тестостероном от-
рицательно влияет на эффективность гонадотропинов у пациентов с вторичным гипогонадизмом 
[1814]. при этом в  метаанализе не  подтверждено отрицательное влияние згт на  фертильность 
в этой группе пациентов [110].

Лечение гиперпролактинемии, подавляющей синтез гонадотропинов и вызывающей суб-
фертильность, вне зависимости от этиологии (включая аденому гипофиза) включает агонисты до-
фамина или отмену препарата, к ней приводящего. к агонистам дофамина относят бромокриптин, 
каберголин и хинаголид.

10.5.3.3. Первичный гипогонадизм
В литературе не представлено убедительных данных по эффективности терапии гонадотропинами 
при классической тестикулярной недостаточности. также отсутствуют данные по улучшению спер-
матогенеза у  пациентов с  первичным  гипогонадизмом при использовании других  гормональных 
препаратов (включая СРЭМ и ингибиторы ароматазы) [79, 1815].

10.5.3.4. Идиопатическое мужское бесплодие
В ряде публикаций показано, что терапия ФСг улучшает показатели эякулята у мужчин с иди-
опатической олигозооспермией и нормальным уровнем ФСг (от 1,5 до 8 мМе/мл) [1816]. кро-
ме того, ФСг снижает уровень ФдС и нормализует уровень антимюллерова гормона и ингибина 
[1817–1820]. для достижения тестикулярного ответа более эффективны высокие дозы ФСг [1821]. 
по данным кокрейновского систематического обзора, включавшего 6 Рки (n = 456) с различны-
ми протоколами лечения и  периодами наблюдения, терапия ФСг повышает частоту рождения 
живых детей и наступления беременности по сравнению с плацебо и отсутствием лечения. тем 
не менее между группами не выявлено различий при поправке на использование икСи и ВМи 
[1822]. В  метаанализе 15  исследований (более 1200 пациентов) получены аналогичные данные 
по  терапии ФСг в  отношении частоты наступления беременности при естественном зачатии 
и использовании ВРт [1823]. при азооспермии терапия ФСг позволяет повысить эффективность 
TESE-икСи по частоте выделения сперматозоидов, оплодотворения и наступления беременно-
сти по сравнению с отсутствием лечения [1824]. только в одном исследовании показано, что у па-
циентов с ноа комбинированная терапия Хгч и ФСг повышает вероятность выделения сперма-
тозоидов [1825]. Монотерапия Хгч перед TESE не способствует повышению частоты выделения 
сперматозоидов у мужчин с ноа [1826].

10.5.3.5. Прием анаболических стероидов
при развитии олигозооспермии или азооспермии на  фоне приема анаболических стероидов 
их необходимо отменить. В  настоящее время не  получено убедительных данных по  лечению 
данного состояния, поэтому рекомендации основаны на  сериях наблюдений и  клиническом 
опыте. нормальное количество и  качество сперматозоидов восстанавливается, как правило, 
через 6–12 месяцев. если изменения сохраняются после этого периода, для стимуляции сперма-
тогенеза можно использовать Хгч, в том числе в комбинации с ФСг в качестве альтернативы 
кломифену [1827].
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Рекомендации СР
при гипогонадотропном гипогонадизме (вторичном), включая врожденные 
причины, показана комбинированная терапия Хгч и ФСг (рекомбинантный ФСг; 
высокоочищенный ФСг) или пульс-терапия гнРг с использованием помпы

Сильная

при гипогонадотропном гипогонадизме для индукции сперматогенеза эффективна 
лекарственная терапия (Хгч, человеческие менопаузальные гонадотропины, 
рекомбинантный ФСг, высокоочищенный ФСг)

Сильная

терапия гнРг выше по стоимости и не превосходит по эффективности терапию 
гонадотропинами для лечения гипогонадотропного гипогонадизма

Сильная

терапия ФСг может улучшать сперматогенез у пациентов с идиопатической 
олигозооспермией и нормальным уровнем ФСг

Слабая

нельзя дать убедительные рекомендации по применению высоких доз ФСг 
у пациентов с идиопатическим бесплодием перед (микро-)TESE, поэтому такая 
терапия не показана на рутинной основе

Слабая

для лечения мужского бесплодия не показана згт Сильная
згт показана пациентам  с симптомами первичного и вторичного гипогонадизма, 
которые не заинтересованы в репродуктивной функции

Сильная

агонисты дофамина могут улучшить сперматогенез при наличии 
гиперпролактинемии

Слабая

10.5.3.6. Рекомендации по гормональному лечению мужского бесплодия

10.6. Инвазивное лечение мужского бесплодия
10.6.1. Обструктивная азооспермия
оа характеризуется отсутствием сперматозоидов в осадке центрифугированного эякулята вслед-
ствие обструкции [1828]. оа встречается реже, чем ноа, и выявляется у 20–40% мужчин с азоо-
спермией [1829, 1830]. у мужчин с оа яички обычно нормальных размеров, уровень ФСг в норме, 
но придатки яичек, как правило, увеличены [1831]. у пациентов с нарушением позднего созревания 
сперматозоидов может быть нормальный уровень гонадотропинов и размер яичек, и дифференци-
ровать ноа от оа можно только при хирургической ревизии. В ряде случаев могут отсутствовать 
семявыносящие протоки с одной или обеих сторон. нарушение проходимости у мужчин с первич-
ным бесплодием чаще всего выявляется на уровне придатка яичка.

10.6.1.1. Классификация обструктивной азооспермии
10.6.1.1.1. интратестикулярная обструкция
интратестикулярная обструкция составляет 15% всех случаев оа [1832]. Врожденные формы 
встречаются реже, чем приобретенные (например, поствоспалительные или посттравматические) 
(табл. 42).

10.6.1.1.2. обструкция на уровне придатка яичка
оа чаще всего обусловлена обструкцией на уровне придатка яичка, которая наблюдается в 30–67% 
случаев [1832–1835]. Врожденная обструкция на уровне придатка яичка чаще всего манифестирует 
как ВдоСп, которое в 82% случаях связано как минимум с одной мутацией гена муковисцидоза 
[1835]. другой причиной врожденной обструкции на уровне придатков яичек могут быть хрониче-
ские синопульмональные инфекции (синдром юнга) [1836]. приобретенные формы оа чаще всего 
развиваются вследствие инфекции, а именно острых (например, гонококкового) или субклиниче-
ских форм эпидидимита (например, хламидийного) [1837, 1838]. другими причинами могут быть 
травма или хирургическое вмешательство (см. табл. 34) [1839, 1840].

10.6.1.1.3. обструкция на уровне семявыносящих протоков
непроходимость на уровне семявыносящих протоков считается самой частой причиной приобре-
тенной оа после вазэктомии (табл. 42) [1837]. приблизительно 2–6% мужчин после хирургической 
контрацепции обращаются за восстановлением проходимости семявыносящих протоков (см. ре-
комендации по мужскому бесплодию 2019 г.). обструкция семявыносящего протока также может 
быть осложнением операций по поводу паховых грыж [1841, 1842]. наиболее частая врожденная 
причина обструкции семявыносящих протоков – ВдоСп часто сопровождается муковисцидозом. 
односторонняя агенезия или частичный дефект семявыносящего протока в 80 и 26% случаев связа-
ны с аномалиями контралатерального протока или агенезией почек соответственно [1524].
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Таблица 42. Причины обструкции семенных путей

Придаток
инфекция (острый/хронический эпидидимит)
травма
ятрогенная обструкция (микрохирургическая аспирация сперматозоидов из придатка (MESA), 
пластика оболочек яичка, другие операции на мошонке)
Врожденная обструкция придатка (обычно проявляется как ВдоСп)
другие врожденные формы обструкции придатка (синдром юнга)
Семявыносящий проток
Вазэктомия
Вазотомия/вазография (при несоблюдении техники)
ятрогенная обструкция (операции на мошонке; герниопластика)
Врожденное одно- или двустороннее отсутствие семявыносящих протоков
Семявыбрасывающие протоки
кисты (мюллерова протока, маточки, пж; семенных пузырьков)
инфекция (острый/хронический эпидидимит)
травма
ятрогенная обструкция
Функциональная обструкция
идиопатическая/приобретенная локальная нейрогенная дисфункция

10.6.1.1.4. обструкция на уровне семявыбрасывающих протоков
обструкция на уровне семявыбрасывающего протока наблюдается приблизительно у 1–5% мужчин 
с оа. она может развиваться вследствие воспаления, камней одного или обоих протоков или сдав-
ления кистой (табл. 42) [1664, 1843]. обструкция из-за кист обычно носит врожденный характер (на-
пример, киста мюллерова протока или киста мочеполового синуса/семявыбрасывающего протока). 
кисты локализуются в средней части пж. при аномалиях мочеполового синуса один или оба семя-
выбрасывающих протока опорожняются в кисту [1844], тогда как при аномалиях мюллерова протока 
семявыбрасывающие протоки смещены латерально и сдавлены кистой [1845]. В редких случаях встре-
чаются парамедианные или латеральные внутрипростатические кисты [1846]. поствоспалительная 
обструкция семявыбрасывающих протоков, как правило, развивается вторично к уретропростатиту 
[1847]. Врожденная или приобретенная полная обструкция семявыбрасывающих протоков обычно 
проявляется небольшим объемом эякулята, уменьшением уровня или отсутствием фруктозы в эяку-
ляте и кислым pH семенной плазмы. Семенные пузырьки, как правило, расширены (переднезадний 
диаметр >15 мм), так же как и семявыбрасывающие протоки [1843, 1847–1849].

10.6.1.1.4.1. Функциональная обструкция дистальной части семявыносящих протоков
данная патология может быть связана с локальной нейрогенной дисфункцией [1850]. Это патологи-
ческое состояние часто ассоциируется с уродинамическими расстройствами. нарушения проходи-
мости могут быть идиопатическими или вызванными повреждением спинного мозга, рассеянным 
склерозом, забрюшинной лимфодиссекцией, операциями на органах малого таза, приемом СиозС, 
α-блокаторов и типичных нейролептиков [1851].

10.6.1.2. Диагностика
10.6.1.2.1. клинический анамнез 
Сбор анамнеза проводится по тем же пунктам, что и при мужском бесплодии в целом (см. раздел 
10.3). Факторы риска обструкции включают хирургическое лечение в анамнезе, ятрогенное повре-
ждение при пластике паховой грыжи, орхипексии или пластике оболочек яичка.

10.6.1.2.2. Физикальное исследование
Физикальное исследование проводится аналогично общим принципам при мужском бесплодии. 
на оа указывает объем по крайней мере одного яичка >15 см3, хотя яички могут быть уменьшены 
в следующих случаях:
•	 сочетание оа и частичной тестикулярной недостаточности;
•	 увеличение и уплотнение придатка яичка;
•	 узелки в придатке яичка или семявыносящих протоках;
•	 отсутствие или частичная атрезия семявыносящего протока.
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10.6.1.2.3. анализ эякулята 
азооспермия подразумевает отсутствие сперматозоидов после центрифугирования при 400-кратном опти-
ческом увеличении. В соответствии с рекомендациями Воз, необходимо выполнить по крайней мере два 
анализа эякулята (см. раздел 10.3) [1828, 1852]. при небольшом объеме эякулята рекомендуется провести 
анализ постэякуляторной мочи на наличие сперматозоидов. отсутствие сперматозоидов и незрелых гер-
миногенных клеток в эякуляте свидетельствует о полной обструкции на уровне семявыносящего протока.

10.6.1.2.4. уровень гормонов 
уровень ФСг и  ингибина B в  крови может быть нормальным, что не  исключает тестикулярную 
природу азооспермии (например, ноа). Хотя уровень ингибина B является хорошим показателем 
интегральной функции клеток Сертоли, тесно связанной с  состоянием сперматогенеза, его диаг-
ностическая точность не превышает показатели для ФСг, поэтому его не рекомендуется широко 
применять в клинической практике [1853].

10.6.1.2.5. генетическое тестирование
отсутствие при пальпации семявыносящего протока с одной или обеих сторон должно настораживать 
в отношении мутации гена CFTR. Всем пациентам с одно- или двусторонним отсутствием семявынося-
щего протока или агенезией семенного пузырька можно предложить генетический анализ [1854].

10.6.1.2.6. Биопсия яичка 
Биопсию яичка следует выполнять вместе с TESE с целью криоконсервации сперматозоидов. Хотя диаг-
ностическая биопсия яичка [1855] является наиболее важным прогностическим фактором сперматоге-
неза и выделения сперматозоидов, рабочая группа не рекомендует выполнять биопсию (включая тонко-
игольную аспирационную биопсию (таБ)) без одновременного забора сперматозоидов, чтобы избежать 
повторной инвазивной процедуры. кроме того, даже у пациентов с выраженными нарушениями сперма-
тогенеза (Сертоли-клеточный синдром) могут определяться очаговые зоны сперматогенеза [1856, 1857].

10.6.1.3. Лечение
получение сперматозоидов

10.6.1.3.1. интратестикулярная обструкция 
Рекомендуется выполнять TESE, поскольку только она позволяет получить сперматозоиды у пациентов с оа.

10.6.1.3.2. обструкция на уровне придатка яичка
пациентам с  ВдоСп показана микрохирургическая (MESA) или чрескожная аспирация сперма-
тозоидов из придатка (PESA) [1858]. к другим вариантам относятся TESE и чрескожные техники, 
например аспирация сперматозоидов из яичка (TESA) [1859]. источник сперматозоидов, исполь-
зуемых при икСи в  случае оа, и  этиология обструкции не  влияют на  показатели оплодотворе-
ния, наступления беременности или невынашивания [1860]. как правило, одна процедура MESA 
позволяет получить достаточное количество материала для нескольких циклов икСи [1861] с вы-
сокой частотой оплодотворения и наступления беременности [1862]. пациентам с оа вследствие 
приобретенной обструкции на уровне придатка яичка при условии хорошего овариального резерва 
у партнерши рекомендуется выполнять микрохирургическую эпидидимовазостомию [1863]. опи-
саны различные методики, включая концевой анастомоз и инвагинацию [1864].

анатомическая реканализация после операции может занимать от 3 до 18 месяцев. по дан-
ным систематического обзора, время до восстановления проходимости эпидидимовазостомы со-
ставляет 2,8–6,6 месяца. показатели обструкции в отдаленном периоде варьируют от 1 до 50% [1865]. 
перед микрохирургическим вмешательством (и во всех случаях, когда невозможна реканализация) 
необходимо интраоперационно аспирировать сперматозоиды из придатка яичка путем MESA для 
криоконсервации с целью последующего использования при икСи [1847]. проходимость восста-
навливается в  65–85% случаев, а  общая частота наступления беременностей составляет 21–44% 
[1840, 1866]. успех реканализации может снижаться в зависимости от изменений, выявленных до 
или во время операции. Робот-ассистированная эпидидимовазостомия имеет сопоставимую эф-
фективность, однако необходимо провести более крупные исследования [1720].

10.6.1.3.3. обструкция семявыносящего протока после вазэктомии
В  случае проксимальной обструкции семявыносящего протока после вазэктомии показано ми-
крохирургическое восстановление проходимости. Средние взвешенные показатели проходимости 
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Резюме по данным литературы УД
у пациентов с азооспермией или тяжелой олигозооспермией при нормальном размере 
яичек и нормальном уровне гормонов часто встречается обструкция семенных путей

3

Рекомендации СР
при азооспермии, вызванной обструкцией на уровне придатка яичка 
или семявыносящего протока, при условии хорошего овариального резерва 
у партнерши стандартными методами являются микрохирургическая вазовазостомия 
и эпидидимовазостомия

Сильная

необходимо проводить забор сперматозоидов с помощью MESA, TESE, PESA 
или TESA в качестве дополнения к реконструктивной операции, при состояниях, 
когда хирургическое лечение невыполнимо или когда овариальный резерв 
партнерши ограничен или пациент отказывается от хирургической реконструкции 
и пара предпочитает напрямую перейти к икСи

Сильная

и  наступления беременности после операции составляют 90–97 и  52–73% соответственно [1840, 
1866], а среднее время до восстановления проходимости – 1,7–4,3 месяца. обструкция в отдаленном 
периоде встречается редко (0–12%) [1865]. Робот-ассистированная вазовазостомия имеет сопоста-
вимую эффективность, но необходимо провести более крупные исследования, чтобы определить ее 
преимущества перед стандартными микрохирургическими операциями, включая экономической 
анализ [1720].

если при интраоперационном исследовании жидкости из семявыносящего протока не об-
наружено сперматозоидов, следует предположить вторичную обструкцию на уровне придатка яич-
ка, особенно если семенная жидкость из  проксимального отдела протока представлена тонкими 
нитями по типу «зубной пасты». В таких случаях показана микрохирургическая вазоэпидидимосто-
мия [1867–1869]. одновременно можно провести забор сперматозоидов для последующей криокон-
сервации и использования для икСи. необходимо консультировать пациентов соответствующим 
образом.

10.6.1.3.4. обструкция дистальной части семявыносящего протока 
обычно невозможно исправить протяженные двусторонние дефекты семявыносящего протока, 
образующиеся при непреднамеренном пересечении/иссечении протока при герниопластике в ран-
нем детстве или предшествующей орхипексии. В этих случаях показаны TESE/MESA/PESA или аспи-
рация сперматозоидов из проксимальной части семявыносящего протока [1578] для последующей 
криоконсервации сперматозоидов и икСи. необходимо консультировать по поводу криоконсерва-
ции пациентов с Рпж, которые проявляют интерес к сохранению фертильности [1871, 1872].

10.6.1.3.5. обструкция семявыбрасывающего протока 
Лечение зависит от этиологии поражения. при поствоспалительных обструкциях, а также обструк-
ции, вызванной кистой, показана трансуретральная резекция выходных отделов семявыбрасываю-
щих протоков [1843, 1847]. Резекция может привести к удалению части семенного бугорка. В случа-
ях обструкции, вызванной срединной интрапростатической кистой, ее можно рассечь, иссечь или 
аспирировать содержимое [1843, 1847].

интраоперационное тРузи делает эту операцию безопаснее. при интраоперационной 
оценке дистальной части семявыбрасывающих протоков, введение метиленового синего (хромоту-
бация) в семявыносящий проток позволяет подтвердить восстановление проходимости. показате-
ли наступления беременности после трансуретральной резекции семявыносящих протоков состав-
ляют 20–25% [1664, 1843, 1873]. осложнения включают эпидидимит, инфекцию мочевыводящих 
путей, макрогематурию, гематоспермию, азооспермию (в случае частичной обструкции дистальной 
части семявыбрасывающего протока) и рефлюкс мочи в семявыбрасывающие протоки и семенные 
пузырьки [1843].

другие варианты лечения обструкции семявыносящих протоков включают везикулоско-
пию для удаления детрита или камней, баллонную дилатацию и лазерную инцизию при кальци-
натах, выявленных на узи [1874]. альтернативой резекции служат MESA, PESA, TESE, аспирация 
сперматозоидов из проксимальной части семявыносящего протока или семенных пузырьков под 
контролем узи.

10.6.1.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по ОА
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10.6.2. Необструктивная азооспермия
ноа определяется как отсутствие сперматозоидов в спермограмме после центрифугирования, как 
правило, при нормальном объеме эякулята. диагноз ноа необходимо подтверждать не менее чем 
в двух последовательных анализах [1875]. тяжелые нарушения сперматогенеза, наблюдаемые при 
ноа, часто являются следствием первичной тестикулярной дисфункции или могут быть связаны 
с нарушением функции гипоталамо-гипофизарно-гонадной оси.

10.6.2.1. Диагностика необструктивной азооспермии
диагностика ноа основана на результатах двух последовательных анализов эякулята, в которых 
определяется азооспермия. кроме того, необходимо исключить оа. пациентам с  ноа показано 
тщательное обследование, направленное на выявление генетически передаваемых состояний, по-
тенциально излечимых причин азооспермии и возможных сопутствующих заболеваний, важных 
для здоровья (рак яичка и гипогонадизм любого типа). В каждом случае необходимо изучать меди-
цинский анамнез (например, крипторхизм, гонадотоксичная терапия по поводу рака) и социально-
демографические факторы [1876] и исключать сопутствующие заболевания, часто связанные с азо-
оспермией. кроме того, следует проводить физикальное исследование для выявления состояний, 
потенциально приводящих к азооспермии. ноа может быть первым признаком опухоли гипофи-
за или гоя [1877–1879]. у пациентов с ноа повышен риск выявления злокачественной опухоли 
[1880]. кроме того, у мужчин с ноа чаще встречаются другие системные патологии, включая мета-
болический синдром, сахарный диабет 2 типа, остеопороз и ССз, по сравнению с больными с нор-
мозооспермией [1881–1883]. у мужчин с азооспермией выше риск летального исхода [1884, 1885]. 
таким образом, обследование мужчины с бесплодием позволяет оценить отдаленный риск других 
сопутствующих заболеваний [1886].

пациентам с ноа рекомендуется проводить анализ для выявления генетических измене-
ний. как обсуждалось в разделе 10.3, с целью исключения сопутствующих мутаций и ВдоСп пока-
зан анализ кариотипа [1484, 1485], скрининг микроделеций Y-хромосомы [1535, 1887] и гена, коди-
рующего CFTR [1519, 1520]. пары должны пройти генетическое консультирование для выявления 
передаваемых по наследству и важных для здоровья генетических заболеваний.

как описано выше, во всех случаях рекомендуется полное гормональное обследование для 
исключения сопутствующего  гипогонадизма, который выявляется у  30% пациентов с  ноа [361, 
1888, 1889]. правильное определение типа гипогонадизма (гипогонадотропный, гипергонадотроп-
ный, компенсированный гипогонадизм) имеет крайне важное значение для определения стратегии 
диагностики и лечения [1890].

на  узи органов мошонки могут определяться признаки тестикулярной дисгенезии (не-
однородная структура и/или микрокальцинаты) и опухоли яичка. объем яичка является прогно-
стическим фактором сперматогенеза [1458] и  обычно снижен у  пациентов с  ноа, но  не во всех 
случаях. Ряд авторов предлагают определять параметры кровотока яичка на узи в режиме доплера, 
чтобы прогнозировать выделение сперматозоидов при TESE и выбирать зоны для биопсии [1891]; 
однако к  настоящему времени не  получено убедительных данных, чтобы рекомендовать данный 
подход на рутинной основе перед TESE. В многоцентровом исследовании, включавшем 806 пациен-
тов, направленных на микроTESE, пороговый размер семяпродуцирующих канальцев, определен-
ный на узи, в 250 мкм был связан с показателями выделения сперматозоидов с чувствительностью 
и специфичностью 76,7 и 80,7% соответственно [1892].

10.6.2.2. Хирургическое лечение необструктивной азооспермии
Хирургическое лечение прежде всего направлено на выделение живых сперматозоидов напрямую 
из яичка (с одной или обеих сторон). оно является стандартным этапом протоколов ВРт, включая 
циклы Эко через икСи. ниже описывается техника и показания для выделения сперматозоидов 
у пациентов с ноа. Любой хирургический метод не должен рассматриваться в качестве рутинной 
и простой биопсии. Выполнение диагностической биопсии перед выделением сперматозоидов (лю-
бым способом) считается нецелесообразным, если не требуется по протоколу ВРт.

10.6.2.3. Показания и техника выделения сперматозоидов
поскольку сперматогенез в яичке может быть очаговым, сперматозоиды могут определяться в не-
больших и изолированных зонах. С учетом сильных различий в когортах и технике, частота выде-
ления сперматозоидов у пациентов с ноа достигает 50% [1893, 1894]. В исследованиях изучались 
различные прогностические факторы успешного выделения сперматозоидов, но  ни один из  них 
не позволяет прогнозировать результат [1894].
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описана хорошая корреляция между результатами гистологического исследования биоптатов яич-
ка и вероятностью выделения зрелых сперматозоидов из яичка [1855, 1895, 1896]. наличие гипо-
сперматогенеза при биопсии яичка имеет хорошую точность в прогнозировании выделения спер-
матозоидов после одной или нескольких процедур TESE или микро-TESE по сравнению с блоком 
дифференцировки или Сертоли-клеточным синдромом [1855, 1895, 1896]. по указанным выше при-
чинам в таких случаях не рекомендуется проводить диагностическую биопсию.

уровень  гормонов, включая ФСг, Лг, ингибин B, и антимюллерова  гормона в различной 
степени коррелирует с успешным выделением сперматозоидов. В ретроспективных исследованиях 
получены противоречивые данные [1897–1903]. аналогично, опубликованы неоднозначные резуль-
таты по объему яичка в качестве прогностического фактора успешного выделения сперматозоидов 
[1855, 1900, 1901]. как следствие, в настоящее время нельзя использовать ни один из параметров 
в качестве прогностического фактора выделения сперматозоидов перед ВРт [1894].

В случае полной микроделеции AZFa и AZFb вероятность выделения сперматозоидов рав-
на нулю, поэтому TESE противопоказано [1540]. напротив, у пациентов с синдромом клайнфель-
тера [1502] или крипторхизмом в анамнезе вероятность выделения сперматозоидов выше [1900].

исторически хирургические методы выделения сперматозоидов у мужчин с ноа включа-
ют TESA, одну или несколько стандартных TESE и микроTESE.

Тонкоигольная аспирационная биопсия
техника таБ с картированием предложена в качестве прогностической процедуры, целью которой 
является отбор пациентов с ноа на TESE и икСи [1904]. чрескожная аспирация иглой 23G вы-
полняется в амбулаторных условиях под местной анестезией из нескольких зон, от 4 до 18 [1904]. 
полученный материал направляют на цитологическое и морфологическое исследование для оценки 
наличия зрелых сперматозоидов и  гистологической картины в  яичке. кроме того, учитывая, что 
у мужчин с ноа в яичках может определяться фокальный сперматогенез, таБ с картированием 
позволяет получить информацию по областям с наибольшей вероятностью выделения спермато-
зоидов и планировать последующие операции для ВРт (икСи). Turek и соавт. показали, что веро-
ятность выделения сперматозоидов повышается с увеличением количества зон [1905, 1906]. В зави-
симости от результатов картирования определяется тип последующей процедуры: TESA или TESE 
можно выполнить при наличии множества участков со  сперматозоидами, а  в случае единичных 
очагов сперматогенеза показаны более точные и инвазивные методы, например микро-TESE [1904]. 
к настоящему времени не проводилось Рки, в которых бы сравнивали диагностическую точность 
таБ и микро-TESE. кроме того, положительный результат таБ требует дополнительного вмеша-
тельства, связанного с риском повреждения яичка. Без проведения экономического анализа такой 
подход нецелесообразен. ни в одном из исследований не оценивали эффективность микро-TESE 
после таБ-картирования, по  причине чего оно не  рекомендуется в  качестве первичного метода 
у пациентов с ноа до получения результатов Рки.

Аспирация сперматозоидов из яичка
аспирация сперматозоидов из яичка (TESA) представляет собой малоинвазивную амбулаторную 
процедуру, при которой забор ткани проводится под местной анестезией с помощью биопсийной 
иглы. показатели выделения сперматозоидов варьируют от 11 до 60% в зависимости от характе-
ристик пациента и хирургической техники [1907–1910]. Более крупные иглы (18–21G) и несколько 
проходов иглы позволяют повысить частоту выделения сперматозоидов [1910]. осложнения по-
сле TESA встречаются очень редко и  преимущественно включают незначительное кровотечение 
с образованием гематомы мошонки и боль [1910].

учитывая малоинвазивный характер и низкую стоимость, TESA предлагается в качестве 
первой линии перед направлением пациентов на более инвазивные вмешательства [1910]. к насто-
ящему времени не проводилось Рки, в которых бы сравнивали эффективность TESA, TESE или 
микро-TESE. В  метаанализе, включавшем исследования типа «случай  – контроль», показано, что 
TESE позволяет выделить сперматозоиды в два раза чаще, чем TESA (95% ди 1,8–2,2) [1894]. учиты-
вая низкую эффективность по сравнению с TESE, в настоящее время не рекомендуется выполнять 
TESA пациентам с ноа.

Стандартная TESE
процедура заключается в открытой биопсии яичка мошоночным доступом. показатели выде-
ления сперматозоидов в исследованиях с одной группой составляют около 50% [1893]. по дан-
ным обсервационных исследований, забор ткани из  нескольких участков повышает вероят-
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ность выделения сперматозоидов [1893, 1911]. Согласно результатам объединенного анализа 
исследований типа «случай – контроль», в которых сравнивали TESE и микро-TESE, нескор-
ректированные показатели выделения сперматозоидов были ниже для TESE и составили 35% 
(95% ди 30–40%) [1894]. при этом в  метаанализе показано, что частота выделения сперма-
тозоидов при TESE/микро-TESE у  пациентов с  ноа достигает 50% и  сопоставима для двух 
методов [1912].

частота выделения сперматозоидов при TESE зависит от  гистологических изменений 
в яичке. В сравнительных нерандомизированных исследованиях показано, что микро-TESE превос-
ходит TESE только у пациентов с Сертоли-клеточным синдромом (22,5–41 и 6,3–29% соответствен-
но) [1913]. напротив, у пациентов с гистологическими признаками нарушения созревания сперма-
тозоидов не выявлено различий между двумя методами [1913]. Микро-TESE немного превосходит 
TESE при гипосперматогенезе [1914]. Ряд авторов рекомендуют TESE в качестве метода выбора для 
пациентов с гистологической картиной блока созревания сперматозоидов или гипосперматогенеза 
[1894, 1913].

частота осложнений TESE выше по  сравнению с  другими методами [1893]. по  данным 
узи, частота интратестикулярной гематомы через 3 месяца составляет 51,7%, а у 30% больных через 
6 месяцев развивается фиброз яичка [1915].

В метаанализе оценивали риск развития гипогонадизма после TESE вследствие атро-
фии яичка [1916]. у пациентов с ноа уровень общего тестостерона через 6 месяцев после TESE 
снижается в среднем на 2,7 нмоль/л и восстанавливается до исходного уровня через 18–26 ме-
сяцев.

Микрохирургическая биопсия яичка (микро-TESE)
Микро-TESE направлена на выявление отдельных очагов сперматогенеза в яичке посредством вы-
полнения биопсии из зон, в которых при оптическом увеличении в 20–25 раз определяются более 
крупные расширенные непрозрачные канальцы [1917]. Целесообразность данной методики заклю-
чается в повышении частоты выделения сперматозоидов из небольшого объема ткани, что позво-
ляет снизить риск осложнений.

по данным сравнительного объединенного анализа, нескорректированные показатели вы-
деления сперматозоидов после микро-TESE составляют 52% (95% ди 47–58%) [1894]. таким обра-
зом, микро-TESE в 1,5 раза превосходит по эффективности TESE [1894]. В исследовании, в котором 
проводили микро-TESE при неэффективности TESE или TESA, сперматозоиды были успешно вы-
делены в  46,5% случаев [1857]. Микро-TESE реже приводит к  осложнениям, таким как  гематома 
и фиброз, чем TESE [1913]. Вне зависимости от техники при длительном наблюдении уровень тесто-
стерона восстанавливается до исходных показателей [1914].

В  метаанализе сравнительных исследований показано, что средняя частота выделения 
сперматозоидов у пациентов с ноа составляет 47% (95% ди 45–49%). при этом не выявлено разли-
чий между TESE (46% (43–49) и микро-TESE (46% (42–49)). по данным анализа метарегрессии, ча-
стота выделения сперматозоидов на цикл не зависит от возраста и гормонального фона на момент 
включения в исследования, но увеличивается пропорционально объему яичка. частота рождения 
живых детей составляет до 28% на цикл икСи [1912].

Хотя у мужчин с ноа не выявлено различий между TESE и микро-TESE, необходимо про-
вести хорошо спланированные сравнительные Рки с достаточной статистической мощностью, что-
бы можно было судить о превосходстве одной техники над другой. В настоящее время нельзя дать 
убедительных рекомендаций. при консультировании пациента необходимо учитывать ряд факто-
ров, включая опыт хирурга, гистологические изменения яичка, стоимость процедуры и риск ослож-
нений, а также количество получаемой ткани.

Наблюдение после TESE
по сравнению с TESE микро-TESE реже вызывает осложнения и в меньшей степени оказывает не-
гативное влияние на функцию яичка. В метаанализе по осложнениям TESE показано наиболее вы-
раженное снижение уровня тестостерона через 6 месяцев у пациентов с синдромом клайнфельтера 
и ноа (в среднем на 4,1 и 2,7 нмоль/л соответственно). показатели восстанавливались до исходно-
го уровня через 26 и 18 месяцев соответственно [1916]. по этой причине целесообразно проводить 
длительное наблюдение после любого типа TESE для выявления гипогонадизма, особенно у мужчин 
с синдромом клайнфельтера. уровень тестостерона при отсутствии симптомов необходимо опре-
делять через 18 месяцев после TESE или в более ранние сроки при появлении признаков гипогона-
дизма [1918].
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Рекомендации СР
пациентам с ноа показано тщательное обследование, включая сбор медицинского 
анамнеза, оценку гормонального профиля и генетические тесты для определения этиологии 
и выявления сопутствующих заболеваний. парам с генетическими аномалиями перед 
вступлением в протокол ВРт обязательно проводится генетическое консультирование

Сильная

при планировании ВРт (например, икСи) можно выделить сперматозоиды 
хирургическим путем. пациентам с полной микроделецией AZFa и AZFb нельзя 
проводить хирургическое выделение, поскольку эффективность равна нулю

Сильная

таБ и TESA не показаны пациентам с ноа, учитывая низкую вероятность выделения 
сперматозоидов по сравнению с TESE и микро-TESE

Слабая

пациентам с ноа не показана таБ на рутинной основе перед хирургическим 
выделением сперматозоидов (любого типа)

Слабая

TESE и микро-TESE являются методами выбора для выделения сперматозоидов 
у пациентов с ноа

Слабая

ни один из предоперационных биохимических или клинических показателей 
не является достоверным прогностическим фактором выделения сперматозоидов 
у пациентов с ноа

Слабая

В настоящее время нельзя дать рекомендации по лекарственной терапии 
(рекомбинантный ФСг, высокоочищенный ФСг, Хгч, ингибиторы ароматазы или 
СМЭР) пациентам с ноа, поэтому она не показана на рутинной основе перед TESE

Слабая

Гормональная терапия перед хирургическим выделением сперматозоидов
Стимуляция сперматогенеза путем оптимизации интратестикулярного уровня тестостерона позволяет 
увеличить вероятность выделения сперматозоидов у мужчин с ноа. аналогично, можно стимулиро-
вать сперматогенез за счет повышения уровня ФСг крови. имеются данные, что терапия Хгч приводит 
к увеличению интратестикулярного уровня тестостерона [1819] и числа клеток Лейдига в яичках [1919]. 
кроме того, при повышенном уровне гонадотропинов у пациентов с азооспермией введение Хгч и/или 
ФСг может привести к так называемому гонадотропиновому сбросу со снижением уровня ФСг крови 
и улучшением функции клеток Сертоли [1920]. кломифена цитрат повышает активность гипофиза пу-
тем блокирования механизма отрицательной обратной связи эстрадиола, что сопровождается увеличе-
нием уровня ФСг и Лг у пациентов с ноа [1921]. Хотя мужчинам с ноа требуется стимуляция спер-
матогенеза [361], к настоящему времени не проводилось Рки, в которых было бы показано увеличение 
показателей выделения сперматозоидов при идиопатической ноа на  фоне  гормональной терапии 
[1922]. В крупном многоцентровом исследовании типа «случай – контроль» сравнивали 496 пациентов 
с  идиопатической ноа, которые получали комбинацию кломифена, Хгч и  человеческого менопау-
зального гонадотропина в зависимости от гормонального фона, и 116 пациентов контрольной группы, 
которым проводилось микро-TESE без предоперационного лечения [1825]. по завершении терапии 
у 11% мужчин определялись сперматозоиды в эякуляте; среди оставшихся пациентов частота выделе-
ния сперматозоидов составила 57 и 33% соответственно. по данным небольшого исследования типа 
«случай – контроль», включавшего 50 мужчин с идиопатической ноа, из которых 25 получали реком-
бинантный ФСг перед микро-TESE, частота выделения сперматозоидов составила 24 и 12% соответст-
венно [1824]. напротив, Gul и соавт. [1923] не показали эффективности предоперационного введения 
Хгч по сравнению с отсутствием лечения у 34 мужчин с ноа, которым планировалось микро-TESE.

гормональная терапия повышает вероятность выделения сперматозоидов при неэффек-
тивности TESE или микро-TESE. В ретроспективных исследованиях показано, что после терапии 
Хгч и  рекомбинантным ФСг в  10–15% случаев можно выделить сперматозоиды при повторном 
микро-TESE [1819, 1924]. В небольшом исследовании типа «случай – контроль» сравнивали 28 па-
циентов с ноа, получавших Хгч с или без ФСг в течение 4–5 месяцев до повторного микро-TESE, 
и 20 мужчин контрольной группы [1925]. частота выделения сперматозоидов составила 21 и 0% со-
ответственно. гистологическая картина гипосперматогенеза является прогностическим фактором 
выделения сперматозоидов при повторной процедуре после гормонального лечения [1925]. необ-
ходимо провести проспективные исследования для оценки влияния гормональной терапии у паци-
ентов с ноа при неэффективности TESE или микро-TESE. при этом необходимо информировать 
пациентов с идиопатической ноа о недостаточно убедительных данных в пользу проведения гор-
мональной стимуляции перед выделением сперматозоидов [1926]. В настоящее время не рекомен-
дуется применять данный подход в рутинной клинической практике.

10.6.2.4. Рекомендации по необструктивной азооспермии
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10.7. Вспомогательные репродуктивные технологии
10.7.1. Типы
ВРт включает процедуры, при которых проводятся манипуляции in vitro с ооцитом, сперматозои-
дом или эмбрионом с целью наступления беременности [1927, 1928].
когда пара подготовлена к лечению, необходимо предпринять следующие шаги для запуска цикла 
ВРт:
1) фармакологическая стимуляция роста нескольких фолликулов яичника на фоне препара-

тов, подавляющих естественный менструальный цикл и снижающих активность гипофиза;
2) тщательный мониторинг для оценки роста фолликулов;
3) стимуляция овуляции: когда фолликул достигает определенного размера, используют пре-

параты, способствующие завершению созревания яйцеклетки;
4) забор яйцеклетки (как правило, под контролем трансвагинального узи) и в ряде случаев 

хирургическое выделение сперматозоидов;
5) процесс оплодотворения, который обычно происходит с использованием Эко или икСи;
6) лабораторные процедуры для культивирования эмбриона: культурная среда, концентра-

ция кислорода, совместное культивирование, вспомогательный хэтчинг и т.д.;
7) перенос эмбрионов в полость матки. к важным вопросам относятся подготовка эндоме-

трия, оптимальное время, количество эмбрионов для переноса, тип катетера, контроль 
узи, необходимость постельного режима и т.д.;

8) лекарственная поддержка лютеиновой фазы, для которой используют несколько видов гор-
мональной терапии.

Лечение бесплодия представляет собой сложный процесс, и каждый цикл состоит из нескольких эта-
пов. при неправильном проведении одного из этапов оплодотворение может не произойти [1927].
описано несколько методик ВРт.

10.7.1.1. Внутриматочная инсеминация
ВМи основана на введении подготовленного эякулята в полость матки в периовуляторный период. 
ВМи можно проводить в комбинации со стимуляцией яичников или в естественном цикле. Целью 
стимуляции является повышение числа фолликулов, доступных для оплодотворения, и увеличение 
периода времени для инсеминации по сравнению с естественным циклом [1929–1931].

ВМи, как правило, показана женщинам младше 40 лет с регулярным овуляторным циклом 
(без гормональной стимуляции), если сохранена хотя бы одна маточная труба и при условии нор-
мального анализа эякулята у партнера.

общая частота наступления беременности и родов на цикл ВМи при использовании спер-
мы мужа составляет 12,0 и  8,0% соответственно, а  при использовании донорской спермы  – 17,0 
и 12,3% соответственно [1932]. С возрастом показатели успешных попыток снижаются, а частота 
родов остается стабильной во всех возрастных группах. Самые высокие показатели рождения детей 
описаны у пациентов младше 38 лет (14 и 12% в возрасте младше 35 и 35–37 лет соответственно). 
при возрасте старше 42 лет эффективность лечения минимальна. частота многоплодной беремен-
ности при ВМи составляет около 8% [1930]. ВМи не рекомендуется парам с идиопатическим бес-
плодием, мужским фактором или эндометриозом легкой степени, кроме случаев, когда у пары име-
ются религиозные, культурные или социальные предубеждения к Эко [1933].

ВМи с гормональной стимуляцией яичников представляет собой безопасный, недорогой, 
удобный метод для пар с идиопатическим бесплодием при незначительных нарушениях в спермо-
грамме, не уступающий по эффективности Эко [1929, 1930]. по данным Рки, после ВМи с гор-
мональной стимуляцией реже развивается многоплодная беременность при сопоставимых пока-
зателях рождения живых детей по сравнению с Эко с переносом одного эмбриона [1934]. кроме 
того, ВМи экономически более целесообразна, чем Эко, для пар с необъяснимым бесплодием или 
незначительными нарушениями в спермограмме [1935].

10.7.1.2. Экстракорпоральное оплодотворение
Эко включает проведение контролируемой гиперстимуляции яичников для получения нескольких 
ооцитов от партнерши в течение каждого цикла. Развитие фолликула можно оценивать по  узи, 
и яйцеклетку забирают до овуляции путем аспирации под контролем узи. далее ооциты смешива-
ются с суспензией обработанных сперматозоидов. Развивающийся эмбрион инкубируют в течение 
двух-трех дней в культурной среде и затем вводят в полость матки трансцервикальным доступом.

Быстрое развитие методов криоконсервации позволило повысить перинатальные ре-
зультаты переноса замороженно-размороженных эмбрионов и  сделать его привлекательной 
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альтернативой переносу свежих эмбрионов [1936, 1937]. перенос замороженно-размороженных 
эмбрионов реже приводит к гестационным осложнениям, чем перенос свежих эмбрионов. В на-
стоящее время необходимо балансировать применение обоих вариантов на индивидуальной ос-
нове [1938].

клиническая беременность после переноса эмбрионов развивается только в 20–30% случа-
ев. общая частота наступления беременности и родов после проведения Эко при переносе собст-
венных эмбрионов составляет 24,0 и 17,6% соответственно [1932].

В соответствии с рекомендациями NICE, Эко показано в случае необъяснимого бесплодия 
женщинам, у которых не наступает беременность в течение двух лет регулярной половой жизни без 
контрацепции [1939].

10.7.1.3. Интрацитоплазматическая инъекция сперматозоида
икСи представляет собой процедуру, при которой один сперматозоид вводится напрямую в яйце-
клетку с помощью стеклянной микропипетки.

Различие между икСи и  Эко состоит в  методе, используемом для оплодотворения. 
при стандартном Эко ооциты инкубируют со  сперматозоидами в  чашке петри и  мужские  га-
меты оплодотворяют яйцеклетку естественным путем. при икСи ооцит-кумулюсный комплекс 
проходит через процесс денудации, при котором яйценосный бугорок и клетки лучистого венца 
удаляются механически или путем ферментативного процесса. Этот этап необходим, чтобы про-
вести микроскопическое исследование стадии созревания ооцита, поскольку икСи проводится 
только на  стадии метафазы II [1940]. для иммобилизации и  захвата морфологически правиль-
ных сперматозоидов используют тонкую стеклянную микропипетку (инъекционную иглу). один 
сперматозоид аспирируют с хвоста в инъекционную иглу, которую вводят через блестящую обо-
лочку в цитоплазму ооцита. Сперматозоид помещают в цитоплазму на достаточном расстоянии 
от первого полярного тела. Во время этого процесса ооцит удерживают стеклянной микропипет-
кой [1940].

при данной технике можно провести фертилизацию ооцитов вне зависимости от морфо-
логии и/или подвижности вводимого сперматозоида.

В настоящее время икСи является наиболее часто применяемой методикой ВРт, на кото-
рую приходится 70–80% от всех циклов [1941].

Вначале икСи использовали при неэффективности стандартного Эко или недостаточном 
количестве сперматозоидов. наступление фертилизации вне зависимости от функционального ка-
чества сперматозоидов расширило применение икСи при выделении незрелых сперматозоидов 
из  придатка и  яичка [1942]. икСи является стандартным методом для пар с  выраженным муж-
ским фактором, но также применяется по другим показаниям, не связанным с мужским бесплодием 
(табл. 43) [1943].

проведение денудации ооцитов позволяет оценить зрелость ядра. икСи предпочтитель-
но выполнять вместе с пгд, и в последнее время метод применяется для лечения дискордантных 
по Вич пар, когда необходимо минимизировать воздействие на ооцит большого количества спер-
матозоидов [1942].

общая частота наступления беременности и  родов на  один цикл икСи составляет 26,2 
и  19,0% соответственно [1932]. Вне зависимости от  возраста и  типа сперматозоидов показатели 
оплодотворения после икСи составляют 70–80%, а наступления клинической беременности – до 
45% [1941, 1942].

по данным литературы, икСи не превосходит по эффективности Эко в общей популя-
ции, в которой нет преобладания мужского фактора, однако в парах с необъяснимым бесплодием 
икСи уступает Эко по частоте оплодотворения [1943].

показатели наступления беременности при выделении сперматозоидов из  придат-
ка и яичка сопоставимы. кроме того, отсутствуют различия между свежими и заморожен-
но-размороженными сперматозоидами, полученными из придатка яичка у пациентов с оа 
[1944]. Следует отметить, что в этих исследованиях получены доказательства низкого уровня 
[1943].

Эффективность икСи при использовании свежих или замороженно-размороженных 
сперматозоидов сравнивали в парах, в которых у мужчин выявлена ноа. В метаанализе 11 исследо-
ваний (574 цикла икСи) не выявлено различий между двумя группами по частоте оплодотворения 
(оР 0,97; 95% ди 0,92–1,02) и наступления клинической беременности (оР 1,00; 95% ди 0,75–1,33) 
[1945]. при этом в метаанализе не сравнивали частоту имплантации, невынашивания и рождения 
детей с низкой массой тела.
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Таблица 43. Методы оплодотворения при бесплодии, связанном и не связанном с мужским 
фактором (адаптировано из [1943])

Метод фертилизации
Бесплодие, связанное с мужским фактором
Сперматозоиды получены у мужчин 
с азооспермией

обязательно икСи

тяжелый оат-синдром настоятельно рекомендуется икСи
умеренный оат-синдром икСи и Эко одинаково эффективны
изолированная тератозооспермия икСи и Эко одинаково эффективны
абсолютная тератозооспермия обязательно икСи
глобозооспермия обязательно икСи
антиспермальные антитела икСи и Эко одинаково эффективны
повышенная ФдС Рекомендуется икСи
Бесплодие, не связанное с мужским фактором
необъяснимое бесплодие одинаково эффективны. необходимо 

информировать пары о том, что вероятность 
оплодотворения после икСи выше, чем 
после Эко, но при успешном оплодотворении 
показатели наступления беременности 
сопоставимы.
необходимо отметить, что при отсутствии 
мужского фактора не рекомендуется применять 
икСи в первом цикле [1947] 

общая популяция без преобладания мужского 
фактора

одинаково эффективны, Эко несколько 
предпочтительнее

плохое качество ооцитов и зрелый возраст 
женщины

одинаково эффективны, Эко несколько 
предпочтительнее

предимплантационная генетическая 
диагностика

настоятельно рекомендуется икСи

неудача предыдущих попыток одинаково эффективны, Эко несколько 
предпочтительнее

перевязка маточных труб предпочтительно Эко
Серодискордантные пары одинаково эффективны

10.7.1.4. Выделение сперматозоидов из яичка у мужчин с повышенной фрагментацией ДНК эякули-
рованных сперматозоидов
у пациентов с высокой ФдС результаты икСи лучше при использовании сперматозоидов, выде-
ленных из яичка, чем эякулированных сперматозоидов [1475, 1943]. Мужчинам с необъяснимым 
бесплодием и повышением ФдС при неэффективности ВРт можно выполнить TESE, хотя их необ-
ходимо информировать, что получено недостаточно данных о показателях рождения живых детей, 
и  следует взвешивать риски выполнения инвазивной процедуры у  мужчин с  нормозооспермией 
или необъяснимым бесплодием. В крупных Рки не доказано преимущества сперматозоидов, выде-
ленных из яичка, у пациентов с криптозооспермией [1946].

В клинической практике урологи могут предлагать пациентам с высокой ФдС выделение 
сперматозоидов из яичка. при этом следует информировать об отсутствии убедительных данных, 
поскольку доступны только результаты нерандомизированных исследований. кроме того, спер-
матозоиды из яичка можно использовать только в ситуации, когда исключены основные причины 
окислительного стресса, включая варикоцеле, диетические факторы/факторы образа жизни и ин-
фекции добавочных мужских желез.

икСи проводится с  использованием живых сперматозоидов. Существуют различные методики 
подготовки эякулята с целью отбора оптимальной фракции сперматозоидов для икСи. на протя-
жении более 20 лет стандартными методиками являются центрифугирование эякулята в градиенте 
плотности и процедура «swim-up» («поднятие со дна») [1948], однако они не позволяют отобрать 
фракцию с оптимальной целостностью днк и функциональными характеристиками. С целью оп-
тимизации и отбора высококачественных сперматозоидов для икСи разработаны более сложные 
методики [1949], которые основаны на поверхностном заряде сперматозоидов (электрофорез и дзе-
та-потенциал), апоптозе (магнитно-активированная сортировка клеток (MACS) и фильтрация с по-
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мощью стекловаты), зрелости мембраны (связывание гиалуроновой кислоты) или оценке ультра-
морфологии сперматозоидов [1950].

10.7.1.5. Интрацитоплазматическая инъекция сперматозоида после селекции по морфологическим 
критериям
иМСи является модификацией икСи, которую впервые выполнили в 2002 г. [1951]. данная техно-
логия основана на исследовании сперматозоидов при оптическом увеличении более чем в 6000 раз 
с  целью провести морфологическое исследование органелл подвижности (MSOME). Этот метод 
используют для отбора сперматозоидов с  оптимальной морфологией в  парах с  тяжелой формой 
мужского фактора. Bartoov и соавт. показали, что у пациентов с неэффективной икСи частота на-
ступления беременности при использовании иМСи составляет 60% по сравнению с 30% в контр-
ольной  группе [1952]. Более того, после Эко-иМСи выше частота наступления беременности 
и ниже частота невынашивания, чем при стандартной процедуре Эко-икСи (60,0 и 25,0%; 14 и 40% 
соответственно) [1953]. при этом в метаанализе 9 Рки, включавших 2014 пар, авторы пришли к вы-
воду об отсутствии убедительных данных в пользу иМСи [1954].

поскольку иМСи имеет высокую стоимость, необходимо провести больше исследований 
для оценки ее роли, чтобы можно было рекомендовать ее использование в программах ВРт.

10.7.1.6. Техника ПИКСИ: отбор на основе генетической зрелости сперматозоидов
человеческая яйцеклетка окружена  гиалуроновой кислотой, которая выступает в  роли естест-
венного отбора. только зрелый сперматозоид, который экспрессирует специфические рецепторы 
к гиалуроновой кислоте, может достигнуть яйцеклетки и оплодотворить ее. такие сперматозоиды 
должны иметь нормальную форму, низкую фрагментацию днк и частоту хромосомных анеуплои-
дий [1955]. В ряде исследований авторы пытались определить, влияет ли на результаты Эко отбор 
сперматозоидов на основании связывания с гиалуроновой кислотой. проведен метаанализ, вклю-
чавший шесть рандомизированных и одно ретроспективное исследование, в которых использовали 
отбор сперматозоидов по технике пикСи (пластиковое блюдо с микроточками гидрогеля гиалуро-
новой кислоты на внутренней поверхности) или метод Sperm Slow (вязкая среда, содержащая гиа-
луроновую кислоту и замедляющая сперматозоиды). Хотя качество эмбрионов при технике пик-
Си лучше, чем при стандартной икСи, показатели оплодотворения и наступления беременности 
не отличаются [1955]. В крупном многоцентровом Рки получены убедительные данные против ис-
пользования пикСи для ВРт (частота рождения живых детей по сравнению с икСи: ош 1,12; 95% 
ди 0,95–1,34) [1956]. при замедленной киносъемке не выявлено различий по динамике развития 
эмбриона при оплодотворении с помощью пикСи по сравнению со стандартной икСи [1957].

10.7.1.7. Магнитно-активированная сортировка клеток (MACS)
MACS представляет собой сложную технику отбора сперматозоидов, у  которых нет признаков 
апоптоза и в которых, следовательно, должна быть ниже фрагментация днк [1949]. использова-
ние MACS после центрифугирования эякулята в градиенте плотности позволяет выбрать сперма-
тозоиды с  более качественной морфологией, низкой ФдС и  уровнем маркеров апоптоза, но  при 
этом выделенные сперматозоиды имеют низкую подвижность [1949, 1950]. MACS не превосходит 
по эффективности центрифугирование эякулята в градиенте плотности или процедуру «swim-up», 
хотя в группе MACS частота наступления беременности несколько выше (оР 1,5; 95% ди 1,14–1,98) 
по сравнению с контрольной группой [1958], несмотря на отсутствие различий в частоте импланта-
ции и невынашивания (оР 1,03; 95% ди 0,8–1,31 и оР 2; 95% ди 0,19–20,9 соответственно).

наконец, в Рки, включавшем детей, рожденных после цикла Эко с донорской яйцеклет-
кой, не получено различий в акушерских или перинатальных показателях в группе MACS или тех-
ники «swim-up» [1959].

10.7.2. Безопасность
наиболее серьезным осложнением программ ВРт перед имплантацией является синдром гиперстиму-
ляции яичников, который может представлять угрозу жизни. его частота составляет от 0,6 до 5% [1960].

другие проблемы включают риск многоплодной беременности из-за переноса более чем 
одного эмбриона и  сопутствующие риски для матери и  ребенка, например многоплодные и  пре-
ждевременные роды. к самым частым осложнениям у матери относят преэклампсию, гестацион-
ный сахарный диабет, предлежание плаценты, разрыв плаценты, послеродовое кровотечение и пре-
ждевременные роды [1898, 1961, 1962]. С увеличением количества плодов повышается риск гибели 
плода в третьем триместре, перинатальной смертности, преждевременных родов и низкой массы 
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при рождении. у плода могут быть серьезные последствия преждевременных родов (церебральный 
паралич, ретинопатия и бронхолегочная дисплазия) и задержки внутриутробного развития (поли-
цитемия, гипогликемия и некротизирующий энтероколит) [1963].

Среднее число перенесенных свежих собственных эмбрионов в программах Эко и икСи 
в 2011  г.  составило 1,91 по сравнению с 2,09 в 2008  г., 2,00 в 2009  г., 1,95 в 2010  г., что указывает 
на постепенное снижение показателей. Среднее число перенесенных замороженно-размороженных 
эмбрионов снизилось с 1,72 в 2008 г. до 1,65 в 2009 г., 1,60 в 2010 г. и 1,59 в 2011 г. [1964].

общая частота многоплодных родов на один цикл переноса свежих эмбрионов уменьши-
лась с 21,5% в 2010 г. до 20,5% в 2011 г., а замороженно-размороженных эмбрионов – с 12,0 до 11,5% 
соответственно [1932].

В 2011 г. частота ранней потери беременности после переноса свежих эмбрионов составля-
ла 20,1% по сравнению с 25,4% при переносе замороженно-размороженных эмбрионов. оба показа-
теля сильно варьируют в зависимости от региона [1932]. частота многоплодных родов при переносе 
свежих собственных эмбрионов составляет 19,6% (двойни) и 0,9% (тройни и большее количество 
плодов), а при переносе замороженно-размороженных собственных эмбрионов – 11,1 и 0,4% соот-
ветственно [1932].

частота преждевременных родов и перинатальной смертности ниже при переносе замо-
роженно-размороженных эмбрионов, чем свежих. общая частота преждевременных родов после 
переноса свежих собственных эмбрионов составила 19,1%, а замороженно-размороженных – 13,1%. 
показатели перинатальной смертности на 1000 родов после переноса свежих собственных и замо-
роженно-размороженных эмбрионов составляют 16,3 и 8,6 соответственно.

кроме того, при проведении икСи выше перинатальная заболеваемость, частота врожден-
ных аномалий и акушерских осложнений, чем при естественном зачатии [1965–1967]. Следует так-
же отметить более высокий риск эпигенетических изменений и нарушений нейроразвития [1943]. 
Вероятность рождения ребенка на 37-й неделе гестации с низкой массой при одноплодной беремен-
ности после Эко в 2,6 раза (95% ди 2,4–2,7) выше, чем в общей популяции (абсолютный риск со-
ставляет 2,5 и 6,5%) [1576].

Вероятность нехромосомных аномалий развития (в  частности, желудочно-кишечного 
тракта и скелетно-мышечной системы) при одноплодной беременности после Эко на 39% выше 
(скорректированное оР 1,39, 95% ди 1,21–1,59) по  сравнению с  естественной беременностью. 
ни одна из технологий ВРт (икСи, перенос свежих или замороженно-размороженных эмбрионов) 
не приводит к значительному повышению риска аномалий развития.

Согласно анализу исследования Massachusetts Outcome Study of ART, риск аномалий у ново-
рожденных после проведения Эко на 50% выше, чем при естественном зачатии (скорректирован-
ное отношение частоты 1,5; 95% ди 1,3–1,6) и на 30% выше у пар с субфертильностью по сравнению 
с естественным зачатием (скорректированное отношение частоты 1,3; 95% ди 1,1–1,5) [1671–1673]. 
при этом не выявлено различий в риске онкологических заболеваний между детьми, рожденными 
при помощи ВРт, и после естественного зачатия [1971].

В литературе не представлено убедительных данных по различиям в здоровье у детей, ро-
жденных после проведения икСи и Эко, а опубликованные результаты противоречивы. по данным 
ряда авторов, после Эко ниже риск аномалий развития, чем после икСи [1579] (хотя в двух метаана-
лизах не выявлено различий по врожденным аномалиям) [1582, 1972]. также опубликовано недоста-
точно данных по подросткам и взрослым молодого возраста, рожденным при помощи икСи и Эко, 
однако, по всей видимости, различий в показателях не будет. необходимо провести дальнейшие ис-
следования для оценки состояния здоровья в подростковом и взрослом возрасте, чтобы можно было 
сделать выводы по безопасности икСи по сравнению с Эко в долгосрочной перспективе [1973].

11.  Отдаленное влияние, пациенты, пережившие рак, 
и мужское здоровье

Рабочая  группа еау по  сексуальной функции и  репродуктивному здоровью провела обширный 
анализ литературы, чтобы подготовить руководство по: i) отдаленному влиянию урологических за-
болеваний (развивающихся в детском и взрослом возрасте) на сексуальную функцию и репродук-
тивное здоровье; ii) отдаленному влиянию онкологических заболеваний на сексуальную функцию 
и репродуктивное здоровье; iii) будущим направлениям развития персонифицированной медици-
ны с целью повышения информированности мужчин о сексуальной функции и репродуктивном 
здоровье.
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Рабочая группа провела систематический литературный поиск, включавший исследования на ан-
глийском языке и обзорные статьи, опубликованные до декабря 2019 г. и далее до декабря 2020 г. в ба-
зах Pubmed и Google. Следует отметить небольшое количество публикаций по роли специалистов 
здравоохранения в поддержке мужчин с последствиями лечения онкологических заболеваний в от-
ношении сексуальной функции и репродуктивного здоровья или концепциям программ мужского 
здоровья.

несмотря на различные инициативы в области общественного здравоохранения в течение 
последних десятилетий, рабочая группа подчеркивает сохранение различия в ожидаемой продол-
жительности жизни у мужчин и женщин [1974, 1975]. Согласно последнему отчету Воз, основной 
вклад в мужскую смертность в европе вносят неинфекционные заболевания (а именно сердечно-
сосудистые, онкологические, сахарный диабет и респираторные болезни) и травмы [1976], опро-
вергая распространенную версию о том, что более ранняя смертность у мужчин является естест-
венным феноменом [1975, 1976]. В условиях пандемии, связанной с COVID-19, показано, насколько 
фундаментальное значение имеет развитие стратегий, направленных на мужское здоровье [1977].

В отчете Воз также описываются мужская сексуальная функция и репродуктивное здоро-
вье, которые считаются недооцененными, и подчеркивается связь мужского бесплодия как пока-
зателя общего состояния здоровья с серьезными заболеваниями у мужчин [1876, 1881, 1882, 1979–
1982]. Эти данные свидетельствуют, что система здравоохранения должна переключить акцент 
на превентивные стратегии и в том числе уделять внимание наблюдению пациентов с нарушениями 
сексуальной функции и бесплодием [1884, 1983]. недопустимо считать, что у мужчин с бесплодием 
выше риск летального исхода просто из-за неспособности стать отцом [1885]. Целью рабочей груп-
пы было разработать концепцию более рационального и холистического подхода к мужскому здо-
ровью.

В рамках настоящих рекомендаций эксперты постарались направить врача за пределы па-
тологий и рассмотреть возможную связь с другими заболеваниями; например, у мужчин с вари-
коцеле повышен риск  заболеваний сердца, сахарного диабета и  гиперлипидемии [1983]. диагноз 
бесплодия оказывает тяжелое психологическое влияние на  мужчину (и  его партнершу), приводя 
к тревожности, грусти, гневу и чувству собственной неполноценности и мужской неудовлетворен-
ности [1984]. комбинация различных факторов, личности, социально-культурного фона и специ-
фического лечения/профессиональной поддержки повлияет на то, как мужчина справится с этим 
диагнозом [1985].

В европе Рпж является самой распространенной злокачественной опухолью (за исключе-
нием немеланомного рака кожи) [373]. Благодаря новым подходам к лечению значительно повыси-
лась выживаемость [1986], и, поскольку мужчины стали жить дольше, все большее значение прио-
бретают качество жизни, связанное со здоровьем, и сексуальное самочувствие [361]. Сексуальная 
дисфункция является одним из наиболее частых осложнений [362, 363, 1988–1990], вне зависимости 
от типа лечения [1692].

кроме того, относительно мало известно о важности фертильности и стратегий ее сохране-
ния у лиц, переживших рак [1872, 1991–1994]. при Рпж показано, что психологические последст-
вия сохраняются даже после полной ремиссии или излечения и восстановления эректильной функ-
ции [1995]. по этой причине урологи, занимающиеся сексуальной дисфункцией и репродуктивным 
здоровьем, выступают в авангарде программ для мужчин, переживших рак.

наконец, более чем два десятилетия назад убедительно доказана взаимосвязь между Эд 
и заболеваниями сердца [300, 301, 303, 1996–1999]. ССз являются ведущей причиной смерти у муж-
чин в  целом и  преждевременной смерти [2000–2003]. Все основные факторы риска ССз, вклю-
чая артериальную гипертензию, курение и повышенный уровень холестерина, чаще встречаются 
у мужчин, чем у женщин [2004–2010]. учитывая, что Эд является доказанным ранним маркером 
атеросклероза и достоверным независимым прогностическим фактором сердечно-сосудистых яв-
лений [303], она дает урологам уникальную возможность для скрининга ССз, улучшения общего 
состояния здоровья и коррекции факторов риска, в то же время уделяя внимание основной жалобе 
(Эд). В настоящее время в рекомендациях еау и американской урологической ассоциации пред-
лагается проводить скрининг факторов риска ССз у мужчин с Эд и возрастным гипогонадизмом 
[2011–2013] (см. разделы 3.7.3 и 5.2).

очевидна необходимость проспективного сбора данных по всем аспектам мужского здоро-
вья, включая протоколы скрининга ССз, и оценки эффективности первичных и вторичных профи-
лактических мероприятий. Целью рабочей группы еау по мужской сексуальной функции и репро-
дуктивному здоровью является разработка долгосрочной стратегии улучшения мужского здоровья 
на глобальном уровне.
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12. Литература (представлена в конце издания)
13. Конфликт интересов
Все члены группы по составлению клинических рекомендаций по инвазивному и метастатическо-
му раку мочевого пузыря предоставили открытый отчет по всем взаимоотношениям, которые они 
имеют и которые могут быть восприняты как причина конфликта интересов. Эта информация до-
ступна на сайте европейской ассоциации урологов: http://www.uroweb.org/guidelines. данные реко-
мендации были созданы при финансовой поддержке еау. при этом не  использовались внешние 
источники финансирования и поддержки. еау – некоммерческая организация, финансовые издер-
жки которой ограничиваются административными расходами, а также оплатой поездок и встреч. 
авторам рекомендаций еау не предоставляла гонораров или какой-либо другой компенсации.

14. Информация по цитированию
Формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еау, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно может отличаться количество авторов или, например, данные об издате-
ле, местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Milan, 2021. ISBN 978-94-92671-13-4.
если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.
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Раздел Количество уникальных 
публикаций

Временной диапазон

3.8. катетер-ассоциированные 
инфекции мочевыводящих путей

1253 1 января 2013 – 1 декабря 2020

3.7. Вирус папилломы человека 
у мужчин

1148 1 января 2005 – 1 апреля 2020

1. Введение 
1.1. Цели и задачи 
Группа европейской ассоциации урологов (еаУ) по составлению рекомендаций по урологическим 
инфекциям подготовила настоящий документ с целью предоставить медицинским работникам на-
учно обоснованную информацию и рекомендации по профилактике и лечению инфекций мочевы-
водящих путей (иМВП) и инфекций добавочных мужских половых желез. Цели настоящих реко-
мендаций также включают важные аспекты системы здравоохранения – контроль над инфекцией 
и рациональное применение антибактериальных препаратов. кроме того, доступны отдельные пу-
бликации еаУ, касающиеся урологических инфекций у детей [1] и инфекций у пациентов с нейро-
генной дисфункцией мочевыводящих путей [2].

необходимо подчеркнуть, что клинические рекомендации представляют собой наилуч-
шие данные, доступные экспертам на момент публикации. тем не менее настоящие рекомендации 
не всегда позволят получить наилучший результат. они никогда не смогут заменить клинический 
опыт при определении тактики лечения для отдельного пациента, а скорее помогают сделать выбор 
с учетом индивидуальных особенностей и предпочтений пациента. Рекомендации не являются обя-
зательными для соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт оказания помощи.

1.2. Состав рабочей группы 
В  международную  группу экспертов по  клиническим рекомендациям по  инфекциям в  уроло-
гии вошли урологи, обладающие опытом в  этой области, и  специалист по  инфекционным забо-
леваниям. Все эксперты, принимавшие участие в  написании настоящих рекомендаций, предо-
ставили данные по возможному конфликту интересов, которые можно посмотреть на сайте еаУ: 
http://uroweb.org/guideline/urological-infections/.

1.3. Доступные публикации 
доступны краткие рекомендации как в печатном виде, так и в различных версиях для мобильных 
устройств на базе iOS и Android. Это сокращенные версии, которые требуют обращения к полному тексту 
рекомендаций. Все документы доступны на сайте еаУ: http://uroweb.org/guideline/urological-infections/.

1.4. История публикаций
Первые рекомендации еаУ по урологическим инфекциям опубликованы в 2001 г. настоящие реко-
мендации представляют собой ограниченное обновление рекомендаций 2020 г. 

2. Методы
2.1. Введение 
В клинических рекомендациях 2021 г. по урологическим инфекциям посредством структурирован-
ного литературного поиска найдены и проанализированы новые и клинически значимые данные 
в разделе 3.8 «катетер-ассоциированные инфекции мочевыводящих путей». кроме того, добавлен 
новый раздел 3.14 «Вирус папилломы человека у мужчин». Члены рабочей группы провели лите-
ратурный поиск в базах данных Medline, EMBASE и библиотеке кокрейновских систематических 
обзоров по вопросам, входящим в эти разделы. ниже представлены временной диапазон и количе-
ство найденных и проанализированных публикаций по каждому разделу:

кроме того, на  основании опубликованных результатов систематических обзоров и  метаана-
лизов по  антибактериальной и  неантибактериальным стратегиям профилактики инфекцион-
ных осложнений, проведенных под руководством рабочей  группы, обновлен раздел 3.15.2.6 «Би-
опсия предстательной железы» [3, 4]. Подробная поисковая стратегия опубликована по  адресу: 
http://uroweb.org/guideline/urological-infections/?type=appendices-publications. В рекомендациях 2022 г. бу-
дет обновлен раздел 3.5 «Рецидивирующие инфекции мочевыводящих путей».
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Цистит

Пиелонефрит 

Рецидивирующие ИМВП 
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ИМВП у мужчин 
Низкий риск Высокий риск 

Рис. 3.1. Концепция неосложненных и осложненных ИМВП

В рекомендациях еаУ 2021 г. модифицированная методология GRADE [5]. для каждой рекомен-
дации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы с учетом ряда основных эле-
ментов:
1) общее качество данных в  поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в  этом 

тексте, градируются по степени согласно системе, модифицированной из классифи-
кации оксфордского центра медицинских исследований, основанной на доказатель-
ствах [6];

2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие стати-

стические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каждой 
рекомендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [7]. Сила каждой 
рекомендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями аль-
тернативных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой и вариабель-
ностью ценностей и предпочтений пациентов. С целью консультирования таблицы опубликованы 
онлайн. 

дополнительную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методология» 
настоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guideline/. 
По указанному адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали поддержку 
в составлении рекомендаций еаУ.

2.2. Рецензирование
настоящий документ прошел независимое рецензирование перед публикацией в 2019 г. 

3. Рекомендации
3.1. Классификация
Существуют различные системы классификаций иМВП. Чаще всего используется классифи-
кация Центра по  контролю и  профилактике заболеваний СШа (CDC) [8], американского об-
щества по  инфекционным заболеваниям (IDSA) [9], европейского общества по  клинической 
микробиологии и  инфекционным заболеваниям (ESCMID) [10], а  также Федеральной службы 
СШа по контролю над качеством пищевых продуктов и лекарственных средств (FDA) [11, 12]. 
В настоящих рекомендациях широко применяется концепция неосложненных и осложненных 
иМВП с различными модификациями (рис. 3.1). В 2011 г. еаУ/отдел еаУ по инфекциям в уроло-
гии предложили систему классификации ORENUC, основанную на клинической картине, степе-
ни тяжести, категоризации факторов риска и доступности соответствующей антибактериальной 
терапии [13].
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В рекомендациях по инфекциям в урологии адаптирована следующая классификация иМВП:

Классификация ИМВП
неосложненные иМВП острые, спорадические или рецидивирующие инфекции нижних 

(неосложненный цистит) и/или верхних (неосложненный пиелонефрит) 
мочевыводящих путей у небеременных женщин пременопаузального 
возраста без выявленных анатомических и функциональных нарушений 
мочевыводящих путей или сопутствующих заболеваний

осложненные иМВП Все иМВП, которые не подходят под критерии неосложненных. 
В узком смысле подразумевает иМВП у пациентов с повышенным 
риском осложненного течения: например, мужчины, беременные 
женщины, больные с анатомическими или функциональными 
нарушениями мочевыводящих путей, постоянным катетером, 
заболеваниями почек и/или другими сопутствующими 
иммунодефицитами (сахарным диабетом)

Рецидивирующие иМВП Рецидив неосложненных и/или осложненных иМВП с частотой 
не менее трех эпизодов в год или двух эпизодов в течение 6 месяцев

катетер-ассоциированные 
иМВП

Развиваются у пациентов с установленным катетером или у тех, кому 
проводилась катетеризация в течение последних 48 часов

Уросепсис Угрожающая жизни органная дисфункция, вызванная нарушением 
регуляции ответа на инфекцию мочевыводящих путей и/или мужских 
половых органов [14]

3.2. Стратегия рационального использования антибактериальных препаратов
Хотя польза от применения антибиотиков для пациентов не вызывают сомнений, их избыточное 
и неправильное назначение вносит вклад в растущую проблему резистентности уропатогенов, ко-
торая представляет собой серьезную угрозу для общественного здравоохранения [15, 16]. В отделе-
ниях неотложной помощи 20–50% антибиотиков назначены без необходимости или неправильно 
[17]. По этой причине по всему миру разрабатываются программы рационального использования 
антибактериальных препаратов в здравоохранении [18]. Цели программы рационального исполь-
зования антибактериальных препаратов включают оптимизацию результатов профилактики и ле-
чения инфекции с обеспечением экономической эффективности, наряду с уменьшением последст-
вий применения антибактериальных препаратов, включая нозокомиальные инфекции, например 
Clostridium difficile, токсичность, селекцию вирулентных патогенов и  появление резистентных 
штаммов [19].

Программы рационального использования антибактериальных препаратов имеют два ос-
новных направления. Первое заключается в оказании помощи на уровне пациента в соответствии 
с  рекомендациями. Второе описывает стратегии достижения приверженности к  рекомендациям, 
включая побуждающие действия, например обучение и обратную связь, наряду с ограничением до-
ступности препаратов. В кокрейновском обзоре, посвященном эффективности мероприятий для 
улучшения проведения антибактериальной терапии в стационарах и обновленном в 2017 г., полу-
чены доказательства высокого уровня о том, что такие программы эффективны в повышении при-
верженности к стратегии рациональной антибактериальной терапии и приводят к снижению дли-
тельности лечения и сроков госпитализации. В обзоре не показано, что уменьшение длительности 
терапии повышает смертность пациентов [20].
наиболее важные компоненты стратегии рационального использования антибактериальных пре-
паратов включают [21]:
•	 регулярное обучение персонала оптимальному применению антибактериальных препаратов;
•	 соблюдение местных, национальных или международных рекомендаций;
•	 регулярные совместные обходы и консультации со специалистом по инфекционным забо-

леваниям и клиническим микробиологом;
•	 аудит соблюдения рекомендаций и результатов лечения;
•	 регулярный мониторинг и обратную связь со специалистами по назначению антибактери-

альных препаратов и локальным показателям резистентности возбудителей.
В систематическом обзоре, проведенном в 2016 г., который был посвящен эффективности различ-
ных стратегий рациональной антибактериальной терапии, найдено 145 исследований по 9 целям. 
Эмпирическая терапия, основанная на рекомендациях, с использованием ограниченного количест-
ва антибиотиков и принципа деэскалации (выбор препаратов с узким спектром действия), переход 
с внутривенного введения на пероральный прием, мониторинг лекарственных средств и индиви-
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дуальные консультации позволили снизить относительный риск  летального исхода на  35% (95% 
ди 20–46%). При использовании деэскалации относительный риск летального исхода снижается 
на 56% (95% ди 34–70%) [22].

для обеспечения местных инициатив и аудита разработан ряд достоверных, валидных 
и практичных показателей качества антибактериальной терапии у госпитализированных паци-
ентов [23]. их  использование в  нидерландах позволило уменьшить срок  госпитализации [24]. 
В  литературном поиске в  базе данных PubMed с  апреля 2014  г.  [22] по  февраль 2017  г.  не най-
дено дополнительных рандомизированных контролируемых исследований (Рки) по стратегиям 
рациональной антибактериальной терапии при иМВП. необходимо провести исследования для 
получения доказательств высокого уровня по эффективности таких программ у урологических 
пациентов.

3.3. Бессимптомная бактериурия у взрослых
3.3.1. Вопрос
какое наиболее эффективное лечение лиц с бессимптомной бактериурией?

3.3.2. Введение
Рост бактерий в моче, не сопровождающийся симптомами, или бессимптомная бактериурия, ча-
сто встречается и связан с колонизацией комменсалами [25]. В исследованиях показано, что бес-
симптомная бактериурия может защищать против суперинфекции с развитием симптоматической 
иМВП, вследствие чего лечение бессимптомной бактериурии рекомендуется проводить только 
в  случае подтвержденной для пациента эффективности во избежание роста устойчивости к  ан-
тибиотикам и эрадикации потенциально «протективных» штаммов [26, 27]. Целью этого раздела 
является помощь врачам в определении ситуаций, в которых необходимо лечить бессимптомную 
бактериурию.

3.3.3. Эпидемиология, этиология и патогенез
Частота бессимптомной бактериурии у здоровых женщин пременопаузального возраста составляет 
1–5%, с увеличением показателей у практически здоровых женщин и мужчин пожилого возраста до 
4–19%, больных с сахарным диабетом – 0,7–27%, беременных женщин – 2–10%, пожилых лиц, про-
живающих в домах престарелых, – 15–50% и пациентов с повреждением спинного мозга – 23–89% 
[28]. У молодых мужчин бессимптомная бактериурия встречаются редко, но при ее выявлении не-
обходимо исключить хронический бактериальный простатит. Спектр бактерий при бессимптомной 
бактериурии аналогичен спектру возбудителей неосложненных или осложненных иМВП и зависит 
от факторов риска (см. разделы 3.4 и 3.7).

3.3.4. Диагностика
Бессимптомная бактериурия при отсутствии клинических проявлений определяется как наличие 
бактерий в средней порции мочи в концентрации ≥ 105 кое/мл в двух последовательных анализах 
у женщин [29] и одном анализе у мужчин [30]. истинная бактериурия в моче, получаемой при кате-
теризации, диагностируется при концентрации >102 кое/мл у лиц обоих полов [28, 31]. обследо-
вание должно включать определение объема остаточной мочи. При отсутствии других изменений 
цистоскопия и/или визуализация верхних мочевыводящих путей не показаны. При стойком росте 
уреазопродуцирующих бактерий, например Proteus mirabilis, необходимо исключать камни верх-
них мочевыводящих путей [32]. Мужчинам следует выполнять пальцевое ректальное исследование 
(ПРи) для исключения заболеваний предстательной железы (ПЖ) (см. раздел 3.11).

3.3.5. Резюме по данным литературы
Рабочая группа провела систематический обзор литературы с января 2000 г. по ноябрь 2016 г., при 
котором найдены 3582 публикации; из них 224 отобраны для анализа полного текста, а 50 включе-
ны в окончательный документ [33]. для беременных, пациентов перед урологическими операция-
ми, женщин постменопаузального возраста и пациентов пожилого возраста, находящихся в домах 
престарелых, выполнен метаанализ, включающий только результаты Рки [33]. В отношении дру-
гих подгрупп проведен описательный анализ, в  том числе с  результатами нерандомизированных 
исследований [33]. В систематический обзор не вошли следующие подгруппы: пациенты с имму-
нодефицитом, кандидурией, нарушением функции нижних мочевыводящих путей и/или после ре-
конструкции и с постоянным катетером. для этих подгрупп рекомендации обновлены путем струк-
турированного поиска в базе данных PubMed.
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3.3.6. Лечение
3.3.6.1. Пациенты без выявленных факторов риска
Бессимптомная бактериурия не вызывает болезни или повреждения почек [34]. только в одном про-
спективном нерандомизированном исследовании изучали влияние бессимптомной бактериурии 
у взрослых небеременных женщин без сахарного диабета [35], и в нем не выявлено различий в частоте 
симптоматических иМВП. Более того, поскольку не требуется лечить бессимптомную бактериурию 
в подгруппах высокого риска, рабочая группа достигла консенсуса в том, что эти результаты можно 
экстраполировать на больных без выявленных факторов риска. таким образом, скрининг и лечение 
бессимптомной бактериурии у пациентов без факторов риска не рекомендуются.

3.3.6.2. Пациенты с  бессимптомной бактериурией и  рецидивирующими ИМВП без сопутствую-
щих патологических изменений
В Рки изучали лечение бессимптомной бактериурии у женщин с рецидивирующими иМВП без 
выявленных факторов риска [27]. Согласно результатам, антибактериальная терапия повышает 
риск  последующего развития симптоматического эпизода иМВП по  сравнению с  больными, ко-
торые не получали лечение (оР 0,28, 95% ди 0,21–0,38; 673 пациента). Этот протективный эффект 
спонтанно развивающейся бессимптомной бактериурии можно использовать в рамках профилак-
тики у женщин с рецидивирующими симптоматическими иМВП. По этой причине лечение бессим-
птомной бактериурии не рекомендуется.

3.3.6.3. Беременные женщины
3.3.6.3.1. Эффективно ли лечение бессимптомной бактериурии у беременных женщин?
В  12 Рки сравнивали антибактериальную терапию при бессимптомной бактериурии с  плацебо-
контролем или наблюдением [36–47] с использованием различных доз и схем терапии. Результаты 
10 исследований опубликованы до 1988 г., а еще одного – в 2015 г. Показатели симптоматических 
иМВП описаны в  11 Рки (n = 2002) [36, 38–46, 48]. антибактериальная терапия снижает число 
симптоматических иМВП по  сравнению с  плацебо или наблюдением (среднее оР 0,22, 95% ди 
0,12–0,40).

В шести Рки представлены данные по устранению бактериурии [36–38, 40, 43, 45]. анти-
бактериальная терапия превосходит по эффективности плацебо (среднее оР 2,99, 95% ди 1,65–5,39; 
n = 716). В восьми Рки [36, 38–41, 44, 47, 48] показано, что антибактериальная терапия уменьшает 
риск рождения детей с низкой массой тела по сравнению с плацебо или наблюдением (среднее оР 
0,58, 95% ди 0,36–0,94; n = 1689). По данным четырех Рки [44, 45, 47, 48], антибактериальная тера-
пия снижает риск преждевременных родов по сравнению с плацебо или наблюдением (среднее оР 
0,34, 95% ди 0,18–0,66; n = 854).

Учитывая положительное влияние антибактериальной терапии у  беременных женщин 
для матери и плода, им необходимо проводить скрининг и лечение бессимптомной бактериурии. 
Рабочая группа подчеркивает, что большинство опубликованных исследований имеют низкое ме-
тодологическое качество и  проводились в  1960–80-х  гг. С  того времени значительно изменились 
протоколы диагностики и лечения и доступность медицинской службы; поэтому в основе этой ре-
комендации лежат доказательства низкого уровня. В более новых исследованиях с хорошим мето-
дологическим качеством преимущество антибактериальной терапии не так очевидно [48]. По этой 
причине рекомендуется обращаться к национальным рекомендациям по лечению бессимптомной 
бактериурии у беременных женщин.

3.3.6.3.2. какой должна быть длительность антибактериальной терапии при бессимптомной бакте-
риурии у беременных?
В 16 Рки сравнивали эффективность различных режимов антибактериальной терапии у беремен-
ных женщин с  бессимптомной бактериурией [49–64]. Характер исследований значительно отли-
чался. В них сравнивали различные режимы антибактериальной терапии или различную длитель-
ность введения одного препарата. длительность варьирует от однократной дозы до непрерывного 
лечения (до родов). С практической точки зрения режимы антибактериальной терапии разделены 
на основании кокрейновского обзора, проведенного Widmer и соавт., с некоторыми модификация-
ми [65]. итак, проводилось сравнение следующих режимов:
1) однократная доза (в 1-й день);
2) короткий курс (2–7 дней);
3) длительный курс (8–14 дней);
4) непрерывная терапия (до родов).
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В девяти исследованиях сравнивали однократное введение и короткий курс [50, 54, 55, 59–64], в од-
ном исследовании – однократную дозу и длительный курс [58], а еще в одном – длительный курс 
и непрерывную терапию [51]. Поскольку в настоящее время не используется длительная и непре-
рывная антибактериальная терапия, представлены только исследования, в которых сравнивали од-
нократную дозу и стандартный короткий курс.

3.3.6.3.2.1. однократный прием или короткий курс?
В трех Рки [54, 63, 64] не выявлено различий в симптоматических иМВП между двумя режимами 
(среднее оР 1,07, 95% ди 0,47–2,47; n = 891). По данным девяти Рки [50, 54, 55, 59–64], показатели 
устранения бессимптомной бактериурии также не отличаются (среднее оР 0,97, 95% ди 0,89–1,07; 1268 
женщин). В шести публикациях [50, 54, 59, 60, 62, 63] показана более низкая частота побочных эффек-
тов при однократном введении антибиотика по сравнению с коротким курсом (среднее оР 0,40, 95% 
ди 0,22–0,72; 458 женщин). В трех исследованиях [54, 56, 64] не обнаружено различий между двумя 
режимами по показателям преждевременных родов (среднее оР 1,16, 95% ди 0,75–1,78; 814 женщин). 
В одном исследовании [64] показано преимущество короткого курса антибактериальной терапии в от-
ношении частоты рождения детей с низкой массой (среднее оР 1,65, 95% ди 1,06–2,57; 714 женщин).

Согласно результатам анализа, однократный прием антибиотика связан с более низкой ча-
стотой побочных эффектов, но более высоким риском рождения детей с низкой массой. По этой 
причине для лечения бессимптомной бактериурии при беременности рекомендуется короткий курс 
антибактериальной терапии, однако необходимо отметить низкое качество данных, которые лежат 
в основе этой рекомендации.

3.3.6.4. Пациенты с известными факторами риска
3.3.6.4.1. Сахарный диабет
Сахарный диабет, даже при контроле уровня гликемии, повышает частоту бессимптомной бакте-
риурии [66]. В Рки показано, что эрадикация бессимптомной бактериурии не снижает риск сим-
птоматической иМВП и инфекционных осложнений у пациентов с сахарным диабетом. Время до 
первого симптоматического эпизода в обеих группах также не отличалось. кроме того, нелеченая 
бессимптомная бактериурия не коррелирует с диабетической нефропатией [67]. Скрининг и лече-
ние бессимптомной бактериурии при скомпенсированном сахарном диабете не  рекомендуются. 
Следует отметить, что плохой контроль над уровнем гликемии является фактором риска симптома-
тических иМВП и инфекционных осложнений.

3.3.6.4.2. Бессимптомная бактериурия у женщин постменопаузального возраста
У женщин пожилого возраста выше частота бессимптомной бактериурии [68]. В четырех Рки срав-
нивали антибактериальную терапию при бессимптомной бактериурии у женщин постменопаузаль-
ного возраста с плацебо-контролем и наблюдением, с различными дозами и схемами лечения [69–
72]. Эти исследования включали в основном больных, требующих постороннего ухода, что может 
искажать результаты анализа. В трех Рки не выявлено преимущества антибактериальной терапии 
в отношении симптоматических иМВП (среднее оР 0,71, 95% ди 0,49–1,05; 208 женщин) и разре-
шения бактериурии (среднее оР 1,28, 95% ди 0,50–3,24; 203 женщины) [54, 63, 64]. По этой причине 
бессимптомная бактериурия у женщин постменопаузального возраста не требует лечения, поэтому 
тактика не отличается от таковой у женщин пременопаузального возраста.

3.3.6.4.3. Пациенты пожилого возраста, находящиеся в домах престарелых
Частота бессимптомной бактериурии у пожилых пациентов, находящихся в домах престарелых, состав-
ляет 15–50% [73]. дифференциальная диагностика симптоматической иМВП у пациентов с многочи-
сленными заболеваниями и ментальными нарушениями затруднительна и, возможно, приводит к не-
нужной антибактериальной терапии [74, 75]. В семи Рки сравнивали антибактериальную терапию при 
бессимптомной бактериурии с плацебо-терапией и наблюдением у пожилых пациентов с различными 
дозами и схемами лечения [69–72, 76–78], а в трех Рки описаны показатели симптоматических иМВП 
[67, 69, 74]. антибактериальная терапия неэффективна в снижении частоты симптоматических иМВП 
по сравнению с плацебо или наблюдением (среднее оР 0,68, 95% ди 0,46–1,00; 210 пациентов). В шести 
Рки [69, 71, 72, 76–78] показано, что антибактериальная терапия неэффективна по сравнению с плацебо 
в устранении бессимптомной бактериурии (среднее оР 1,33, 95% ди 0,63–2,79; 328 пациентов). В дру-
гом Рки сравнивали показатели недержания мочи до и после эрадикации бессимптомной бактериурии, 
и результаты свидетельствуют о неэффективности антибактериальной терапии [79]. По этой причине 
скрининг и лечение бессимптомной бактериурии в этой группе пациентов не рекомендуются.
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3.3.6.4.4. Пациенты после трансплантации почки
В двух Рки и двух ретроспективных исследованиях сравнивали антибактериальную терапию и на-
блюдение у пациентов после трансплантации почки [80–83]. В метаанализе двух Рки не показано эф-
фективности антибактериальной терапии в снижении частоты симптоматических иМВП (оР 0,86, 
95% ди 0,51–1,45; n = 200). к аналогичному выводу пришли авторы двух ретроспективных исследо-
ваний. кроме того, не выявлено различий в частоте бессимптомной бактериурии, потери трансплан-
тата или изменении функции почки при наблюдении до 24 месяцев [80–83]. таким образом, лечение 
бессимптомной бактериурии у больных после трансплантации почки не рекомендуется.

3.3.6.4.5. Пациенты с нарушением функции нижних мочевыводящих путей и/или после реконструкции
У больных с дисфункцией нижних мочевыводящих путей (днМП) (например, гиперактивным мо-
чевым пузырем вследствие рассеянного склероза, повреждением спинного мозга, неполным опо-
рожнением мочевого пузыря, после формирования нового мочевого пузыря или илеоцистопла-
стики, при проведении чистой периодической катетеризации, наличии подвздошного кондуита, 
ортотопического мочевого пузыря и «сухой» уростомы) часто происходит колонизация микроор-
ганизмами [84, 85]. В исследованиях не показано эффективности лечения бессимптомной бактери-
урии в этой группе больных [86, 87]. Более того, у пациентов с днМП не развивается спонтанная 
бессимптомная бактериурия, преднамеренная колонизация штаммами (Escherichia coli 83972) обла-
дает протективным эффектом против симптоматических рецидивов [86, 87]. Скрининг и лечение 
бессимптомной бактериурии в  этой  группе не  рекомендуются. При развитии рецидивирующей 
симптоматической иМВП (см. раздел 3.5) необходимо учитывать протективный эффект спонтанно 
развивающейся бессимптомной бактериурии против инфекции нижних мочевыводящих путей.

3.3.6.4.6. Пациенты с катетерами
У  больных с  постоянным уретральным катетером, цистостомой или нефростомой всегда разви-
вается бессимптомная бактериурия, и антибактериальная терапия в таких случаях неэффективна 
[88]. Это также относится к пациентам с бессимптомной бактериурией и длительно установленным 
мочеточниковым стентом [89]. Рутинное лечение катетер-ассоциированной бактериурии не реко-
мендуется. Подробные рекомендации представлены в разделе 3.8.

3.3.6.4.7. Пациенты с бессимптомной бактериурией, которым планируется установка/замена катетера
У больных, которым планируется неосложненная установка/замена постоянного катетера, бессим-
птомная бактериурия сама по себе не является фактором риска, поэтому не требуется проводить ее 
скрининг или лечение [90]. напротив, при планировании установки/замены нефростомы и моче-
точникового стента длительного стояния бессимптомная бактериурия представляет собой фактор 
риска инфекционных осложнений [91]. По этой причине перед операцией рекомендуются скрининг 
и лечение бактериурии.

3.3.6.4.8. Больные с иммунодефицитом и тяжелыми сопутствующими заболеваниями, кандидурией
Эти группы необходимо рассматривать индивидуально, в каждом случае следует оценивать преи-
мущества скрининга и лечения бессимптомной бактериурии. У больных с бессимптомной кандиду-
рией в ряде случаев имеется фоновое заболевание или расстройство. У пациентов без сопутствую-
щей патологии лечение бессимптомной кандидурии не рекомендуется [92].

3.3.6.5. Перед урологическими вмешательствами
При диагностических и терапевтических вмешательствах без инвазии в мочевыводящие пути бес-
симптомная бактериурия, как правило, не является фактором риска, поэтому скрининг и лечение 
не  рекомендуются. напротив, при операциях с  введением инструментов в  мочевыводящие пути 
и нарушением целостности слизистой, в частности при эндоскопических вмешательствах, бактери-
урия представляет собой достоверный фактор риска осложнений.

В двух Рки [93, 94] и двух проспективных нерандомизированных исследованиях [95, 96] 
сравнивали влияние антибактериальной терапии с отсутствием лечения перед трансуретральной 
резекцией ПЖ или опухоли мочевого пузыря. По данным метаанализа двух Рки, антибактериаль-
ная терапия снижает число симптоматических иМВП по сравнению с контролем (среднее оР 0,20, 
95% ди 0,05–0,86; n = 167). В этих же исследованиях показатели фебрильной температуры и сеп-
тицемии в послеоперационном периоде были ниже в группе антибактериальной терапии. В Рки, 
включавшем пациентов с повреждением спинного мозга, которым проводились элективные эндо-
урологические вмешательства, не выявлено различий в частоте послеоперационных иМВП между 
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Резюме по данным литературы УД
В следующих ситуациях лечение бессимптомной бактериурии неэффективно:
•	женщины без факторов риска; 3b
•	пациенты с хорошо контролируемым сахарным диабетом; 1b
•	женщины постменопаузального возраста; 1a
•	пожилые женщины, находящиеся в домах престарелых; 1a
•	пациенты с нарушением функции нижних мочевыводящих путей и/или после 

реконструкции;
2b

•	пациенты после трансплантации почки; 1a
•	пациенты перед ортопедическими операциями 1b
Лечение бессимптомной бактериурии наносит вред пациентам с рецидивирующими иМВП 1b
Лечение бессимптомной бактериурии эффективно перед урологическими вмешательствами 
с нарушением слизистой оболочки

1a

В метаанализе показана эффективность лечения бессимптомной бактериурии у беременных 
женщин, однако большинство исследований проводилось много лет назад. По данным 
последнего исследования, у женщин группы низкого риска редко развивается пиелонефрит

1a

Рекомендации СР 
В следующих ситуациях не рекомендуется проводить скрининг и лечение 
бессимптомной бактериурии:
•	женщины без факторов риска;
•	пациенты с хорошо контролируемым сахарным диабетом;
•	женщины постменопаузального возраста;
•	пожилые женщины, находящиеся в домах престарелых;
•	пациенты с нарушением функции нижних мочевыводящих путей и/или после реконструкции;
•	пациенты с катетерами;
•	пациенты после трансплантации почки;
•	пациенты перед ортопедическими операциями;
•	пациенты с рецидивирующими иМВП.

Сильная

Перед урологическими вмешательствами с нарушением слизистой оболочки 
рекомендуется проводить скрининг и лечение бессимптомной бактериурии

Сильная

Рекомендуется проводить скрининг бессимптомной бактериурии у беременных 
женщин с использованием стандартного короткого курса антибактериальной терапии

Слабая

однократным введением препарата и 3–5-дневным предоперационным курсом по поводу бессим-
птомной бактериурии [97].

По этой причине перед урологическими операциями с нарушением целостности слизистой 
необходимо выполнять посев мочи и проводить лечение бессимптомной бактериурии.

3.3.6.6. Перед ортопедическими операциями
В  литературе опубликовано Рки (n = 471) и  многоцентровое когортное исследование (n = 303), 
в которых сравнивали антибактериальную терапию с отсутствием лечения перед ортопедическими 
операциями (замена тазобедренного сустава/гемиартропластика или полное замещение коленного 
сустава) [98, 99]. В них не показано преимущества терапии в снижении частоты инфицирования 
искусственных суставов (3,8 и 0%; 3,9 и 4,7% соответственно). В когортном исследовании не выяви-
ли различий в показателях симптоматических иМВП в послеоперационном периоде (0,65 и 2,7%) 
[99]. По этой причине лечение бактериурии перед ортопедическими операциями не рекомендуется.

3.3.6.7. Фармакологическое лечение
При необходимости лечения бессимптомной бактериурии выбор препарата и  длительность те-
рапии соответствуют симптоматическим неосложненным (см. раздел 3.4.4.4) или осложненным 
иМВП (см. раздел 3.7.5) в зависимости от пола, общего состояния и отягощающих факторов. тера-
пия проводится по результатам посева, не эмпирически.

3.3.7. Наблюдение
В литературе не опубликовано исследований по наблюдению после лечения бессимптомной бакте-
риурии.

3.3.8. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению бессимптомной бактериурии
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Рекомендации СР 

диагностика неосложненного цистита у женщин без других факторов риска 
осложненных иМВП основана:
•	на тщательном сборе анамнеза симптомов нарушенного мочеиспускания (дизурия, 

учащенное мочеиспускание и ургентность);
•	отсутствии выделений из влагалища или раздражения

Сильная

для диагностики острого неосложненного цистита можно использовать тест-полоски Слабая

В следующих ситуациях рекомендуется выполнять посев мочи:
•	подозрение на острый пиелонефрит;
•	отсутствие положительной динамики или рецидив симптомов в течение 4 недель 

после завершения лечения;
•	женщины с атипичными симптомами;
•	беременные женщины

Сильная

Резюме по данным литературы УД

точная диагностика неосложненного цистита основана на тщательном сборе анамнеза 
симптомов нарушенного мочеиспускания и отсутствии выделений из влагалища или других 
симптомов вагинита

2b

3.4. Острый неосложненный цистит
3.4.1. Введение 
неосложненным называют острый, спорадический или рецидивирующий цистит у небеременных 
женщин пременопаузального возраста, у которых не выявлено анатомических и функциональных 
нарушений мочевыводящих путей или сопутствующих заболеваний.

3.4.2. Эпидемиология, этиология и патофизиология
Почти у половины женщин в течение жизни развивается не менее одного эпизода цистита. к 24 го-
дам примерно 1/3 женщин хотя бы один раз заболели острым циститом [100]. Факторы риска вклю-
чают половой акт, использование спермицидов, нового полового партнера, анамнез иМВП у матери 
и эпизод иМВП в детском возрасте. наиболее частым возбудителем неосложненных иМВП явля-
ется E. coli.

3.4.3. Диагностика 
3.4.3.1. Клиническая диагностика
диагноз острого неосложненного цистита может быть установлен с высокой вероятностью на осно-
вании ирритативных симптомов (дизурия, частые позывы и ургентность) и отсутствия отделяемого 
из влагалища или раздражения [101, 102]. У женщин пожилого возраста симптомы со стороны ор-
ганов мочеполовой системы не всегда связаны с циститом [103, 104].

3.4.3.2. Дифференциальная диагностика
необходимо дифференцировать неосложненный цистит от бессимптомной бактериурии, которая 
рассматривается не  как инфекция, а  скорее как комменсальная микрофлора, которая не  требует 
лечения, а следовательно, и диагностики, за исключением случаев, когда она считается специфиче-
ским фактором риска (см. раздел 3.3).

3.4.3.3. Лабораторная диагностика
У пациентов с типичными симптомами неосложненного цистита анализы мочи (посев на сте-
рильность, анализ тест-полоской) имеют ограниченную диагностическую ценность [105]. од-
нако при сомнениях в  диагнозе анализ мочи тест-полоской повышает вероятность диагноза 
неосложненного цистита [106, 107]. Больным с атипичными симптомами или при неэффектив-
ности антибактериальной терапии рекомендуется выполнять посев мочи на стерильность [108, 
109].

3.4.3.4. Резюме по  данным литературы и  рекомендации по  диагностике неосложненного ци-
стита
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3.4.4. Лечение
При цистите рекомендуется антибактериальная терапия, которая намного эффективнее кли-
нически по сравнению с плацебо [110]. При симптомах легкой/умеренной степени в отдельных 
случаях в  качестве альтернативы показано симптоматическое лечение (например, ибупрофен) 
[111–114]. При выборе антибактериальной терапии следует руководствоваться следующими 
принципами [101]:
•	 спектр и чувствительность уропатогенов, вызывающих иМВП;
•	 эффективность в клинических исследованиях при специальных показаниях;
•	 переносимость и побочные эффекты;
•	 нежелательные экологические эффекты;
•	 стоимость;
•	 доступность.
В  соответствии с  этими принципами и  особенностями чувствительности в  европе, во многих 
странах терапией первой линии, при наличии, являются фосфомицина трометамол (однократно 
в дозе 3 г), пивмециллинам (по 400 мг 3 раза в сутки в течение 3–5 дней) и макрокристаллы/моноги-
драт нитрофурантоина (100 мг 2 раза в день в течение 5 дней) [115–118].

В качестве альтернативы можно использовать триметоприм (тМП) в режиме монотерапии 
или в комбинации с сульфаниламидами. ко-тримоксазол в дозе 160/800 мг 2 раза в день в течение 
3 дней или тМП по 200 мг 2 раза в день в течение 5 дней можно также назначать в качестве терапии 
первой линии в областях с резистентностью E. coli <20% [119, 120].

аминопенициллины больше не применяются для эмпирической терапии, учитывая рези-
стентность E. coli по  всему миру. аминопенициллины в  комбинации с  ингибитором бета-лакта-
мазы, например ампициллин/сульбактам или амоксициллин/клавулановая кислота и пероральные 
цефалоспорины, не рекомендуются для эмпирической терапии из-за перекрестного экологического 
влияния, но их можно применять в отдельных случаях [121, 122].

Важное примечание:
11 марта 2019 г. европейская комиссия ввела строгие регуляторные нормы по использованию фтор-
хинолонов из-за тяжелых и потенциально стойких побочных эффектов [123]. Это решение является 
официальным и действует во всех странах европейского союза. национальным властям рекомен-
довано обеспечить соблюдение данной рекомендации и принять все необходимые меры, которые 
будут способствовать правильному использованию фторхинолонов. При неосложненном цистите 
фторхинолоны можно применять только в случае, если предполагается, что все другие рекомендо-
ванные препараты будут неэффективны [123].

3.4.4.1. Цистит при беременности
для лечения цистита при беременности рекомендуется короткий курс антибактериальной терапии 
[124], но не все препараты разрешены к применению. В таких случаях допустимо назначать пени-
циллины, цефалоспорины, фосфомицин, нитрофурантоин (кроме случаев недостаточности  глю-
коза-6-фосфат-дегидрогеназы и в конце беременности), триметоприм (кроме первого триместра) 
и сульфаниламиды (кроме последнего триместра).

3.4.4.2. Цистит у мужчин
неосложненный цистит без вовлечения ПЖ встречается редко, поэтому при появлении у муж-
чин симптомов иМВП рекомендуются препараты, проникающие в ткань ПЖ. длительность те-
рапии должна составлять не менее 7 дней, предпочтительно с назначением триметоприма/суль-
фаметоксазола или фторхинолонов, при наличии к  ним чувствительности (см. раздел 3.4.4.4) 
[125].

3.4.4.3. Почечная недостаточность
У больных с почечной недостаточностью выбор препаратов зависит от выраженности снижения 
функции почек. Большинство антибиотиков имеют широкий терапевтический диапазон. При 
уровне СкФ >20 мл/мин можно не проводить коррекцию дозы, кроме препаратов с нефроток-
сическим потенциалом, например аминогликозидов. комбинация петлевых диуретиков (фуро-
семид) и цефалоспоринов является нефротоксичной. При СкФ менее 30 мл/мин/1,73м2 проти-
вопоказан нитрофурантоин, поскольку его накопление приводит к увеличению риска побочных 
эффектов и снижению эффективности вследствие недостаточного попадания в мочевыводящие 
пути [126].
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Таблица 1. Рекомендации по антибактериальной терапии при неосложненном цистите

Антибиотик Ежедневная 
доза

Продолжительность 
терапии

Комментарии

Первая линия
Фосфомицина 
трометамол

3 г 
однократно

1 день Рекомендуется только 
для женщин с неосложненным 
циститомМакрокристаллы 

нитрофурантоина
50–100 мг  
4 раза в день

5 дней

Моногидрат/ 
макрокристаллы 
нитрофурантоина

100 мг  
2 раза в день

5 дней

Макрокристаллы 
нитрофурантоина 
длительного действия

100 мг  
2 раза в день

5 дней

Пивмециллинам 200 мг  
3 раза в день

3–5 дней

Альтернативные препараты
Цефалоспорины 
(например, цефадроксил)

500 мг  
2 раза в день

3 дня или эквивалентные препараты

Если локальная резистентность Е. coli < 20%
TMP 200 мг  

2 раза в день
5 дней кроме первого триместра 

беременности
TMP/сульфаметоксазол 160/800 мг 

2 раза в день 
3 дня кроме первого триместра 

беременности
Терапия у мужчин
TMP/сульфаметоксазол 160/800 мг 

2 раза в день 
7 дней У мужчин применение 

ограничено. Можно использовать 
фторхинолоны в соответствии 
с данными чувствительности

3.4.4.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по антибактериальной терапии неослож-
ненного цистита

Рекомендации Ср 
к препаратам первой линии острого неосложненного цистита у женщин относятся 
фосфомицина трометамол, пивмециллинам или нитрофурантоин

Сильная

аминопенициллины и фторхинолоны не показаны для лечения острого 
неосложненного цистита

Сильная

Резюме по данным литературы УД
антибактериальная терапия превосходит по эффективности плацебо в лечении 
неосложненного цистита у женщин

1b

аминопенициллины и фторхинолоны не показаны для лечения неосложненного 
цистита вследствие отрицательных экологических эффектов, увеличения показателей 
резистентности и их более частого использования против бактерий, вырабатывающих бета-
лактамазы расширенного спектра

3

3.4.5. Наблюдение 
Рутинное выполнение общего анализа мочи (оаМ) или посев мочи на стерильность у бессимптом-
ных пациентов не показано [28]. У женщин, у которых симптомы не проходят к концу лечения или 
разрешаются, но рецидивируют в течение двух недель, следует выполнить посев мочи на стериль-
ность с  определением чувствительности выделенных возбудителей к  антибиотикам [127]. В  этой 
ситуации следует предположить, что возбудитель не чувствителен к применяемому антибиотику, 
поэтому необходимо провести повторную терапию другим препаратом в течение 7 дней [127].
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Таблица 3.2. Возрастные факторы риска рецидивирующих ИМВП у женщин [73, 103, 129]

Молодые женщины и женщины 
пременопаузального возраста

Женщины постменопаузального и пожилого возраста

Половой акт
использование спермицидов
новый половой партнер
анамнез иМВП у матери
анамнез иМВП в детском 
возрасте
Группа крови: 
антиген-секреторный статус

анамнез иМВП в пременопаузальном возрасте
недержание мочи
атрофический вагинит вследствие дефицита эстрогенов
Цистоцеле
Увеличение объема остаточной мочи
Группа крови: антиген-секреторный статус
катетеризация мочевого пузыря и нарушение 
функционального статуса у женщин пожилого возраста, 
живущих в домах престарелых

3.5. Рецидивирующие инфекции мочевыводящих путей
3.5.1. Введение 
Рецидивирующие иМВП представляют собой рецидив неосложненных и/или осложненных иМВП с ча-
стотой не менее трех эпизодов в год или двух эпизодов в течение 6 последних месяцев. Хотя рецидивиру-
ющие иМВП включают поражение нижних мочевыводящих путей (цистит) и верхних мочевыводящих 
путей (пиелонефрит), повторное развитие пиелонефрита требует исключения осложненной иМВП.

3.5.2. Диагностика
иМВП часто рецидивируют. Факторы риска представлены в табл. 3.2.
диагноз рецидивирующей иМВП подтверждается положительным посевом мочи. Рутинное вы-
полнение цистоскопии и методов визуализации у женщин с рецидивирующими иМВП не реко-
мендуется в связи с низкой диагностической ценностью [128], однако их необходимо проводить 
при нетипичной клинической картине, например подозрении на камни почек, обструкцию, интер-
стициальный цистит или переходно-клеточный рак.

3.5.3. Антибактериальное лечение и наблюдение
Профилактика рецидивирующих иМВП включает информацию по избеганию факторов риска, не-
антибактериальные мероприятия и антибактериальную профилактику [127]. Рекомендуется соблю-
дать именно такой порядок профилактических мер, а также выявлять и устранять любые урологи-
ческие факторы риска. Большой объем остаточной мочи требует коррекции, при необходимости 
с помощью чистой периодической катетеризации мочевого пузыря.

3.5.3.1. Изменение образа жизни
Различные поведенческие мероприятия и меры личной гигиены (недостаточное употребление жид-
кости, отсроченное мочеиспускание после полового акта, подмывание после акта дефекации сзади 
кпереди, спринцевание и ношение тугого синтетического нижнего белья) могут повышать риск ре-
цидивирующих иМВП, но в исследованиях убедительно не показано связи между ними [127].

3.5.3.2. Неантибактериальная профилактика
описаны различные методы неантибактериальной профилактики рецидивирующих иМВП, 
но только ряд из них изучался в хорошо спланированных исследованиях [130, 131].

3.5.3.2.1. Гормональная терапия
У женщин постменопаузального возраста показана тенденция к снижению риска рецидивирующих 
иМВП при использовании вагинальных эстрогенов, но не пероральных форм [130, 132].

3.5.3.2.2. Профилактика иммуноактивными препаратами 
Хорошо описана эффективность оМ-89 (Уро-Ваксом), и в ряде Рки показано его превосходство 
над плацебо и хороший профиль безопасности, в связи с чем его можно рекомендовать для имму-
нопрофилактики у  женщин с  рецидивирующими иМВП [130, 133–135]. необходимо установить 
его эффективность в других группах пациентов и сравнительную эффективность с антибиотиками.

3.5.3.2.3. Профилактика пробиотиками (штаммы лактобактерий)
В объединенных данных метаанализа не показано эффективности препаратов лактобактерий для 
профилактики рецидивирующих иМВП [136]. Различия в эффективности доступных препаратов 
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Резюме по данным литературы УД
дополнительные методы исследования, включая цистоскопию, методы визуализации 
и другие, имеют низкую диагностическую ценность при рецидивирующих иМВП

3

В исследованиях не выявлено связи между изучаемыми поведенческими факторами риска 
и развитием рецидивирующих иМВП

3

Заместительная терапия эстрогенами обладает некоторой эффективностью в профилактике 
рецидивирующих иМВП у женщин постменопаузального возраста

1b

По данным ряда Рки, OM-89 превосходит плацебо по эффективности в профилактике 
рецидивирующих иМВП у женщин и имеет хороший профиль безопасности

1a

длительная антибактериальная профилактика низкими дозами и посткоитальная 
антибактериальная профилактика снижают риск рецидива иМВП

1b

В проспективном когортном исследовании показано, что периодическое самостоятельное 
назначение антибиотиков у женщин с рецидивирующими иМВП является эффективным, 
безопасным и экономически целесообразным

2b

свидетельствуют о необходимости дальнейших исследований, прежде чем можно будет дать реко-
мендации за или против.

3.5.3.2.4. Профилактика клюквенным соком 
В небольшом числе исследований получены доказательства, подтверждающие, что прием клюк-
вы эффективен для снижения частоты инфекций нижних мочевыводящих путей у женщин [137, 
138]. однако по данным метаанализа, включавшего 24 исследования и 4473 пациентов, продук-
ты, содержащие клюкву, не снижают частоту симптоматических иМВП у женщин [139]. Учиты-
вая противоречивые результаты, нельзя дать рекомендаций по ежедневному приему препаратов 
клюквы.

3.5.3.2.5. Профилактика D-маннозой
В  плацебоконтролируемом Рки без ослепления показано, что D-манноза в  ежедневной дозе 2  г 
превосходит плацебо и сопоставима с 50 мг нитрофурантоина в профилактике рецидивирующих 
иМВП [140]. Этих данных недостаточно, чтобы дать рекомендации, поэтому D-маннозу в настоя-
щее время можно использовать только в рамках клинических исследований.

3.5.3.2.6. Внутрипузырные инстилляции
Внутрипузырные инстилляции гиалуроновой кислоты и хондроитин сульфата используют для вос-
становления гликозаминогликанового слоя при лечении интерстициального цистита, гиперактив-
ного мочевого пузыря, постлучевого цистита и для профилактики рецидивирующих иМВП [141]. 
В обзоре 27 исследований авторы пришли к выводу о срочной необходимости крупных исследова-
ний, в которых бы оценивали эффективность внутрипузырных инстилляций [142]. По этой причи-
не в настоящее время нельзя дать рекомендации.

3.5.3.3. Антибактериальная профилактика рецидивирующих инфекций мочевыводящих путей
3.5.3.3.1. Постоянная профилактика низкими дозами антибиотиков и посткоитальная профилактика
антибактериальная профилактика может проводиться в  течение длительного периода времени 
(3–6 месяцев) или после полового акта, и оба режима позволяют снизить частоту рецидивов [143]. 
Посткоитальная антибактериальная профилактика показана только после консультирования и по-
веденческой терапии, когда другие методы лечения неэффективны. Режимы включают нитрофу-
рантоин 50 мг или 100 мг 1 раз в сутки, фосфомицина трометамол 3 г каждые 10 дней, а во время 
беременности – цефалексин 125 мг или 250 мг или цефаклор 250 мг 1 раз в сутки [127, 144]. Постко-
итальная профилактика для снижения риска рецидива показана беременным женщинам с частыми 
обострениями иМВП до беременности [145].

3.5.3.3.2. Самодиагностика и самолечение
При хорошей комплаентности допустимы самодиагностика и самолечение коротким курсом анти-
биотика [146]. Выбор препаратов аналогичен таковому при спорадических острых неосложненных 
иМВП (см. раздел 3.4.4.4).

3.5.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике и лечению рецидивиру-
ющих ИМВП
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Рекомендации СР 
для диагностики рецидивирующих иМВП необходимо выполнять посев мочи Сильная
Женщинам моложе 40 лет с рецидивирующими иМВП и отсутствием других факторов 
риска не обязательно проводить обширные диагностические процедуры (цистоскопию, 
ультразвуковое исследование (УЗи) органов брюшной полости)

Слабая

Рекомендуйте пациентам изменение образа жизни, которое может снижать риск 
рецидива иМВП

Слабая

для профилактики рецидивирующих иМВП у женщин постменопаузального возраста 
рекомендуются вагинальные эстрогены

Слабая

для снижения риска рецидивирующих иМВП у женщин всех возрастов показана 
иммуноактивная профилактика

Сильная

При неэффективности изменений образа жизни для профилактики рецидивирующих иМВП 
показана непрерывная антибактериальная терапия или посткоитальная профилактика, 
однако необходимо предупреждать пациентов о возможных побочных эффектах

Сильная

При хорошей комплаентности допустимо самолечение короткими курсами 
антибактериальной терапии

Сильная

Резюме по данным литературы УД
Всем пациентам с острым пиелонефритом в дополнение к общему анализу мочи необходимо 
выполнять посев мочи на стерильность с определением чувствительности к антибиотикам

4

В проспективном обсервационном когортном исследовании показано, что методы визуализации 
можно проводить не всем взрослым пациентам с иМВП и фебрильной температурой, без потери 
клинически важной информации при использовании простых клинических прогностических правил

2b

При сохранении фебрильной температуры в течение 72 часов после лечения или 
подозрении на осложнения, например сепсис, показаны дополнительные методы 
исследования, включая кт без контрастного усиления

4

3.6. Острый неосложненный пиелонефрит 
неосложненным считается пиелонефрит у  небеременных женщин пременопаузального возраста 
без выявленных урологических нарушений или сопутствующих заболеваний.

3.6.1. Диагностика 
3.6.1.1. Клиническая диагностика 
к симптомам, позволяющим заподозрить острый пиелонефрит, относят озноб, боль в поясничной 
области, тошноту и  рвоту, фебрильную температуру (>38 °С) или болезненность при пальпации 
в области реберно-позвоночного угла. Пиелонефрит может протекать без признаков цистита [147]. 
Беременные с острым пиелонефритом требуют особого внимания, поскольку иМВП могут не толь-
ко оказывать неблагоприятное влияние на женщину с анемией, почечной и дыхательной недоста-
точностью, но также и на плод, с увеличением частоты преждевременных родов [148].

3.6.1.2. Дифференциальная диагностика
крайне важно дифференцировать в как можно более ранние сроки неосложненный и осложненный, 
преимущественно обструктивный, пиелонефрит, поскольку он быстро может перейти в уросепсис. 
дифференциальная диагностика проводится с помощью методов визуализации (см. раздел 3.6.1.4).

3.6.1.3. Лабораторная диагностика 
для постановки диагноза необходим анализ мочи с оценкой количества лейкоцитов, эритроцитов 
и нитритов [149]. кроме того, во всех случаях пиелонефрита рекомендуется выполнить посев мочи 
с определением чувствительности к антибактериальным препаратам.

3.6.1.4. Инструментальная диагностика 
Пациентам с мочекаменной болезнью в анамнезе, нарушением функции почек или высоким уровнем pH 
мочи показано УЗи [150]. При сохранении у пациента фебрильной температуры в течение более 72 ча-
сов от начала терапии или ухудшении клинического состояния показаны дополнительные исследования, 
например спиральная компьютерная томография (кт) без болюсного усиления или экскреторная уро-
графия [150]. для диагностики отягощающих факторов у беременных женщин предпочтительно исполь-
зовать УЗи или магнитно-резонансную томографию (МРт) во избежание риска облучения плода [150].

3.6.2. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике неосложненного пиелонефрита
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Резюме по данным литературы УД
Фторхинолоны и цефалоспорины являются единственными препаратами, которые 
рекомендуются для пероральной эмпирической терапии неосложненного пиелонефрита

1b

Препараты для внутривенного введения при неосложненном пиелонефрите включают 
фторхинолоны, аминогликозиды (в том числе с ампициллином), цефалоспорины 
с расширенным спектром действия или пенициллины

1b

карбапенемы и новые препараты с широким спектром действия показаны только пациентам, 
у которых в первых результатах посева предполагаются полирезистентные штаммы

4

Выбор антибактериальной терапии зависит от локальной чувствительности, 
и его следует оптимизировать по результатам посева мочи

3

Рекомендации СР 
для рутинной диагностики необходимо выполнить общий анализ мочи (например, анализ 
тест-полосками), включая оценку эритроцитов, лейкоцитов и нитритов

Сильная

Пациентам с пиелонефритом необходимо выполнять посев мочи с определением 
чувствительности к антибиотикам

Сильная

для исключения обструктивного пиелонефрита необходимо выполнить УЗи верхних 
мочевыводящих путей

Сильная

3.6.3. Лечение
3.6.3.1. Амбулаторное лечение
Фторхинолоны и цефалоспорины являются единственными препаратами, которые можно рекомендовать 
для пероральной эмпирической терапии неосложненного пиелонефрита [151]. При этом пероральные це-
фалоспорины создают значительно более низкую концентрацию в крови и моче, чем внутривенные. Сле-
дует избегать использования таких препаратов, как нитрофурантоин, пероральный фосфомицин и пив-
мециллинам, поскольку они не создают достаточную концентрацию в ткани почки [152]. При аллергии или 
доказанной резистентности к фторхинолонам альтернативные варианты включают триметоприм/сульфа-
метоксазол (160/800 мг) или пероральные бета-лактамы, при подтвержденной чувствительности. если та-
кие препараты назначаются до получения результатов посева, необходимо вначале внутривенно ввести 
парентеральный препарат длительного действия (например, цефтриаксон). При остром пиелонефрите ко-
роткий амбулаторный курс антибиотиков сопоставим по клинической и микробиологической эффектив-
ности с длительной терапией, но после него чаще развивается рецидив в течение 4–6 недель. кроме того, 
необходимо учитывать местные рекомендации и показатели резистентности [153].

3.6.3.2. Стационарное лечение
Больным с неосложненным пиелонефритом, которым требуется госпитализация, вначале назнача-
ют внутривенные антибиотики, включая фторхинолоны, аминогликозид (с или без ампициллина), 
цефалоспорины с расширенным спектром действия или пенициллины [154]. клиническая эффек-
тивность цефтолозана/тазобактама при неосложненном пиелонефрите составляет более 90% [155, 
156]. При штаммах, резистентных к левофлоксацину, он превосходит его по композитной частоте 
выздоровления [157]. комбинация цефтазидима и авибактама эффективна для лечения резистент-
ных к цефтазидиму Enterobacteriaceae и Pseudomonas aeruginosa [158].

новые антимикробные препараты включают имипенем/циластатин, цефидерокол, меропенем/
ваборбактам и плазомицин. В Рки II фазы получены хорошие показатели клинического выздоровления 
при использовании имипенема/циластатина [159]. Цефтазидим/авибактам и дорипенем имеют сопоста-
вимую эффективность против патогенов, резистентных к цефтазидиму, и могут выступать в качестве 
альтернативы карбапенемам [160]. В Рки III фазы показано, что меропенем/ваборбактам не уступает 
по эффективности пиперациллину/тазобактаму [161]. он также эффективен при Enterobacteriaceae, ре-
зистентных к карбапенемам, с показателями выздоровления 65% по сравнению с наилучшей доступ-
ной терапией [162]. Плазомицин 1 раз в сутки не уступает меропенему в лечении осложненных иМВП 
и  острого пиелонефрита, вызванного Enterobacteriaceae, включая полирезистентные штаммы [161]. 
По данным Рки II фазы, цефидерокол не уступает по эффективности имипенему/циластатину в лече-
нии осложненных иМВП у пациентов с полирезистентными грамотрицательными штаммами [164].

карбапенемы и новые препараты с широким спектром действия показаны только паци-
ентам, у которых в первых результатах посева предполагаются полирезистентные штаммы. Выбор 
препаратов зависит от локальных данных по резистентности и результатов анализа чувствитель-
ности. При симптомах уросепсиса рекомендуется эмпирически назначать препараты, активные 
против бактерий, вырабатывающих бета-лактамазы расширенного спектра [165]. После улучшения 
состояния, когда пациенты могут пить воду, их можно переводить на пероральные препараты [166].

3.6.3.2.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению неосложненного пиелонефрита
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Таблица 3.3. Рекомендации по эмпирической пероральной антибактериальной терапии 
при неосложненном пиелонефрите

Антибиотик Ежедневная доза Длительность 
терапии

Комментарии

Ципрофлоксацин 500–750 мг 2 раза в день 7 дней Резистентность 
к фторхинолонам 
не должна превышать 10%

Левофлоксацин 750 мг 1 раз в день 5 дней

тМП-сульфаметоксазол 160/800 мг 2 раза в день 14 дней При эмпирическом 
использовании этих 
препаратов вначале 
необходимо внутривенно 
вводить антибиотики 
длительного действия 
(например, цефтриаксон)

Цефподоксим 200 мг 2 раза в день 10 дней
Цефтибутен 400 мг 1 раз в день 10 дней

Рекомендации СР 
Первой линией терапии неосложненного пиелонефрита у пациентов, которым 
не требуется госпитализация, является короткий курс фторхинолонов

Сильная

Пациентам с неосложненным пиелонефритом, которым требуется госпитализация, 
показана внутривенная антибактериальная терапия

Сильная

После улучшения клинического состояния и возможности принимать жидкость 
необходимо переводить пациентов с парентеральной терапии на пероральные антибиотики

Сильная

нитрофурантоин, пероральный фосфомицин и пивмециллинам не показаны 
для лечения неосложненного пиелонефрита

Сильная

Таблица 3.4. Рекомендации по эмпирической парентеральной антибактериальной терапии 
при неосложненном пиелонефрите

Рекомендации
Первая линия терапии
Антибиотик Ежедневная доза Комментарии
Ципрофлоксацин 400 мг 2 раза в день 
Левофлоксацин 750 мг 1 раз в день 
Цефотаксим 2 г 3 раза в день не исследовались для монотерапии 

при остром неосложненном пиелонефрите
Цефтриаксон 1–2 г 1 раз в день изучалось применение более низкой дозы, 

но рекомендуется использовать более высокую дозу
Вторая линия терапии
Цефепим 1–2 г 2 раза в день изучалось применение более низкой дозы, 

но рекомендуется использовать более высокую дозуПиперациллин/тазобактам 2,5–4,5 г 3 раза в день
Цефтолозан/тазобактам 1,5 г 3 раза в день
Цефтазидим/авибактам 2,5 г 3 раза в день
Гентамицин 5 мг/кг 1 раз в день не исследовались для монотерапии 

при остром неосложненном пиелонефритеамикацин 15 мг/кг 1 раз в день
Альтернативные препараты
имипенем/циластатин 0,5/0,5 г 3 раза в день карбапенемы показаны только пациентам, 

у которых при исследовании мочи выявлены 
полирезистентные штаммы

Меропенем 1 г 3 раза в день
Цефтолозан/тазобактам 1,5 г 3 раза в день
Цефтазидим/авибактам 2,5 г 3 раза в день
Цефидерокол 2 г 3 раза в день
Меропенем-ваборбактам 2 г 3 раза в день
Плазомицин 15 мг/кг 1 раз в день

Беременным женщинам с пиелонефритом при легкой степени выраженности симптомов и доступ-
ности хорошего наблюдения можно проводить амбулаторное лечение соответствующими антиби-
отиками [167, 168]. При более тяжелом течении пиелонефрита, как правило, требуется госпитали-
зация с поддерживающей терапией. После улучшения состояния можно заменить парентеральную 
терапию пероральной с общей длительностью лечения 7–10 дней. У мужчин с фебрильной иМВП, 
пиелонефритом, рецидивирующей инфекцией или при подозрении на отягощающие факторы реко-
мендуется терапия в течение не менее двух недель, предпочтительно с назначением фторхинолонов, 
поскольку в процесс часто вовлекается ПЖ [169].
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Таблица 3.5. Факторы, связанные с осложненными ИМВП [173–176]

обструкция на любом уровне мочевыводящих путей иМВП у мужчин
инородные тела Беременность
неполное опорожнение мочевого пузыря Сахарный диабет
Пузырно-мочеточниковый рефлюкс иммуносупрессия
недавно проводимые инструментальные вмешательства нозокомиальные инфекции
Выделение бактерий, вырабатывающих бета-лактамазы 
расширенного спектра

Выделение полирезистентных 
штаммов

3.6.4. Наблюдение 
Рутинное выполнение оаМ или посев мочи на стерильность у бессимптомных пациентов не пока-
заны.

3.7. Осложненные инфекции мочевыводящих путей 
3.7.1. Введение 
осложненные иМВП развиваются у  пациентов, у  которых общие факторы риска (например, са-
харный диабет или иммуносупрессия) или специфические анатомические или функциональные 
нарушения мочевыводящих путей (обструкция, неполное мочеиспускание вследствие дисфункции 
детрузора) затрудняют эрадикацию инфекции по сравнению с неосложненными иМВП [170–172]. 
новый подход к лечению осложненных иМВП предполагает также учитывать инфекции, вызван-
ные полирезистентными штаммами [173]. В таблице 3.5 представлены факторы, которые рассматри-
ваются в качестве причин осложненных иМВП. Группа осложненных иМВП включает различные 
фоновые состояния, поэтому характеристики пациентов могут сильно отличаться. По этой причине 
очевидно, что для диагностики и лечения осложненных иМВП неэффективен стандартный под-
ход, хотя в большинстве случаев применимы общие принципы терапии. Следующие рекомендации 
основаны на рекомендациях Stichting Werkgroep Antibioticabeleid (SWAB) немецкой рабочей груп-
пы по антибактериальной терапии [174].

3.7.2. Диагностика
3.7.2.1. Клиническая картина 
осложненные иМВП не всегда проявляются симптоматически (дизурией, императивными позы-
вами, учащенным мочеиспусканием, болью в поясничной области, болезненностью при пальпации 
в области реберно-позвоночного угла, болью в надлобковой области и лихорадкой), хотя в некото-
рых случаях симптомы могут быть нетипичными, например, при нейрогенной дисфункции мочево-
го пузыря, катетер-ассоциированных инфекциях мочевыводящих путей (каиМВП) или у больных 
после радикальной цистэктомии с деривацией мочи. кроме того, у пациентов с нефростомой могут 
быть атипичные симптомы. клиническая картина осложненных иМВП может варьировать от тя-
желого острого обструктивного пиелонефрита с угрозой развития уросепсиса до послеоперацион-
ных каиМВП, которые могут разрешаться самостоятельно после удаления катетера. Следует также 
иметь в виду, что симптомы, особенно СнМ, могут быть обусловлены не только иМВП, но и дру-
гими урологическими нарушениями, такими как доброкачественная гиперплазия предстательной 
железы (дГПЖ) и вегетативная дисфункция у пациентов с повреждением спинного мозга и ней-
рогенной дисфункцией мочевого пузыря. кроме того, у пациентов с осложненными иМВП часто 
имеются сопутствующие заболевания, например сахарный диабет и почечная недостаточность, ко-
торая может вызывать урологические нарушения.

3.7.2.2. Посев мочи на стерильность
для выявления или исключения клинически значимой бактериурии при подозрении на ослож-
ненные иМВП рекомендуется выполнять посев мочи на флору и чувствительность к антибио-
тикам.

3.7.3. Микробиология возбудителей и резистентность к антибиотикам
осложненные иМВП могут быть вызваны широким спектром микроорганизмов, который на-
много больше, чем при неосложненных иМВП, и при этом с высокой вероятностью возбудители 
будут резистентны к антибиотикам (особенно при осложненной иМВП, связанной с лечением) 
[175, 176]. E. coli, Proteus, Klebsiella, Pseudomonas, Serratia spp. и Enterococcus spp. – наиболее рас-
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пространенные возбудители, которые выделяются у  пациентов с  осложненными иМВП. Прео-
бладающими патогенами являются представители семейства Enterobacteriaceae (60–75%), сре-
ди которых основное место по частоте занимает E. coli, особенно если заболевание начинается 
с иМВП. Спектр возбудителей осложненных иМВП может варьировать и различаться в разных 
лечебных учреждениях [177].

3.7.4. Основные принципы лечения осложненных ИМВП
обязательно проводится адекватное лечение сопутствующих урологических нарушений или 
осложняющих факторов. оптимальная антибактериальная терапия осложненных иМВП зависит 
от тяжести состояния при диагностике, а также локальных данных по резистентности и специфи-
ческих факторов риска пациента (например, аллергии). кроме того, необходимо выполнить посев 
мочи с определением чувствительности к антибактериальным препаратам. Вначале проводится эм-
пирическая терапия с последующим переходом на (пероральный) препарат, согласно результатам 
анализа.

3.7.4.1. Выбор антибиотиков
Учитывая современные показатели резистентности к амоксициллину, ко-амоксиклаву, тМП и три-
метоприму/сульфаметоксазолу, можно прийти к выводу, что эти препараты не подходят для эмпи-
рической терапии неосложненного пиелонефрита, а следовательно, и для лечения всех осложненных 
иМВП [178]. Это также относится к ципрофлоксацину и другим фторхинолонам у урологических 
больных [178].

Больные с иМВП и системными симптомами, которым требуется госпитализация, вна-
чале должны получать антибиотики внутривенно, например аминогликозиды с или без амокси-
циллина, цефалоспорины второго поколения или пенициллины с  расширенным спектром дей-
ствия с  или без аминогликозида [174]. Выбор между этими препаратами проводится с  учетом 
локальных данных по резистентности, а режим терапии выбирают по результатам анализа чувст-
вительности [152]. Эти рекомендации подходят не только для пиелонефрита, но и для всех других 
осложненных иМВП.

В настоящее время изучаются альтернативные режимы для лечения осложненных иМВП, 
особенно вызванных полирезистентными штаммами. По данным объединенного анализа иссле-
дований III фазы, цефтолозан/тазобактам 1,5 г каждые 8 часов дает высокие показатели клиниче-
ского выздоровления при осложненных иМВП, вызванных Enterobacteriaceae, вырабатывающими 
бета-лактамазы расширенного спектра [179]. Цефидерокол (2 г) 3 раза в сутки не уступает по эф-
фективности имипенему/циластатину (1 г) 3 раза в сутки в лечении осложненных иМВП у паци-
ентов с полирезистентными грамотрицательными штаммами [164]. В Рки II фазы показано, что 
имипенем/циластатин в комбинации с релебактамом (250 или 125 мг) сопоставим по эффектив-
ности с монотерапией имипенемом/циластатином в лечении осложненных иМВП [159]. Согласно 
результатам систематического обзора, в котором у 25% пациентов выявлены Enterobacteriaceae, 
вырабатывающие бета-лактамазы расширенного спектра, цефтазидим/авибактам обладает ана-
логичной эффективностью с карбапенемами в лечении осложненных иМВП, но чаще вызывает 
нежелательные явления [180]. Плазомицин 1 раз в сутки не уступает по эффективности меропе-
нему в лечении осложненных иМВП, вызванных Enterobacteriaceae, включая полирезистентные 
штаммы [163].

Учитывая высокие показатели резистентности, особенно у пациентов, госпитализированных 
в отделение урологии, фторхинолоны не являются препаратами выбора для эмпирической терапии, 
особенно если больной получал ципрофлоксацин в течение последних 6 месяцев [181]. Фторхиноло-
ны рекомендуются в качестве эмпирической терапии только в случае нетяжелого течения, если можно 
начинать лечение с пероральных препаратов, или при аллергических реакциях на бета-лактамные ан-
тибиотики. Левофлоксацин 750 мг в/в 1 раз в сутки в течение 5 дней не уступает 7–14-дневному курсу 
левофлоксацина 500 мг 1 раз в сутки, при котором вначале препарат вводится инфузионно, а после 
улучшения состояния пациент переводится на пероральный прием [182].

3.7.4.2. Продолжительность антибактериальной терапии 
Рекомендуемая длительность лечения обычно составляет от  7 [183] до 14 дней (у  мужчин, если 
не исключен простатит) [184], но зависит от коррекции сопутствующих изменений. если у паци-
ента нет  гемодинамических нарушений и  фебрильной температуры в  течение не  менее 48 часов, 
можно сократить длительность терапии до 7 дней при наличии относительных противопоказаний 
к применяемому препарату [182].
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3.7.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению осложненных ИМВП

Резюме по данным литературы УД
Пациентам с иМВП и системными симптомами, которым требуется госпитализация, 
показана внутривенная антибактериальная терапия с учетом локальных данных 
по резистентности или результатов ранее выполненного посева и последующей коррекцией 
после получения результатов посева мочи

1b

если показатели резистентности к фторхинолонам превышают 10%, а у пациента имеются 
противопоказания к цефалоспоринам третьего поколения или аминогликозидам, в качестве 
эмпирической терапии осложненного пиелонефрита у женщин можно использовать 
ципрофлоксацин

2

В случае аллергии на пенициллины допустимо назначать цефалоспорины третьего 
поколения, за исключением системных анафилактических реакций в анамнезе

2

При осложненных иМВП с системными проявлениями эмпирическая терапия должна 
перекрывать бета-лактамазы расширенного спектра, если есть риск наличия бактерий, 
вырабатывающих эти ферменты, на основании высоких показателей распространенности, 
результатов ранее выполненного посева или ранее проводимой антибактериальной терапии

2

Левофлоксацин 750 мг в/в 1 р/сут в течение 5 дней не уступает 7–14-дневному курсу 
левофлоксацина 500 мг 1 р/сут, при котором вначале препарат вводится инфузионно, 
а после улучшения симптоматики пациент переводится на пероральный прием

2

Рекомендации СР 
Рекомендуется комбинация:
•	амоксициллина и аминогликозидов;
•	цефалоспорина второго поколения и аминогликозида;
•	в/в цефалоспорины третьего поколения в виде эмпирической терапии осложненных 

иМВП с системными проявлениями

Сильная

Ципрофлоксацин можно использовать только в том случае, если показатели местной 
резистентности составляют < 10%, когда:
•	весь курс терапии проводится перорально;
•	пациентам не требуется госпитализация;
•	имеется аллергия на бета-лактамные антибиотики

Сильная

не рекомендуется назначать ципрофлоксацин и другие фторхинолоны 
для эмпирической терапии осложненных иМВП у пациентов из урологического 
отделения или если больные получали фторхинолоны в течение последних 6 месяцев

Сильная

необходимо проводить коррекцию анатомических изменений и/или осложняющих 
факторов

Сильная

3.8. Катетер-ассоциированные инфекции мочевыводящих путей
3.8.1. Введение
каиМВП развиваются у пациентов с установленным катетером или у тех, кому проводилась кате-
теризация в течение 48 часов. Проводить анализ литературы затруднительно, поскольку во многих 
опубликованных исследованиях используется термин «катетер-ассоциированная бактериурия» без 
указания, у какой части пациентов была бессимптомная бактериурия, а у какой – иМВП, связанные 
с катетером, а в ряде публикаций используют термин «каиМВП», описывая катетер-ассоциирован-
ную бессимптомную бактериурию [175].

3.8.2. Эпидемиология, этиология и патогенез
каиМВП являются основной причиной вторичной нозокомиальной бактериемии, примерно 20% 
случаев которой связаны с мочевыводящими путями. Смертность у таких больных составляет око-
ло 10% [185]. По данным международного опроса (n = 11 282), проведенного в 183 больницах и по-
священного точечной распространенности, частота иМВП составляет 12,9% от всех нозокомиаль-
ных инфекций [186]. Встречаемость бактериурии, связанной с постоянными катетерами, достигает 
3–8% в день [187–191]. длительность катетеризации, возможно, является наиболее важным факто-
ром риска развития каиМВП [192, 193]. В систематическом обзоре и метаанализе средняя встреча-
емость каиМВП достигла 13,79 на 1000 госпитализированных пациентов с распространенностью 
9,33% [194]. Согласно результатам, факторы высокого риска включают женский пол, длительную 
катетеризацию и госпитализацию, сахарный диабет и пребывание в отделении интенсивной тера-
пии [194].
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Рекомендации СР 
При отсутствии симптомов у пациентов с катетером не обязательно выполнять посев мочи 
на стерильность

Сильная

Пиурия не является показателем каиМВП Сильная
наличие или отсутствие запаха мочи или мутной мочи само по себе не является 
дифференциальным признаком катетер-ассоциированной бессимптомной 
бактериурии и каиМВП

Сильная

Резюме по данным литературы УД
У пациентов с постоянным уретральным или надлобковым катетером развивается 
бессимптомная бактериурия, при которой не показана антибактериальная терапия

1a

наличие или отсутствие запаха мочи или мутной мочи у пациентов с катетером само по себе 
не позволяет дифференцировать катетер-ассоциированную бессимптомную бактериурию 
и каиМВП

2

Микробиологически каиМВП определяется как концентрация одного или более 
штаммов ≥ 103 кое/мл в одном образце мочи, полученной с катетера, или в средней порции 
мочи, полученной при мочеиспускании, у пациентов с катетером, удаленным в течение 
предыдущих 48 часов

3

катетеризация нарушает защитные механизмы и упрощает доступ уропатогенов в мочевой пузырь. 
Постоянный катетер облегчает колонизацию уропатогенами, обеспечивая поверхность для при-
крепления клеток, связывающих рецепторы, распознаваемые бактериальными адгезинами, таким 
образом усиливая адгезию микробов. кроме того, нарушение целостности слизистой мочевыводя-
щих путей создает новые места связывания для бактериальных адгезинов, а за счет скопления ниже 
уровня катетера увеличивается объем остаточной мочи [195]. При каиМВП часто выделяется не-
сколько уропатогенов, включая полирезистентные штаммы.

3.8.3. Диагностика
3.8.3.1. Клиническая диагностика
Признаки и симптомы каиМВП включают появление или нарастание фебрильной температуры, 
озноба, нарушений ментального статуса, вялости или недомогания без других установленных при-
чин, боль в боку, болезненность в области реберно-позвоночного угла, острую гематурию, диском-
форт в малом тазу, а у больных, у которых удален катетер, дизурию, ургентное или учащенное мо-
чеиспускание, боль или болезненность в надлонной области [174]. наличие или отсутствие запаха 
мочи или мутной мочи у пациентов с катетером само по себе не позволяет дифференцировать кате-
тер-ассоциированную бессимптомную бактериурию и каиМВП [174, 175].

3.8.3.2. Лабораторная диагностика
Микробиологически каиМВП определяется как наличие одного или более штаммов в концентра-
ции ≥ 103 кое/мл в одном образце мочи, полученной с катетера, или в средней порции свежевыпу-
щенной мочи у пациентов, которым удалили уретральный катетер, цистостому или уропрезерватив 
в течение предыдущих 48 часов [175]. У больных с катетером пиурия не является диагностическим 
критерием каиМВП. наличие, отсутствие или выраженность пиурии не позволяют дифференци-
ровать катетер-ассоциированную бессимптомную бактериурию и каиМВП. Пиурию при катетер-
ассоциированной бессимптомной бактериурии не следует рассматривать в качестве показания для 
назначения антибактериальной терапии. отсутствие пиурии у больных с клиническими симптома-
ми исключает диагноз каиМВП [175].

3.8.3.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике катетер-ассоциированных 
ИМВП

3.8.4. Лечение
3.8.4.1. Ограничение сроков катетеризации и своевременное удаление катетера
Постоянные катетеры следует использовать только при наличии клинических показаний; напри-
мер, при задержке мочи или необходимости точного контроля за объемом диуреза. Протоколы 
ограничения сроков катетеризации являются важной частью мультимодальных мероприятий для 
снижения частоты каиМВП. Протоколы для медсестер в больницах и общественные мультимо-
дальные таргетные инфекционные программы снижают риск каиМВП [196, 197]. дополнительные 
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меры, например система электронного напоминания, способствуют своевременному удалению ка-
тетера в больнице (включая нереанимационные палаты). В систематическом обзоре 19 различных 
методов снижения риска иМВП, включая удаление катетера и  уменьшение срока катетеризации 
у пациентов, получающих лечение на дому, описано снижение риска каиМВП и показателей кате-
теризации [198]. В другой публикации, включавшей более 2800 пациентов отделения хирургической 
онкологии, показано, что повышение комплаентности к профилактическим мероприятиям сопро-
вождается значительным снижением частоты каиМВП [199].

3.8.4.2. Обработка уретры и использование хлоргексидина
В сетевом метаанализе 33 исследований (n = 6490) не выявлено различий в частоте каиМВП при 
сравнении различных методов обработки уретры и дезинфекции [200]. Эффективность хлоргек-
сидина (повязки, смоченные 2% раствором, или 4% мыло) в снижении риска каиМВП остается 
противоречивой. В Рки, включавшем 10 783 пациентов в отделении реанимации, использование 
хлоргексидина не влияло на результаты [201]. При этом по данным систематического обзора 15 
исследований, включавших только пациентов в отделениях интенсивной терапии, ежедневная об-
работка катетера хлоргексидином снижает риск каиМВП (оР 0,68) [202].

3.8.4.3. Альтернативы постоянному уретральному катетеру
альтернативные методы включают периодическую катетеризацию или установку цистостомы. 
В  систематическом обзоре, включавшем пациентов после  гинекологических операций, показано, 
что постоянный катетер связан с более высоким риском симптоматических иМВП, чем периоди-
ческая катетеризация [203]. В  другом метаанализе исследований, в  которых оценивали женщин 
в послеродовом периоде, не выявлено различий в частоте иМВП между периодической и постоян-
ной катетеризацией [203]. По данным проспективного когортного исследования, у пациентов с ци-
стостомой, получающих лечение на дому, ниже частота каиМВП и вероятность госпитализации, 
но чаще выявляются полирезистентные штаммы [204].

Согласно результатам кокрейновского обзора, опубликовано недостаточно данных, чтобы 
оценить эффективность различных стратегий замены постоянных катетеров [90]. В другом кокрей-
новском обзоре, посвященном сравнению уретрального катетера (постоянного или периодической 
катетеризации) и цистостомы при краткосрочном наблюдении, не получено убедительных данных 
по влиянию на частоту иМВП [205]. В систематическом обзоре, в котором оценивали пациентов 
с нейрогенным мочевым пузырем, не найдено Рки или исследований с псевдорандомизацией, поэ-
тому авторы не смогли прийти к выводу о применении различных типов катетеров [206]. как след-
ствие, хотя в ряде исследований показано положительное влияние периодической катетеризации 
или цистостомы на частоту каиМВП, опубликованных данных недостаточно, чтобы рекомендо-
вать их применение на рутинной основе [207].

3.8.4.4. Импрегнированные или гидрофильные катетеры
Гидрофильные катетеры эффективны в снижении частоты каиМВП. В метаанализе 7 Рки, в ко-
торых сравнивали гидрофильные и поливинилхлоридные (стандартные) катетеры для периодиче-
ской катетеризации, показано снижение частоты иМВП (0,84) в группе гидрофильных катетеров 
[208]. В систематическом обзоре и заявлении о мероприятиях по профилактике иМВП у пациентов 
со spina bifida даны рекомендации по использованию одноразовых и гидрофильных катетеров для 
периодической катетеризации [209].

катетеры, импрегнированные серебром, не  снижают риск  каиМВП. В  небольшом 
Рки, включавшем 54 пациента из  отделения интенсивной терапии, не  выявлено различий 
в  частоте иМВП между катетерами, импрегнированными серебром, и  стандартными сили-
коновыми катетерами Фолея [210]. В когортном исследовании, в котором пациенткам уста-
навливали цистостому во время пластики пролапса органов малого таза, различие в частоте 
иМВП через 6 недель составило 5%, хотя оно не было статистически значимым [211]. В систе-
матическом обзоре 26 исследований (n = 12 422) показано, что катетеры, импрегнированные 
серебром, значительно дороже, но не снижают риск каиМВП [212]. В том же исследовании 
обнаружено, что катетеры, импрегнированные нитрофуразоном, позволяют уменьшить ча-
стоту каиМП, хотя различие имело пограничную значимость (оР 0,84, 95% ди 0,71–0,99) 
[212]. В Рки (n = 214) не показано эффективности катетеров, импрегнированных нитрофу-
разоном, после трансплантации почки [213]. кроме того, в другом Рки не выявлено влияния 
катетеров, импрегнированных серебром, на  частоту иМВП у  489 больных с  повреждением 
спинного мозга [214].
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С микробиологической точки зрения микроорганизмы, вызывающие каиМВП, могут отличаться 
от бактерий, выделяемых с уретрального катетера или цистостомы, поэтому важное значение имеет 
посев мочи на стерильность [207].

3.8.4.5. Антибактериальная профилактика перед удалением или установкой катетера
Во многих Рки изучался вопрос снижения частоты симптоматических иМВП после удаления кате-
тера у взрослых пациентов при проведении антибактериальной профилактики. В систематический 
обзор и метаанализ включено семь Рки (n = 1520).

Результаты свидетельствуют об  эффективности профилактики с  отношением риска 0,45 
(95% ди 0,28–0,72); абсолютным снижением риска на 5,8% (с 10,5 до 4,7%) и числом пациентов, ко-
торых необходимо пролечить, 17 [214]. тем не менее результаты отдельных включенных исследова-
ний противоречат общим выводам метаанализа, и в пяти публикациях не показано эффективности 
[214]. В другое Рки включено 172 пациента после лапароскопической радикальной простатэкто-
мии, рандомизированных в группу ципрофлоксацина (n = 80, 7 дней) и отсутствия лечения (n = 80) 
после удаления уретрального катетера, в среднем через 9 дней после операции. В течение 4 недель 
после удаления катетера не отмечалось различий в инфекционных осложнениях. В группе профи-
лактики выделено больше патогенов (11), устойчивых к ципрофлоксацину, по сравнению с контр-
ольной группой (3) [215]. В отношении установки катетера в систематическом обзоре и метаанализе 
показано, что антибактериальная профилактика снижает показатели бактериурии и  других при-
знаков инфекции, таких как пиурия и  фебрильная температура, а  также частоту выделения  гра-
мотрицательных штаммов в моче хирургических пациентов, у которых уретральный катетер был 
установлен в течение не менее 24 часов после операции [215].

3.8.4.6. Антибактериальная профилактика при периодической самокатетеризации
В Рки, включавшем 404 пациентов, проводящих стерильную периодическую катетеризацию, по-
казано снижение частоты симптоматических иМВП на  48% при проведении антибактериальной 
профилактики [216]. При наблюдении в  течение 9–12 месяцев резистентность к  антибиотикам, 
применяемым для лечения иМВП, была выше в группе профилактики по сравнению с контроль-
ной группой.

несмотря на умеренную эффективность в снижении каиМВП, рутинное применение при 
такой частой процедуре, как катетеризация, приведет к значительному увеличению применения ан-
тибактериальных препаратов. как показано в ряде Рки, данная стратегия связана с ростом рези-
стентности бактерий. использование антибиотиков является основным фактором развития рези-
стентности. Современные принципы рациональной антибактериальной терапии не поддерживают 
рутинную антибактериальную профилактику при замене катетера или стерильной периодической 
катетеризации, даже если она позволяет предотвратить развитие иМВП [207].

3.8.4.7. Антибактериальная терапия при подозрении на катетер-ассоциированные ИМВП
Перед началом антибактериальной терапии по поводу предполагаемой каиМВП необходимо вы-
полнить посев мочи на стерильность, учитывая широкий спектр возможных уропатогенов и уве-
личение резистентности к антибиотикам. для посева используют мочу, полученную из только что 
установленного катетера, после чего начинают антибактериальную терапию [175]. По данным ис-
следования всемирной распространенности инфекций в урологии (Global Prevalence on Infections 
in Urology; GPIU), уропатогены, вызывающие каиМВП, сопоставимы с  уропатогенами, выделя-
емыми при других осложненных иМВП, поэтому лечение проводится согласно вышеописанным 
рекомендациям (см. раздел 3.7.5) [217].

Рекомендованная длительность антибактериальной терапии при каиМВП составляет 
7 дней при быстром устранении симптомов и 14 дней в случае замедленного ответа, вне зависи-
мости от того, остается ли у пациента катетер или нет [175]. При отсутствии тяжелых проявлений 
можно назначить левофлоксацин на 5 дней. В литературе не опубликовано убедительных данных, 
чтобы дать аналогичные рекомендации по другим фторхинолонам. С увеличением резистентности 
к фторхинолонам необходимо по возможности выбирать другие препараты для эмпирической те-
рапии, в зависимости от локальных микробиологических данных. Пятидневный курс антибиотика 
с заменой катетера не уступает по показателям клинического выздоровления десятидневному курсу 
с сохранением катетера [218].

При отсутствии симптомов пиелонефрита у женщин в возрасте ≤65 лет можно провести 
трехдневный курс терапии после удаления постоянного катетера. если катетер остается в течение 
двух недель после развития каиМВП и его нельзя убрать, необходимо его заменить для ускорения 
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ответа и снижения риска катетер-ассоциированной бактериурии и каиМВП. если можно удалить 
катетер, перед началом антибактериальной терапии следует взять среднюю порцию мочи на посев 
[175]. Постоянный катетер не рекомендуется менять на рутинной основе. необходимо соблюдать 
правила установки и ухода за катетером [219].

3.8.4.8. Рекомендации по лечению и профилактике катетер-ассоциированных ИМВП

Резюме по данным литературы УД
В систематическом обзоре 19 различных методов снижения риска иМВП, включая удаление 
катетера и уменьшение срока катетеризации у пациентов, получающих лечение на дому, 
описано успешное снижение риска каиМВП и показателей катетеризации

1b

В метаанализе 7 Рки, в которых сравнивали гидрофильные и поливинилхлоридные 
(стандартные) катетеры для периодической катетеризации, показано снижение частоты 
иМВП (0,84) в группе гидрофильных катетеров

1a

Хотя в метаанализе показана эффективность антибактериальной профилактики 
для снижения риска инфекционных осложнений после удаления катетера, результаты пяти 
из семи исследований не подтвердили эти результаты, включая возможное отсутствие 
эффективности

1a

В более позднем Рки не показано эффективности антибактериальной профилактики 
для снижения инфекционных осложнений в течение 4 недель после удаления катетера

1b

Рекомендации СР 

Лечение симптоматических каиМВП проводится согласно рекомендациям для 
осложненных иМВП (см. раздел 3.7.5)

Сильная

Перед началом антибактериальной терапии у пациентов, которым удаляется 
уретральный катетер, необходимо выполнять посев мочи на стерильность

Сильная

катетер-ассоциированная бессимптомная бактериурия в целом не требует лечения Сильная

необходимо проводить лечение катетер-ассоциированной бессимптомной 
бактериурии перед травматическими урологическими вмешательствами (например, 
трансуретральной резекцией ПЖ)

Сильная

Перед началом антибактериальной терапии рекомендуется заменить или удалить 
постоянный катетер

Сильная

не рекомендуется наносить местные антисептики или антибиотики на катетер, уретру 
или меатус

Сильная

для профилактики каиМВП не рекомендуется назначать антибиотики Сильная

антибактериальная профилактика перед удалением постоянного катетера для 
снижения риска симптоматических иМВП не показана

Слабая

длительность катетеризации должна быть минимальной Сильная

для снижения риска каиМВП следует использовать гидрофильные катетеры Сильная

антибактериальная профилактика не показана на рутинной основе для профилактики 
иМВП после удаления катетера или при периодической самокатетеризации

Слабая

3.9. Уросепсис
3.9.1. Введение
диагноз уросепсиса следует устанавливать как можно раньше, особенно у пациентов с ослож-
ненными иМВП. Синдром системного воспалительного ответа, известный как ССВо (фе-
брильная температура или  гипотермия, лейкоцитоз или лейкопения, тахикардия, тахипноэ), 
считается первым событием в каскаде полиорганного поражения [220, 221], однако он не вклю-
чен в последние критерии сепсиса (табл. 3.6) [14]. Чем тяжелее сепсис, тем выше летальность 
пациентов.

Лечение уросепсиса состоит из  адекватных мероприятий по  поддержанию жизни, своев-
ременной и соответствующей антибиотикотерапии, дополнительной терапии и оптимальной кор-
рекции нарушений со  стороны мочевыводящих путей [222]. обязательным и  первоочередным 
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Таблица 3.6. Определения и критерии сепсиса и септического шока [14, 220, 221]

Состояние Определение 
Сепсис Угрожающая жизни органная дисфункция, вызванная нарушением регуляции 

ответа на инфекцию. С клинической точки зрения органная дисфункция 
представляет собой повышение показателя индекса обследования при органной 
недостаточности, связанной с сепсисом (Sequential [Sepsis-related] Organ 
Failure Assessment (SOFA)) до 2 баллов и выше. для быстрой диагностики 
разработана сокращенная шкала quickSOFA (qSOFA): частота дыхательных 
движений 22 в минуту и выше, нарушение сознания или систолическое давление 
100 мм рт. ст. и ниже

Септический 
шок 

Септический шок определяется как вариант сепсиса, при котором особенно 
выражены сердечно-сосудистые, клеточные и метаболические расстройства 
и выше риск смерти, чем при сепсисе. Септический шок диагностируется 
по следующим критериям: потребность в вазопрессорах для поддержания 
среднего артериального давления 65 мм рт. ст. или выше и уровень лактата 
крови > 2 ммоль/л (> 18 мг/дл) при отсутствии гиповолемии

мероприятием является устранение любой обструкции мочевыводящих путей [222]. Пациентов 
с уросепсисом рекомендуется лечить совместно с реаниматологами и специалистами по инфекциям.

Уросепсис может быть следствием как внебольничных, так и нозокомиальных инфекций. 
В большинстве случаев развития нозокомиального уросепсиса можно избежать путем проведения 
стандартных мероприятий по инфекционному контролю в стационаре, таких как сокращение дли-
тельности  госпитализации, раннее удаление постоянных уретральных катетеров, избегание нео-
правданных катетеризаций, правильное использование закрытых дренажных систем и ежедневное 
соблюдение правил асептики для предупреждения перекрестного инфицирования.

диагноз сепсиса устанавливается на  основании клинических проявлений инфекции, со-
провождающихся симптомами системного воспаления, органной дисфункции и стойкой гипотен-
зией, связанной с аноксией тканей (табл. 3.6).

3.9.2. Эпидемиология, этиология и патогенез
иМВП могут проявляться бактериурией со слабо выраженными клиническими симптомами или 
сепсисом/тяжелым сепсисом, что зависит от локализации и системного распространения процесса. 
Важно отметить, что за очень короткое практически неопасное состояние может прогрессировать 
до тяжелого сепсиса.

Показатели смертности при тяжелом сепсисе варьируют в зависимости от источника ин-
фекции [223]; для уросепсиса, как правило, они ниже, чем для сепсиса другой этиологии [224]. Сеп-
сис чаще развивается у мужчин, чем у женщин [225]. За последние годы частота развития сепсиса 
увеличивалась на 8,7% в год [223], однако связанная с ним летальность снизилась, что позволяет го-
ворить об улучшении лечения пациентов (за период 1995–2000 гг. общая больничная летальность 
снизилась с 27,8 до 17,9%) [226]. кроме того, увеличилась частота развития сепсиса (это не относит-
ся к уросепсису), вызванного грибами, а преобладающими возбудителями при сепсисе стали грам-
положительные бактерии, в то время как ведущими возбудителями при уросепсисе остаются гра-
мотрицательные штаммы [217, 227].

При уросепсисе, как и при других формах сепсиса, тяжесть заболевания определяется преи-
мущественно состоянием иммунной системы организма. к пациентам, более склонным к развитию 
уросепсиса, относятся пожилые люди, больные сахарным диабетом, пациенты с иммуносупрессией 
(например, после трансплантации), пациенты, получающие противоопухолевые химиопрепараты 
или кортикостероиды. Уросепсис также зависит от местных факторов, таких как мочекаменная бо-
лезнь, обструкция мочевыводящих путей на  любом уровне, врожденная уропатия, нейрогенный 
мочевой пузырь или эндоскопические вмешательства. При этом у любого пациента могут появлять-
ся бактерии, способные вызвать воспаление мочевыводящих путей.

3.9.3. Диагностика 
для диагностики системных симптомов при сепсисе рекомендуется использовать полную вер-
сию шкалы Sequential [Sepsis-related] Organ Failure Assessment (SOFA) или сокращенную версию, 
quickSOFA (табл. 3.6). Следует отправлять на посев мочу, два забора крови [204] или отделяемое 
по дренажам. При наличии показаний необходимо без задержек выполнять УЗи и кт [229].
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3.9.4. Физиология и биохимические маркеры 
E. coli остается самым распространенным возбудителем уросепсиса. В некоторых странах выделя-
ются штаммы, обладающие резистентностью или полирезистентностью, которые трудно подда-
ются лечению [227]. Чаще всего уросепсис развивается у иммунокомпрометированных пациентов 
(на фоне иммуносупрессивной терапии), при этом типичные проявления системного сепсиса соче-
таются с проявлениями локальной инфекции.

3.9.4.1. Цитокины как маркеры воспалительного ответа
Цитокины являются одним из  звеньев патогенеза сепсиса [224]. они представляют собой белки, 
которые регулируют выраженность и продолжительность воспалительного ответа. Цитокины вы-
деляются различными клетками, включая моноциты, макрофаги, эндотелиальные клетки, в ответ 
на различные бактериальные стимулы. При тяжелом сепсисе нарушается сложное равновесие меж-
ду провоспалительными и противовоспалительными цитокинами. После первичного провоспали-
тельного ответа следует иммуносупрессивная фаза. Сепсис может быть проявлением подавленного 
состояния иммунной системы, которая не способна уничтожать возбудителей инфекции, и/или не-
регулируемой и избыточной активации воспаления. У некоторых пациентов развитие сепсиса мо-
жет объясняться генетической предрасположенностью. Механизмы нарушения функции органов 
и смерти у пациентов с сепсисом до конца не изучены [224].

3.9.4.2. Биохимические маркеры
Прокальцитонин является белком-предшественником кальцитонина. У здоровых людей прокаль-
цитонин в  крови не  определяется. При тяжелых  генерализованных инфекциях (бактериальных, 
паразитарных или грибковых) с системными проявлениями уровень прокальцитонина может по-
вышаться [230]. напротив, при тяжелых вирусных инфекциях или воспалительных реакциях неин-
фекционного происхождения уровень прокальцитонина не повышен или повышен незначительно. 
другим маркером сепсиса является среднерегиональный проадреномедуллин. он играет важную 
роль в индукции гипердинамической циркуляции на ранних стадиях сепсиса и прогрессировании 
до септического шока [231]. контроль уровня прокальцитонина имеет важное значение у пациен-
тов с высокой вероятностью развития сепсиса и для дифференциальной диагностики между инфек-
ционными и  неинфекционными причинами тяжелых воспалительных реакций [230, 232]. кроме 
того, лактат крови является маркером органной дисфункции, который связан со смертностью при 
сепсисе [233]. По этой причине у пациентов с тяжелой инфекцией необходимо оценивать уровень 
лактата в динамике.

3.9.5. Лечение
3.9.5.1. Профилактика
Септический шок является самой частой причиной смерти госпитализированных пациентов с вне-
больничными и нозокомиальными инфекциями (20–40%). Сепсис запускает каскад реакций, после-
довательно прогрессирующих в тяжелый сепсис и септический шок. Лечение уросепсиса включает 
в  себя устранение причины (обструкции), адекватные мероприятия по  поддержанию жизненно 
важных функций и адекватную антибактериальную терапию [224, 229]. В такой ситуации для обес-
печения пациента наилучшей медицинской помощью урологам рекомендуется тесно взаимодейст-
вовать с реаниматологами и специалистами по инфекционным заболеваниям.

3.9.5.1.1. Профилактические мероприятия с доказанной или высоковероятной эффективностью 
наиболее эффективные методы профилактики нозокомиального уросепсиса аналогичны таковым 
для других нозокомиальных инфекций [234, 235]: 
•	 изоляция всех пациентов, инфицированных полирезистентными штаммами микроорга-

низмов, для того чтобы избежать перекрестного инфицирования; 
•	 рациональное использование антибиотиков с  целью профилактики и  лечения подтвер-

жденных инфекций для предотвращения селекции резистентных штаммов. Выбор анти-
микробных препаратов должен основываться на данных о преобладающих в данном лечеб-
ном учреждении возбудителях инфекций; 

•	 сокращение длительности госпитализации. известно, что длительное пребывание в стаци-
онаре перед операцией приводит к увеличению частоты нозокомиальных инфекций; 

•	 как можно более раннее (по состоянию пациента) удаление уретрального катетера. Разви-
тию ниМВП способствует как катетеризация мочевого пузыря, так и стентирование моче-
точника [236]. антибиотикопрофилактика не предотвращает колонизацию стента, которая 
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наблюдается у 70 и 100% пациентов, которым устанавливают стент на короткое и длитель-
ное время соответственно; 

•	 использование закрытой дренажной системы и минимизация нарушения ее целостности 
(например, для сбора образцов мочи или промывания мочевого пузыря);

•	 использование минимально инвазивных методов для устранения обструкции мочевыводя-
щих путей до стабилизации состояния пациента;

•	 для профилактики перекрестной инфекции следует уделять внимание простым мероприя-
тиям асептики, включая рутинное использование одноразовых перчаток, частую обработ-
ку рук и соблюдение мер контроля над инфекционными заболеваниями.

3.9.5.1.2. адекватная периоперационная антибиотикопрофилактика 
В разделе 3.15 описаны принципы периоперационной антибиотикопрофилактики. Перед назначе-
нием антибиотиков с профилактической целью следует учесть возможные побочные эффекты.

3.9.5.2. Лечение 
В одноцентровом Рки показано, что ранняя целенаправленная интенсивная терапия улучшает вы-
живаемость больных в неотложном отделении, поступающих с септическим шоком [237]. однако 
в многоцентровых исследованиях с более качественным оказанием реанимационных мероприятий 
эта стратегия не приносила положительного результата [238–240]. авторы метаанализа индивиду-
альных данных пациентов из этих исследований пришли к выводу, что ранняя целенаправленная 
терапия не превосходит по эффективности стандартную терапию и связана с более высокими за-
тратами на госпитализацию [241].

3.9.5.2.1. антимикробная терапия
Стартовая эмпирическая терапия должна включать антибиотики широкого спектра действия и в после-
дующем корректироваться на основании результатов анализа чувствительности [222, 229]. дозы анти-
бактериальных препаратов имеют неоценимое значение у пациентов с сепсис-синдромом и должны быть 
высокими, за исключением пациентов с  почечной недостаточностью [222]. антибиотики обязательно 
необходимо назначать не позднее чем через час после постановки клинического диагноза «сепсис» [222].

3.9.5.2.2. контроль над очагом инфекции
обструкция мочевыводящих путей является самым частым источником уросепсиса. Устранение 
любой обструкции мочевыводящих путей и удаление инородных тел, таких как мочевые катетеры 
или камни, само по себе может привести к разрешению симптомов и выздоровлению. Это является 
ключевым компонентом стратегии лечения. обструкция требует немедленного разрешения.

3.9.5.2.3. дополнительные мероприятия
наиболее важные дополнительные мероприятия в лечении сепсиса [222, 229]:
•	 инфузионная терапия кристаллоидами или альбумином, если кристаллоидов недостаточ-

но для повышения артериального давления; пассивные изменения сердечного выброса 
и пульсового давления при поднятии ног являются прогностическими факторами эффек-
тивности инфузионной терапии у взрослых [242];

•	 в  качестве вазопрессоров рекомендуется использовать норэпинефрин; добутамин пред-
почтительнее при дисфункции миокарда;

•	 гидрокортизон вводят только в случае, если на фоне инфузионной терапии и вазопрессо-
ров среднее артериальное давление не превышает 65 мм рт. ст.;

•	 гемотрансфузия показана для достижения уровня гемоглобина 70–90 г/л;
•	 механическая вентиляция проводится с  дыхательным объемом 6 мл/кг, плато давле-

ния ≤ 30 см H2O и высоким положительным конечным давлением выдоха;
•	 седация должна быть минимальной; необходимо избегать препаратов, вызывающих ней-

ромышечную блокаду;
•	 уровень глюкозы не должен превышать 180 мг/дл;
•	 для профилактики тромбоза глубоких вен подкожно вводят низкомолекулярные гепарины;
•	 в  группах риска показана профилактика стрессовых язв с  использованием ингибиторов 

протонной помпы;
•	 энтеральное питание рекомендуется в ранние сроки (<48 часов).
Синдром сепсиса в урологии остается тяжелым состоянием с высокими показателями летально-
сти. опубликованы рекомендации, разработанные в рамках кампании «За выживание при сеп-
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сисе», целью которой является снижение смертности при сепсисе до 25% в течение последующих 
нескольких лет [222, 229, 243]. Раннее выявление симптомов позволяет снизить смертность благо-
даря своевременному лечению нарушений со стороны мочевыводящих путей, таких как обструк-
ция и мочекаменная болезнь. адекватные мероприятия по поддержанию жизни и соответству-
ющая антибактериальная терапия создают наилучшие условия для увеличения выживаемости 
пациентов. Профилактика сепсиса зависит от тщательного соблюдения мер по предотвращению 
нозокомиальных инфекций и разумного применения антибиотиков с целью профилактики и ле-
чения.

3.9.5.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению уросепсиса

Рекомендации СР 

для выявления пациентов с риском развития сепсиса следует использовать шкалу 
quickSOFA

Сильная

Перед началом антибактериальной терапии необходимо взять на посев мочу и два 
забора крови

Сильная

В течение первого часа после появления клинических признаков сепсиса необходимо 
назначить высокие дозы парентеральных антибиотиков широкого спектра

Сильная

коррекция эмпирической антибактериальной терапии проводится на основании 
результатов анализа чувствительности

Сильная

необходимо удалять инородные тела, устранять обструкцию и дренировать абсцессы 
мочевыводящих путей

Сильная

необходимо обеспечивать адекватные мероприятия по поддержанию жизни Сильная

Резюме по данным литературы УД 

Парентеральная антибактериальная терапия высокими дозами препаратов широкого 
спектра действия в течение первого часа после постановки диагноза сепсиса должна 
покрывать все возможные уропатогены, и ее следует корректировать после получения 
результатов анализа чувствительности

2b

необходимо как можно раньше обеспечить мероприятия для устранения 
диагностированного и/или подозреваемого очага инфекции

3

Таблица 3.7. Рекомендации по парентеральной терапии уросепсиса

Антибиотик Ежедневная доза Комментарии

Цефотаксим 2 г 3 р/сут 7–10 дней
Более длительные курсы показаны 
при медленном клиническом ответеЦефтазидим 1–2 г 3 р/сут

Цефтриаксон 1–2 г 1 р/сут

Цефепим 2 г 2 р/сут

Пиперациллин/тазобактам 4,5 г 3 р/сут

Цефтолозан/тазобактам 1,5 г 3 р/сут

Цефтазидим/авибактам 2,5 г 3 р/сут

Гентамицин* 5 мг/кг 1 р/сут

амикацин* 15 мг/кг 1 р/сут

Эртапенем 1 г 1 р/сут

имипенем/циластатин 0,5 г 3 р/сут

Меропенем 1 г 3 р/сут

* Не изучались в виде монотерапии при уросепсисе.
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3.10. Уретрит
3.10.1. Введение 
Уретрит может быть инфекционным и неинфекционным. Воспаление уретры, как правило, начи-
тается с СнМ, и его необходимо дифференцировать от других инфекций нижних мочевыводящих 
путей. инфекция, вызывающая уретрит, обычно передается при половом контакте.

3.10.2. Эпидемиология, этиология и патогенез
С  терапевтической и  клинической точки зрения выделяют  гонококковый уретрит, вызванный 
N.  gonorrhoeae, и  негонококковый уретрит, который является неспецифическим и  может иметь 
различную этиологию. к возбудителям относятся C. trachomatis, Mycoplasma genitalium, Ureaplasma 
urealyticum и  T. vaginalis. Роль штаммов Ureaplasma в  развитии уретрита остается противоречи-
вой. Последние данные свидетельствуют о  возможной роли U. urealyticum, но  не U. parvum в  ка-
честве этиологического фактора [244]. Частота выявления различных возбудителей следующая: 
C.  trachomatis  – 11–50%; M. genitalium  – 6–50%; штаммы Ureaplasma  – 5–26%; T. vaginalis  – 1–20% 
и аденовирусы – 2–4% [245].

Возбудители инфекции могут либо находиться внеклеточно на  поверхности эпителия, 
либо проникать внутрь эпителиальных клеток (N. gonorrhoeae, C. trachomatis) и  вызывать разви-
тие пиогенной инфекции. Хламидии и гонококки могут попадать в выше расположенные отделы 
мочеполового тракта и вызывать эпидидимит у мужчин и цервицит, эндометрит или сальпингит 
у женщин [246].

Симптомами уретрита являются болезненность при мочеиспускании и  слизисто-гнойное 
или гнойное отделяемое из уретры. тем не менее во многих случаях уретрит протекает бессимптомно.

3.10.3. Вопросы по данным литературы
1. какой оптимальный метод выявления возбудителя при уретрите?
2. какая оптимальная терапия при уретрите для клинического и микробиологического вы-

здоровления?

3.10.4. Резюме по данным литературы
авторы провели систематический литературный поиск с января 2014  г. по февраль 2019  г. Всего 
найдено 488 публикаций, из  которых 71 статья выбрана для анализа полного текста. для допол-
нительного анализа отобрано 13 систематических обзоров литературы или рекомендаций, осно-
ванных на систематическом литературном поиске [244–256], и 17 оригинальных статей [257–273]. 
кроме того, из  литературного списка найденных публикаций дополнительно выбрано 11 статей 
[274–284].

3.10.5. Диагностика
У пациентов с симптомами уретрита диагноз можно установить на основании одного из следующих 
критериев [245, 246]:
•	 •	слизистые,	слизисто-гнойные	или гнойные	выделения	из уретры;
•	 •	окраска	выделений	из уретры	по Граму	или	метиленовым	синим	с подтверждением	вос-

паления. классическим критерием диагностики уретрита считается обнаружение в окра-
шенном по Граму отделяемом или мазке из уретры 5 и более лейкоцитов в поле зрения при 
микроскопии высокого разрешения. С  учетом более высокой диагностической точности 
предложен порог ≥2 полиморфноядерных лейкоцитов в поле зрения при большом увеличе-
нии [261, 274–276], хотя он не подтвержден в других исследованиях [260]. По этой причине, 
в соответствии с рекомендациями еаУ 2016 г. по лечению негонококкового уретрита [245], 
рекомендуется использовать порог ≥5 полиморфноядерных лейкоцитов в поле зрения при 
большом увеличении до тех пор, пока не будет подтверждена точность другого порогового 
значения;

•	 •	наличие	≥10	полиморфноядерных	лейкоцитов	в поле	зрения	при	большом	увеличении	
в мочевом осадке или положительный тест на лейкоцитарную эстеразу в первой порции 
свежевыпущенной мочи.

Подтверждение воспаления уретры при окрашивании выделений из уретры по Граму с выявлени-
ем расположенных внутриклеточно грамотрицательных диплококков указывает на гонококковый 
уретрит. диагноз негонококкового уретрита устанавливают при подтверждении воспаления путем 
окрашивания выделений из  уретры по  Граму и  при отсутствии внутриклеточных диплококков. 
С целью определения тактики лечения необходимо всегда проводить точную диагностику (окраши-
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вание по Граму, микроскопический анализ первой порции свежевыпущенной мочи, тест на лейко-
цитарную эстеразу), чтобы получить объективное подтверждение уретрита [245, 246, 259].

В последних исследованиях показано, что очень важное значение в отношении комплаент-
ности и применимости в рутинной клинической практике имеет время забора [257, 258].

При соответствии критериям уретрита необходимо провести выполнить анализ с помо-
щью полимеразной цепной реакции (ПЦР) на  C. trachomatis, M. genitalium и  N. gonorrhoea, даже 
если при первичной диагностике не выявлено гонореи [245, 248]. ПЦР-диагностика превосходит 
по  чувствительности и  специфичности другие тесты, доступные для диагностики хламидийной 
и гонококковой инфекции [249, 277]. По диагностической ценности исследование первой порции 
мочи не уступает мазку из уретры [277]. При позднем начале лечения и положительном результате 
ПЦР-диагностики на гонорею необходимо выполнить посев отделяемого из уретры, чтобы оценить 
профиль резистентности возбудителя [246]. Посев на N. gonorrhoeae и хламидии необходим в основ-
ном при неэффективности лечения и контроля над развитием устойчивости к применяемым пре-
паратам. трихомонады обычно можно обнаружить при микроскопии [246] или методом ПЦР-ди-
агностики [251].

негонококковый уретрит классифицируется как персистирующий, если симптомы сохра-
няются в течение 3–4 недель после лечения. В таких случаях необходимо использовать ПЦР-диаг-
ностику на патогены, вызывающие уретрит, включая T. vaginalis, через 4 недели после завершения 
терапии [245, 262].

3.10.6. Лечение 
При тяжелом течении уретрита после установки диагноза можно начинать эмпирическую терапию. 
При легких симптомах рекомендуется отложить лечение до получения результатов ПЦР-диагно-
стики. кроме того, необходимо провести обследование и лечение всех половых партнеров из груп-
пы риска, сохраняя конфиденциальность [245, 265].

3.10.6.1. Гонококковый уретрит
При гонококковом уретрите рекомендуется комбинированная терапия с использованием двух ан-
тибиотиков с  различным механизмом действия, чтобы не  допустить повышения резистентности 
бактерий [246]. В  качестве первой линии рекомендуется использовать цефтриаксон 1  г в/м или 
в/в с эритромицином 1 г внутрь. Благодаря хорошим показателям чувствительности по сравнению 
с другими препаратами, хорошей комплаентности однократному приему и из-за риска ко-инфек-
ции C. trachomatis также рекомендуется азитромицин [246]. При аллергии на азитромицин можно 
использовать доксициклин в комбинации с цефтриаксоном или цефиксимом [246].

В качестве альтернативы цефтриаксону рекомендуется прием цефиксима 400 мг внутрь, 
однако данный препарат имеет менее благоприятные фармакодинамические свойства и  может 
привести к  появлению резистентности [247, 283]. кроме того, изучался ряд других схем лече-
ния  гонококкового уретрита. В  рандомизированном несравнительном исследовании двойной 
терапии с открытым приемом, в котором сравнивали комбинацию гентамицина 240 мг в/м и ази-
тромицина 2 г внутрь однократно (n = 202) с комбинацией гемифлоксацина 320 мг и азитроми-
цина 2  г внутрь однократно (n = 199), частота микробиологического выздоровления составила 
100 и 99,5% соответственно [279]. В систематическом обзоре 2014 г., посвященном однократному 
введению гентамицина (в/м), авторы пришли к выводу, что опубликовано недостаточно данных 
за или против данной схемы в лечении неосложненной гонореи [253]. В трех проспективных ис-
следованиях с одной группой, в которые вошли пациенты с гонококковым уретритом, показате-
ли микробиологического выздоровления при использовании азитромицина пролонгированного 
действия 2 г внутрь однократно составили 83% (n = 36), 93,8% (n = 122) и 90,9% (n = 33) соответ-
ственно [269, 270, 272]. Монотерапия азитромицином обычно не  рекомендуется, чтобы не  по-
вышать резистентность к  макролидам [246]. Спектиномицин 2  г в/м однократно обеспечивает 
микробиологическое выздоровление более чем в 96% случаев [280, 283] и выглядит приемлемой 
альтернативой при гонорее мочеполовых путей. В открытом Рки сравнивали пероральный фос-
фомицина трометамол 3 г на 1-й, 3-й и 5-й дни (n = 60) и цефтриаксон в дозе 250 мг в/м в комбина-
ции с азитромицином в дозе 1 г внутрь однократно (n = 61) у мужчин с неосложненными иМВП. 
При анализе по протоколу показатели клинического и микробиологического выздоровления со-
ставили 96,8 и 95,3% соответственно [273].

Увеличение резистентности гонококков и появление полирезистентных штаммов гонореи 
по всему миру признано кризисом системы здравоохранения, что указывает на важность привер-
женности к лечению [252, 264, 284].
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Резюме по данным литературы УД

Выявление в отделяемом или мазке из уретры с окраской по Граму 5 и более 
лейкоцитов в поле зрения при большом увеличении (× 1000) и гонококков, 
расположенных внутриклеточно в виде грамотрицательных диплококков, 
свидетельствует о гонококковом уретрите

3b

Валидированные методы ПЦР-диагностики первой порции мочи превосходят 
по чувствительности и специфичности другие доступные тесты для диагностики 
хламидийной и гонококковой инфекции

2a

При гонококковом уретрите наибольшей эффективностью обладает комбинация 
цефтриаксона и азитромицина

2a

При выявлении C. trachomatis у мужчин азитромицин, возможно, уступает 
по микробиологической эффективности доксициклину, однако различие 
в клинической эффективности минимально или отсутствует

1a

При выявлении U. urealyticum эффективность доксициклина 100 мг 2 раза в сутки 
в течение 7 дней сопоставима с однократным приемом азитромицина в дозе 1 г

2a

3.10.6.2. Негонококковый уретрит
При негонококковом уретрите без выявленного уропатогена первой линией терапии является док-
сициклин по 100 мг внутрь 2 раза в сутки в течение 7 дней. В качестве альтернативы можно назна-
чить азитромицин в дозе 500 мг (на 1-й день) и по 250 мг со 2-го по 4-й дни. При M. genitalium данный 
режим сопоставим по эффективности с однократным приемом азитромицина в дозе 1 г, который 
связан с развитием резистентности к макролидам и снижением общих показателей выздоровления 
[245, 248, 254, 268]. В ретроспективном когортном исследовании не выявлено различий в показате-
лях выздоровления и развитии резистентности M. genitalium к макролидам при уретрите [266]. При 
выявлении резистентных штаммов M. genitalium рекомендуется назначить моксифлоксацин 400 мг 
в течение 7–14 дней [245, 246, 255]. В случае неэффективности азитромицина и моксифлоксацина 
пристинамицин (зарегистрирован во Франции) является единственным антимикробным препа-
ратом с подтвержденной активностью против M. genitalium [248, 267, 278]. В России применяется 
джозамицин по 500 мг 3 раза в сутки в течение 10 дней, но он не обеспечивает эрадикации штаммов, 
резистентных к макролидам [248].

При хламидийном уретрите однократный прием азитромицина в  дозе 1  г сопоставим 
по эффективности с доксициклином в дозе 100 мг 2 раза в сутки в течение 7 дней [282]. В ко-
крейновском обзоре показано, что у  пациентов с  C. trachomatis азитромицин, возможно, усту-
пает по  микробиологической эффективности доксициклину, однако различие в  клинической 
эффективности минимально или отсутствует [256]. Фторхинолоны, например офлоксацин или 
левофлоксацин, являются препаратами второй линии лишь в тех случаях, когда нельзя использо-
вать другие препараты [281].

При выявлении U. urealyticum эффективность доксициклина в дозе 100 мг 2 раза в сутки 
в течение 7 дней сопоставима с однократным приемом азитромицина в дозе 1 г [245, 263]. При 
уретрите, вызванном T. vaginalis, первой линией терапии является однократный пероральный 
прием метронидазола или тинидазола в дозе 2 г. В обзоре Sena и соавт. представлены варианты 
лечения при персистирующей или рецидивирующей инфекции T. vaginalis [251]. В случае перси-
стенции негонококкового уретрита терапия должна быть направлена на M. genitalium и T. vaginalis 
[245, 246].

3.10.7. Наблюдение
Повторное обследование для подтверждения эрадикации возбудителя показано, если есть сомне-
ния в  комплаентности, симптомы не  разрешаются или рецидивируют после окончания лечения. 
Пациентов нужно проинформировать о необходимости полового воздержания в течение одной не-
дели после начала терапии, при условии разрешения симптомов и  адекватного лечения половых 
партнеров. отчетность и поиск половых партнеров проводятся в соответствии с национальными 
рекомендациями и совместно со специалистами в венерологии, если это необходимо. Больные, у ко-
торых диагностируется новая иППП, должны обследоваться на наличие других иППП, включая 
ВиЧ-инфекцию и сифилис [250].

3.10.8. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике и лечению уретрита
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Рекомендации УД
для предварительной диагностики гонококкового уретрита необходимо выполнить 
окраску по Граму мазка из уретры или отделяемого из уретры

Сильная

Перед началом эмпирической терапии для диагностики хламидийной 
и гонококковой инфекции необходимо выполнить ПЦР-диагностику первой порции 
свежевыпущенной мочи или отделяемого из уретры

Сильная

Пациентам с симптомами легкой степени не следует назначать терапию до получения 
результатов ПЦР-диагностики

Сильная

Пациентам с положительным результатом ПЦР-диагностики показан посев отделяемого 
из уретры перед началом лечения для оценки резистентности уропатогена к антибиотикам

Сильная

Выбор терапии зависит от выявленного патогена с учетом локальной резистентности Сильная

необходимо проводить лечение половых партнеров с сохранением 
конфиденциальности

Сильная

Таблица 3.8. Рекомендации по антибактериальной терапии уретрита

Патоген Антибиотик Доза и длительность 
терапии

Альтернативный режим

Гонококк Цефтриаксон 1 г в/м однократно Цефиксим 400 мг внутрь однократно
в сочетании с азитромицином 1,0 г 
внутрь однократно
При аллергии на цефалоспорины:
•	гентамицин 240 мг в/м однократно 

плюс азитромицин 2 г внутрь 
однократно

•	гемифлоксацин 320 мг внутрь 
однократно плюс азитромицин 2 г 
внутрь однократно

•	спектиномицин 2 г в/м однократно
•	фосфомицина трометамол 3 г 

внутрь на 1-й, 3-й и 5-й дни.
При аллергии на азитромицин, 
в комбинации с цефтриаксоном 
или цефиксимом:
•	доксициклин 100 мг внутрь 2 р/сут 

7 дней

азитромицин 1 г внутрь 
однократно

негонококковые 
инфекции 
(невыявленные 
патогены)

доксициклин 100 мг 2 р/сут внутрь 
7–10 дней

азитромицин 0,5 г внутрь в 1-й день, 
по 250 мг внутрь со 2-го по 5-й день

Chlamydia
trachomatis

азитромицин 
или доксициклин

1–1,5 г внутрь 
однократно
100 мг 2 р/сут внутрь 
7 дней

Левофлоксацин 500 мг внутрь 1 р/сут 
7 дней
офлоксацин 200 мг внутрь 2 р/сут 
7 дней

Mycoplasma
genitalium

азитромицин 0,5 г внутрь в 1-й день, 
по 250 мг внутрь 
со 2-го по 5-й день

При резистентности к макролидам:
моксифлоксацин 400 мг 1 р/сут  
7–14 дней

Ureaplasma
urealyticum

доксициклин 100 мг 2 р/сут внутрь 
7–10 дней

азитромицин 1,0–1,5 г внутрь 
однократно

Trichomonas
vaginalis

Метронидазол
тинидазол

2 г внутрь однократно
2 г внутрь однократно

Метронидазол 500 мг внутрь 2 р/сут 
7 дней

Chlamydia
trachomatis

азитромицин 
или доксициклин

1–1,5 г внутрь 
однократно
100 мг 2 р/сут внутрь 
7 дней

Левофлоксацин 500 мг внутрь 1 р/сут 
7 дней
офлоксацин 200 мг внутрь 2 р/сут 
7 дней

Mycoplasma
genitalium

азитромицин 0,5 г внутрь в 1-й день, 
по 250 мг внутрь 
со 2-го по 5-й день

При резистентности к макролидам:
моксифлоксацин 400 мг 1 р/сут  
7–14 дней

Ureaplasma
urealyticum

доксициклин 100 мг 2 р/сут внутрь 
7–10 дней

азитромицин 1,0–1,5 г внутрь 
однократно

Trichomonas
vaginalis

Метронидазол
тинидазол

2 г внутрь однократно
2 г внутрь однократно

Метронидазол 500 мг внутрь 2 р/сут 
7 дней
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Персистирующий негонококковый уретрит
если применялся 
доксициклин

азитромицин 
и метронидазол

500 мг внутрь,  
в 1-й день,
250 мг внутрь 4 дня
400 мг 2 р/сут внутрь 
5 дней

В случае резистентности 
M. genitalium к макролидам 
моксифлоксацин следует заменить 
на азитромицин

если применялся 
азитромицин

Моксифлоксацин 
и метронидазол

400 мг внутрь 1 р/сут 
7–14 дней
400 мг внутрь 2 р/сут 
5 дней

Таблица 3.9. Классификация простатита и СХТБ по NIDDK/NIH [285–287]

Группа Название и описание
I острый бактериальный простатит
II Хронический бактериальный простатит
III Хронический абактериальный простатит – синдром хронической тазовой боли

Хронический абактериальный простатит – синдром хронической тазовой боли
IIIA Воспалительный СХтБ 

(наличие лейкоцитов в семенной жидкости/секрете ПЖ/третьей порции мочи) 
IIIB невоспалительный СХтБ  

(отсутствие лейкоцитов в семенной жидкости/секрете ПЖ/третьей порции мочи*)
IV Бессимптомный воспалительный простатит (гистологический простатит)

* Третья порция мочи – моча, полученная после массажа ПЖ.

3.11. Бактериальный простатит
3.11.1. Введение 
Бактериальный простатит – это заболевание, которое вызывается бактериальными патогенами. 
Рекомендуется использовать классификацию, предложенную национальным институтом по  из-
учению сахарного диабета, заболеваний пищеварительной системы и  патологии почек (NIDDK) 
и национальным институтом здоровья СШа (NIH), согласно которой бактериальный простатит 
с подтвержденным или подозреваемым возбудителем следует дифференцировать от синдрома хро-
нической тазовой боли (СХтБ) (табл. 3.9) [285–287].

3.11.2. Вопрос по данным литературы
какая стратегия терапии оптимальна для клинического излечения и эрадикации возбудителя у па-
циентов с простатитом I или II категории?

3.11.3. Резюме по данным литературы
Рабочая группа провела литературный поиск с 1980 г. по июль 2017 г. Всего найдено 856 публика-
ций, включая один систематический обзор [288], шесть Рки [289–294], два описательных обзора 
[295, 296], проспективное когортное исследование [297], два проспективных срезовых исследова-
ния [298, 299] и ретроспективное когортное исследование [291].

В ретроспективном исследовании [300] изучали возможную роль атипичных возбудителей 
в развитии простатита у 1442 пациентов в течение 4 лет. У 74,2% больных подтверждена инфек-
ционная этиология; C. trachomatis, T. vaginalis и Ureaplasma urealyticum выделены у 37,2, 10,5 и 5% 
пациентов соответственно, а  Е. coli – всего в  6,6% случаев. В  срезовых исследованиях проведена 
валидация пробы Meares и Stamey для выделения патогенов и определения чувствительности [298, 
299]. доказательства имеют хороший уровень, особенно в  отношении атипичных возбудителей, 
эпидемиологии и антибактериальной терапии.

В систематическом обзоре антибактериальной терапии при хроническом бактериальном 
простатите (ХБП) [288], в  котором сравнивали различные режимы антибактериальной терапии 
в 18 исследованиях (n = 2196), подтверждена роль фторхинолонов в качестве препаратов первой 
линии. При этом не выявлено различий между левофлоксацином, ципрофлоксацином и прулиф-
локсацином в отношении микробиологического излечения, клинической эффективности и нежела-
тельных явлений. также подтверждена эффективность макролидов и тетрациклинов при выявле-
нии атипичных возбудителей.
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В Рки по комбинированной терапии [293, 294] показано, что дополнительное назначение экстрак-
тов трав/растений или ингибиторов фосфодиэстеразы 5-го типа позволяет улучшить качество жиз-
ни и симптомы у пациентов с ХБП; однако эти исследования включали недостаточное количество 
пациентов, чтобы сделать окончательные выводы.

авторы обзора по лечению бактериального простатита [295] оценили эффективность раз-
личных препаратов в  лечении острого и  хронического бактериального простатита на  основании 
результатов 40 исследований. они отмечают, что терапия ХБП осложняется отсутствием активного 
механизма транспорта антибиотиков в воспаленную ткань и секрет ПЖ.

В одном Рки сравнивали два различных режима метронидазола в лечении ХБП, вызванно-
го Trichomonas vaginalis [292]. Метронидазол по 500 мг 3 раза в сутки в течение 14 дней эффективен 
для эрадикации патогенов у 93,3% пациентов и неэффективен в 3,33% случаев.

3.11.4. Эпидемиология, этиология и патогенез 
Простатит является распространенным заболеванием, однако бактериальная инфекция выделяется 
менее чем в 10% случаев [228]. Ведущими возбудителями оБП являются энтеробактерии, в частно-
сти E. coli [301]. При ХБП спектр возбудителей шире и может включать атипичные патогены [295]. 
У пациентов с иммунодефицитом или ВиЧ-инфекцией простатит может вызываться такими «при-
вередливыми» возбудителями, как Mycobacterium tuberculosis, Candida spp., а также редкими патоге-
нами, например Coccidioides imitis, Blastomyces dermatitidis и Histoplasma capsulatum [302]. Значение 
внутриклеточных микроорганизмов, таких как Chlamydia trachomatis, остается неясным [303], одна-
ко в двух исследованиях описана их роль в качестве возбудителя ХБП [304, 305].

3.11.5. Диагностика
3.11.5.1. Анамнез и симптомы
острый бактериальный простатит (оБП), как правило, начинается с появления нарушений моче-
испускания и сильной, но плохо локализуемой боли. Часто это сопровождается общим недомога-
нием и фебрильной температурой. трансректальная биопсия ПЖ повышает риск оБП, несмотря 
на  адекватную антибактериальную профилактику и  использование антисептиков [289]. диагноз 
ХБП устанавливают при длительности симптомов не менее трех месяцев [306–308]. основные сим-
птомы включают боль различной локализации, например в промежности, мошонке, половом члене 
и внутренней части бедра, а также СнМ [285–287].

3.11.5.2. Опросники для оценки симптомов 
имеются все основания, чтобы использовать симптомы заболевания в качестве классификационно-
го параметра [309]. В связи с этим для количественной оценки симптомов простатита применяются 
специальные опросники [309, 310]. к ним относится индекс симптомов хронического простатита 
(CPSI), разработанный Международным обществом по изучению простатита, однако его польза для 
клинической практики остается неясной [297].

3.11.5.3. Клинические проявления
При проведении пальцевого ректального исследования у  пациентов с  оБП можно обнаружить 
отечную и болезненную ПЖ. Массаж ПЖ противопоказан, поскольку он может привести к бакте-
риемии и сепсису. Положительная прогностическая ценность анализа мочи тест-полоской на ни-
триты и  лейкоциты составляет 95%, отрицательная прогностическая ценность – 70%. [311]. При 
оБП необходимо выполнить посев крови и общий анализ крови. При подозрении на абсцесс ПЖ 
показаны различные методы визуализации [295].

В случае длительного сохранения симптомов (как при хроническом простатите) необходи-
мо провести дифференциальный диагноз с СХтБ и другими заболеваниями мочеполовой системы 
и прямой кишки. Симптомы хронического простатита или СХтБ могут быть вызваны туберкуле-
зом ПЖ. При наличии пиоспермии и гематоспермии у пациентов в эндемичных регионах или ту-
беркулеза в анамнезе необходимо исключать поражение мочеполовой системы.

3.11.5.4. Культуральное исследование мочи и секрета предстательной железы 
наиболее важным исследованием при обследовании пациентов с оБП является посев средней пор-
ции мочи [295]. для определения категории хронического простатита важное значение [298, 299] 
по-прежнему имеет количественное определение концентрации патогенов и микроскопия разных 
порций мочи и секрета ПЖ, полученного после массажа, в соответствии с методикой, описанной 
Meares и  Stamey [312]. точное микробиологическое исследование материала при пробе Stamey–
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Meares дает важную информацию о  наличии атипичных возбудителей, включая C. trachomatis, 
Trichomonas vaginalis и Ureaplasma urealyticum [300]. При этом двухстаканная проба обладает сопо-
ставимой диагностической ценностью с четырехстаканной пробой [313].

3.11.5.5. Биопсия предстательной железы
Биопсия ПЖ не рекомендуется для рутинной диагностики простатита, и ее нельзя выполнять при 
нелеченом бактериальном простатите вследствие риска развития сепсиса.

3.11.5.6. Другие тесты 
трансректальное УЗи (тРУЗи) ПЖ позволяет выявлять абсцессы ПЖ, кальцификаты и расшире-
ние семенных пузырьков, однако, учитывая недостоверность результатов тРУЗи, оно не рекомен-
дуется для диагностики простатита [314].

3.11.5.7. Дополнительные методы исследования
3.11.5.7.1. анализ эякулята
Посев эякулята повышает диагностическую ценность четырехстаканной пробы [298], однако он 
чаще дает положительный результат, чем посев секрета ПЖ, у больных с абактериальным проста-
титом [299]. Во всех случаях следует исключать инфравезикальную обструкцию и стриктуру уре-
тры с помощью урофлоуметрии, ретроградной уретрографии или эндоскопического исследования.

3.11.5.7.2. анализ первой порции мочи
Благодаря своей неинвазивности предпочтительным методом выявления C. trachomatis является 
ПЦР-диагностика первой порции мочи. кроме того, метод позволяет выявить инфицированные 
эпителиальные клетки с частицами C. trachomatis [315].

3.11.5.7.3. Простатический специфический антиген
У 60 и 20% пациентов с оБП и ХБП повышен уровень простатического специфического антигена (ПСа) 
[296]. Снижение уровня ПСа после антибактериальной терапии (наблюдается примерно в 40% случаев) 
коррелирует с клиническим и микробиологическим излечением [290]. измерение общего уровня ПСа 
и уровня свободного ПСа при простатите не дает дополнительной диагностической информации [316].

3.11.5.8. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике бактериального простатита

Резюме по данным литературы УД 
При оБП положительная прогностическая ценность анализа мочи тест-полоской на нитриты и 
лейкоциты составляет 95%, отрицательная прогностическая ценность – 70%

3

При ХБП оптимальным методом исследования является анализ Meares и Stamey. В сравнительном 
исследовании показано, что двухстаканная проба обладает сопоставимой диагностической ценностью

2b

Первая порция мочи является предпочтительным материалом для выявления C. trachomatis 
методом ПЦР-диагностики

2b

тРУЗи не является достоверным методом и не рекомендуется для диагностики ХБП 3
Чувствительность посева эякулята составляет около 50%. Вследствие этого его не рекомендуется 
использовать для диагностики ХБП в качестве рутинного метода

3

У пациентов с оБП может повышаться уровень ПСа. По этой причине 
его не рекомендуется определять, поскольку он не дает дополнительной диагностической информации 3

Рекомендации СР 
При оБП нельзя проводить массаж ПЖ Слабая
При симптомах оБП для диагностики и планирования лечения рекомендуется 
выполнять анализ средней порции мочи тест-полоской на нитриты и лейкоциты

Слабая

При симптомах оБП необходимо выполнить посев средней порции мочи для 
диагностики и планирования таргетной антибактериальной терапии

Слабая

При оБП, сопровождающемся общим недомоганием и фебрильной температурой, 
необходимо взять общий анализ крови и посев крови на стерильность

Слабая

Больным с ХБП рекомендуется выполнить посев на атипичные возбудители, включая 
Chlamydia trachomatis или штаммы Mycoplasma

Слабая

Пациентам с ХБП проводится двух- или четырехстаканная проба Stamey–Meares Сильная
тРУЗи показано лишь в отдельных случаях для исключения абсцесса Слабая
для диагностики ХБП не рекомендуется на рутинной основе выполнять только посев эякулята Слабая
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3.11.6. Лечение
3.11.6.1. Антибиотики 
антибактериальная терапия являются жизненно необходимой при оБП и рекомендуется при ХБП. Стан-
дартом является терапия по результатам посева, а всем больным с оБП показано эмпирическое лечение.

При оБП можно назначать парентерально высокие дозы бактерицидных антибиотиков, таких 
как пенициллины широкого спектра, цефалоспорины третьего поколения или фторхинолоны [317]. В ка-
честве стартовой терапии эти препараты могут применяться в комбинации с аминогликозидом [301–310, 
317–321]. дополнительные мероприятия включают прием достаточного количества жидкости и дерива-
цию мочи [228]. После нормализации температуры и исчезновения параметров воспаления можно пере-
вести пациента на пероральную терапию, общая длительность которой составляет около 2–4 недель [322].

Препаратами выбора для лечения ХБП, несмотря на высокую устойчивость уропатогенов, 
считаются фторхинолоны, поскольку они обладают выгодными фармакокинетическими свойства-
ми [323], хорошим профилем безопасности и активностью в отношении грамотрицательных возбу-
дителей, включая P. aeruginosa и C. trachomatis [288, 324]. При этом следует учитывать рост резистент-
ности. азитромицин и доксициклин действуют на атипичные возбудители, такие как C. trachomatis 
и Mycoplasma genitalium [291, 300]. Левофлоксацин не обеспечивает излечение от C. trachomatis у па-
циентов с ХБП [325]. При инфекции T. vaginalis назначается метронидазол [292].

длительность терапии фторхинолонами должна составлять не менее 14 дней, а курс азитроми-
цина и доксициклина следует продлить как минимум до 3–4 недель [291, 300]. После установления первич-
ного диагноза ХБП следует назначать антибиотики на период 4–6 недель [295]. В случае выделения или по-
дозрения на внутриклеточные микроорганизмы показаны макролиды или тетрациклины [288, 323, 326].

3.11.6.2. Введение антибиотиков в предстательную железу
Этот метод лечения не оценивался в контролируемых исследованиях, и его применение не рекомен-
дуется [327, 328].

3.11.6.3. Комбинированная терапия
комбинация фторхинолонов с  различными экстрактами трав положительно влияет на  клиниче-
ские симптомы и не повышает частоту нежелательных явлений [293]. комбинация фторхинолонов 
и варденафила не повышает показатели микробиологической эффективности, не влияет на болевой 
синдром или СнМ по сравнению с монотерапией фторхинолонами [294].

3.11.6.4. Дренирование и хирургическое лечение
Примерно у 10% больных с оБП развивается острая задержка мочи [329], которую можно разре-
шить цистостомой, периодической катетеризацией или установлением постоянного катетера. как 
правило, рекомендуется установка цистостомы. катетеризация мочевого пузыря у пациентов без 
острой задержки мочи повышает риск прогрессирования до ХБП [330].

При наличии абсцесса ПЖ эффективно как дренирование, так и консервативное лечение 
[331]. Размер абсцесса может влиять на  тактику. В  одном исследовании консервативное лечение 
было эффективным при размере абсцесса не более 1 см, а больным с более крупными абсцессами 
проводилась однократная аспирация или постоянное дренирование [332].

3.11.6.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению бактериального простатита

Резюме по данным литературы УД 
Схема лечения оБП основана на клиническом опыте и неконтролируемых исследованиях. 
для пациентов с системными симптомами предпочтительной является парентеральная 
антибактериальная терапия. После нормализации клинических анализов можно перейти 
на пероральные препараты с общей длительностью терапии 2–4 недели

2b

В систематическом обзоре подтверждена эффективность фторхинолонов в качестве 
препаратов первой линии терапии при ХБП. При этом отсутствуют различия между 
левофлоксацином, ципрофлоксацином и прулифлоксацином по эрадикации патогенов, 
клинической эффективности и нежелательным явлениям

3

Метронидазол по 500 мг 3 р/сут в течение 14 дней обеспечивает эрадикацию T. vaginalis 
при ХБП в 93,3% случаев

1b

У пациентов с ХБП, вызванным облигатными внутриклеточными патогенами, макролиды 
превосходят фторхинолоны по микробиологической и клинической эффективности

1a

При назначении антибактериальной терапии следует учитывать локальные данные 
по резистентности

3
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Рекомендации СР 
Острый бактериальный простатит
Лечение оБП проводится согласно рекомендациям для осложненных иМВП 
(см. раздел 3.7.5)

Сильная

Хронический бактериальный простатит
Первой линией терапии ХБП являются фторхинолоны (ципрофлоксацин, 
левофлоксацин)

Сильная

При выявлении в качестве этиологического фактора ХБП внутриклеточных патогенов 
следует назначить препараты группы макролидов (например, азитромицин) 
или тетрациклинов (например, доксициклин).

Сильная

При ХБП, вызванном T. vaginalis, показан метронидазол Сильная

Таблица 3.10. Рекомендации по лечению хронического бактериального простатита

Рекомендации
Антибиотик Ежедневная 

доза
Длительность 
терапии

Комментарии

Фторхинолоны оптимальная 
пероральная 
суточная доза

4–6 недель

доксициклин 100 мг 2 р/сут 10 дней только при инфекции C. trachomatis или микоплазме
азитромицин 500 мг 1 р/сут 3 недели только при инфекции C. trachomatis
Метронидазол 500 мг 3 р/сут 14 дней только при инфекции T. vaginalis

3.11.7. Наблюдение
Бессимптомным пациентам после лечения необязательно выполнять общий анализ мочи и/или 
посев мочи на  стерильность, поскольку не  существует валидированных методов подтверждения 
излечения при бактериальном простатите, кроме отсутствия симптомов [295]. У пациентов с со-
храняющимися симптомами и повторным положительным результатом на иППП рекомендуется 
обследование партнера(ов). кроме того, можно повторить антибактериальную терапию, с  более 
длительным курсом, более высокими дозами и/или другими препаратами [295].

3.12. Острый инфекционный эпидидимит
3.12.1. Вопрос по данным литературы
какая оптимальная стратегия антибактериальной терапии для клинического излечения и эрадика-
ции патогена у мужчин с острым эпидидимитом:
1) при низком риске гонококковой инфекции;
2) при высоком риске гонококковой инфекции?

3.12.2. Эпидемиология, этиология и патогенез
Эпидидимит представляет собой распространенное заболевание с частотой от 25 до 65 случаев 
на 10 000 взрослых мужчин в год. он может быть острым, хроническим или рецидивирующим 
[333]. клинически острый эпидидимит характеризуется болью, отеком и повышением темпе-
ратуры придатка. изменения могут вовлекать яичко и кожу мошонки. как правило, эпидиди-
мит связан с миграцией патогенов из уретры или мочевого пузыря. У детей и молодых муж-
чин важное значение имеет дифференциальная диагностика с перекрутом семенного канатика 
(яичка).

основные патогены включают Chlamydia trachomatis, Enterobacteriaceae (обычно E. coli) 
и Neisseria gonorrhoeae [334]. У мужчин, которые совершают анальные половые контакты, или при па-
тологии мочевыводящих путей повышен риск развития эпидидимита, вызванного Enterobacteriaceae. 
При увеличении слюнных желез и продромальных симптомах вирусной инфекции следует подозре-
вать вирус эпидемического паротита. кроме того, необходимо помнить о туберкулезном эпидиди-
мите, особенно в группах высокого риска, включая мужчин с иммунодефицитом и жителей стран 
с  высокой распространенностью туберкулеза. он часто приводит к  образованию свищей на  мо-
шонке, из  которых происходят выделения. к  редким причинам эпидидимита относится Brucella 
и Candida. 
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3.12.3. Диагностика
необходимо выполнить посев средней порции мочи на стерильность и проверить результаты ра-
нее сданных анализов. для выявления инфекции, передаваемой половым путем (иППП), включая 
Chlamydia trachomatis и Neisseria gonorrhoeae, проводится анализ первой порции мочи методом ПЦР. 
для исключения гонореи рекомендуется мазок или соскоб из уретры для окраски по Граму [335]. 
При выявлении этих патогенов необходимо составлять отчет согласно местным требованиям. Всем 
пациентам с подозрением на иППП рекомендуется обратиться в соответствующую клинику для 
проведения скрининга на другие иППП. Пациентам с возбудителями семейства Enterobacteriaceae 
требуется исключать патологию нижних мочевыводящих путей. При подозрении на туберкулезный 
эпидидимит проводится посев трех последовательных утренних порций мочи на кислотоустойчи-
вые бациллы (AFB), а  материал отправляют на  скрининг днк Mycobacterium tuberculosis молеку-
лярно-генетическим методом [336]. кроме того, рекомендуются микроскопия, посев на  кислото-
устойчивые бациллы и  молекулярно-генетический анализ соответственно секрета ПЖ, эякулята 
и отделяемого из мошоночных свищей, а также материала, полученного при тонкоигольной аспи-
рации.

3.12.4. Лечение
При подозрении на иППП необходимо информировать о риске для полового партнера и реко-
мендовать воздержаться от половых контактов до завершения лечения. Эмпирическую антибак-
териальную терапию выбирают с  учетом наиболее вероятных патогенов и  степени попадания 
препаратов в  воспаленный придаток. Препараты могут варьировать в  зависимости от  локаль-
ной резистентности и  рекомендаций. как правило, вначале назначаются антибиотики, актив-
ные против C. trachomatis и  Enterobacteriaceae, с последующей коррекцией терапии после полу-
чения результатов посева. У пациентов с подозрением на C. trachomatis и M. genitalium хорошей 
клинической и  микробиологической эффективностью обладает доксициклин и  ряд препаратов 
фторхинолонового ряда. При пероральном приеме они создают достаточные концентрации в вос-
паленных мужских половых органах. Макролиды, включая азитромицин, эффективны против 
C. trachomatis, но  отсутствуют данные об  их накоплении в  придатке. Фторхинолоны остаются 
эффективными для перорального лечения Enterobacteriaceae, несмотря на рост локальной рези-
стентности, в связи с чем необходимо обращаться к местным рекомендациям. Фторхинолоны не-
эффективны при гонорее. В таких случаях показано однократное введение высокой дозы цефало-
спорина третьего поколения; препарат выбора зависит от показателей резистентности и местных 
рекомендаций.

клинический ответ на антибиотики у мужчин с тяжелым эпидидимитом оценива-
ют примерно через три дня, а у пациентов с возможными или подтвержденными иППП – 
через 14 дней для подтверждения выздоровления. кроме того, необходимо выявлять 
и проводить лечение половых партнеров согласно местным рекомендациям системы здра-
воохранения.

3.12.5. Резюме по данным литературы
Мы нашли три клинических руководства, основанных на  систематических обзорах [335, 337, 
338], с датой поиска декабрь 2009 г., март 2012 г. и апрель 2013 г. соответственно. При струк-
турированном поиске с  января 2010  г.  по март 2017  г.  найдено 1108 публикаций, из  которых 
46 выбраны для анализа полного текста, а 6 включены в анализ [339–344]. кроме того, в Рки 
высокого качества, не охваченном датами поиска, показано, что 10-дневный курс ципрофлок-
сацина превосходит пивампициллин по клинической эффективности у мужчин старше 40 лет 
(80 и 60%) [345]. Результаты крупных сравнительных серий свидетельствуют о том, что моло-
дой возраст и половые контакты в анамнезе не имеют достаточной прогностической ценности 
в отношении иППП, чтобы можно было выбрать антибактериальные препараты для лечения 
острого эпидидимита [343].
ниже представлены режимы эмпирической антибактериальной терапии, указанные в рекоменда-
циях [335, 337, 338], по которым достигнут консенсус рабочей группы.
1. Мужчинам с острым эпидидимитом и низким риском гонореи (отсутствие выделений) ре-

комендуется назначить один или комбинацию двух препаратов с достаточной дозой и дли-
тельностью приема для эрадикации Chlamydia trachomatis и Enterobacteriaceae. Возможные 
варианты включают:
A.  Фторхинолоны, активные против Chlamydia trachomatis, внутрь 1 р/сут в течение 

10–14 дней*
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B.  доксициклин, первая доза 200 мг внутрь, далее по 100 мг 2 р/сут в течение 10–14 дней* 
в сочетании с антибиотиком, активным против Enterobacteriaceae**, в течение 10–
14 дней*

2. Мужчинам с подозрением на гонорейный острый эпидидимит рекомендуется комбинация 
препаратов, активных против гонококков и Chlamydia trachomatis, например:
A.  Цефтриаксон 500 мг в/м однократно в  сочетании с  доксициклином, первая доза 

200 мг внутрь, далее по 100 мг 2 р/сут в течение 10–14 дней*
3. Мужчинам с  острым эпидидимитом, не  проявляющим сексуальную активность, для 

эрадикации Enterobacteriaceae рекомендуется назначить один препарат с достаточной до-
зой и  длительностью приема. Возможные варианты включают пероральный фторхино-
лон 1 р/сут в течение 10–14 дней*

* В зависимости от выявленного патогена и клинического ответа.
** При тяжелой инфекции, требующей госпитализации, проводится парентеральное лечение.

для дренирования абсцесса или удаления некротизированной ткани может потребоваться хи-
рургическое лечение. В  сравнительном когортном исследовании показано, что невозможность 
отдельно пропальпировать придаток и  яичко, и  наличие абсцесса на  УЗи является прогности-
ческим фактором проведения хирургического вмешательства после начала антибактериальной 
терапии [339].

В  когортном исследовании обнаружено изменение параметров эякулята на  фоне эпиди-
димита, которые восстанавливаются после успешного лечения [342]. Результаты сравнительных 
когортных исследований свидетельствуют о плохом соблюдении клинических рекомендаций по ди-
агностике и лечению эпидидимита, в частности урологами по сравнению с андрологами [340] и вра-
чами первичного звена [341].

3.12.6. Скрининг
В крупном когортном скрининговом исследовании, посвященном носительству C. trachomatis, в ко-
торое вошла случайно выбранная группа из 5000 мужчин (анализ выполнен 1033 из них), не выяв-
лено снижения риска развития эпидидимита в течение 9 лет наблюдения [344].

3.12.7. Резюме по  данным литературы и  рекомендации по  лечению острого инфекционного 
эпидидимита

Резюме по данным литературы УД 

У молодых, сексуально активных пациентов в качестве этиологических факторов могут 
выступать иППП и энтеробактерии

3

У пациентов в возрасте старше 40 лет ципрофлоксацин превосходит по эффективности 
пивмециллинам

1b

отрицательный по риску сексуальный анамнез у сексуально активных мужчин не исключает 
наличия иППП

3

Рекомендации СР

для выявления патогена проводится исследование средней и первой порции мочи Сильная

Молодым, сексуально активным мужчинам рекомендуется вначале назначить 
один или комбинацию двух антибиотиков, активных против Chlamydia trachomatis 
и Enterobacteriaceae; у пожилых пациентов без половых факторов риска при выборе 
препарата следует учитывать только Enterobacteriaceae

Сильная

При гонорейной инфекции показано однократное введение цефтриаксона в/м (500 мг) 
в сочетании с антибиотиком, активным против Chlamydia trachomatis

Сильная

После выявления патогена необходимо скорректировать антибактериальную терапию. 
длительность терапии зависит от клинического ответа

Слабая

Соблюдайте национальные руководства по отчетности и выявлению/лечению иППП 
у половых партнеров

Сильная
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Рис. 3.2. Алгоритм диагностики и лечения острого эпидидимита у взрослых мужчин

3.13. Гангрена Фурнье (некротизирующий фасциит промежности и наружных половых органов)
3.13.1. Вопросы по данным литературы
1. какая стратегия антибактериального лечения наиболее эффективна в снижении летальности?
2. какая стратегия некрэктомии и реконструкции наиболее эффективна в снижении леталь-

ности и способствует выздоровлению?
3. Существуют ли дополнительные методы, которые улучшают результаты лечения?

3.13.2. Эпидемиология, этиология и патогенез
Гангрена Фурнье – агрессивная и часто фатальная полимикробная инфекция мягких тканей про-
межности, перианальной области и наружных половых органов [346]. она представляет собой ана-
томическую разновидность некротизирующего фасциита, с которым ее объединяют общая этиоло-
гия и подходы к лечению.

3.13.3. Диагностика 
При гангрене Фурнье обычно развивается болезненный отек мошонки или промежности в соче-
тании с признаками тяжелого сепсиса [346]. При осмотре выявляются небольшие некротические 
буллы с эритемой и отеком окружающих тканей. При более запущенном процессе возникает крепи-
тация при пальпации и экссудат со зловонным запахом. Факторы риска включают иммуносупрес-
сию, чаще всего вызванную сахарным диабетом или нарушениями питания, высокий индекс массы 
тела, а  также наличие в  недавнем анамнезе катетеризации или операции на  промежности. Более 
чем в 40% случаев наблюдается стертая клиника с недиагностированной болью, что часто приводит 
к отсрочке в лечении [347]. В этой связи требуется высокий уровень настороженности врача и тща-
тельное обследование, особенно у полных и тучных пациентов. кт или МРт позволяют определить 
вовлечение параректальной клетчатки, на основании чего выставляют показания к выведению ко-
лостомы [346].
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3.13.4. Лечение 
Границы внутреннего некроза намного шире, чем это может казаться по внешним признакам, поэ-
тому для снижения летальности требуется адекватная повторная хирургическая некрэктомия с вы-
ведением цистостомы [346]. консенсус по сериям наблюдений заключается в том, что некрэктомия 
должна быть ранней (<24 часов) и обширной, потому что отсроченное и/или неадекватное хирур-
гическое лечение связано с более высокой смертностью [346]. одновременно необходимо назначать 
парентеральные антибиотики, которые охватывают всех наиболее вероятных возбудителей и способ-
ны проникать в воспаленную ткань. Предлагаемый режим должен включать пенициллины широкого 
спектра действия или цефалоспорины третьего поколения, гентамицин и метронидазол или клинда-
мицин [346]. терапию можно скорректировать на основании результатов анализа чувствительности.

3.13.5. Резюме по данным литературы
Рабочая группа провела систематический литературный поиск с 1980 г. по июль 2017 г. Всего най-
дено 640 публикаций, включая одно Рки [348], два систематических обзора [349, 350], один опи-
сательный обзор [346], три регистровых исследования [351–353], одно проспективное когортное 
исследование [354] и два ретроспективных сравнительных когортных исследования, включавших 
не менее 25 пациентов [355, 356]. По данным трех реестровых исследований (n = 650, 1641 и 9249), 
проведенных в  СШа [351–353], показатели смертности составляют 10, 7,5 и  5% соответственно. 
Факторы риска включают пожилой возраст, сахарный диабет и высокий индекс массы тела. В про-
спективном когортном исследовании показано, что, несмотря на  прогностическую ценность бо-
лезнь-специфических шкал тяжести, они не превосходят общие балльные шкалы для интенсивной 
терапии [354]. относительно вопросов по данным литературы:
1. В  ретроспективной серии случаев низкого качества [355], включавшей 168 пациентов, 

не выявлено различий в смертности при длительности парентеральной терапии ≤10 дней 
(n = 80) и >10 дней (n = 88).

2. В  систематическом обзоре методов ушивания раны [350] представлены доказательства 
низкого уровня из 16 серий случаев (n = 425). авторы рекомендуют проводить первичное 
или вторичное ушивание раны при дефектах мошонки ≤50% и использовать лоскуты или 
кожные трансплантаты при дефектах, занимающих >50% мошонки, или при распростране-
нии на соседние участки.

3. В  систематический обзор, посвященный  гипербарической оксигенации [349], включены 
три сравнительные серии случаев и четыре другие серии случаев. Все они имели ретроспек-
тивный характер и были опубликованы до 2000 г. При анализе не показано эффективности 
метода, и авторы рекомендуют провести Рки. Результаты более поздней сравнительной се-
рии [356] свидетельствуют об  эффективности  гипербарической оксигенации у  16 пациен-
тов по сравнению с 12 больными в контрольной группе в отношении снижения смертности 
и меньшей потребности в некрэктомии (низкое качество данных). В Рки низкого качества 
[348], включавшем 30 пациентов, показано, что использование повязок, пропитанных медом, 
позволяет сократить длительность госпитализации (28 и 32 дня) по сравнению с повязками, 
пропитанными эдинбургским раствором лайма (EUSOL). Рабочая группа не нашла данных 
по эффективности вакуумной терапии для заживления ран при гангрене Фурнье.

3.13.6. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению гангрены Фурнье

Резюме по данным литературы УД 
Показана ранняя эмпирическая парентеральная антибактериальная терапия, охватывающая 
все возможные патогены, препаратами, проникающими в воспаленные ткани

3

авторы систематического обзора по техники ушивания раны рекомендуют первичное 
или вторичное ушивание при размере дефекта мошонки ≤ 50% и использование лоскутов 
или трансплантатов при дефектах мошонки размером > 50% или распространении 
на соседние участки

3

В литературе опубликованы противоречивые данные по эффективности гипербарической 
оксигенации

3

В Рки низкого качества показано, что компрессионные чулки, обработанные медом, 
позволяют уменьшить длительность госпитализации по сравнению с чулками, 
обработанными раствором EUSOL

3

В литературе не опубликовано данных по эффективности терапии отрицательным 
давлением (вакуумной) при гангрене Фурнье

4
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Рекомендации СР 
После диагностики необходимо назначить антибиотики широкого спектра, 
с последующей коррекцией на основании результатов посева и клинического ответа

Сильная

В течение 24 часов после диагностики проводится полное и при необходимости 
повторное хирургическое лечение

Сильная

не используйте дополнительную терапию вне рамок клинических исследований Слабая

Таблица 3.11. Рекомендации по антибактериальной терапии гангрены Фурнье со смешанной 
бактериальной этиологией [333] 
Препарат Доза
Пиперациллин/тазобактам + ванкомицин 4,5 г каждые 6–8 часов в/в

15 мг/кг каждые 12 часов
имипенем/циластатин 1 г каждые 6–8 часов в/в
Меропенем 1 г каждые 8 часов в/в
Эртапенем 1 г 1 р/сут
Гентамицин 5 мг/кг в сутки
Цефотаксим + метронидазол или клиндамицин 2 г каждые 6 часов в/в

500 мг каждые 6 часов в/в
600–900 мг каждые 8 часов в/в

Цефотаксим + фосфомицин + метронидазол 2 г каждые 6 часов в/в
5 г каждые 8 часов в/в
500 мг каждые 6 часов в/в

3.14. Лечение вируса папилломы человека у мужчин
3.14.1. Эпидемиология
Вирус папилломы человека (ВПЧ) является одним из наиболее распространенных вирусов, пере-
даваемых половым путем. ВПЧ включает онкогенные (низкого и высокого риска) и неонкогенные 
типы. ВПЧ 16-го типа представляет собой наиболее распространенный онкогенный вариант, вы-
являемый в 20% случаев ВПЧ [358]. В метаанализе показано, что распространенность ВПЧ любого 
типа и ВПЧ высокого онкогенного риска у мужчин составляет 49 и 35% [359]. как и у женщин, в по-
ловине случаев в половых органах у мужчин встречается коинфекция (≥2 типов ВПЧ) [360].

Распространенность ВПЧ зависит от  условий исследования. У  мужчин, обращающихся 
в урологические клиники, ВПЧ выявляется в 6% образцов мочи [361]. Согласно результатам ме-
таанализа, ВПЧ встречается в эякуляте у 4,5–15,2% мужчин и приводит к снижению фертильно-
сти [358]. В  срезовом исследовании, включавшем 430 мужчин, обративших для лечения беспло-
дия, частота выявления ВПЧ в эякуляте составила 14,9% [362]. наличие ВПЧ в эякуляте не связано 
со  снижением его качества [362]. При этом в  систематическом обзоре описана возможная связь 
ВПЧ со снижением качества эякулята и невынашиванием или преждевременным разрывом плод-
ных оболочек во время беременности [363]. В  обсервационном исследовании аногенитальных 
бородавок чаще всего выявлялся ВПЧ 6-го и/или 11-го типа, хотя ВПЧ 16-го типа коррелировал 
с выраженностью изменений при цитологическом исследовании с внутренней поверхности прямой 
кишки [364]. Встречаемость неонкогенных типов ВПЧ выше у мужчин, чем у женщин [365]. При-
мерно 33% случав рака полового члена и до 90% раков анального канала у мужчин связаны с ВПЧ 
высокого онкогенного риска, в основном 16-го типа [366]. В 2022 г. будет опубликован обновленный 
вариант рекомендаций еаУ по раку полового члена, включающий результаты двух систематических 
обзоров по ВПЧ и раку полового члена. ВПЧ связан с развитием рака ротовой полости, ротоглотки 
и гортани примерно в 22,4, 4,4 и 3,5% случаев [366]. По данным систематических обзоров, распро-
страненность ВПЧ в ротовой полости составляет 5,5–7,7%, а ВПЧ 16-го типа выявляется у 1–1,4% 
пациентов [367, 368].

3.14.2. Факторы риска
Факторы риска ВПЧ включают раннее начало половой жизни, большое количество партнеров, ча-
стые половые акты, курение и снижение иммунитета [369–373]. Встречаемость и распространен-
ность ВПЧ значительно выше у мужчин, практикующих гомосексуальные контакты, по сравнению 
с гетеросексуалами [367, 370]. Распространенность ВПЧ в различных местах выше у лиц молодого 
возраста, ведущих активную половую жизнь, по сравнению с другими популяциями [369]. Посто-
янные половые привычки, обрезание и использование презервативов являются защитными фак-
торами [359, 373–377]. дополнительные факторы риска для орального пути передачи включают 
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прием алкоголя, плохую  гигиену полости рта и  особенности сексуального поведения (оральный 
и вагинальный секс) [367, 369]. По данным ряда исследований, положительный ВиЧ-статус, фимоз 
и наличие ВПЧ у партнера связаны с наличием ВПЧ в аногенитальной области и снижением его 
элиминации [374].

3.14.3. Пути передачи
ВПЧ обычно передается при прямом контакте с кожей или слизистыми. Самым частым путем пе-
редачи является вагинальный, оральный и анальный секс [371]. кроме того, ВПЧ выявляется на по-
верхностях в медицинских учреждениях и общественных местах, что повышает вероятность зара-
жения при контакте с кожей [378].

для понимания всех путей передачи ВПЧ необходимо провести исследования по неполо-
вым путям передачи и непенетративному сексу. на передачу ВПЧ также влияет генотип. Встреча-
емость ВПЧ 51-го и 52-го типов и распространенность ВПЧ 16-го и 18-го типов выше у мужчин 
в целом и мужчин группы высокого риска [371].

3.14.4. Элиминация
Время до элиминации ВПЧ составляет от 1,3 до 42,1 месяца [379]. она зависит от генотипа ВПЧ, ха-
рактеристик пациента и локализации образований [370, 374, 379]. ВПЧ 16-го типа является самым 
распространенным типом из группы высокого онкогенного риска и имеет самые низкие показатели 
регресса в различных локализациях [374].

3.14.5. Диагностика
В настоящее время не существует зарегистрированного метода выявления ВПЧ у мужчин. Рутин-
ный анализ на ВПЧ или связанных с ним заболеваний у мужчин не рекомендуется. необходимо 
проводить физикальное исследование для диагностики специфических образований. кроме того, 
можно выполнить тест с уксусной кислотой для выявления субклинических изменений. При сом-
нениях в диагнозе или подозрении на малигнизацию показана биопсия. интрауретральные конди-
ломы встречаются относительно редко и, как правило, располагаются в дистальной части меату-
са [380, 381]. для диагностики интрауретральных бородавок или образований в мочевом пузыре 
проводится уретроцистоскопия [381]. При этом в  литературе отсутствуют убедительные данные 
по  применению инвазивных методов для выявления ВПЧ-ассоциированных интрауретральных 
образований. Подробные рекомендации по диагностике аногенитальных бородавок представлены 
в руководстве IUSTI [382].

3.14.6. Лечение заболеваний, связанных с вирусом папилломы человека
Примерно 90% ВПЧ-ассоциированных изменений не вызывают никаких проблем и проходят в те-
чение двух лет. В случае развития аногенитальных бородавок требуется лечение для профилактики 
передачи ВПЧ и минимизации дискомфорта [382]. из всех методов лечения только для хирургиче-
ского удаления частота регресса достигает 100%.

3.14.6.1. Препараты для самостоятельного лечения
Пациенты могут самостоятельно использовать подофиллотоксин, салициловую кислоту, полифе-
нон E, 5-фторурацил и калия хлорид [382]. 5% крем с имиквимодом обеспечивает регресс бородавок 
на наружных половых органах или перианальной области у 50% пациентов без иммунодефицита 
[383], а также у больных с ВиЧ-инфекцией, которые получают высокоактивную антиретровирусную 
терапию [384]. В кокрейновском обзоре Рки подтверждена эффективность имиквимода по сравне-
нию с плацебо в обеспечении полного регресса бородавок (оР 4,03, 95% ди 2,03–7,99) [385]. Реко-
мендованная схема лечения включает нанесение 5% крема с имиквимодом на ночь 3 раза в неделю 
в течение 16 недель на все аногенитальные бородавки [382]. В Рки, включавшем 502 пациента с ге-
нитальными и/или перианальными бородавками, показан полный регресс всех имеющихся и вновь 
появившихся бородавок у 57,2 и 56,3% пациентов при использовании 10% или 15% мази с синека-
техинами соответственно по сравнению с 33,7% в группе плацебо [386]. кроме того, использование 
10% мази с синекатехинами после аблации образований CO2-лазером позволяет снизить частоту 
ранних рецидивов [387]. Синекатехин наносится на бородавки 3 раза в сутки до их полного исчез-
новения, в течение максимум 16 недель. Показатели регресса для раствора и крема подофиллоток-
сина составляют 36–83 и 43–70% соответственно [382]. В систематическом обзоре и метаанализе 
подтверждена эффективность 0,5% раствора подофиллотоксина по сравнению с плацебо (оР 19,86, 
95% ди 3,88–101,65) [388]. Подофиллотоксин наносится самостоятельно на  образования 2 раза 
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в сутки в течение 3 последовательных дней в неделю на протяжении 4–5 недель. В Рки также пока-
заны эффективность, безопасность и низкая стоимость 5% калия гидроксида в лечении гениталь-
ных бородавок у мужчин [389].

3.14.6.2. Методы лечения, применяемые врачом
Врачи могут проводить криотерапию (частота регресса – 79–88%, рецидива – 25–39%) и хирурги-
ческое лечение (частота регресса – 61–94%), включая иссечение, электрохирургию, электрокоагуля-
цию и лазерную терапию (частота регресса – 75%) [390, 391]. данные методы обеспечивают регресс 
ВПЧ-ассоциированных образований практически в 100% случаев, но они не  защищают от реци-
дива, поскольку не позволяют устранить невидимые ВПЧ-ассоциированные изменения [390, 391]. 
к настоящему времени не получено данных о более высокой эффективности какого-либо из мето-
дов. тем не менее среди всех методов, включенных в систематический обзор и метаанализ, хирурги-
ческое лечение представляется наиболее эффективным, поскольку связано с минимальным риском 
рецидива [392].

3.14.6.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению аногенитальных бородавок

Резюме по данным литературы УД 
По данным кокрейновского обзора Рки, имиквимод превосходит плацебо в достижении 
полного регресса бородавок

1b

В Рки показан полный регресс всех имеющихся и вновь появившихся бородавок 
при использовании 10% или 15% мази с синекатехинами у 57,2% и 56,3% пациентов 
соответственно по сравнению с 33,7% в группе плацебо

1b

В систематическом обзоре и метаанализе подтверждена эффективность 0,5% раствора 
подофиллотоксина по сравнению с плацебо

1b

В систематическом обзоре и метаанализе показано, что наиболее эффективным методом 
лечения, проводимым врачом, в отношении риска рецидива является хирургическое 
удаление

1a

Резюме по данным литературы УД 
В двух систематических обзорах и метаанализах показана обратная связь между обрезанием 
у мужчин и распространенностью ВПЧ-ассоциированных генитальных заболеваний

1a

Рекомендации СР 
для лечения аногенитальных бородавок можно самостоятельно использовать 
5% мазь с имиквимодом на ночь 3 раза в неделю в течение 16 недель (наносится на все 
образования)

Сильная

для лечения аногенитальных бородавок можно самостоятельно использовать 10% 
или 15% мазь с синекатехинами 3 р/сут до полного исчезновения в течение максимум 
16 недель (наносится на все образования)

Сильная

для лечения аногенитальных бородавок можно самостоятельно использовать 
0,5% раствор подофиллотоксина 2–3 р/сут в течение 3 последовательных дней в неделю 
на протяжении 4–5 недель

Сильная

для лечения аногенитальных бородавок показана криотерапия или хирургическое 
лечение (иссечение, электрохирургия, электрокоагуляция и лазерная терапия) 
после информированной беседы с пациентом

Сильная

Рекомендации СР 
необходимо обсудить обрезание в качестве разовой профилактики ВПЧ-ассоциированных 
заболеваний

Сильная

3.14.7. Обрезание для снижения распространенности вируса папилломы человека
обрезание является простой хирургическое операцией, которая снижает встречаемость иППП, 
включая ВПЧ, сифилис и  вирус простого герпеса 2-го  типа [393]. В  двух систематических обзо-
рах и метаанализах показана обратная связь между обрезанием у мужчин и распространенностью 
ВПЧ-ассоциированных генитальных заболеваний [377, 379].

Мужское обрезание рассматривается в качестве дополнительного профилактического ме-
роприятия для снижения риска ВПЧ-ассоциированных заболеваний у мужчин и женщин, особенно 
в  странах, в  которых недоступны программы вакцинации против ВПЧ и  скрининга рака шейки 
матки [379].
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Резюме по данным литературы УД 
В литературе опубликованы единичные исследования по эффективности и безопасности 
терапевтической вакцинации у мужчин

2

терапевтическая вакцинация против ВПЧ у мужчин обладает умеренной эффективностью 
против персистенции аногенитальной инфекции ВПЧ 16-го типа ((46,9% (28,6–60,8%)) 
и анальной интраэпителиальной неоплазии высокой степени (II степень: 61,9% (21,4–82,8%); 
III степень: 46,8% (20–77,9%))

1b

Резюме по данным литературы УД 
Вакцина против ВПЧ эффективна для профилактики заболеваний наружных половых 
органов и генитальных бородавок у мужчин

1a

Вакцина против ВПЧ обладает умеренной эффективностью в отношении генитальных 
заболеваний, вне зависимости от наличия ВПЧ. Эффективность вакцины выше у мужчин, 
не имевших в анамнезе ВПЧ

1a

В систематическом обзоре выявлены различные проблемы для вакцинации против ВПЧ 
среди подростков и молодых мужчин, включая страх побочных эффектов, недостаток 
осведомленности по ВПЧ, расходы и изменения половой активности

1b

По данным интервенционного исследования, электронные сообщения повышают 
осведомленность среди студентов колледжей, но не увеличивают показатели вакцинации

2b

Рекомендации СР 
Вакцинация против ВПЧ показана мужчинам после хирургического удаления 
анальной интраэпителиальной неоплазии высокой степени

Слабая

3.14.8. Терапевтическая вакцинация
к настоящему времени одобрены три вакцины против ВПЧ, но рутинная вакцинация проводится лишь 
в ряде стран, включая австралию, канаду, СШа и австрию. Целью вакцинации мужчин является сни-
жение заболеваемости раком анального канала и полового члена, а также головы и шеи [366, 394].

В систематическом обзоре (n = 5294) показана эффективность вакцинации против перси-
стенции (в течение не менее 6 месяцев) аногенитальной инфекции ВПЧ 16-го типа в 46,9% случаев 
(28,6–60,8%) и персистенции инфекции в ротовой полости в 88% случаев (2–98%) [366]. Эффектив-
ность вакцины против анальной интраэпителиальной неоплазии II и III степени составляет 61,9% 
(21,4–82,8%) и 46,8% (20–77,9%) соответственно [366]. В систематическом обзоре не выявлено эф-
фективности вакцины против пенильной интраэпителиальной неоплазии II и III степени, а также 
плоскоклеточного анального рака, рака полового члена, головы и шеи [366].

В исследовании III фазы, включавшем 180 мужчин, в котором оценивали потенциал реком-
бинантной вакцины MVA E2 в  лечении ВПЧ-ассоциированных интраэпителиальных изменений 
[395], получены перспективные результаты в отношении стимуляции иммунной системы против 
данных изменений, а также регресса уже имеющихся образований.

3.14.9. Профилактическая вакцинация
В систематическом обзоре и метаанализе показано, что вакцина обладает умеренной эффективностью 
в  отношении ВПЧ-ассоциированных генитальных заболеваний, вне зависимости от  наличия ВПЧ 
у конкретного пациента. Эффективность вакцины выше у мужчин, не имевших в анамнезе ВПЧ [366]. 
Рекомендуется проводить раннюю вакцинацию мальчиков, чтобы получить оптимальное действие 
вакцины перед началом половой жизни [366]. В Рки (n = 1124) отмечена высокая эффективность 
квадривалентной вакцины по сравнению с плацебо в отношении персистенции ВПЧ 6-го, 11-го и 18-
го  типов [396]. кроме того, вакцина вызывает сильный иммунный ответ, а  также хорошо перено-
сится. нежелательные явления легкой степени включают боль и отек в месте инъекции [396]. кроме 
того, в кокрейновском обзоре подтверждена эффективность квадривалентной вакцины против ВПЧ 
в профилактике заболеваний наружных половых органов и генитальных бородавок у мужчин [397].

несмотря на  тот факт, что квадривалентная вакцина одобрена к  применению у  мужчин 
молодого возраста в 2010 г., показатели вакцинации остаются низкими и составляют 10–15% [398]. 
Препятствия на пути к вакцинации включают низкую осведомленность о вакцине и ВПЧ-ассоци-
ированных заболеваниях, опасения в отношении безопасности и эффективности, экономические 
вопросы/стоимость, недооценку риска передачи ВПЧ при сексуальной активности [398]. Медицин-
ские работники должны предоставлять доступную и понятную информацию по данным вопросам, 
чтобы информировать молодых мужчин и членов их семей о важности вакцинации для снижения 
риска развития некоторых видов злокачественных опухолей [398, 399].
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Рекомендации СР 
Ранняя вакцинация против ВПЧ показана мальчикам с целью получения оптимальной 
защиты, индуцированной вакциной, до начала половой жизни

Сильная

для повышения осведомленности о вакцинации против ВПЧ среди молодых мужчин 
следует применять различные коммуникационные стратегии

Сильная

Диагностика
Физикальное исследование 
для выявления 
ВПЧ-ассоциированных 
изменений:
•	осмотр с хорошим источником 

света
•	можно использовать 

увеличительные линзы
•	осмотр меатуса

Положительный

отрицательный

да

Обсудить:
•	естественное течение ВПЧ, пути передачи и использование презервативов для частичной защиты от ВПЧ
•	самостоятельный осмотр для выявления новых образований
•	роль вакцинации у мотивированных пациентов

нет

Персистенция 
или рецидив

Лечение ВПЧ-ассоциированных 
изменений

•	Препараты для самостоятельного 
лечения: имиквимод 5%;  
10% и 15% мазь с синекатехинами;  
0,5% раствор подофиллотоксина 

•	Методы лечения, проводимые врачом: 
криотерапия и хирургическое лечение, 
включая иссечение, электрохирургию, 
электрокоагуляцию и лазерную терапию

неясный диагноз 
после физикального 
исследования

Персистенция/
рецидив Рецидив

Поменять лечение динамическое 
наблюдение 
после окончания 
лечения;
и через 6 месяцев

•	тест с уксусной кислотой 
для диагностики субклинической 
формы ВПЧ

•	биопсия при неясном диагнозе 
или подозрении на предраковые 
изменения или злокачественную 
опухоль

•	консультация дерматолога

Рис. 3.3. Диагностический и лечебный алгоритм при вирусе папилломы человека у мужчин

3.15. Периоперационная антибиотикопрофилактика в урологии
3.15.1. Общие принципы
3.15.1.1. Определение инфекционных осложнений
европейский центр по профилактике и контролю над заболеваниями (ECDC) и CDC представили 
аналогичные критерии для оценки инфекционных осложнений [400, 401].

3.15.1.2. Неантибактериальные меры асептики
Разработаны различные неантибактериальные меры асептики для снижения риска раневой ин-
фекции, многие из которых исторически стали рутинной частью операций. Эффективность ме-
роприятий, изученных в  Рки, суммирована в  кокрейновских систематических обзорах по  хи-
рургическим ранам (http://wounds.cochrane.org/news/reviews). Урологи и клиники, в которых они 
работают, должны анализировать и проводить мониторинг мер поддержания асептики для сниже-
ния риска инфицированности патогенами самих пациентов (микробиом) и патогенами из внеш-
ней среды (нозокомиальные инфекции). они включают использование правильных методов 
обработки и стерилизации инструментов, частое и тщательное мытье операционных и послеопе-
рационных палат и дезинфекцию любых загрязнений. Хирургическая бригада должна готовиться 
к выполнению операции путем правильного мытья рук [402], использования соответствующей 
защитной одежды и поддержания асептики. Эти мероприятия следует продолжать в реанимации 
и палатах отделения.
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Перед операцией пациентам необходимо принимать душ, хотя использование мыла с хлоргексиди-
ном не приносит дополнительной пользы [403]. несмотря на доказательства низкого уровня, для 
удаления волосяного покрова лучше стричь волосы непосредственно перед разрезом, а не брить их 
[404]. очистительные клизмы не рекомендуются, поскольку приносят не пользу, а вред [405, 406]. 
Согласно доказательствам низкого уровня, обработка кожи спиртовым раствором хлоргексидина 
эффективнее йодистых растворов в снижении риска раневой инфекции [407]. В исследованиях, по-
священных инцизным пленкам, не показано снижения риска раневой инфекции [408].

3.15.1.3. Выявление бактеурии перед урологическими вмешательствами
Целью выявления бактериурии перед диагностическими и  терапевтическими вмешательствами 
является снижение риска инфекционных осложнений путем устранения любой инфекции и опти-
мизации антибактериальной профилактики. В систематический обзор литературы включено 18 ис-
следований, в которых сравнивали диагностическую точность различных индексных тестов (тест-
полоски, автоматическая микроскопия, исследование методом dip-slide и проточная цитометрия) 
с посевом мочи в качестве стандарта сравнения [409]. авторы пришли к выводу, что в настоящее 
время нельзя рекомендовать ни один из методов диагностики бактериурии у взрослых пациентов 
перед урологическими вмешательствами в качестве альтернативы посеву мочи [409].

3.15.1.4. Выбор препаратов
Урологи должны знать о локальной распространенности уропатогенов для каждого типа операций, 
профиле чувствительности и  вирулентности, чтобы составить письменные рекомендации. В  них 
необходимо охватить пять методов, определенных ECDC после систематического обзора литерату-
ры [410]. В идеале препарат для профилактики отличается от применяемых для лечения инфекции. 
если риск раневой инфекции низкий или отсутствует, аминогликозиды (гентамицин) охватывают 
возможные уропатогены при СкФ >20 мл/мин; альтернативой являются цефалоспорины второго 
поколения [411]. При выборе препарата следует учитывать результаты недавно выполненного посе-
ва мочи, включая наличие полирезистентных штаммов, лекарственную аллергию, диарею, связан-
ную с C. difficile, в анамнезе, принимаемые ранее антибиотики, признаки симптоматических иМВП 
и уровень креатинина крови. Рабочая группа приняла решение не давать рекомендации по препа-
ратам для каждого вмешательства, учитывая значительные различия в европе и мире по уропатоге-
нам, чувствительности и доступности препаратов.

3.15.2. Режимы профилактики при определенных процедурах и вопрос по данным литературы
При литературном поиске с 1980 г. по февраль 2017 г. найдены Рки, систематические обзоры и ме-
таанализы, в  которых изучали преимущества и  недостатки антибактериальной профилактики 
перед отдельными урологическими вмешательствами. на основании опубликованных данных ра-
бочая группа составила рекомендации по комплексному уродинамическому исследованию, цисто-
скопии, операциям по удалению камней (дистанционной ударно-волновой литотрипсии, уретеро-
скопии и  чрескожной нефролитотрипсии), трансуретральной резекции ПЖ и  опухоли мочевого 
пузыря. для нефрэктомии и простатэктомии доказательства имеют слишком низкий уровень, что-
бы дать рекомендации в пользу антибактериальной профилактики или против нее. общий вопрос 
по данным литературы был: позволяет ли антибактериальная профилактика снизить частоту сим-
птоматических иМВП в послеоперационном периоде после определенных вмешательств?

3.15.2.1. Комплексное уродинамическое исследование
При литературном поиске до декабря 2009 г. найден один кокрейновский обзор [412], после кото-
рого было опубликовано два Рки [413, 414]. Foon и соавт. включили 9 Рки (n = 973) с низким уров-
нем убедительности данных или неясным риском неточностей. В четырех исследованиях описаны 
показатели иМВП и не показано преимущества антибактериальной профилактики перед плацебо 
(оР 0,73, 95% ди 0,52–1,03). В метаанализе 9 исследований показано, что антибактериальная про-
филактика снижает риск бактериурии в послеоперационном периоде (оР 0,35, 95% ди 0,22–0,56) 
[412]. ни Hirakauva и соавт., ни Gurburz и соавт. не описали результаты иМВП и получили проти-
воречивые результаты по снижению риска бактериурии [413, 414].

3.15.2.2. Цистоскопия
При литературном поиске до апреля 2014 г. и декабря 2013 г. найдено два систематических обзора 
и метаанализ соответственно [415, 416]. После этого не было опубликовано Рки. Garcia-Perdomo 
и соавт. включили семь Рки (n = 3038), в пяти из которых описаны показатели симптоматических 
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иМВП (данные умеренного качества), а в метаанализе показана эффективность антибактериальной 
профилактики (оР 0,53, 95% ди 0,31–0,90; абсолютное снижение риска 1,3% (с 2,8 до 1,5%); число 
пациентов, которых необходимо пролечить, 74) [416]. Это преимущество не сохранялось при вклю-
чении в метаанализ только двух исследований с низким риском неточностей. Carey и соавт. проа-
нализировали семь Рки (n = 5107). В метаанализе, в который вошло шесть исследований, показано 
преимущество антибактериальной профилактики в снижении частоты симптоматической бактери-
урии (оР 0,34, 95% ди 0,27–0,47; абсолютное снижение риска 3,4% (с 6 до 2,6%); число пациентов, 
которых необходимо пролечить, 28) [415]. Учитывая низкий абсолютный риск иМВП в развитых 
странах, большое количество выполняемых цистоскопий и высокий риск развития резистентности, 
рабочая группа настоятельно рекомендует не проводить антибактериальную профилактику перед 
уретроцистоскопией (гибкой или ригидной).

3.15.2.3. Операции при мочекаменной болезни
3.15.2.3.1. дистанционная ударно-волновая литотрипсия
При литературном поиске до ноября 2011 г. и октября 2012 г. найдено два систематических обзора 
и метаанализ соответственно по пациентам без бактериурии, которым проводилась дистанционная 
ударно-волновая литотрипсия [417, 418]. При поиске до февраля 2017 г. включено еще одно исследо-
вание [419]. Lu и соавт. проанализировали 9 Рки (n = 1364) и не показали преимущества антибак-
териальной профилактики в снижении частоты фебрильной температуры или бактериурии после 
дистанционной литотрипсии [417]. Mrkobrada и соавт. включили 8 Рки (n = 940) и также не выя-
вили эффективности антибактериальной профилактики для снижения частоты фебрильной тем-
пературы или иМВП по критериям исследования [418]. Рки, проведенное Hsieh и соавт. (n = 274), 
имеет высокий риск неточностей. В нем не показано снижения частоты фебрильной температуры 
в течение недели после дистанционной ударно-волновой литотрипсии при однократном приеме ле-
вофлоксацина 500 мг и отсутствовали различия в частоте бактериурии [419].

относительно больных с бактериурией или высоким риском осложнений, в Рки сравни-
вали офлоксацин или триметоприм/сульфаметоксазол в течение 3 дней до операции и 4 дней после 
нее у 56 пациентов с мочеточниковыми стентами [420]. авторы не обнаружили различий в частоте 
симптоматических иМВП и бактериурии через 7 дней после дистанционной ударно-волновой ли-
тотрипсии.

3.15.2.3.2. Уретероскопия
При литературном поиске до декабря 2013 г. найден один систематический обзор [421] и два мета-
анализа [422, 423]. Bootsma и соавт. и Dahm и соавт. включили два Рки низкого качества (n = 233) 
и получили доказательства низкого уровня по снижению риска бактериурии, но не симптоматиче-
ских иМВП при проведении профилактики [421, 422]. Lo и соавт. включили четыре Рки (n = 386) 
и  не обнаружили преимуществ антибактериальной профилактики в  снижении частоты иМВП 
[423]. Члены рабочей группы считают, что, несмотря доказательства низкого уровня об отсутствии 
эффективности антибактериальной профилактики в  снижении риска иМВП, врачи и  пациенты 
предпочли бы проводить профилактику для предотвращения развития пиелонефрита или сепсиса. 
В идеале необходимо провести тщательно спланированное исследование.

3.15.2.3.3. Перкутанная нефролитотрипсия
При поиске до октября 2012  г.  найден один систематический обзор и  метаанализ, в  котором из-
учали, позволяет ли антибактериальная профилактика снизить частоту иМВП после перкутанной 
нефролитотрипсии [418]. При обновленном поиске до февраля 2017 г. не обнаружено дополнитель-
ных исследований. Mrkobrada и соавт. включили пять Рки (n = 448) и объединили пациентов после 
перкутанной нефролитотрипсии и уретероскопии. данные умеренного качества свидетельствуют 
о снижении риска иМВП при проведении антибактериальной профилактики.

В двух Рки с низким риском неточностей сравнивали различные режимы антибактериальной 
профилактики перед перкутанной нефролитотрипсией [424, 425]. Seyrek и соавт. сравнивали частоту 
ССВо у 191 пациента, которые получали комбинацию сульбактама/ампициллина или цефуроксим. 
авторы не выявили различий в показателях ССВо или уросепсиса [424]. Tuzel и соавт. сравнивали 
однократное введение цефтриаксона и комбинацию цефтриаксона и цефалоспорина третьего поколе-
ния до удаления нефростомы (в среднем через 3 (1) дня) у 73 пациентов. они не обнаружили различий 
в частоте инфекционных осложнений между двумя режимами [425]. В этих исследованиях получены 
данные умеренного качества о том, что для профилактики симптоматической иМВП после перкутан-
ной нефролитотрипсии достаточно однократного введения антибиотика.
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3.15.2.4. Трансуретральная резекция предстательной железы
В литературе опубликован систематический обзор 39 Рки, в который включены исследования до 
2009 г. [422]. При обновленном поиске до февраля 2017 г. не найдено дополнительных важных иссле-
дований. из 39 публикаций, проанализированных Dahm и соавт., в шести исследованиях (n = 1666) 
оценивали риск  септических явлений, в  17 описывали фебрильную температуру после операции 
и во всех 39 определяли бактериурию. В группе антибактериальной профилактики относительное 
снижение риска септических явлений по сравнению с плацебо составило 0,51 (95% ди 0,27–0,96), 
абсолютное снижение риска – 2% (с 3,4 до 1,4%), с числом пациентов, которых необходимо проле-
чить, 50. Снижение риска фебрильной температуры составило 0,64 (95% ди 0,55–0,75), а бактериу-
рии – 0,37 (95% ди 0,32–0,41).

3.15.2.5. Трансуретральная резекция опухоли мочевого пузыря
В  литературном поиске до февраля 2017  г.  найден один систематический обзор [421], в  который 
включено два исследования (n = 152). После этого не было опубликовано Рки. В двух исследовани-
ях не выявлено различий в частоте бактериурии; в них или не было симптоматических иМВП или 
они не описывались. авторы не проводили анализа подгрупп в зависимости от факторов риска по-
слеоперационных инфекционных осложнений, например размера опухоли. Члены рабочей группы 
пришли к выводу о целесообразности рекомендаций слабой степени по проведению антибактери-
альной профилактики перед трансуретральной резекцией опухоли мочевого пузыря для пациентов 
с высоким риском развития сепсиса.

3.15.2.6. Трансректальная биопсия предстательной железы
3.15.2.6.1. Промежностная биопсия предстательной железы
В 7 исследованиях, в которые входили 1330 мужчин, сравнивали трансректальную и промеж-
ностную биопсию. После промежностной биопсии инфекционные осложнения развились 
у 22/673 (0,4%) пациентов по сравнению с 37/657 (1,1%) больных после трансректальной биоп-
сии (оР 1,81, 95% ди 1,09–3,00) [3]. кроме того, в систематическом обзоре, включавшем 165 ис-
следований (n = 162 577), частота сепсиса после промежностной и  трансректальной биопсии 
составила 0,1 и 0,9% соответственно [426]. наконец, по данным популяционного исследования, 
проведенного в Великобритании (n = 73 630), повторная госпитализация после промежностной 
и трансректальной биопсии потребовалась в 1,0 и 1,4% случаев соответственно [427]. Согласно 
опубликованным данным, несмотря на  возможные логистические трудности, промежностная 
биопсия выглядит более предпочтительной. к настоящему времени не проводилось Рки, в ко-
торых бы оценивали различные схемы антибактериальной профилактики для промежностной 
биопсии ПЖ.

3.15.2.6.2. трансректальная биопсия предстательной железы
В  метаанализе 8 исследований, которые включали 1786 мужчин, выявлено, что подготовка 
прямой кишки повидон-йодом перед биопсией в сочетании с антибактериальной профилак-
тикой позволяет снизить частоту инфекционных осложнений (оР 0,55, 95% ди 0,41–0,72) [3]. 
В другом Рки не показано эффективности дезинфекции перианальной кожи [428], но подго-
товка прямой кишки повидон-йодом перед биопсией эффективнее его введения после биоп-
сии [429].

В метаанализе четырех исследований, которые включали 671 пациента, оценивали пользу 
от очистительной клизмы перед трансректальной биопсией. Результаты не показали различий в ча-
стоте инфекционных осложнений (отношение риска (оР) 0,96, 95% ди 0,64–1,54) [3].

В метаанализе 26 Рки (n = 3857) не показано, что перипростатическое введение мест-
ных анестетиков связано с  повышением риска инфекционных осложнений (оР 1,07; 95% ди 
0,77–1,48) [3]. По данным метаанализа 9 Рки (n = 2230), частота инфекционных осложнений 
при использовании расширенной схемы для биопсии не отличается от показателей для стан-
дартной схемы (оР 0,80; 95% ди 0,53–1,22) [3]. В  другом метаанализе не  выявлено различий 
в  частоте инфекционных осложнений в  зависимости от  типа насадки для иглы (одноразовая 
или многоразовая), типа иглы (коаксиальная и стандартная), размера иглы (толстая и тонкая) 
и количества точек введения анестетика для перипростатического блока (стандартное и расши-
ренное) [3].

В метаанализе 11 исследований, в которые вошло 1753 пациента, показано снижение часто-
ты инфекционных осложнений после биопсии в группе антибактериальной профилактики по срав-
нению с плацебо-контролем (оР 0,56, 95% ди 0,40–0,77) [4].
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для профилактики чаще всего используют фторхинолоны, однако их неправильное и избыточное 
применение привело к увеличению резистентности. кроме того, европейская комиссия ввела стро-
гие регуляторные нормы по  применению фторхинолонов для антибактериальной профилактики 
перед операциями, включая биопсию ПЖ [123].

авторы систематического обзора и метаанализа по антибактериальной профилактике ин-
фекционных осложнений после биопсии ПЖ пришли к выводу, что в странах, в которых можно 
использовать фторхинолоны, рекомендуется назначать их на  24 часа, а  в случае резистентности 
к фторхинолонам показана терапия по результатам посева или расширенная профилактика (ком-
бинация двух и более различных классов антибиотиков) [4]. В странах, в которых фторхинолоны за-
прещены, можно использовать цефалоспорины и аминогликозиды. В метаанализе двух Рки полу-
чены сопоставимые показатели инфекционных осложнений [4]. Согласно результатам метаанализа 
трех Рки, фосфомицин превосходит по эффективности фторхинолоны (оР 0,49, 95% ди 0,27–0,87), 
но необходимо критически оценивать его рутинное применение, учитывая серьезные инфекцион-
ные осложнения, описанные в нерандомизированных исследованиях [430]. кроме того, можно про-
водить расширенную профилактику без фторхинолонов, но к настоящему времени не определена 
стандартная комбинация. наконец, рекомендуется проводить таргетную профилактику на основа-
нии результатов мазка из  прямой кишки/посева кала, но  в литературе отсутствуют Рки, посвя-
щенные другим препаратам, кроме фторхинолонов. на рис. 3.4 представлена схема для снижения 
инфекционных осложнений после биопсии ПЖ.

3.15.3. Резюме по  данным литературы и  рекомендации по  периоперационной антибактери-
альной профилактике

Резюме по данным литературы УД 

В четырех из семи Рки описаны показатели симптоматических иМВП после комплексного 
уродинамического исследования, и в них не показано различий между антибактериальной 
профилактикой и плацебо

1b

В метаанализе пяти исследований умеренного качества показана эффективность 
антибактериальной профилактики для снижения частоты симптоматических иМВП 
после цистоскопии, однако при включении в метаанализ только двух исследований с низким 
риском неточностей различия отсутствуют

1a

В двух метаанализах не выявлено преимущества антибактериальной профилактики для 
снижения частоты фебрильной температуры и бактериурии или иМВП по критериям 
исследования после дистанционной ударно-волновой литотрипсии у пациентов 
без бактериурии

1a

В двух метаанализах не выявлено преимущества антибактериальной профилактики 
для снижения частоты симптоматических иМВП после уретероскопии, однако она снижает 
риск бактериурии

1a

В метаанализе пяти Рки умеренного качества показано, что антибактериальная 
профилактика снижает частоту иМВП после перкутанной нефролитотрипсии

1a

авторы двух Рки пришли к выводу, что однократного введения антибиотика достаточно 
для профилактики симптоматических иМВП после перкутанной нефролитотрипсии

1b

авторы систематического обзора 39 Рки пришли к выводу, что антибактериальная 
профилактика снижает частоту симптоматических иМВП после перкутанной 
нефролитотрипсии

1b

В систематическом обзоре двух Рки не выявлено преимущества антибактериальной 
профилактики для трансуретральной резекции опухоли мочевого пузыря

1b

В метаанализе семи исследований (n = 1330) показано снижение частоты инфекционных 
осложнений в группе промежностной биопсии по сравнению с трансректальной биопсией

1a

В метаанализе 8 исследований (n = 1786) показано, что подготовка прямой кишки повидон-
йодом перед биопсией в сочетании с антибактериальной профилактикой позволяет снизить 
частоту инфекционных осложнений

1a

В метаанализе 11 исследований (n = 1753) показано снижение частоты инфекционных 
осложнений после биопсии в группе антибактериальной профилактики по сравнению 
с плацебо-контролем

1a
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Рекомендации СР 
антибактериальная профилактика не показана для снижения риска симптоматических 
иМВП для следующих вмешательств:
•	комплексное уродинамическое исследование;
•	цистоскопия;
•	дистанционная ударно-волновая литотрипсия.

Сильная

антибактериальная профилактика показана для снижения риска симптоматических 
иМВП после уретероскопии

Слабая

необходимо однократно вводить профилактическую дозу антибиотика для снижения 
риска симптоматических иМВП после перкутанной нефролитотрипсии

Сильная

антибактериальная профилактика показана для снижения риска симптоматических 
иМВП после трансуретральной резекции ПЖ

Сильная

антибактериальная профилактика показана для снижения риска симптоматических иМВП 
после трансуретральной резекции опухоли мочевого пузыря у пациентов группа высокого риска

Слабая

для снижения риска инфекционных осложнений рекомендуется выполнять 
промежностную биопсию ПЖ

Сильная

Перед промежностной биопсией необходимо проводить дезинфекцию кожи промежности Сильная
Перед трансректальной биопсией необходимо проводить дезинфекцию прямой кишки 
повидон-йодом

Сильная

Согласно окончательному решению европейской комиссии по EMEA/H/A-31/1452, 
фторхинолоны не показаны для профилактики при биопсии ПЖ

Сильная

Перед трансректальной биопсией ПЖ рекомендуется проводить таргетную профилактику 
на основании результатов мазка из прямой кишки/посева кала, усиленную профилактику 
(два и более препарата различных групп) или использовать альтернативные препараты 
(фосфомицина трометамол, цефалоспорины, аминогликозиды)

Слабая

Таблица 3.12. Рекомендации по предоперационной антибактериальной профилактике 
для урологических вмешательств
как указано в разделе 3.14.1.4, рабочая группа приняла решение не давать рекомендации по специфиче-
ским препаратам для отдельных вмешательств, и приведенные ниже препараты являются лишь возмож-
ными вариантами. Урологи должны выбирать препараты для профилактики в зависимости от локаль-
ной встречаемости уропатогенов при каждом типе вмешательства, чувствительности и вирулентности.

Вмешательство Рекомендованная 
профилактика

Препарат

комплексное уродинамическое 
исследование

нет –

Цистоскопия нет
дистанционная литотрипсия нет
Уретероскопия да тМП

тМП-сульфаметоксазол
Цефалоспорины второго 
или третьего поколения
аминопенициллин в сочетании 
с ингибитором бета-лактамаз

Чрескожная 
нефролитотрипсия

да (однократно)

трансуретральная резекция 
предстательной железы

да

трансуретральная резекция 
опухоли мочевого пузыря

да, у пациентов с высоким 
риском развития сепсиса

трансректальная биопсия 
предстательной железы

да 1. таргетная профилактика – 
на основании мазка из прямой 
кишки или посева кала

2. Усиленная профилактика 
(два и более препарата 
различных групп)*

3. альтернативные препараты:
•	фосфомицина трометамол 

(3 г перед биопсией и 3 г через 
24–48 часов после биопсии)

•	цефалоспорины (цефтриаксон 
3 г в/м; цефиксим 400 мг 
внутрь в течение 3 дней, 
начиная за 24 часа до биопсии)

•	аминогликозиды (гентамицин 
3 мг/кг в/в; амикацин 15 мг/кг в/м)

* Обратите внимание, что второй вариант не соответствует стратегии рационального применения антибиотиков.
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Показания для биопсии предстательной железы?

Промежностная биопсия возможна?

Фторхинолоны одобрены?3

Промежностная биопсия – метод первой линии 
(⊕⊕ ) с:

•	дезинфекцией промежности1

•	антибактериальной профилактикой1

1. таргетная профилактика1, 7:  
на основании мазка из прямой кишки 
или посева кала

2. Усиленная профилактика1, 2, 4:  
два и более препарата различных групп

3. альтернативные препараты5 (⊕ ):
•	фосфомицина трометамол  

(3 г перед биопсией и 3 г  
через 24–48 часов после биопсии)

•	цефалоспорины (цефтриаксон 3 г в/м; 
цефиксим 400 мг внутрь в течение 3 дней, 
начиная за 24 часа до биопсии)

•	аминогликозиды  
(гентамицин 3 мг/кг в/в; амикацин 15 мг/кг в/м)

длительность антибактериальной профилактики 
≥24 часов (⊕⊕ )
1. таргетная профилактика6, 7 (⊕⊕ ):  

на основании мазка из прямой кишки 
или посева кала

2. Усиленная профилактика2, 4, 6, 8 (⊕ ):
•	Фторхинолон + аминогликозид
•	Фторхинолон + цефалоспорин
3. Профилактика фторхинолонами5  

(⊕ ; ⊕⊕ )

Трансректальная биопсия – метод второй 
линии (⊕⊕ ) с:

•	введением повидон-йодина в прямую кишку
•	антибактериальной профилактикой2

да нет

данет

Рис. 3.4. Схема для снижения инфекционных осложнений после биопсии ПЖ

Предлагаемый алгоритм для снижения постбиопсийных осложнений
1. Не опубликовано РКИ, но мероприятия целесообразны.
2. Необходимо учитывать локальные показатели устойчивости к антибиотикам.
3. Запрещены Европейской комиссией из-за побочных эффектов.
4. Противоречит стратегии рационального применения антибиотиков.
5. Фосфомицина трометамол (три РКИ), цефалоспорины (два РКИ), аминогликозиды (два РКИ).
6. Только в одном РКИ сравнивали таргетную и усиленную профилактику.
7. Вначале предлагалось использовать альтернативные антибиотики в случае резистентно-

сти к фторхинолонам.
8. Различные схемы: фторхинолоны + аминогликозиды (три РКИ); фторхинолоны + цефало-

спорины (одно РКИ).
9. Значительно уступает по эффективности таргетной и усиленной профилактике.

Уровни доказательств GRADE, используемые рабочей группой. Высокий уровень доказательств 
(⊕⊕⊕⊕): есть большая уверенность в том, что истинный эффект близок к предполагаемому. Сред-
ний уровень доказательств (⊕⊕⊕ ): существует умеренная уверенность в оценке эффекта: истин-
ный эффект, вероятно, будет близок к предполагаемому, но есть вероятность, что он существенно 
отличается. Низкий уровень доказательств (⊕⊕ ): в оценочном эффекте имеется ограниченный 
эффект: истинный эффект может существенно отличаться от оцененного. Очень низкий уровень 
доказательств (⊕ ): уверенность в оценке эффекта очень мала: истинный эффект, вероятно, 
будет существенно отличаться от предполагаемого. Рисунок адаптирован из Pilatz и соавт. [431] 
с разрешения Elsevier.
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4. Литература (представлена в конце издания)
5. Конфликт интересов
Все члены группы по составлению клинических рекомендаций по урологическим инфекциям пре-
доставили открытый отчет по всем взаимоотношениям, которые они имеют и которые могут быть 
восприняты как причина конфликта интересов. Эта информация хранится в  базе данных Цент-
рального офиса европейской ассоциации урологов (еаУ). данные рекомендации были созданы при 
финансовой поддержке еаУ. При этом не  использовались внешние источники финансирования 
и поддержки. еаУ – некоммерческая организация, финансовые издержки которой ограничиваются 
административными расходами, а  также оплатой поездок и  встреч. авторам рекомендаций еаУ 
не предоставляла гонораров или какой-либо другой компенсации.

6. Информация по цитированию
Формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еаУ, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно может отличаться количество авторов или, например, данные об издате-
ле, местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Milan, 2021. ISBN 978-94-92671-13-4.
если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.
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3.3.2.3. Рекомендации по лабораторному обследованию и анализу камня

Рекомендации: основные лабораторные анализы у экстренных больных с МКБ СР
Кровь
Анализ крови:
•	креатинин
•	мочевая кислота
•	(ионизированный) кальций
•	натрий
•	калий
•	общий	анализ	крови
•	C-реактивный	белок

Слабая

1. Введение 
1.1. Цели и задачи 
настоящие рекомендации рабочей группы европейской ассоциации урологов (еАУ) по мочекамен-
ной болезни (МкБ) составлены с целью помочь урологам в ведении больных с камнями, основываясь 
на данных доказательной медицины, а также помочь внедрить указанные рекомендации в клиниче-
скую практику. В документе всесторонне рассматривается большинство аспектов этого заболевания. 
несмотря на научные и технические достижения, большое число людей продолжают страдать от МкБ. 
Рабочая группа принимала во внимание разную степень доступности медицинского обслуживания 
в регионах. Рекомендациям по камням мочевого пузыря, подготовленным этой же группой авторов, 
посвящен отдельный раздел. 

необходимо подчеркнуть, что клинические рекомендации включают наиболее качественные 
данные, доступные в настоящее время экспертам. однако следование рекомендациям не всегда при-
ведет к оптимальному результату. клинические рекомендации никогда не заменят клинический опыт 
при определении тактики лечения конкретного пациента, а  скорее помогут направить ее с  учетом 
персональных данных и предпочтений/конкретной ситуации больного. Рекомендации не являются 
обязательными для соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт оказания помощи.

1.2. Состав рабочей группы 
Рабочая группа еАУ по мочекаменной болезни состоит из международной команды экспертов, об-
ладающих опытом в этой области. Все эксперты, которые принимали участие в создании документа, 
направили заявление о возможном конфликте интересов, которое можно посмотреть на сайте еАУ: 
http://uroweb.org/guideline/urolithiasis/. 

1.3. Доступные публикации 
доступны краткие рекомендации как в печатном виде, так и в различных версиях для мобильных 
устройств на базе iOS и Android. Это сокращенные версии, которые требуют обращения к полному 
тексту рекомендаций. также опубликован ряд переведенных версий и научных публикаций [1–3]. 
Все документы доступны на сайте еАУ: http://uroweb.org/guideline/urolithiasis/.

1.4. История публикаций и резюме по изменениям
1.4.1. История публикаций
еАУ опубликовала первые рекомендации по мочекаменной болезни в 2000 г. настоящее печатное 
издание представляет собой ограниченное обновление рекомендаций 2019 г.

1.4.2. Резюме по изменениям
Во всем документе проведен анализ и пересмотр литературы, если это имело значение (см. ниже 
раздел «Методы»).

В 2021 г. в различных разделах перефразированы резюме по данным литературы и рекомен-
дации и изменена сила рекомендаций. кроме того, обновлены списки литературы и текст, на основе 
которого даны рекомендации. В раздел «Распространенность, этиология и патогенез» включена до-
полнительная информация, в том числе табл. 3.4 «Факторы риска хронической болезни почек и тер-
минальной стадии хронической почечной недостаточности у пациентов с мочекаменной болезнью» 
и табл. 3.5 «Факторы риска хронической болезни почек и камней почки». В рабочую группу включен 
нефролог, который пересмотрел весь текст рекомендаций. обновлены следующие рекомендации:
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4.6.5.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению почечного канальцевого 
ацидоза

Рекомендации СР 
При дистальном ПкА показан калия цитрат. Сильная

2. Методы 
2.1. Поиск данных 
В клинических рекомендациях 2020 г. по мочекаменной болезни посредством структурированного 
литературного поиска найдены, сопоставлены и оценены новые и клинически значимые данные.
члены рабочей группы провели глубокий анализ литературы по всем вопросам, входящим в данные 
рекомендации. Поиск был ограничен только исследованиями, которые имели высокий уровень до-
казательности (систематические обзоры с метаанализом, рандомизированные исследования и про-
спективные нерандомизированные сравнительные исследования) и были опубликованы на англий-
ском языке. кроме того, поиск был ограничен с 1 мая 2018 г. по 2 мая 2019 г. Поиск проводился в базе 
данных Medline, EMBASE, OVID и  библиотеке кокрейновских систематических обзоров. Всего 
были найдены 887 публикаций, которые оценивали по клинической значимости. Поисковая стра-
тегия опубликована по адресу: http://uroweb.org/guideline/urolithiasis/?type=appendices-publications.
Всего в  обновление добавлена информация из  30 статей, а  28 устаревших публикаций удалены 
из списка литературы.
для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы, с учетом 
ряда основных элементов, на основании модифицированной методологии GRADE [4, 5]. Сила реко-
мендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
1) общее качество данных в  поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в  этом текс-

те, градируются по степени согласно системе, модифицированной из классификации окс-
фордского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах [6];

2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие статис-

тические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти основные элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы ка-
ждой рекомендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [7]. Сила каждой 
рекомендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями альтер-
нативных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой и вариабельностью 
ценностей и предпочтений пациентов. С целью консультирования таблицы опубликованы онлайн. 

дополнительную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методологии» 
настоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еАУ: http://www.uroweb.org/guideline/. 
По указанному адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали поддержку в со-
ставлении рекомендаций еАУ.

2.2. Анализ 
настоящий документ прошел рецензирование перед публикацией в 2015 г. 

2.3. Будущие цели 
В рекомендациях 2022 г. рабочая группа представит информацию по следующим вопросам:
•	 хроническая болезнь почек (ХБП) и недостаточность костного мозга;
•	 различные методы лечения и наилучшая клиническая практика;
•	 расширенный и обновленный раздел по наблюдению.

3. Рекомендации
3.1. Распространенность, этиология, риск рецидива
3.1.1. Введение
Распространенность МкБ зависит от  географических, климатических, этнических, диетических 
и генетических факторов. Риск рецидива определяется преимущественно заболеванием или нару-
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Таблица 3.1. Классификация камней по этиологии*

Неинфекционные камни 
оксалаты кальция
Фосфаты кальция
Мочевая кислота 
Инфекционные камни 
Фосфат магния и аммония
карбонатапатит
Урат аммония
Генетические причины 
Цистин
ксантин
2,8-дигидроксиаденин  
Лекарственные камни

* См. раздел 4.4.2.

Таблица 3.2. Состав камня

Химический состав Минерал Химическая формула

Моногидрат оксалата кальция Вевеллит CaC2O4•H2O

дигидрат оксалата кальция Ведделлит CaC2O4•2H2O

основной фосфат кальция Апатит Ca10(PO4)6•(OH)2

Гидроксид-фосфат кальция карбонатапатит Ca5(PO3)3(OH)

Бета-трикальций фосфат Витлокит Ca3(PO4)2

карбонатапатит (фосфат) даллит Ca5(PO4)3OH

Гидрогенфосфат кальция Брушит PO42H2O

карбонат кальция Арагонит CaCO3

октакальций фосфат Ca8H2(PO4)6•5H2O

Мочевая кислота Урицит C5H4N4O3

дигидрат мочевой кислоты Урицит C5H4O3•2H2O

Урат аммония NH4C5H3N4O3

кислый урат натрия моногидрат NaC5H3N4O3•H2O

Фосфат магния и аммония Струвит MgNH4PO4•6H2O

Магний фосфорнокислый, 3-водный ньюберит MgHPO4•3H2O

Магния-аммония фосфат моногидрат диттмарит MgNH4(PO4)•1H2O

Цистин [SCH2CH(NH2)COOH]2

ксантин

2,8-дигидроксиаденин

шением, которое привело к образованию камня. Показатели распространенности МкБ варьируют 
от 1 до 20% [8]. Встречаемость достаточно высокая в странах с высоким уровнем жизни, например 
Швеции, канаде или США (> 10%). В некоторых областях отмечается увеличение показателей более 
чем на 37% за последние 20 лет [9–11]. накапливаются данные о связи между МкБ и риском хрони-
ческой болезни почек [12].

камни можно классифицировать по причинам их образования: инфекционные, неинфек-
ционные, вследствие генетических дефектов [13] или образовавшиеся при приеме лекарственных 
препаратов (лекарственные) (табл. 3.1). Смотрите также раздел 3.2.

3.1.2. Минералогический состав камней
Состав камня служит основой для диагностики и определения тактики лечения. камни часто имеют 
смешанный состав. клинически наиболее значимые минеральные составляющие мочевых камней 
перечислены в табл. 3.2.



9

Протеины

Холестерин

кальцит

калия урат

тримагния фосфат

Меламин

Матрикс

Лекарственные камни Активное вещество 
кристаллизуется в моче

камни, образующиеся на инородных телах

3.1.3. Группы риска камнеобразования
Степень риска камнеобразования представляет особый интерес, поскольку определяет не только 
вероятность рецидива или роста камней, но и необходимость медикаментозного лечения.

Примерно у 50% больных с рецидивирующим течением МкБ на протяжении всей жизни 
наблюдается лишь один рецидив камнеобразования [10, 14]. По данным анализа пациентов с пер-
вым эпизодом МкБ, риск рецидива в течение 5 лет составляет 26% [15]. Большое количество реци-
дивов отмечается в немногим более 10% всех случаев МкБ. Степень риска рецидива камнеобразо-
вания определяется химическим составом конкремента и тяжестью заболевания (табл. 3.3) [16, 17].

Таблица 3.3. Высокий риск камнеобразования [16–32]

Общие факторы 
Развитие МкБ в раннем возрасте (особенно у детей и подростков) 
Семейный анамнез МкБ
Рецидивирующий характер МкБ
небольшой интервал времени после последнего эпизода
Брушит	в	составе	камней	(гидрогенфосфат	кальция;	CaHPO4•2(H2O))
Мочевая кислота и урат в составе камней 
Инфекционные камни 
единственная почка (сама по себе единственная почка не обладает повышенным риском повторного 
камнеобразования, однако при этом профилактика возможного рецидива имеет большее значение) 
Заболевания, связанные с развитием МкБ 
Гиперпаратиреоз
Метаболический синдром
нефрокальциноз 
Поликистозная болезнь почек
Заболевания и патологии Жкт (еюноилеальный обходной анастомоз, резекция кишечника, 
болезнь крона, мальабсорбция, кишечная гипероксалурия после деривации мочи, экзокринная 
недостаточность поджелудочной железы) и бариатрические операции 
Повышенный уровень витамина D
Саркоидоз
Повреждение спинного мозга, нейрогенный мочевой пузырь
Генетические причины МкБ 
Цистинурия (типы A, B, AB) 
Первичная гипероксалурия (ПГ) 
Почечный канальцевый ацидоз (ПкА) 1-го типа 
2,8-дигидроксиаденинурия
ксантинурия 
Синдром Леша–нихена 
Муковисцидоз 
Лекарственные препараты, способствующие камнеобразованию (см. табл. 4.11)
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Анатомические и уродинамические нарушения, способствующие камнеобразованию 
Медуллярная губчатая почка (тубулярная эктазия) 
обструкция лоханочно-мочеточникового сегмента (ЛМС) 
дивертикул чашки, киста чашки 
Стриктура мочеточника 
Пузырно-мочеточниково-почечный рефлюкс 
Подковообразная почка 
Уретероцеле
Факторы окружающей среды
Высокая температура воздуха
Хроническое воздействие свинца и кадмия

Полный анализ факторов риска у пациентов с МкБ также включает оценку риска развития ХБП, 
терминальной стадии хронической почечной недостаточности и метаболической болезни костей 
(табл. 3.4–3.6). МкБ может оказывать отрицательное влияние на функцию почки вследствие об-
струкции или инфекции, а также повреждения почек на фоне первичных заболеваний, приводящих 
к образованию камней (некоторые генетические болезни, нефрокальциноз, кишечная гипероксалу-
рия и т.д.), или хирургических методов лечения [34]. определенные факторы повышают риск дан-
ных осложнений у пациентов с МкБ, как показано ниже.

Таблица 3.4. Факторы риска хронической болезни почек и терминальной стадии хронической 
почечной недостаточности у пациентов с мочекаменной болезнью

Женский пол
Избыточный вес
Частые ИМВП
Камни из струвита
Нефрэктомия в анамнезе
Нейрогенная дисфункция мочевого пузыря
Обструктивная нефропатия в анамнезе
Подвздошный кондуит

Таблица 3.5. Факторы риска хронической болезни почек и камней почки

Риск ХБП и камней почки
•	Возможный риск ХБП

 – камни из ксантина
 – камни из индинавира
 – дистальный почечный канальцевый ацидоз (неполный)
 – Первичный гиперпаратиреоз
 – Расстройства пищевого поведения и злоупотребление слабительными
 – Медуллярно-губчатая почка

•	Умеренный риск ХБП
 – камни из брушита
 – камни из 2,8-дигидроксиаденина
 – Саркоидоз
 – Стриктуры лоханочно-мочеточникового сегмента или мочеточника

•	Высокий риск ХБП
 – камни из цистина
 – камни из струвита
 – камни единственной почки

кроме того, ниже представлен ряд специфических форм МкБ, связанных с повышенным риском 
развития ХБП/терминальной стадии хронической почечной недостаточности.
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Таблица 3.7. Рентгенологические характеристики

Рентгеноконтрастный камень Слабоконтрастный камень Рентгеннегативный камень 
дигидрат оксалата кальция Фосфат магния и аммония Мочевая кислота 
Моногидрат оксалата кальция Апатит Урат аммония 
Фосфаты кальция Цистин ксантин 

2,8-дигидроксиаденин 
Лекарственные камни 
(см. раздел 4.11) 

3.2. Классификация камней
камни можно классифицировать по следующим критериям: размер, локализация, рентгено-
логические характеристики, этиология, минеральный состав и риск рецидива камнеобразова-
ния [10, 35, 36].

3.2.1. Размер камня
как правило, размер камня обозначается в миллиметрах, с указанием одного или двух измерений. 
камни можно подразделить на группы размером < 5 мм, 5–10 мм, 10–20 мм и > 20 мм.

3.2.2. Локализация камня
камни можно классифицировать в зависимости от их расположения в анатомических структурах 
мочевых путей: в верхней, средней или нижней чашке, в лоханке, в проксимальном, среднем или 
дистальном отделах мочеточника и  в мочевом пузыре. Лечение камней мочевого пузыря не  рас-
сматривается в настоящих рекомендациях.

3.2.3. Рентгенологические характеристики
камни можно классифицировать в соответствии с их визуализацией на обзорной урографии 
(табл. 3.7), которая зависит от их минералогического состава [36]. компьютерную томографию 
(кт) без контраста используют для классификации камней по плотности, внутренней струк-
туре и составу. Эта информация непосредственно влияет на выбор тактики лечения (см. раз-
дел 3.3) [35, 36].

Таблица 3.6. Факторы риска метаболической болезни костей и кальцийсодержащих камней почки

Риск метаболической болезни костей и кальцийсодержащих камней почки

дистальный почечный канальцевый ацидоз (полный или неполный)

Медуллярно-губчатая почка

Первичный гиперпаратиреоз

Синдромы мальабсорбции

Гиперкальциурия натощак

Генетические расстройства

 – дистальный почечный канальцевый ацидоз (полный)
 – Вторичная гипероксалурия (бариатрические операции, воспалительные заболевания 
кишечника, резекция кишечника и синдромы мальабсорбции)

 – другие формы нефрокальциноза (часто связаны с генетическими заболеваниями 
с гиперкальциурией)

 – Анатомические аномалии почки и мочевыводящих путей (например, подковообразная почка, 
уретероцеле и пузырно-мочеточниковый рефлюкс)

 – нейрогенная дисфункция мочевого пузыря
•	очень высокий риск ХБП

 – Первичная гипероксалурия
 – Аутосомно-доминантная поликистозная болезнь почек
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3.3. Диагностика
3.3.1. Методы визуализации
Выбор методов исследования зависит от  клинической ситуации и  отличается при подозрении 
на камни мочеточника и камни почки.

Стандартное обследование включает подробный сбор анамнеза и физикальное исследова-
ние. У пациентов с камнями мочеточника обычно появляются характерная боль в пояснице, рвота 
и иногда повышенная температура, но они могут также протекать бессимптомно [37]. Ранняя ди-
агностика показана пациентам с единственной почкой, фебрильной температурой или при сомне-
ниях в диагнозе почечной колики. В качестве первичного метода диагностики можно использовать 
УЗи, хотя нельзя откладывать устранение боли и другие неотложные мероприятия до проведения 
визуализации. УЗи представляется безопасным (не используется ионизирующее излучение), вос-
производимым и недорогим методом; позволяет выявить камни в чашках, лоханке, лоханочно-мо-
четочниковом и пузырно-мочеточниковом сегментах (при наполненном мочевом пузыре), а также 
диагностировать расширение верхних мочевыводящих путей (ВМП). чувствительность УЗи при 
камнях мочеточника составляет 45%, специфичность – 94%, а при камнях почки – 45 и 88% соот-
ветственно [38, 39].

чувствительность и специфичность обзорной урографии составляют 44–77% соответ-
ственно [40]. если планируется проведение кт без контраста, обзорная урография не показана 
[41], хотя она позволяет дифференцировать рентгеннегативные и рентгенконтрастные камни. 
кроме того, исходные данные можно использовать для последующего сравнения при наблюде-
нии.

3.3.1.1. Обследование пациентов с  острой болью в  поясничной области/подозрением на  камень 
мочеточника
В настоящее время стандартным методом диагностики при острой боли в поясничной области 
является кт без контраста, которая пришла на смену экскреторной урографии (ЭУ). кт позво-
ляет определить размер камня и плотность. если камень не обнаружен, необходимо диагности-
ровать другие причины боли в животе. При диагностике МкБ кт без контраста превосходит ЭУ 
и УЗи [42].

данный метод позволяет диагностировать камни, содержащие мочевую кислоту и ксантин, 
которые являются рентгеннегативными, однако камни, вызванные препаратом индинавиром, на кт 
не визуализируются [43]. кроме этого, кт без контраста дает возможность определить плотность 
камня, внутреннюю структуру, расстояние «кожа – камень» и анатомические особенности – пара-
метры, влияющие на выбор метода лечения [36, 44–46]. тем не менее наряду с преимуществами кт 
без контраста следует учитывать, что она не дает информации о функции почек и анатомии ВМП, 
а также несет высокую дозу облучения [47–50].

Лучевую нагрузку можно снизить благодаря использованию низкодозной кт, однако 
ее трудно внедрить в рутинную клиническую практику [51–53]. У пациентов с индексом мас-
сы тела (иМт) <30 чувствительность низкодозной кт при диагностике камней в  мочеточни-
ке <3 мм составила 86%, а  при диагностике камней >3 мм – 100% [54]. По  результатам мета-
анализа проспективных исследований [53], объединенная чувствительность низкодозной кт 
при диагностике МкБ составляет 93,1% (95% ди 91,5–94,4), а специфичность – 96,6% (95% ди 
95,1–97,7%).

двухэнергетическая кт позволяет дифференцировать мочекислые от кальцийсодержащих 
камней [55].

3.3.1.2. Инструментальные методы диагностики камней почки
ЭУ дает информацию о  функции почки, анатомии чашечно-лоханочной системы (чЛС), а  также 
уровне обструкции. кт без контраста позволяет быстро получить трехмерные данные и определить 
размер и плотность камня, расстояние «кожа – камень» и окружающую анатомию, но при этом уве-
личивается лучевая нагрузка. низкодозный и ультранизкодозный протоколы дают сопоставимые 
результаты со стандартным исследованием, за исключением выявления камней очень маленького 
размера или камней у пациентов с ожирением [53, 54, 56, 57].

В  небольшом рандомизированном контролируемом исследовании (Рки) показано, что 
при перкутанной нефролитотрипсии (ПнЛ) в положении на спине предоперационное выполнение 
кт позволяет проще спланировать доступ и сократить время операции по сравнению с ЭУ [58].

При планировании удаления камня необходимо оценивать анатомию чЛС и  выполнять 
контрастное исследование [59].
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Резюме по данным литературы УД
для подтверждения диагноза у пациентов с острой болью в поясничной области после выполнения 
УЗи следует проводить кт без контраста, поскольку она более эффективна, чем ЭУ

1a

кт с контрастированием дает возможность провести трехмерную реконструкцию чашечно-
лоханочной системы, а также определить плотность камня и расстояние «кожа – камень»

2a

Рекомендации СР 
Пациентам с высокой температурой тела или единственной почкой, а также 
при сомнительном диагнозе МкБ показано немедленное проведение методов визуализации

Сильная 

для подтверждения диагноза у пациентов с острой болью в поясничной области 
после выполнения УЗи следует проводить кт без контраста

Сильная

При планировании удаления камня необходимо выполнять контрастное исследование 
для оценки анатомии чашечно-лоханочной системы

Сильная

3.3.2.3. Рекомендации по лабораторному обследованию и анализу камня [17, 23, 59, 66]

Рекомендации: основные лабораторные анализы у экстренных больных с МКБ СР
Моча 
Анализ осадка мочи / анализ с помощью тест-полоски:
•	эритроциты
•	лейкоциты
•	нитрит
•	pH	мочи	(приблизительное	значение)	
Микроскопическое исследование мочи и/или бактериальный посев 

Сильная

Кровь
Анализ крови:
•	креатинин
•	мочевая кислота
•	(ионизированный) кальций
•	натрий 
•	калий 
общий анализ крови
C-реактивный	белок	

Сильная

3.3.2. Лабораторная диагностика
Всем пациентам с экстренной ситуацией наряду с методами визуализации необходимо проводить 
ограниченное биохимическое исследование мочи и  крови. на  этом этапе для пациентов  группы 
низкого и высокого риска рекомендации одинаковые.

3.3.2.1. Основные плановые анализы (у неэкстренных больных)
Биохимические исследования назначаются всем пациентам с МкБ в одинаковом объеме. однако 
если	не планируется	экстренное	лечение,	можно	не определять	уровень	натрия,	калия,	C-реактив-
ного белка и время свертываемости крови.

Более тщательное обследование показано только пациентам с высоким риском рецидива камнео-
бразования [17]. Специфическая оценка метаболизма с учетом состава камней рассматривается в разделе 4.

Самым простым способом поставить правильный диагноз считается анализ отошедшего 
конкремента с помощью достоверного аналитического метода (раздел 3.2.2.3). на основании мине-
ралогического состава можно определить возможные нарушения обмена веществ.

3.3.2.2. Анализ состава камня
Анализ состава камня проводится во всех случаях первичного эпизода МкБ.
В клинической практике повторный анализ состава камня показан в случае:
•	 рецидива на фоне медикаментозной профилактики;
•	 раннего рецидива после инвазивного лечения и полного удаления камней;
•	 позднего рецидива после длительного отсутствия камнеобразования [60, 61].
Пациента следует проинформировать о том, что необходимо фильтровать мочу, чтобы получить 
камень для анализа. отхождение камня и восстановление нормальной функции почек следует под-
твердить с помощью соответствующих методов.

Предпочтительно использовать такие аналитические процедуры, как инфракрасная спектро-
скопия или дифракционное рентгеновское исследование [62–64]. Поляризационная микроскопия дает 
эквивалентные результаты. Жидкостный химический анализ считается устаревшим методом [62, 65].
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Резюме по данным литературы УД 
данные по применению УЗи и МРт при беременности имеют низкий уровень доказательности 3

Рекомендации СР 
Предпочтительным методом диагностики у беременных женщин является УЗи Сильная
МРт представляет собой метод второй линии Сильная
низкодозная кт должна рассматриваться как метод последнего выбора Сильная

При планировании или вероятности лечения: коагулограмма (АчтВ и Мно) Сильная
Во всех случаях первичного эпизода МкБ следует проводить анализ состава камня 
с помощью достоверного аналитического метода (дифракции рентгеновских лучей 
или инфракрасной спектроскопии)

Сильная

Повторный анализ состава камня следует проводить у пациентов:
•	с рецидивом на фоне медикаментозной профилактики;
•	ранним рецидивом после полного удаления камня;
•	поздним рецидивом после длительного отсутствия камнеобразования, поскольку 

состав камня может измениться

Сильная

3.3.3. Диагностика в отдельных группах и при специфических состояниях
3.3.3.1. Методы визуализации при беременности
У беременных женщин облучение плода может вызывать нестохастические (тератогенез) или сто-
хастические (канцерогенез) эффекты. тератогенные эффекты зависят от полученной дозы, требуют 
пороговой дозы (< 50 мГр считается безопасной) и зависят от гестационного возраста (минималь-
ный риск до 8-й недели и после 23-й недели). Риск канцерогенеза (доза даже < 10 мГр несет риск) 
и мутагенеза (500–1000 мГр, которая намного превышает дозу для основных рентгенологических 
исследований) увеличивается с повышением дозы, но для них не требуется пороговая доза и они 
не зависят от гестационного возраста [67].

ни один из методов диагностики не следует на рутинной основе повторять у беременных 
женщин. научные общества и  организации достигли согласия по  безопасности методов диагно-
стики, когда используются УЗи [68], обзорная урография [69, 70] и МРт [71, 72], и в тех случаях, 
когда они показаны [73–79]. Рентгенологические методы проводятся только в случае убедительных 
показаний, если их результаты повлияют на тактику лечения.

как правило, рекомендуется решение консилиума при проведении исследований с погло-
щенной дозой для плода более 0,5 мГр.

В настоящее время при обследовании беременных с подозрением на почечную колику ос-
новным методом визуализации является УЗи (c использованием изменения резистивного индекса 
и трансвагинального/трансабдоминального УЗи при наполненном мочевом пузыре, если потребу-
ется). тем не  менее физиологическое расширение при беременности может быть принято за об-
струкцию мочеточника [75–77].

В качестве метода второй линии можно использовать магнитно-резонансную томографию 
(МРт) [73], чтобы определить уровень обструкции и визуализировать камень как дефект наполне-
ния [71]. Поскольку аппараты МРт 3 т не оценивали при беременности, рекомендуется использо-
вать аппараты 1,5 т [74, 79]. Введение гадолиния не рекомендуется вследствие возможного токсиче-
ского влияния на плод [75].

При диагностике МкБ у беременных женщин низкодозная кт обладает более высокой по-
ложительной прогностической ценностью (95,8%) по сравнению с МРт (80%) и УЗи (77%). По дан-
ным White и соавт., высокая точность позволяет в ряде случаев избежать проведения ненужных 
вмешательств, например уретероскопии [80]. Хотя низкодозная кт имеет более низкий уровень 
лучевой нагрузки, в  настоящее время ее рекомендуется выполнять только как метод последнего 
выбора [75].

3.3.3.2. Методы визуализации у детей
дети с  МкБ имеют высокий риск  повторного камнеобразования, поэтому для них применяются 
стандартные для этой группы диагностические методы (см. раздел 3.1.3 и главу 4). У детей наиболее 
распространенными патологиями, не  связанными с  обменом веществ, считаются пузырно-моче-
точниковый рефлюкс, обструкция ЛМС, нейрогенный мочевой пузырь и другие нарушения моче-
испускания [81].
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3.3.3.2.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по методам визуализации у детей

Резюме по данным литературы УД 
При подозрении на МкБ у детей УЗи является диагностическим методом выбора. 
оно должно включать исследование почек, наполненного мочевого пузыря и прилегающих 
отделов мочеточника

2b

обзорная урография (или низкодозная кт) является альтернативным методом 
исследования, если УЗи не дает необходимой информации

2b

Рекомендации СР 
Всем детям с МкБ необходимо проводить полное метаболическое исследование 
с учетом состава камня.

Сильная

Собирайте камни для анализа, чтобы узнать тип камня Сильная
При подозрении на МкБ у детей показано выполнение УЗи в качестве 
диагностического метода выбора. оно должно включать исследование почек, 
наполненного мочевого пузыря и прилегающих отделов мочеточника.

Сильная

если УЗи не дает необходимой информации, выполните обзорную урографию 
(или низкодозную кт)

Сильная

При выборе метода диагностики МкБ у детей следует учитывать, что такие пациенты могут не вы-
полнять инструкции, им может требоваться анестезия, а также то, что они восприимчивы к ионизи-
рующему облучению [82–84]. При обследовании необходимо соблюдать принцип ALARA (настоль-
ко низко, насколько разумно достижимо).

Ультразвуковое исследование
УЗи является первичным методом диагностики у детей [85]. его преимущество заключается в от-
сутствии облучения и необходимости в анестезии. При исследовании необходимо осмотреть напол-
ненный мочевой пузырь и прилежащие отделы мочеточников, а также верхний отдел мочеточника 
[86–90]. Цветная допплерография позволяет сравнить мочеточниковый выброс [87] и резистивный 
индекс дуговых артерий обеих почек, на  основании чего можно определить степень обструкции 
[88]. однако УЗи не позволяет обнаружить камни у более 40% детей с МкБ [89–92] и не предостав-
ляет информации о функции почек.

Обзорная урография
обзорный снимок позволяет обнаружить камни и определить их рентгеноконтрастность, а также 
облегчает последующее наблюдение.

Экскреторная урография
доза облучения при ЭУ сравнима с дозой при микционной цистоуретрографии (0,33 мЗв) [93]. его 
основной недостаток заключается в необходимости введения контрастного препарата.

Спиральная КТ
Современные низкодозные режимы кт позволяют значительно снизить лучевую нагрузку [50, 57, 
94]. При использовании спиральной кт без контраста у детей не удается диагностировать только 
5% камней [87, 94, 95]. если применяется современная высокоскоростная кт-аппаратура, необходи-
мость в седации и анестезии возникает крайне редко.

Магнитно-резонансная томография
МРУ не следует использовать в диагностике камней. однако она позволяет получить подробную 
информацию об анатомии чашечно-лоханочной системы (чЛС), локализации обструкции или сте-
ноза мочеточника и морфологии почечной паренхимы [96].

3.4. Лечение мочекаменной болезни
3.4.1. Почечная колика
Купирование болевого синдрома
нестероидные противовоспалительные средства (нПВС), включая метамизол (синоним дипирон) и па-
рацетамол, эффективно купируют боль у пациентов с почечной коликой [97–99] и превосходят по обез-
боливающему эффекту опиаты [100]. ибупрофен по сравнению с кеторолаком имеет более быстрый 
обезболивающий эффект при почечной колике, обладая сопоставимым профилем безопасности [101].
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3.4.1.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению почечной колики

Резюме по данным литературы УД

нПВС обладают высокой эффективностью в купировании почечной колики и превосходят опиаты 1b

При симптоматических камнях мочеточника в отдельных случаях показано активное 
лечение в качестве первой линии.

1b

Рекомендации СР 
При выборе препарата первой линии терапии показаны нПВС, например 
метамизол* (дипирон). В качестве альтернативы можно назначать парацетамол или, 
в зависимости от факторов сердечно-сосудистого риска, диклофенак**, индометацин 
или ибупрофен***

Сильная 

к препаратам второй линии относятся гидроморфин, пентазоцин или трамадол Слабая
При некупируемой почечной колике показано дренирование или уретероскопия Сильная

* Максимальная рекомендуемая разовая доза составляет 1000 мг, максимальная суточная доза – до 5000 мг; 
не рекомендуется назначать в третьем триместре беременности [118].
** Диклофенак натрия неблагоприятно влияет на скорость клубочковой фильтрации (СКФ) у пациентов 
с почечной недостаточностью.
*** Рекомендуется для профилактики боли после купирования почечной колики.

При внутримышечном введении диклофенак более эффективен, чем внутривенный ибупрофен 
и кеторолак, однако вследствие методологических неточностей в описании результатов нельзя дать убеди-
тельных рекомендаций [102]. добавление спазмолитиков к нПВС не улучшает контроль над болью. По-
сле нПВС пациентам реже требуется дальнейшая анальгезия в краткосрочной перспективе. необходимо 
учитывать, что диклофенак и ибупрофен повышают риск сердечно-сосудистых осложнений [99, 100]. ди-
клофенак	противопоказан	пациентам	с сердечной	недостаточностью	(класс	NYHA	II–IV),	ишемической	
болезнью сердца, заболеваниями периферических артерий и цереброваскулярной патологией. При нали-
чии высокого риска сердечно-сосудистых осложнений диклофенак назначают только при вынужденных 
показаниях. Поскольку риск повышается с увеличением дозы и длительности терапии, необходимо ис-
пользовать наименьшую дозу с самым коротким действием [103, 104].

опиаты, особенно петидин, чаще вызывают рвоту по сравнению с нПВС и чаще требуют про-
ведения дальнейшей анальгезии [99, 105] (см. ниже). если все же назначается опиат, не рекомендуется 
использовать петидин. Появляются данные по другим типам неопиатных анальгетиков, не относящих-
ся к нПВС. добавление кетамина к морфину позволяет снизить дозу опиата, уменьшить интенсивность 
болевого синдрома, тошноту и рвоту [106–108]. комбинация кетамина и нПВС более эффективна в ку-
пировании болевого синдрома, реже вызывает побочные эффекты, сопровождается улучшением функ-
ционального состояния и снижает потребность в анальгезии по сравнению с петидином [109]. При этом 
эффективность кетамина и монотерапии нПВС (кеторолак) сопоставима, хотя в группе кетамина выше 
частота головокружения, беспокойства и  артериальной гипертензии [110]. Получены противоречивые 
результаты по эффективности внутривенного введения лидокаина. Акупунктура представляется эффек-
тивной при почечной колике как в режиме монотерапии, так и в комбинации с другими методами, но к на-
стоящему моменту опубликовано недостаточно данных [111, 112].

Профилактика повторного приступа почечной колики
Литокинетическая терапия (Лкт) при камнях мочеточника рассматривается в разделе 3.4.9. У паци-
ентов с камнями в мочеточнике, которые могут выйти самостоятельно, таблетки или суппозитории 
нПВС (диклофенак натрия 100–150 мг/сут в течение 3–10 дней) могут снять воспаление и снизить 
риск повторного возникновения боли [113, 114]. Хотя диклофенак может влиять на функцию почек 
у пациентов с почечной недостаточностью, он не оказывает отрицательного влияния при нормаль-
ных показателях азотистого обмена [115].

В систематическом	обзоре	и метаанализе,	проведенном	Hollingsworth	и соавт.	[116],	в ко-
тором в качестве дополнительного критерия оценивали снижение болевого синдрома, авторы при-
шли к выводу об эффективности Лкт в снижении риска повторной колики у больных с камнями 
мочеточника.

если лекарственная терапия не  позволяет купировать болевой синдром, следует выпол-
нить дренирование с использованием мочеточникового стента или чрескожной нефростомии (чн) 
либо удалить камень [117].
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3.4.2.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению сепсиса и анурии 
Резюме по данным литературы УД 
для декомпрессии чЛС одинаково эффективны мочеточниковый стент и нефростома 1b 

Рекомендация СР 
При сепсисе на фоне обструкции камнем показана срочная декомпрессия чЛС 
с помощью нефростомы или мочеточникового стента

Сильная 

окончательное лечение, направленное на удаление камней, можно проводить только 
после устранения сепсиса

Сильная 

После декомпрессии рекомендуется взять мочу на посев Сильная 
После этого следует незамедлительно начать антибактериальную терапию 
(плюс интенсивная терапия в случае необходимости)

Сильная 

После получения результатов посева следует скорректировать схему терапии Сильная 

3.4.3. Литокинетическая терапия
Лкт следует назначать только в случае, если не показано активное удаление камня. Лкт необхо-
димо прекращать при развитии осложнений (инфекция, некупируемая боль и  нарушение функ-
ции почек). В настоящее время изучается ряд препаратов для Лкт [124–127]. При использовании 
α-блокаторов побочные эффекты включают ретроградную эякуляцию и артериальную гипотензию 
[114]. При приеме α-блокаторов, ингибиторов кальциевых каналов (нифедипина) и ингибиторов 
фосфодиэстеразы 5-го  типа (тадалафил) у  пациентов с  камнями мочеточника выше вероятность 
самостоятельного отхождения и ниже частота болевых приступов, чем у пациентов, не получаю-
щих Лкт [114, 128, 129]. на основании исследований с небольшим числом пациентов [127, 129–131] 
нельзя дать рекомендации по использованию ингибиторов фосфодиэстеразы 5-го типа или корти-
костероидов в комбинации с α-блокаторами.

тамсулозин превосходит по  эффективности нифедипин при камнях дистального отдела 
мочеточника [132]. В  метаанализах показан классовый эффект α-блокаторов [131, 133, 134]. При 
этом имеются противоречия между результатами этих исследований и нескольких хорошо спла-

3.4.2. Лечение сепсиса и/или анурии при обструкции почки
обструкция почки с признаками инфекции мочевыводящих путей (иМВП) и/или анурией являет-
ся экстренным состоянием. При обструктивном пиелонефрите, развившемся вследствие камня, об-
струкции единственной почки или двусторонней обструкции почек, необходимо выполнить сроч-
ную декомпрессию почки для предотвращения дальнейших осложнений.

Декомпрессия
В настоящее время существуют два метода срочной декомпрессии при обструкции ВМП:
•	 установка мочеточникового стента;
•	 установка нефростомы.
на сегодня недостаточно данных, подтверждающих преимущество чн перед ретроградным стенти-
рованием в качестве первичного метода лечения обструктивного пиелонефрита. кроме того, отсут-
ствуют достоверные данные о более высокой частоте осложнений после стентирования мочеточни-
ка, чем после чн [119, 120].

только в одном Рки [121] оценивали декомпрессию ВМП при обструктивном пиелонефрите. 
По осложнениям чн получено много убедительных данных, но осложнения стентирования описаны 
в меньшей степени [119]. окончательное лечение, направленное на удаление камней, можно прово-
дить только после устранения инфекции и полного курса антибактериальной терапии. В небольшом 
Рки показана эффективность ранней уретероскопии в комбинации с  адекватной антибактериаль-
ной терапией; однако при таком подходе увеличивается длительность госпитализации и потребность 
в обезболивающих [122].

Дальнейшие мероприятия
После срочной декомпрессии в случае воспаления, возникшего на фоне обструкции мочевыводящих 
путей, необходимо выполнить бактериальный посев мочи и крови с определением чувствительности, 
после чего незамедлительно назначить или продолжить антибактериальную терапию, если ее про-
водили до анализа. Схему лечения корректируют с учетом результатов бактериального посева. Хотя 
второй посев мочи клинически обоснован, в литературе не оценивалось его влияние на результаты 
лечения. В ряде случаев имеется необходимость в проведении интенсивной терапии [123].
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нированных многоцентровых плацебоконтролируемых двойных слепых Рки, в которых показано 
отсутствие или ограниченная эффективность α-блокаторов, кроме некоторого преимущества при 
камнях дистального отдела мочеточника размером >5 мм [135–137]. В опубликованный метаанализ, 
включавший 55 исследований, проведенных до 1 июля 2015 г., также вошли указанные выше публи-
кации, в которых в качестве основного показателя оценивали отхождение камня [116]. По резуль-
татам хорошо спланированного анализа чувствительности, α-блокаторы способствуют самостоя-
тельному отхождению крупных камней мочеточника вне зависимости от локализации. Результаты 
небольших исследований неопределенного качества свидетельствуют об  эффективности тадала-
фила в  режиме монотерапии или в  комбинации с  тамсулозином при камнях мочеточника [129]. 
В крупном двойном слепом плацебоконтролируемом исследовании, включавшем 3296 пациентов 
с камнями дистального отдела мочеточника из 30 центров, оценивали эффективность и безопас-
ность тамсулозина в дозе 0,4 мг. Пациентов рандомизировали в соотношении 1:1 в группу тамсу-
лозина и плацебо. длительность наблюдения составила 4 недели. частота отхождения камней была 
выше в группе тамсулозина (86 и 79%; p < 0,001). При анализе подгрупп выявлено преимущество 
тамсулозина при крупных камнях дистального отдела мочеточника (>5 мм), но отсутствие эффек-
тивности при камнях размером ≤ 5 мм. В отношении вторичных конечных точек показано преиму-
щество тамсулозина во времени до самостоятельного отхождения камня (p < 0,001), потребности 
в обезболивающих (p < 0,001) и купировании почечной колики (p < 0,001). Между двумя группами 
не выявлено различий по нежелательным явлениям [138].

Первичным оцениваемым критерием в большинстве исследований по Лкт было самостоя-
тельное отхождение камня или наблюдение в течение периода до 4 недель. В настоящее время не по-
лучено данных по другим временным интервалам.

Рабочая группа пришла к выводу, что Лкт эффективна у пациентов с камнями мочеточ-
ника, которым можно проводить консервативное лечение. она наиболее эффективна при камнях 
(дистального отдела) мочеточника размером >5 мм [139].

использование Лкт в специфических ситуациях описано в соответствующих разделах.

3.4.3.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по ЛКТ

Резюме по данным литературы УД

Лкт эффективна при камнях мочеточника, при которых допустимо консервативное лечение. 
она наиболее эффективна при камнях дистального отдела мочеточника размером >5 мм

1a 

В настоящее время не получено убедительных данных, подтверждающих 
более высокую эффективность комбинации ингибиторов фосфодиэстеразы 5-го типа 
или кортикостероидов с α-блокаторами по сравнению с монотерапией для улучшения 
отхождения камней

2a

α-блокаторы повышают вероятность самостоятельного отхождения камней дистального 
отдела мочеточника размером >5 мм

1a

α-блокаторы обладают классовым эффектом в качестве Лкт 1a

Рекомендации СР 

α-блокаторы рекомендуются в качестве одного из вариантов Лкт при камнях 
(дистального отдела) мочеточника размером >5 мм

Сильная

3.4.4. Хемолиз
Чрескожный ирригационный хемолиз
В настоящее время чрескожный хемолиз по практическим причинам используется редко. его мож-
но проводить при инфекционных и, теоретически, уратных камнях. для растворения струвитных 
камней	используют	раствор	Суби	G	(Suby’s	G)	(10%	гемиацидрин,	pH	3,5–4).	Метод	описан	в сериях	
случаев и обзорах литературы [140–142].

Пероральный хемолиз
Пероральный хемолиз эффективен только при камнях из  мочевой кислоты, но  не камнях из  на-
трия или аммония урата. информацию по составу камня может получить из ранее выполненного 
анализа.	Кроме	того,	тип	камня	можно	предположить	по показателю	pH	мочи	и данным	обзорной	
урографии.
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3.4.4.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по хемолизу

Резюме по данным литературы УД 

ирригационный хемолиз имеет ограниченное клиническое применение для растворения 
струвитных камней

3

для растворения камней из мочевой кислоты используют пероральные препараты, 
повышающие	pH	мочи	>7,0

3 

При камнях из мочевой кислоты, вызывающих обструкцию, комбинация перорального 
хемолиза и тамсулозина более эффективна, чем монотерапия каждым из препаратов, 
особенно при камнях размером >8 мм

1b 

Рекомендации СР 

Необходимо	объяснить	пациенту,	как	определять	pH	мочи	с	помощью	тест-полоски	
и	корректировать	дозу	препарата	с	учетом	уровня	pH,	на	который	непосредственно	
влияет подщелачивающий препарат

Сильная

Следует проводить тщательное наблюдение рентгеннегативных камней во время 
или после терапии

Сильная

При (крупных) камнях мочеточника эффективна комбинация перорального хемолиза 
и тамсулозина (если не показано хирургическое лечение)

Слабая 

В основе хемолиза лежит подщелачивание мочи с помощью приема цитратных смесей или двуугле-
кислого	натрия.	При	проведении	хемолиза	следует	отрегулировать	уровень	pH	до	7,0–7,2.	Хемолиз	
более	эффективен	при	высоком	уровне	pH,	но это	повышает	риск образования	камней	из кальция	
фосфата. Пациенты должны корректировать дозу подщелачивающих препаратов на основании са-
мостоятельной	оценки	уровня	pH	мочи.	К настоящему	времени	не опубликовано	РКИ	по эффек-
тивности этой терапии, хотя ее используют в  течение нескольких десятилетий. Rodman и  соавт. 
[143] проанализировали принципы и  представили рекомендации по  клиническому применению, 
которые дополнены Becker и соавт. в 2007 г. [144]. для оценки динамики хемолиза рентгеннегатив-
ных камней используют УЗи, однако в некоторых случаях требуется повторить кт без контраста 
[143, 144].

В случае обструкции мочевыводящих путей камнем из мочевой кислоты показан 
пероральный хемолиз в сочетании с дренированием мочевыводящих путей [145]. По дан-
ным Рки, комбинация подщелачивания и приема тамсулозина позволяет получить мак-
симальную частоту удаления камней дистального отдела мочеточника размером >5 мм 
[145].

3.4.5. Дистанционная литотрипсия
Эффективность дистанционной ударно-волновой литотрипсии (дУВЛ) зависит от  литотриптера 
и следующих факторов:
•	 размера, локализации (в мочеточнике, лоханке или чашке) и структуры (твердости) кон-

кремента (см. раздел 3.4.9.3);
•	 особенностей телосложения пациента (раздел 3.4.10.3);
•	 методики (использование передового опыта, см. ниже).
каждый из этих факторов оказывает влияние на частоту повторных сеансов лечения и эффектив-
ность дУВЛ.

Передовой опыт ДУВЛ
Стентирование
Установка стента во всех случаях перед дУВЛ не приводит к повышению частоты полного удаления 
камней и не снижает количество дополнительных вмешательств, но снижает частоту образования 
«каменной дорожки» [146–149].

Кардиостимулятор
Пациентам с  кардиостимулятором можно выполнять дУВЛ при условии соблюдения техниче-
ских мер предосторожности. особенно внимательного подхода требуют пациенты с импланти-
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рованным дефибриллятором-кардиовертером, которым во время сеанса необходимо перепро-
граммировать режим стимуляции. Этого не требуется при использовании литотриптеров нового 
поколения [150].

Частота ударной волны
Снижение частоты ударной волны со  120 до 60–90 в  минуту позволяет улучшить результа-
ты дУВЛ [151–159], а  частота до 30 ударов в  минуту представляется даже более эффектив-
ной [160]. кроме того, с повышением частоты ударной волны усиливается повреждение ткани 
[161–163].

Количество импульсов ударной волны, мощность и повторные сеансы ДУВЛ
количество импульсов ударной волны, которые можно использовать за один сеанс, зависит 
от типа литотриптера и мощности ударной волны. Существуют разногласия по поводу макси-
мально возможного количества импульсов [164]. использование низкой мощности в начале се-
анса с постепенным ее повышением способствует вазоконстрикции [161], что позволяет предо-
твратить повреждение почки [165–167]. Согласно результатам исследований на животных [168] 
и нескольких проспективных Рки [169], при таком подходе частота полного удаления камней 
повышается с 72 до 96% (p < 0,05), однако в ходе другого исследования не наблюдалось разли-
чий в эффективности дробления и частоте осложнений при постепенном повышении мощно-
сти [170, 171].

В литературе нет убедительных данных по продолжительности интервалов между повтор-
ными сеансами дУВЛ. клинический опыт говорит о возможности проведения повторных сеансов 
(при камнях в мочеточнике – в течение одного дня).

Улучшение акустической связи
Большое значение имеет хороший акустический контакт между головкой литотриптера и кожей па-
циента. дефекты (пузырьки воздуха) в контактном геле отражают 99% ударных волн [172]. чаще 
всего для улучшения акустической связи используют гель для УЗи [173].

Контроль проведения процедуры
Эффективность лечения зависит от врача, выполняющего процедуру; более эффективные результа-
ты получают урологи с наибольшим опытом. Эффективность дУВЛ можно повысить при использо-
вании методов визуализации для контроля во время сеанса [174].

Обезболивание
Во время дУВЛ необходимо обеспечить адекватное обезболивание, чтобы ограничить движение 
пациента и дыхательную экскурсию [175–178].

Антибактериальная профилактика
Перед дУВЛ не рекомендуется стандартная профилактика. ее следует назначать пациентам с не-
давно установленным стентом и с высокой вероятностью инфицирования (например, постоянный 
катетер, нефростома, инфекционные камни) [66, 179, 180].

ЛКТ после ДУВЛ
несмотря на противоречивые результаты, в большинстве Рки и ряде метаанализов показано, что 
Лкт после дУВЛ при камнях в мочеточнике или почках позволяет ускорить отхождение и увели-
чить частоту полного удаления камней, а также снизить потребность в дополнительном обезболи-
вании [181–190].

Лечение после ДУВЛ
Механическая перкуссия и диуретики позволяют повысить эффективность дУВЛ и ускорить отхо-
ждение фрагментов [191–193].

Осложнения ДУВЛ
По сравнению с ПнЛ и УРС дУВЛ имеет более низкую частоту осложнений [194, 195] (табл. 3.8). 
остается неясной связь дУВЛ с артериальной гипертензией и сахарным диабетом. Хотя опубли-
кованные данные противоречивы, маловероятно, что дУВЛ вызывает отдаленные нежелательные 
явления [211–217].
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Таблица 3.8. Осложнения ДУВЛ [196–210]

Осложнения Частота, % Литература 
Связанные 
с фрагментами 
камней 

«каменная дорожка» 4–7 [208–210]
Рост резидуальных 
фрагментов 

21–59 [197, 198]

Почечная колика 2–4 [199]
инфекционные Бактериурия 

при неинфекционных 
камнях

7,7–23 [197, 200]

Сепсис 1–2,7 [197, 200]
Повреждение 
тканей 

Почки Гематома 
с клиническими 
проявлениями 

<1 [201]

Гематома 
бессимптомная 

4–19 [201]

Сердечно-сосудистая 
система 

Аритмия 11–59 [197, 202]
Серьезные 
кардиальные 
осложнения 

описания отдельных 
клинических случаев 

[197, 202]

Жкт Перфорация 
кишечника 

описания отдельных 
клинических случаев 

[203-205]

описания отдельных 
клинических случаев 

[196, 
205–207]

3.4.5.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по ДЛТ

Данные литературы УД 
Постепенное повышение мощности препятствует повреждению почки 1b
клинический опыт свидетельствует о возможности проведения повторных сеансов дУВЛ 
(при камнях в мочеточнике – в течение одного дня).

4 

оптимальная частота ударной волны – 1,0–1,5 Гц 1a 
Важное значение имеет улучшение акустической связи между головкой литотриптера 
и кожей пациента

2

тщательный интраоперационный контроль положения камня повышает эффективность 
дробления

2a

для ограничения вызванных болью движений и избыточной дыхательной экскурсии 
необходимо обеспечить адекватное обезболивание

1a

Антибактериальная профилактика рекомендуется при наличии внутреннего стента, 
инфекционных камнях или бактериурии

1a

Рекомендации СР 
необходимо правильно использовать контактный гель, поскольку от этого 
непосредственно зависит эффективность проникновения ударной волны

Сильная 

Проводите дУВЛ под тщательным рентгеноскопическим и/или ультразвуковым контролем Сильная 
используйте адекватное обезболивание, поскольку оно повышает эффективность 
дробления, предупреждая вызванные болью движения пациента и увеличение 
дыхательной экскурсии

Сильная 

При инфекционных камнях или бактериурии следует начинать антибактериальную 
терапию перед дУВЛ

Сильная 

3.4.6. Уретероскопия (ретроградная и антеградная)
В	настоящее	время	стандартом	дистальной	части	уретерореноскопов	считается	размер	<8	Ch.	Ри-
гидную УРС можно проводить при камнях любого отдела мочеточника [211]. технические усовер-
шенствования, а также появление цифровых эндоскопов способствуют более частому применению 
гибких уретерореноскопов при камнях мочеточника [218].

В отдельных случаях, например, при крупных (>15 мм) вколоченных камнях проксималь-
ного отдела мочеточника и наличии гидронефроза [219–221], а также невозможности ретроградно-
го доступа [221–225], показано чрескожное антеградное удаление.

Уретерореноскопия при камнях почки (ретроградная интраренальная хирургия (РИРХ))
технические модификации, включая появление миниатюрных эндоскопов, улучшение активного 
поворотного механизма, качества визуализации и инструментов и появление одноразовых инстру-



22

ментов привели к тому, что УРС стала чаще проводиться при камнях почки и мочеточника. ос-
новной прогресс достигнут при РиРХ. В систематическом обзоре, в котором оценивали лечение 
камней почки размером >2 см, кумулятивная частота полного удаления камня составила 91% при 
среднем	количестве	операций	1,45	на пациента.	Частота	осложнений	по шкале	Clavien	III	степени	
и выше составила 4,5% [218, 226, 227]. Цифровые эндоскопы позволяют сократить время операции 
благодаря высокому качеству изображения [226].

камни, которые нельзя удалить целиком, необходимо фрагментировать. В случаях, когда 
трудно проводить дробление камня нижней чашки, его можно переместить в более доступную зону 
чЛС [228].

Передовой клинический опыт проведения уретероскопии
Доступ к верхним отделам мочевых путей
как правило, операция проводится под общей анестезией, хотя возможно применение местной 
или регионарной анестезии. камни дистального отдела мочеточника у женщин можно удалять под 
внутривенной седацией [229]. В случае крупных вколоченных камней в проксимальном отделе мо-
четочника можно выполнить антеградную УРС [219–221, 230].

Безопасность
В операционной должна быть рентгеноскопическая аппаратура. настоятельно рекомендуется уста-
навливать страховочную струну-проводник, хотя, по результатам ряда исследований, УРС можно 
выполнять и без нее [231–233]. При необходимости бужирования можно использовать баллонные 
и пластиковые дилататоры.

Перед введением гибкого уретероскопа можно выполнить ригидную УРС для оптиче-
ской дилатации. При отсутствии доступа в мочеточник альтернативой служит установка двойно-
го J-стента с последующим проведением УРС через 7–14 дней [234]. Симультанная билатеральная 
УРС дает сопоставимые показатели полного удаления камня, но при этом немного повышается об-
щая	частота	осложнений	(преимущественно	легкой	степени,	I	и II	по Clavien)	[235,	236].

Мочеточниковые кожухи
кожухи с гидрофильным покрытием для доступа в мочеточник имеют различные размеры (обычно 
с внутренним	диаметром	9	Ch	и выше),	и их	можно	вводить	по струне-проводнику,	устанавливая	
на уровне проксимального отдела мочеточника. кожухи обеспечивают свободный многократный 
доступ в  проксимальный отдел мочеточника и  почку и  значительно облегчают проведение УРС. 
Мочеточниковые кожухи поддерживают постоянный отток ирригационной жидкости, что позво-
ляет улучшить качество изображения, сохранить низкое внутрипочечное давление и  уменьшить 
время операции [237, 238].

Установка кожуха может привести к повреждению мочеточника, хотя риск ниже при предва-
рительном стентировании [239]. В литературе нет данных по отдаленным осложнениям [239, 240]. Хотя 
в крупных когортных исследованиях не показано различий в частоте полного удаления камня и повре-
ждении мочеточника (частота стриктур около 1,8%), установка кожуха снижает риск послеоперацион-
ных воспалительных осложнений [241, 242]. использование кожуха зависит от предпочтений хирурга.

Удаление камней
Цель эндоурологической операции заключается в полном удалении камня. Стратегию «раздробить 
и уйти» («dust and go») можно применять только при крупных камнях почки [243].

камни можно извлекать с помощью эндоскопических щипцов или корзинок. При гибкой 
УРС можно применять только корзинки из нитинола [244].

Контактная литотрипсия
Наиболее	эффективным	методом	литотрипсии	считается	гольмиевая	система	(Ho:	YAG),	которая	
стала «золотым стандартом» как для ригидной, так и для гибкой УРС (см. раздел 3.4.6), поскольку 
эффективна при любом типе камней [245, 246]. Пневматические и ультразвуковые литотриптеры 
имеют высокую эффективность при ригидной УРС [247, 248], однако частой проблемой остается 
миграция камня в почку, для профилактики которой можно установить специальные инструмен-
ты	проксимальнее	камня	[249].	ЛКТ	после	литотрипсии	гольмиевым	лазером	(Ho:	YAG)	повышает	
частоту полного удаления камня и уменьшает риск почечной колики [250]. Согласно предваритель-
ным результатам, тулиевый волоконный лазер является перспективной альтернативой для лито-
трипсии, но по-прежнему ожидаются клинические данные [251].
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3.4.6.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по ретроградной и антеградной УРС, РИРХ

Резюме по данным литературы УД 

После неосложненной УРС стентирование необязательно 1a

Предварительное стентирование улучшает результаты УРС (особенно при камнях почки) 1b 

α-блокаторы уменьшают выраженность симптомов, связанных со стентом, и риск развития 
колики

1a 

Лкт после контактной литотрипсии гольмиевым лазером ускоряет самостоятельное 
отхождение фрагментов и снижает вероятность почечной колики

1b

При	гибкой	УРС	наиболее	эффективна	литотрипсия	гольмиевым	лазером	(Ho:YAG) 2a

При контактной литотрипсии с использованием ригидного уретероскопа баллистические 
и ультразвуковые литотриптеры обладают высокой эффективностью

2a

Лкт после контактной литотрипсии гольмиевым лазером повышает вероятность полного 
удаления камня и снижает вероятность почечной колики

1b

чрескожное антеградное удаление проксимальных камней мочеточника 
или лапароскопическая уретеролитотомия в отдельных случаях выглядят приемлемыми 
альтернативами ретроградной УРС

1a

Рекомендации СР 
При	УРС	(гибкой)	необходимо	использовать	литотрипсию	гольмиевым	лазером	(Ho:	YAG) Сильная
извлечение камней проводится только при прямой эндоскопической визуализации. Сильная
После неосложненной УРС необязательно устанавливать стент. Сильная
Предварительное стентирование улучшает результаты УРС (особенно при камнях почки) Сильная
Лкт показана пациентам со стент-зависимыми симптомами и после контактной 
литотрипсии гольмиевым лазером для улучшения самостоятельного отхождения фрагментов

Сильная

чрескожное антеградное удаление камней в мочеточнике проводится в случаях, 
когда дУВЛ не показана или оказалась неэффективной, а также если невозможно 
осуществить ретроградный доступ

Сильная

Гибкая УРС показана при невозможности выполнить ПнЛ или дУВЛ (даже при камнях 
размером >2 см). В этом случае выше вероятность дополнительных вмешательств 
и установки стента. При сложных камнях возможной альтернативой являются 
открытые или лапароскопические вмешательства

Сильная

Стентирование до и после уретероскопии
В  настоящее время необязательно проводить стентирование перед УРС, хотя оно облегчает опе-
рацию, повышает показатели полного удаления камней и снижает частоту осложнений [252, 253].

В Рки показано, что обязательное стентирование после неосложненной УРС (с полным 
удалением камней) не  требуется, поскольку повышает травматичность вмешательства [254–257]. 
Вместо стента можно устанавливать мочеточниковый катетер на  небольшое время (один день) 
с аналогичными результатами [258].

Стентирование показано пациентам с повышенным риском развития осложнений (трав-
ма мочеточника, резидуальные фрагменты, кровотечение, перфорация, иМВП и  беременность) 
и  во всех сомнительных случаях, чтобы избежать стрессовых неотложных ситуаций. оптималь-
ная длительность стентирования неизвестна. Большинство урологов предпочитают устанавливать 
его после УРС на одну-две недели. α-блокаторы уменьшают неприятную симптоматику, связанную 
со стентом, и улучшают его переносимость [259, 260].

Литокинетическая терапия после уретероскопии
ЛКТ	после	литотрипсии	гольмиевым	лазером	(Ho:	YAG)	повышает	частоту	полного	удаления	камня	
и уменьшает риск почечной колики [250].

Осложнения УРС
общая частота осложнений после УРС составляет 9–25% [211, 261, 262]. как правило, эти ослож-
нения незначительны и не требуют дополнительного вмешательства. отрыв мочеточника и стрик-
туры встречается крайне редко (<1%). наиболее важным фактором риска осложнений считаются 
предшествующие перфорации.
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3.4.7. Перкутанная нефролитотрипсия
ПнЛ остается стандартом лечения крупных камней почки. В настоящее время доступны различ-
ные ригидные и гибкие нефроскопы, и выбор преимущественно зависит от предпочтений хирурга. 
Стандартный	размер	доступа	составляет	24–30	Ch.	Кожухи	меньшего	размера	(<18	Ch)	были	разра-
ботаны для детей, однако их применение у взрослых становится все более популярным [263].

Противопоказания
Пациентов, получающих антикоагулянтную терапию, необходимо тщательно наблюдать как перед 
операцией, так и после нее. Перед ПнЛ следует отменить антикоагулянты [264].
к другим важным противопоказаниям относятся:
•	 нелеченая иМВП;
•	 опухоль на предполагаемом пути доступа к камню;
•	 потенциально злокачественная опухоль почки;
•	 беременность (см. раздел 3.4.14.1).

Передовой опыт
Контактная литотрипсия
Существует несколько методов контактного дробления камней. При проведении ПнЛ, как прави-
ло, используются ультразвуковые или пневматические литотриптеры. При работе инструментами 
меньшего калибра лазерная литотрипсия позволяет снизить риск миграции камней по сравнению 
с пневматической [265]. Гибкие эндоскопы требуют сгибания лазерного волокна, и стандартом счи-
тается гольмиевый лазер, как и при УРС.

Предоперационная визуализация
В разделе 3.3.1 приводится описание различных методов визуализации. что касается ПнЛ, УЗи или 
кт почек дают информацию об органах, расположенных на предполагаемом пути доступа к чЛС 
(например, селезенке, печени, толстом кишечнике, плевре, легком).

Положение пациента
оба положения, на животе и на спине, одинаково безопасны. Хотя положение на спине имеет ряд 
преимуществ, оно зависит от наличия соответствующего оборудования для обеспечения правиль-
ного положения пациента, например, рентгеновского аппарата и операционного стола. В большин-
стве исследований не показано превосходства положения на спине в отношении времени опера-
ции. Положение на животе дает больше вариантов для пункции и является предпочтительным при 
осуществлении доступа в верхнюю чашку или нескольких доступах [266, 267]. С другой стороны, 
в положении на спине можно одновременно осуществить ретроградный доступ к чЛС, используя 
гибкий	уретероскоп	(ECIRS,	комбинированное	эндоскопическое	лечение)	[268,	269].

Пункция
Хотя интраоперационно чаще всего применяется флюороскопия, (дополнительное) использование 
УЗи снижает лучевую нагрузку [270, 271]. Выполнение кт до операции или УЗи во время пункции 
позволяет визуализировать ткани между кожей и почкой и снизить частоту повреждения толстой 
кишки. Пункцию чашки можно провести под прямым эндоскопическим контролем с помощью гиб-
кого уретерореноскопа [269, 271, 272].

Бужирование нефростомического хода
Расширение чрескожного доступа осуществляется с  помощью металлических телескопических бу-
жей, одиночных (пошаговых) дилататоров или баллонного дилататора. Хотя в исследованиях пока-
зано, что одноэтапная дилатация нефростомического хода не уступает по эффективности другим ме-
тодам, различия в результатах скорее связаны с опытом хирурга, чем с используемой техникой [273].

Выбор инструментов
Рабочая группа по МкБ провела систематический обзор для оценки результатов ПнЛ при лечении 
камней	почки	с использованием	инструментов	меньшего	размера	(<22	Ch,	миниПНЛ)	[263].	Пока-
затели полного удаления камня для мини- и стандартной ПнЛ оказались сопоставимы. МиниПнЛ 
связана с более низкой кровопотерей, но при этом занимает больше времени. другие осложнения 
не зависят от размера инструментов. Следует отметить низкое качество данных, полученных преи-
мущественно из небольших исследований, большинство из которых включало одну группу и пред-
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3.4.7.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по эндоурологическим методам удаления 
камней почки

Резюме по данным литературы УД 
Визуализация почки по УЗи или кт дает информацию по смежным органам, 
располагающимся на пути планируемого чрескожного доступа (например, селезенке, печени, 
толстом кишечнике, плевре и легких)

1a

ПнЛ в положении на животе и спине обладает сопоставимой эффективностью, 
без преимуществ во времени операции или частоте полного удаления камня

1a

МиниПнЛ связана с более низкой кровопотерей, но при этом занимает больше времени. 
При этом отсутствуют различия в частоте полного удаления камня или других осложнений

1a

В неосложненных случаях полностью бездренажная (totally tubeless – без нефростомы 
и мочеточникового стента) ПнЛ позволяет уменьшить длительность госпитализации 
без увеличения частоты осложнений

1a

Рекомендации СР 
используйте методы визуализации, включая контрастные, если возможно, 
или ретроградное контрастирование перед началом операции, для получения полной 
информации о камне и анатомических особенностях чЛС и обеспечения безопасного 
доступа к камню почки

Сильная

В несложных случаях показана бездренажная (tubeless – без нефростомы) 
или полностью бездренажная (totally tubeless – без нефростомы и мочеточникового 
стента) ПнЛ

Сильная

ставляло собой серию случаев. только два исследования были рандомизированными. кроме того, 
в  работах отличались размеры инструментов и  характеристики камней почки. По  этой причине 
имеется высокий риск неточностей и искажающих факторов.

Нефростомия и стентирование
Решение о том, устанавливать или нет нефростому в конце операции, зависит от нескольких фак-
торов, среди которых:
•	 наличие резидуальных камней;
•	 вероятность повторной нефроскопии в раннем послеоперационном периоде (second-look);
•	 сильная интраоперационная кровопотеря;
•	 мочевой затек;
•	 обструкция мочеточника;
•	 возможное сохранение бактериурии при «инфекционных» камнях;
•	 единственная почка;
•	 геморрагический диатез;
•	 планируемый чрескожный хемолиз.
Установка нефростомы небольшого размера сопровождается менее выраженной болью в послеопера-
ционном периоде [263, 274, 275]. Бездренажная ПнЛ (tubeless) выполняется без установки нефростомы. 
если не устанавливается ни нефростома, ни мочеточниковый стент, такую операцию называют пол-
ностью бездренажной (totally tubeless) [276]. Выполнение полностью бездренажной ПнЛ в несложных 
случаях позволяет сократить время пребывания больного в стационаре и не имеет недостатков [277].

Осложнения ПНЛ
В систематическом обзоре, включавшем почти 12 000 пациентов, показано, что частота фебрильной 
температуры составляет 10,8%, переливания крови – 7%, торакальных осложнений – 1,5%, сепсиса – 
0,5%, повреждения висцеральных органов – 0,4%, эмболизации – 0,4%, образования уриномы – 0,2% 
и летального исхода – 0,05% [278].

Лихорадка в послеоперационном периоде может возникать даже при стерильном предо-
перационном посеве мочи и антибактериальной профилактике, поскольку источником инфекции 
могут быть сами камни. Выполнение интраоперационного посева камня помогает в  послеопера-
ционном выборе антибиотика [279]. давление ирригационной жидкости во время операции менее 
30 мм рт. ст. и адекватное послеоперационное дренирование мочевыводящих путей служат важны-
ми факторами профилактики послеоперационного сепсиса [280]. кровотечение после ПнЛ можно 
остановить с помощью непродолжительного пережатия нефростомы. В случае тяжелого кровотече-
ния может потребоваться суперселективная эмболизация артериального сосуда.
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Рекомендации СР

Перед планированием лечения необходимо выполнить посев или микроскопическое 
исследование мочи

Сильная

Перед удалением камня необходимо исключить или устранить иМВП Сильная

Проводите периоперационную антибактериальную профилактику всем пациентам, 
которым планируется эндоурологическое лечение

Сильная

Таблица 3.9. Стратификация по риску кровотечения [287–289, 304]

Операции с низким риском кровотечения Цистоскопия
Гибкая цистоскопия
катетеризация мочеточника
Удаление стента мочеточника
УРС

Операции с высоким риском кровотечения дУВЛ
чн
ПнЛ

3.4.8. Общие рекомендации и меры предосторожности при удалении камней
3.4.8.1. Антибактериальная терапия
Перед планированием удаления камня всегда необходимо устранять иМВП. Пациентам с клини-
чески значимой инфекцией и  обструкцией перед активным лечением проводится дренирование 
в течение нескольких дней посредством стентирования или нефростомии. Перед планированием 
лечения необходимо выполнить посев или микроскопическое исследование мочи [281].

Периоперативная антибактериальная профилактика
В литературе отсутствуют убедительные данные по риску инфекции после УРС или ПнЛ [282]. При 
анализе крупной базы данных пациентов, которым проводилась ПнЛ, показано, что при отрица-
тельном результате посева мочи антибактериальная профилактика снижает риск фебрильной тем-
пературы и других осложнений в послеоперационном периоде [283]. для профилактики достаточно 
одной дозы препарата [284].

3.4.8.2. Антитромботическая терапия и лечение мочекаменной болезни
Пациентов с геморрагическим диатезом или больных, получающих антитромботическую 
терапию, необходимо направить к терапевту перед планированием хирургического лече-
ния [285–289]. При неконтролируемой коагулопатии следующие методы связаны с более 
высоким риском кровотечения или перинефральной гематомы (операции высокого ри-
ска):
•	 дУВЛ (отношение риска гематомы до 4,2 на фоне антикоагулянтов/антитромботических 

препаратов) [290–292]);
•	 ПнЛ;
•	 чн;
•	 лапароскопические операции;
•	 открытые операции [285].
После коррекции коагулопатии дУВЛ представляется эффективным и  безопасным методом 
[293–297]. В случае неконтролируемого геморрагического диатеза или продолжения антитром-
ботической терапии УРС, в отличие от дУВЛ и ПнЛ, является приемлемой альтернативой, по-
скольку имеет низкую травматичность [298–300]. несмотря на отмену антиагрегантов по стан-
дартизированному протоколу, описана стойкая гематурия после ПнЛ по  нефростоме [301]. 
В  литературе представлены данные о  превосходстве гибкой УРС при лечении камней прок-
симального отдела мочеточника [302, 303]. Хотя УРС безопасна у  пациентов с  коагулопатией 
или больных, получающих антикоагулянты, в каждом случае следует выбирать тактику лечения 
на индивидуальной основе [300].
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Таблица 3.10. Коррекция антитромботической терапии при удалении камней [287–289] 
(совместно с кардиологом/терапевтом взвесить риски и преимущества прекращения терапии 
или откладывания планового хирургического вмешательства) 

Риск 
кровотечения 

Риск тромбоэмболии 

Низкий риск  Промежуточный 
риск

Высокий риск

Варфарин
дабигатран
Ривароксабан
Апиксабан

Методы 
лечения 
низкого риска

Можно 
продолжить

«Мост-терапия» «Мост-терапия» 

Методы 
лечения 
высокого 
риска

Можно временно 
отменить на 
определенный 
интервал. 
настоятельно 
рекомендуется 
«мост-терапия»

«Мост-терапия» «Мост-терапия» 

Аспирин Методы 
лечения 
низкого риска

Продолжить Продолжить Элективное 
лечение: отложить. 
Экстренное лечение: 
продолжить

Методы 
лечения 
высокого 
риска

отменить Элективное лечение: 
отложить. Экстренное 
лечение: продолжить, 
если возможно

Элективное 
лечение: отложить. 
Экстренное лечение: 
продолжить

Производные 
тиенопиридина 
(ингибиторы 
рецептора 
P2Y12) 

Методы 
лечения 
низкого риска

отменить за 5 дней 
до вмешательства 
и продолжить 
через 24–72 часа с 
нагрузочной дозой

Продолжить Элективное 
лечение: отложить. 
Экстренное лечение: 
продолжить

Методы 
лечения 
высокого 
риска 

отменить за 5 дней 
до вмешательства 
и продолжить 
через 24–72 часа 
с нагрузочной 
дозой

Элективное 
лечение: отложить. 
Экстренное лечение: 
отменить за 5 дней 
до вмешательства 
и продолжить 
через 24–72 часа 
с нагрузочной дозой.
«Bridge-терапия» – 
ингибиторы 
гликопротеина 
IIb/IIIa, 
если отменяется 
аспирин 

Элективное 
лечение: отложить. 
Экстренное лечение: 
отменить за 5 дней 
до вмешательства 
и продолжить 
через 24–72 часа 
с нагрузочной дозой.
«Bridge-терапия» – 
ингибиторы 
гликопротеина 
IIb/IIIa

3.4.8.2.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по антитромботической терапии и лече-
нию мочекаменной болезни

Резюме по данным литературы УД 

При бессимптомных чашечных камнях пациентам с высоким риском тромбоэмболических 
осложнений показано активное наблюдение

4

У пациентов высокого риска необходимо совместно с терапевтом принять решение 
об отмене приема или переходе на антитромботическую терапию

3 

Ретроградная УРС (гибкая) имеет более низкую травматичность при невозможности 
прекратить антитромботическую терапию

2a 
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Рекомендации СР
При бессимптомных чашечных камнях пациентам с высоким риском 
тромбоэмболических осложнений показано активное наблюдение

Слабая

У пациентов высокого риска необходимо совместно с терапевтом принять решение 
об отмене приема или переходе на антитромботическую терапию

Сильная

При необходимости удаления камня и невозможности прекратить 
антитромботическую терапию рекомендуется проводить ретроградную 
уретерореноскопию (гибкую), поскольку она имеет более низкую травматичность

Сильная

3.4.8.4.1. Рекомендации по составу камня

Рекомендации СР 
При выборе метода удаления камней следует учитывать возможный состав (данные 
анамнеза, ранее выполненный анализ камней, плотность по шкале Хаунсфилда при кт 
без контраста)

Сильная

необходимо пытаться растворить рентгеннегативные камни Сильная

3.4.8.3. Ожирение
ожирение может быть фактором повышенного риска для анестезиологического пособия. кроме 
того, при ожирении ниже эффективность дУВЛ [305].

3.4.8.4. Состав камня
особой твердостью отличаются камни, состоящие из брушита, кальция оксалата моногидрата или 
цистина. они имеют высокую плотность на кт без контраста [44, 306]. При крупном размере кам-
ней и неэффективности дУВЛ можно проводить ПнЛ  или УРС.

3.4.8.5. Противопоказания для хирургического лечения
Противопоказания к ДУВЛ
дУВЛ имеет ряд противопоказаний, таких как:
•	 беременность, из-за возможного влияния ударной волны на плод [307];
•	 геморрагический диатез, который следует компенсировать не  менее чем за 24 часа до 

и 48 часов после сеанса [308];
•	 нелеченая иМВП;
•	 серьезные деформации опорно-двигательного аппарата и тяжелая степень ожирения, кото-

рые не позволяют точно навести ударную волну на камень;
•	 аневризма артерии, расположенная вблизи камня [309];
•	 анатомическая обструкция мочевыводящих путей дистальнее камня.

Противопоказания к УРС
кроме общих противопоказаний, например относящихся к общей анестезии или нелеченой иМВП, 
УРС может проводиться всем пациентам без каких-либо особых ограничений.

Противопоказания к ПНЛ
необходимо тщательно наблюдать больных, получающих антикоагулянтную терапию, как перед 
операцией, так и после нее. Перед ПнЛ следует отменить антикоагулянты [300]. к другим важным 
противопоказаниям относятся:
•	 нелеченая иМВП;
•	 опухоль на предполагаемом пути доступа к камню;
•	 потенциально злокачественная опухоль почки;
•	 беременность (см. раздел 3.4.14.1).

3.4.9. Специфические методы лечения камней мочеточника
3.4.9.1. Консервативное лечение/наблюдение
В настоящее время получено недостаточно данных о самостоятельном отхождении камней с учетом 
их размера [310]. Установлено, что 95% камней размером до 4 мм отходят самостоятельно в течение 
40 дней [211]. на основании анализа доступных данных нельзя установить точный порог размера 
камня, при котором он может отойти самостоятельно [211].

Вероятность самостоятельного отхождения камней верхней трети мочеточника составляет 
49%, средней трети – 58%, а нижней трети – 68%. кроме того, почти 75% камней размером <5 мм 
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3.4.9.4.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по выбору метода активного удаления кам-
ней мочеточника

Резюме по данным литературы УД 

наблюдение показано информированным пациентам, у которых отсутствуют осложнения 
(инфекция, некупируемая боль, нарушение функции почек)

1a

Лкт эффективна при камнях мочеточника, при которых допустимо консервативное лечение. 
она наиболее эффективна при камнях дистального отдела мочеточника размером >5 мм

1a

По данным включенных в обзор исследований, УРС связана с более высоким показателем 
полного удаления камня при наблюдении в течение четырех недель, чем дУВЛ, однако через 
три месяца различие не имеет статистической значимости

1a 

После УРС ниже частота повторных сеансов и перехода к другим методам, но выше частота 
дополнительных вмешательств, осложнений и длительность госпитализации

1a 

При морбидном ожирении эффективность УРС выше, чем дУВЛ 2b

и 62% камней размером ≥5 мм отходят самостоятельно в среднем через 17 (6–29) дней [311]. Рабочая 
группа признает тот факт, что вероятность самостоятельного отхождения камня снижается с увели-
чением размера камня, а между пациентами могут быть индивидуальные различия.

По данным метаанализа трех Рки, половая активность у мужчин способствует отхожде-
нию камней мочеточника [312].

3.4.9.2. Фармакологическое лечение, литокинетическая терапия
Лкт следует назначать только в том случае, если не показано активное удаление камня. Лкт необ-
ходимо прекращать при развитии осложнений (инфекция, некупируемая боль и нарушение функ-
ции почек). комбинация подщелачивания и тамсулозина повышает вероятность самостоятельного 
отхождения камней из мочевой кислоты, расположенных в дистальном отделе мочеточника. для 
подробной информации смотрите разделы 3.4.3 и 3.4.4.

3.4.9.3. Показания к активному удалению камней мочеточника [211, 310, 313]
Показания к активному удалению камней мочеточника включают:
•	 камни с низкой вероятностью самостоятельного отхождения;
•	 постоянную боль, несмотря на адекватное обезболивание;
•	 выраженную обструкцию;
•	 нарушение функции почек (почечная недостаточность, двусторонняя обструкция, единст-

венная почка).

3.4.9.4. Выбор метода активного удаления камней мочеточника
Показатели полного удаления камня мочеточника для УРС и дУВЛ выглядят сравнимыми, однако 
при более крупном размере УРС позволяет завершить лечение в  более ранние сроки. Хотя УРС 
эффективна при камнях мочеточника, она связана с более высоким риском осложнений. В совре-
менную эру эндоурологии частота осложнений УРС значительно снизилась [314]. УРС безопасна 
у пациентов с ожирением (иМт >30 кг/м2) с сопоставимой эффективностью и частотой осложне-
ний, однако у пациентов с морбидным ожирением (иМт >35 кг/м2) частота осложнений в два раза 
выше [315].

Рабочая группа по  МкБ провела систематический обзор для оценки преимуществ и  не-
достатков УРС по сравнению с дУВЛ [316]. При камнях проксимального отдела мочеточника УРС 
имеет большую эффективность через четыре недели, но  различие перестает быть статистически 
значимым через три месяца. После УРС ниже частота повторных сеансов и перехода к другим мето-
дам, но выше частота дополнительных вмешательств, осложнений и длительность госпитализации. 
В противовес более высоким показателям удаления камня для УРС, дУВЛ обладает низкой трав-
матичностью.	В тех	исследованиях,	в которых	оценивали	осложнения	по шкале	Clavien–Dindo,	их	
частота была ниже после дУВЛ.

Коагулопатии
Пациентам с нарушением свертываемости крови можно проводить УРС с незначительным повыше-
нием частоты осложнений (см. также раздел 3.4.8.2) [300].
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Рекомендации СР 
Пациентам с впервые диагностированным небольшим* камнем в мочеточнике 
при отсутствии показаний к активному удалению камня (см. раздел 3.4.9.3) можно 
предлагать наблюдение с периодическим обследованием

Сильная

α-блокаторы рекомендуются в качестве одного из вариантов Лкт при камнях 
(дистального отдела) мочеточника размером >5 мм

Сильная

Пациентов следует информировать о том, что УРС связана с более высокой 
вероятностью полного удаления камней за одну операцию

Сильная

Пациентов следует информировать о том, что УРС связана с более высоким риском 
осложнений, чем дУВЛ

Сильная

При морбидном ожирении УРС является методом первой линии при камнях 
мочеточника (и почки)

Сильная

* См. данные стратификации [211].

Проксимальный отдел мочеточника

Дистальный отдел мочеточника

> 10 мм

> 10 мм

1. УРС (анте- или ретроградная)
2. дУВЛ

1. УРС 
2. дУВЛ

дУВЛ или УРС

дУВЛ или УРС

< 10 мм

< 10 мм

Рис. 3.1. Алгоритм лечения камней мочеточника (если показано активное удаление камня)

3.4.10. Специфическое лечение камней почки
естественное течение небольших, бессимптомных камней, которые не  вызывают обструкцию, 
и риск прогрессирования до конца не изучены. В настоящее время не достигнуто консенсуса по дли-
тельности наблюдения, времени и типу лечения. доступные варианты лечения включают хемолиз 
и активное удаление камня.

3.4.10.1. Консервативное лечение (наблюдение)
наблюдение за пациентами с камнями в почках, особенно при их локализации в чашках, зависит 
от естественного течения заболевания (раздел 3.4.10.3). Представленные рекомендации не имеют 
убедительной доказательной базы [317]. В проспективном исследовании получены данные в под-
держку ежегодного наблюдения бессимптомных камней нижней чашечки размером <10 мм. При 
выявлении роста камня необходимо уменьшить интервал между обследованиями. При увеличении 
размера камня более чем на 5 мм рекомендуется активное лечение [318].

По  данным систематического обзора пациентов с  бессимптомными камнями почки, ко-
торым проводилось активное наблюдение, вероятность самостоятельного отхождения составляет 
3–29%, развития симптомов – 7–77%, увеличения размера – 5–66%, а  хирургического лечения – 
7–26% [317].

3.4.10.2. Фармакологическое лечение камней почки
Медикаментозное растворение эффективно только при камнях из мочевой кислоты, но для опреде-
ления типа лечения требуется информация по составу камня (см. разделы 3.4.4 и 3.4.8.4).

3.4.10.3. Показания к активному удалению камней почек
•	 рост камня;
•	 камни у пациентов с высоким риском камнеобразования;
•	 обструкция, вызванная камнями;
•	 инфекция;
•	 симптоматические камни (боль, гематурия) [319];
•	 камни размером >15 мм;
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•	 камни размером <15 мм, если наблюдение не выглядит предпочтительным;
•	 выбор пациента;
•	 сопутствующие заболевания;
•	 социальное положение (профессия или путешествия);
•	 выбор пациента.
Риск клинического проявления или необходимости в лечении составляет около 10–25% в год, что 
соответствует суммарной пятилетней вероятности 48,5% [318, 320, 321]. В ходе Рки с наблюдени-
ем >2 лет не обнаружено различий между дУВЛ и наблюдением при бессимптомных камнях ча-
шек <15 мм по частоте отсутствия камня, симптомам, необходимости дополнительного лечения, 
качеству жизни, функции почек и показателям госпитализации [322]. Хотя некоторые авторы реко-
мендуют удалять такие камни для профилактики почечной колики, гематурии, инфекции и роста, 
в литературе представлены противоречивые данные [321, 323, 324]. В двух исследованиях при на-
блюдении в течение почти 5 лет после дУВЛ показано, что до 25% больных с небольшими резиду-
альными фрагментами требуется лечение [198, 325]. Хотя вопрос о необходимости удаления камней 
чашки остается открытым, показаниями к лечению служат рост камня, появление обструкции, при-
соединение инфекции и острая и/или хроническая боль [319, 326, 327].

3.4.10.4. Выбор метода активного удаления камней почки
общие рекомендации и меры предосторожности представлены в разделе 3.4.8.

3.4.10.4.1. камни в почечной лоханке или верхних/средних чашках
При камнях почек можно проводить дУВЛ, ПнЛ или РиРХ. Хотя эффективность ПнЛ практиче-
ски не зависит от размера камней, при дУВЛ и УРС она обратно пропорциональна размеру камней 
[328–331]. дУВЛ дает высокие показатели полного удаления камней при размере <20 мм, кроме ло-
кализации в нижней чашке [330, 332, 333]. Эндоурологические вмешательства являются альтерна-
тивными методами, поскольку снижают необходимость повторного лечения и требуют меньше вре-
мени для полного удаления камня. При более крупных камнях (>20 мм) лечение следует начинать 
с ПнЛ, поскольку дУВЛ в таких случаях зачастую требует многократных сеансов и сопряжена с ри-
ском обструкции мочеточника (колика, «каменная дорожка»), что требует дополнительных вмеша-
тельств (рис. 3.2) [194]. В настоящее время не рекомендуется проводить РиРХ в качестве терапии 
первой линии при камнях размером >20 мм в неосложненных случаях, поскольку будет необходимо 
многоэтапное лечение [334-336]. тем не менее, РиРХ может быть методом первой линии, если нель-
зя провести ПнЛ или она противопоказана.

3.4.10.4.2. камни в чашках нижнего полюса
При локализации камня в нижних чашках эффективность дУВЛ ниже, чем при других локализаци-
ях. Хотя при этом не уменьшается эффективность дезинтеграции камней, фрагменты могут оста-
ваться в чашке и приводить к повторному камнеобразованию. При локализации камней в нижних 
чашках эффективность дУВЛ составляет 25–95%. В связи с этим высказываются мнения о пред-
почтительном применении эндоскопических операций при такой локализации камней, даже при 
размере до 1 см [194, 328, 329, 331, 332, 336–347].
Факторы, снижающие эффективность дУВЛ [339, 348–353]:
•	 острый угол между шейкой чашки и лоханкой;
•	 длинная чашка;
•	 большое расстояние от кожи до камня;
•	 узкая шейка чашки;
•	 камни, резистентные к  дУВЛ (состоящие из  моногидрата оксалата кальция, брушита, 

цистина).
другие анатомические параметры пока не установлены. дополнительные методы, такие как инверсия, 
вибрация или гидратация, повышают вероятность отхождения фрагментов (см. раздел 3.4.5) [192, 354].

При наличии прогностических факторов неэффективности дУВЛ, возможно, целесоо-
бразно проводить ПнЛ и РиРХ даже при камнях меньшего размера [337]. РиРХ имеет сопостави-
мую эффективность с дУВЛ [194, 329, 332, 355]. В недавно опубликованных исследованиях показа-
но превосходство РиРХ над дУВЛ по частоте полного удаления камней, несмотря на более высокую 
инвазивность. В зависимости от опыта хирурга при РиРХ можно удалять камни размером до 3 см 
[227, 356–358]. В таких случаях часто требуется этапное лечение.

При сложных камнях альтернативными вариантами служат открытые или лапароскопиче-
ские операции.
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3.4.10.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению камней почки

Резюме по данным литературы УД 

остается спорным вопрос о том, следует ли проводить лечение при бессимптомном камне в чашке, 
размеры которого не меняются в течение 6 месяцев, или достаточно ежегодного обследования

4

Хотя вопрос о необходимости удаления камней чашки остается открытым, показаниями 
к лечению служат рост камня, появление обструкции, присоединение инфекции и острая 
и/или хроническая боль

3 

При камнях размером >2 см методом первой линии является ПнЛ 1a

Рекомендации СР 

если не проводится лечение камня почки, необходимо проводить периодическое 
наблюдение за симптомами и состоянием камня (первый раз через 6 месяцев, далее 
ежегодно) с применением УЗи, обзорной рентгенографии или кт

Сильная

Показания к активному лечению включают рост камня, появление обструкции, 
присоединение инфекции и острую и/или хроническую боль

Слабая

При выборе метода удаления камней следует учитывать возможный состав (данные 
анамнеза, ранее выполненный анализ камней у данного пациента, плотность по шкале 
Хаунсфилда при кт без контраста). дУВЛ менее эффективна при плотности камня 
>1000	HU	и	высокой	однородности	на	КТ	без	контраста

Сильная

При камнях размером >2 см методом первой линии является ПнЛ Сильная

если ПнЛ нельзя выполнить, при камнях размером >2 см проводится гибкая УРС 
или дУВЛ. В этом случае чаще требуются повторные вмешательства и установка стента

Сильная

При локализации камней в нижней чашке рекомендуется выполнять ПнЛ или РиРХ, 
даже если размер камня не превышает 1 см, поскольку эффективность дУВЛ в таких 
случаях ограничена (в зависимости от благоприятных и неблагоприятных факторов)

Сильная

Камень почки 
(кроме камней нижней чашки размером 10–20 мм)

Камни нижней чашки
При размере > 20 мм и < 10 мм: как указано выше для камней другой локализации

неблагоприятные 
прогностические 

факторы для дУВЛ 
(см. табл. 3.8)

дУВЛ или 
эндоурологические 

вмешательства

1.  Эндоурологические 
вмешательства*

2. дУВЛ

да

нет

> 20 мм 1. ПнЛ
2. РиРХ или дУВЛ

дУВЛ или эндоурологические 
вмешательства

1. дУВЛ или РиРХ
2. ПнЛ

10–20 мм

< 10 мм

10–20 мм

* Термин «эндоурологические вмешательства» включает все варианты ЧНЛТ и УРС.
Рис. 3.2. Алгоритм лечения камней почки (если показано активное лечение)
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3.4.11.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по лапароскопическим и открытым опера-
циям

Рекомендации СР 
Лапароскопическую или открытую операцию по поводу камней проводят 
в редких случаях, когда дУВЛ, ретроградная или антеградная УРС либо оказались 
неэффективны, либо имеют низкие шансы на успех

Сильная

3.4.12.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению пациентов с «каменной дорожкой»

Резюме по данным литературы УД 

Лкт увеличивает частоту отхождения камней при «каменной дорожке» 1b 

УРС эффективна в лечении «каменной дорожки» 3

данные по эффективности дУВЛ или УРС в лечении «каменной дорожки» имеют низкий 
уровень доказательности

4

Рекомендации СР 

При иМВП или фебрильной температуре, вызванной «каменной дорожкой», 
предпочтительно устанавливать нефростому

Слабая

для лечения «каменной дорожки» при наличии крупных фрагментов (и отсутствии 
иМВП) показана дУВЛ или УРС

Слабая

3.4.11. Открытые и лапароскопические операции
Усовершенствование дУВЛ и эндоурологических операций (УРС и ПнЛ) привело к значительному 
уменьшению показаний для открытых или лапароскопических операций [359–364]. общепринято, 
что при наиболее сложных камнях, включая коралловидные камни, полностью или частично за-
полняющие чЛС, в качестве терапии первой линии следует выполнять ПнЛ. кроме того, в качестве 
альтернативы может выступать комбинация ПнЛ и РиРХ. тем не менее, если разумное количество 
чрескожных операций не даст положительного результата или если многократные эндоурологиче-
ские операции оказались неэффективными, целесообразно выполнить открытую или лапароскопи-
ческую операцию [365–371].

Удалению камней лапароскопическим доступом посвящено мало исследований. как 
правило, эти операции проводят в особых случаях. При наличии соответствующего опыта мож-
но проводить лапароскопическую уретеролитотомию при крупных камнях проксимального от-
дела мочеточника в  качестве альтернативы УРС или дУВЛ [372, 373]. Эти более инвазивные 
операции более эффективны и реже требуют повторного вмешательства [220, 230, 374]. В систе-
матическом обзоре не выявлено влияния стентирования мочеточника на частоту осложнений 
после лапароскопической уретеролитотомии [374]. В ряде исследований с небольшим числом 
пациентов описано проведение робот-ассистированных операций при МкБ [375]. открытые 
операции должны быть методом последнего выбора, если рассмотрены остальные варианты 
лечения.

3.4.12. «Каменная дорожка»
«каменной дорожкой» называется скопление фрагментов камней в мочеточнике, которое не отхо-
дит в течение определенного времени и препятствует пассажу мочи [376]. «каменная дорожка» раз-
вивается после дУВЛ в 4–7% случаев [208], а основным прогностическим фактором служит размер 
камней [377].

основная опасность «каменной дорожки» заключается в обструкции мочеточника, кото-
рая бывает бессимптомной в 23% случаев. Результаты метаанализа, включающего 8 Рки (n = 876), 
свидетельствуют об эффективности стентирования перед дУВЛ в отношении риска образования 
«каменной дорожки», хотя оно не влияет на частоту полного удаления камня или дополнитель-
ных вмешательств [147]. если «каменная дорожка» не вызывает симптомов, показано консерва-
тивное лечение. Лкт значительно улучшает отхождение камней и уменьшает необходимость в эн-
доскопической операции [378, 379]. Уретероскопия и  дУВЛ эффективны в  лечении «каменной 
дорожки» [210, 380]. При иМВП или фебрильной температуре, вызванной «каменной дорожкой», 
необходимо дренировать верхние мочевыводящие пути, предпочтительно с помощью нефросто-
мы [120, 122].
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3.4.13.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению пациентов с резидуальными 
камнями

Резюме по данным литературы УД 

для выявления резидуальных фрагментов после дУВЛ, УРС или чнЛт более 
целесообразно проводить визуализацию в поздние сроки, чем непосредственно после 
вмешательства

3

Рекомендации СР 

Методы визуализации позволяют выявить резидуальные фрагменты после дУВЛ, 
ретроградной или антеградной УРС

Сильная 

3.4.13. Лечение пациентов с резидуальными камнями
После дУВЛ, УРС или ПнЛ могут сохраняться резидуальные фрагменты, которые требуют допол-
нительного вмешательства [325, 381, 382]. В  большинстве исследований визуализацию проводят 
на следующий день или через неделю после операции. однако ложноположительные результаты, 
связанные с  мелкими фрагментами, которые отойдут самостоятельно, не  вызывая осложнений, 
могут привести к избыточному лечению, вследствие чего рекомендуется проводить визуализацию 
через 4 недели [382–385]. По сравнению с УЗи, рентгенографией и экскреторной урографией кт без 
контраста обладает более высокой чувствительностью в выявлении мелких резидуальных фрагмен-
тов после хирургического лечения камней мочеточника или почки [386, 387]. тем не менее более чем 
у половины пациентов с резидуальными фрагментами на кт не развивается явлений, связанных 
с камнями [388].

очевидно, что кт без контраста обладает самой высокой чувствительностью в выявлении 
резидуальных фрагментов, однако это необходимо балансировать с повышенным выявлением кли-
нически незначимых фрагментов и воздействием более высокой дозы ионизирующего облучения 
по сравнению с обзорной урографией и УЗи. При отсутствии данных высокого уровня доказатель-
ности время контрольного обследования и необходимость в дополнительных вмешательствах опре-
деляются по усмотрению врача. Риск рецидива у пациентов с резидуальными фрагментами после 
лечения «инфекционных» камней выше, чем при камнях другого состава [389]. При камнях любого 
состава в течение 5 лет лечение требуется в 21–59% случаев. При размере фрагментов >5 мм вероят-
ность последующего лечения выше, чем при фрагментах меньшего размера [198, 390, 391]. По дан-
ным литературы, фрагменты размером >2 мм обладают тенденцией к росту, хотя это не повышает 
частоту повторных операций в течение 1 года [381].

3.4.14. Лечение МКБ в специфических группах пациентов
3.4.14.1. Лечение мочекаменной болезни и сопутствующих проблем во время беременности
Лечение МкБ во время беременности представляет собой сложную задачу и требует совместных 
усилий пациента, рентгенолога, акушера и  уролога. диагностическое обследование представлено 
в разделе 3.3.1.

если камни не отходят самостоятельно или развиваются осложнения (некупируемая боль, 
выраженный гидронефроз или стимуляция преждевременных родов), необходимо выполнять стен-
тирование или чн, поскольку они эффективнее консервативного лечения в устранении симптомов 
[392, 393].

однако установка дренажей, направленная на выигрыш времени, зачастую плохо перено-
сится и, как правило, требуется многократная замена в течение оставшегося периода беременности 
в связи с их быстрой инкрустацией [394].

В таких случаях УРС представляется эффективной альтернативой [385, 395]. По сравнению 
со стентированием до родов УРС избавляет от необходимости смены стента, уменьшает выражен-
ность симптомов накопления и повышает удовлетворенность пациенток [396].

Плановую УРС у беременных лучше всего проводить во втором триместре опытному уро-
логу. При обследовании пациентку необходимо консультировать у неонатолога и акушера-гинеко-
лога [75].

Хотя чрескожное удаление камней почки у беременных технически выполнимо, пока-
зания к нему определяются на индивидуальной основе и его можно выполнять только в цен-
трах с  достаточным опытом [397]. Беременность является абсолютным противопоказанием 
к дУВЛ.
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3.4.14.1.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению мочекаменной болезни и свя-
занных с ней осложнений при беременности
Резюме по данным литературы УД 
Стентирование эффективнее консервативной терапии в купировании гидронефроза 
умеренной/тяжелой степени во время беременности

1b 

УРС выглядит хорошей альтернативой для избегания длительного стентирования/
дренирования

1a

Во время беременности повышен риск инкрустации стента 3

3.4.14.2.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению мочекаменной болезни у паци-
ентов с деривацией мочи

Резюме по данным литературы УД 

Выбор доступа зависит от возможности локализовать устье в кондуите или кишечном 
резервуаре. При невозможности ретроградного доступа альтернативой является 
антеградная УРС

4

Рекомендация СР 
Во всех неосложненных случаях МкБ во время беременности проводится 
консервативное лечение (за исключением случаев с показаниями к оперативному 
лечению)

Сильная 

Рекомендации СР

ПнЛ показана при крупных камнях у пациентов с деривацией мочи, а также 
при камнях мочеточника, при которых невозможно осуществить чрескожный доступ 
и неэффективна дУВЛ

Сильная

3.4.14.2. Лечение мочекаменной болезни у пациентов с деривацией мочи
Этиология
После деривации мочи у пациентов имеется высокий риск образования камней в чЛС, мочеточни-
ке, кондуите или континентном резервуаре [398, 399]. В таких случаях причиной образования кам-
ней могут быть метаболические факторы (гиперкальциурия, гипероксалурия и гипоцитратурия), 
инфицирование уреазопродуцирующими микроорганизмами, инородные тела, секреция слизи 
и уростаз [400] (см. раздел 3.1.3). В одном исследовании риск повторного образования камней ВМП 
через 5 лет после ПнЛ у пациентов с деривацией мочи составил 63% [401].

Лечение
для удаления небольших камней ВМП успешно применяется дУВЛ [225, 402]. В большинстве слу-
чаев для полного удаления камня требуется эндоурологическое лечение [222]. У пациентов с длин-
ным и извилистым кондуитом или при отсутствии визуализации устьев мочеточника ретроград-
ный доступ бывает затруднительным или невозможным [403].

При камнях в кондуите проведение операции через него позволяет добиться полного уда-
ления (вместе с инородным телом) с использованием стандартной техники, включая при необходи-
мости контактную литотрипсию и гибкую УРС. При удалении камней у пациентов с континентным 
отведением мочи необходимо проявлять крайнюю осторожность, чтобы не нарушить удерживаю-
щий механизм [404].

Перед планированием любой чрескожной операции необходимо выполнить кт, чтобы 
определить, не  располагается ли на  пути предполагаемого доступа кишечник, что может сделать 
операцию небезопасной [405]. если кишечник располагается на пути предполагаемого доступа, це-
лесообразно выполнение открытой операции.

Профилактика
Эти пациенты относятся к группе высокого риска рецидива камнеобразования [401]. для оценки 
параметров риска и обеспечения эффективной профилактики необходимо проводить исследова-
ние метаболических нарушений и тщательное наблюдение. к профилактическим мерам относятся 
медикаментозная коррекция нарушений обмена веществ, соответствующее лечение иМВП, водная 
нагрузка и регулярное промывание континентного резервуара [406].
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3.4.14.3.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению мочекаменной болезни у паци-
ентов с нейрогенной дисфункцией мочевого пузыря

Данные литературы УД 
У пациентов после операции по деривации мочи и/или страдающих нейрогенной 
дисфункцией мочевого пузыря повышен риск рецидива камнеобразования

3 

Рекомендация СР
У пациентов с миеломенингоцеле часто встречается аллергия на латекс, поэтому 
вне зависимости от метода лечения необходимо предпринимать меры профилактики 

Сильная

3.4.14.3. Удаление камней у пациентов с нейрогенным мочевым пузырем
Этиология, клинические проявления и диагностика
У пациентов с нейрогенной дисфункцией мочевого пузыря могут формироваться камни в моче-
выводящей системе из-за наличия различных факторов риска, таких как бактериурия, расши-
рение чЛС, пузырно-мочеточниковый рефлюкс, сморщивание почки, реконструкция нижних 
отделов мочевыводящих путей и повреждения грудного отдела позвоночника [407]. основные 
проблемы связаны с уростазом и инфекцией (см. раздел 3.1.3). кроме того, риск инфекции по-
вышает применение постоянных катетеров и использование сегментов кишечника при лечении 
дисфункций мочевого пузыря. Хотя камни могут образовываться в любом отделе мочевых пу-
тей, чаще всего они встречаются в мочевом пузыре, особенно если проводилась аугментация 
[408, 409].

диагностика МкБ у таких пациентов обычно затруднена и проводится поздно из-за сен-
сорных нарушений и пузырно-уретральной дисфункции. Затруднения при самокатетеризации сви-
детельствуют о возможном наличии камней в мочевом пузыре. для подтверждения диагноза необ-
ходимо провести визуализацию (УЗи, кт).

Лечение
Лечение по поводу камней у пациентов с нейрогенным мочевым пузырем проводится аналогично 
описанным выше принципам (раздел 3.3.3). У пациентов с миеломенингоцеле часто встречается ал-
лергия на латекс, поэтому необходимо предпринимать меры для ее профилактики [410]. кроме того, 
любое хирургическое вмешательство у таких пациентов должно выполняться под общей анестезией 
из-за невозможности проведения спинальной анестезии. При деформациях скелета укладка паци-
ента на операционном столе может быть затруднительной [411]. Регулярное промывание позволяет 
значительно снизить риск образования камней после аугментационной цистопластики у обездви-
женных пациентов с сенсорными нарушениями [406].

для эффективной долгосрочной профилактики камнеобразования у  пациентов с  нейро-
генным мочевым пузырем необходимо проводить коррекцию метаболических нарушений, контр-
оль над инфекцией и восстанавливать нормальную функцию накопления/опорожнения.

3.4.14.4. Лечение камней в трансплантированных почках
камни могут образовываться после трансплантации или присутствовать в почке до транспланта-
ции. как правило, они выявляются при рутинном выполнении УЗи, а кт без контраста показана 
в случае сомнений в диагнозе [412].

Этиология
После трансплантации вся нагрузка возлагается на единственную почку, поэтому при любых на-
рушениях, вызывающих уростаз/обструкцию, показано немедленное лечение или дренирование. 
У пациентов с аллотрансплантатом почки частота МкБ составляет 1% [413]. описаны следующие 
факторы риска камнеобразования:
•	 иммуносупрессия повышает риск инфекции, приводя к рецидиву иМВП;
•	 биохимические факторы риска включают гиперфильтрацию, сильнощелочную мочу, ПкА 

и повышенный уровень кальция в крови, вызванный длительно текущим третичным ги-
перпаратиреозом (ГПт) [414].

Лечение
Удаление камней в трансплантированных почках представляет собой трудную клиническую задачу, 
однако его принципы аналогичны тем, что применяются у других пациентов с единственной почкой 
[415–417]. тактика напрямую зависит от дополнительных факторов, включая функцию трансплан-
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3.4.14.4.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению мочекаменной болезни у паци-
ентов с трансплантированной почкой

Резюме по данным литературы УД 

консервативное лечение с тщательным наблюдением возможно только при маленьких 
бессимптомных камнях у пациентов с абсолютной комплаентностью

3

дУВЛ по поводу маленьких камней в чашках имеет низкий риск осложнений, 
но возможные затруднения при наведении могут снижать эффективность.

4

Рекомендации СР 

Пациентам после трансплантации почки можно предлагать любые современные методы 
лечения, включая дУВЛ, гибкую УРС и ПнЛ

Слабая

3.4.14.5. Особые случаи, представляющие трудности при удалении камней
Таблица 3.11. Особые случаи, представляющие трудности при удалении камней

камни 
в дивертикуле 
чашки 

•	дУВЛ, ПнЛ [424] (при возможности) или РиРХ [406, 407]
•	также возможно проведение ретроперитонеоскопической операции 

[426, 427]
•	Пациентов можно избавить от симптомов путем дезинтеграции 

камня дивертикула (дУВЛ), но из-за узкой шейки фрагменты хорошо 
дезинтегрированного камня останутся на прежнем месте

Подковообразная 
почка 

•	Лечение проводится с помощью вышеописанных методов [428]
•	отхождение фрагментов после дУВЛ может быть неудовлетворительным
•	Гибкая УРС дает приемлемые показатели полного удаления камня 

(до 76%) при низкой частоте серьезных осложнений (2,4%) [429, 430]

камни при тазовой 
дистопии почки

•	дУВЛ, РиРХ, ПнЛ или лапароскопическая операция [431]

камни 
в континентном 
резервуаре 

•	к каждому случаю нужно подходить индивидуально

Пациенты 
с обструкцией ЛМС 

•	если необходима коррекция обструкции ЛМС, камни можно удалить 
во время чрескожной эндопиелотомии или открытой/лапароскопической 
реконструктивной операции

•	трансуретральная эндопиелотомия с помощью гольмиевого лазера
•	Возможно применение режущего баллонного катетера Acucise 

при условии, что можно предотвратить попадание камней в зону 
рассечения ЛМС [432–435]

•	допустимым вариантом является открытая пластика ЛМС 
(пиелопластика) с одновременным удалением камня [436]

тата, коагулопатию и  анатомические особенности вследствие локализации почки в  подвздошной 
области.

При крупных камнях или камнях в  мочеточнике предпочтительно использовать чре-
скожную антеградную УРС. С появлением гибких уретероскопов небольшого диаметра и голь-
миевого лазера УРС стала привлекательным методом лечения камней в  трансплантированной 
почке. При этом необходимо помнить о риске повреждения соседних органов [417–419]. Ретрог-
радный доступ при трансплантированной почке, как правило, затруднен в связи с передним рас-
положением пузырно-мочеточникового анастомоза и извитым мочеточником [420–422]. С целью 
расширения пула доступных органов необходимо удалять камни донорской почки до трансплан-
тации. для сохранения функции донорской почки может потребоваться удаление камней после 
трансплантации. В систематическом обзоре, в котором оценивали эффективность УРС до и после 
трансплантации, частота полного удаления камня составила 100 и 60–100% соответственно, а об-
щая частота осложнений – 7,5 и 12,9% соответственно (большинство осложнений были I степени 
по Clavien) [423].
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3.4.15. Лечение детей с мочекаменной болезнью
истинная встречаемость МкБ у  детей остается неизвестной вследствие отсутствия глобальных 
эпидемиологических исследований. данные, полученные из национальных исследований, исследо-
ваний, выполненных в различных странах [437], и крупных баз данных [438, 439], свидетельствуют 
об  увеличении встречаемости и  распространенности МкБ у  детей за последние несколько деся-
тилетий. Хотя у мальчиков камни чаще всего образуются до 10 лет [440], наибольшее повышение 
встречаемости МкБ наблюдается у девочек-подростков [437].

У детей образуются камни аналогичного состава, как и у взрослых, с преобладанием окса-
латного состава. По сравнению с историческими данными метаболические нарушения, обусловли-
вающие образование камней, в настоящее время выявляются у детей реже [441–443]. основные из-
менения включают гипоцитратурию, низкий объем мочи и гиперкальциурию [84, 441–443]. Возраст 
может влиять на преобладающие нарушения: гиперкальциурия является самым частым изменением 
у детей младше 10 лет, а гипоцитратурия – у детей старше 10 лет [443]. Генетические или системные 
заболевания (цистинурия или нефрокальциноз) являются редкой причиной МкБ у детей и состав-
ляют менее 17% случаев [441, 444]. Роль диеты у детей остается неясной, хотя имеются данные о том, 
что дети употребляют меньше жидкости и больше соли, чем рекомендуется [445–447].

Методы диагностики описаны в разделе 3.3.3.2, устранение обструкции – в разделе 3.4.2, 
а оценка метаболических нарушений – в разделе 4.

3.4.15.1. Клиническая картина
У детей камни могут протекать бессимптомно или вызывать неспецифические симптомы, вследст-
вие чего требуется высокая степень подозрения, чтобы поставить правильный диагноз. Симптомы 
зависят от возраста, и у грудных детей в 40% случаев отмечаются плач, раздражительность и рвота 
[448], а у детей старшего возраста чаще встречаются боль в боку, микро- или макрогематурия и ре-
цидивирующие иМВП [449].

3.4.15.2. Консервативное лечение
В литературе отсутствуют данные по консервативному лечению МкБ у детей. информация по кам-
ням мочеточника получена из  групп плацебо исследований, посвященных Лкт, а по камням по-
чки – из небольших когортных исследований по первичным камням [450, 451] или резидуальным 
фрагментам после дУВЛ, РиРХ или ПнЛ [452]. При одиночных бессимптомных камнях нижнего 
полюса вначале можно проводить динамическое наблюдение, с высокими показателями самостоя-
тельного отхождения, особенно при размере до 7 мм и камнях, состоящих не из струвита и цистина, 
если отсутствуют анатомические нарушения [450]. Хирургическое лечение проводится при камнях 
любого размера и локализации [450–452].

3.4.15.3. Литокинетическая терапия
В литературе представлено небольшое число исследований по Лкт в качестве нерецептурной те-
рапии, в которых получены противоречивые данные. В метаанализе пяти исследований показано, 
что адренергические α-блокаторы (тамсулозин 0,2–0,4 мг/сут и  доксазозин 0,3 мг/кг/сут) эффек-
тивны для Лкт и повышают вероятность самостоятельного отхождения по сравнению с контролем 
(отношение шансов (оШ) 2,7, p = 0,001) без увеличения частоты нежелательных явлений, связан-
ных с лечением (оШ 2,01, p = 0,17) [453]. В обновленном систематическом обзоре шести плацебо-
контролируемых исследований показано, что α-блокаторы повышают частоту отхождения камней 
дистального отдела мочеточника (отношение рисков (оР) 1,34, 95% ди 1,16–1,54; низкое качество 
данных) [454]. Вследствие ограничения исследований и очень серьезных неточностей нельзя сде-
лать выводы по влиянию Лкт на длительность госпитализации, количество приступов почечной 
колики или вторичные вмешательства по поводу резидуальных фрагментов после хирургического 
лечения [454].

3.4.15.4. Дистанционная ударно-волновая литотрипсия
дУВЛ по-прежнему является методом лечения первой линии при большинстве камней мочеточни-
ка у детей. дУВЛ менее эффективна при камнях размером >10 мм, «вколоченных» камнях, камнях 
из моногидрата оксалата кальция или цистиновых камнях или неблагоприятной анатомии, а также 
при сложностях в наведении на камень [455].

общая эффективность дУВЛ у  детей составляет 70–90%, частота повторного лече-
ния  – 4–50%, а  необходимость дополнительных вмешательств – 4–12,5% [456–460]. По  данным 
метаанализа 14 исследований (n = 1842) по дУВЛ у детей, эффективность выше при камнях раз-
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мером <10 мм, чем при камнях >10 мм с повышением вероятности повторного лечения при увели-
чении размера камня [455]. Передовой опыт по дУВЛ представлен в разделе 3.4.5. В метаанализе, 
посвященном сравнению низкой и высокой частоты при камнях почки, выявлено очень низкое ка-
чество данных по влиянию на эффективность, серьезные нежелательные явления или осложнения, 
а  также повторные вмешательства по  поводу резидуальных фрагментов [454]. дУВЛ хорошо пе-
реносится у детей, однако для получения хороших результатов часто требуется общая анестезия. 
С  развитием современных литотриптеров (второго и  третьего поколения) в  отдельных случаях 
детям старшего возраста с хорошей комплаентностью стали чаще проводить эффективную дУВЛ 
с использованием внутривенной седации, пациент-контролируемой анальгезии или без медикамен-
тозной поддержки [461].

на  основании результатов метаанализа, в  котором сравнивали дУВЛ и  литолитическую 
терапию при камнях почки и дУВЛ с контактной лазерной или пневматической литотрипсией при 
камнях почки или дистального отдела мочеточника, нельзя сделать убедительных выводов по эф-
фективности дУВЛ, серьезным нежелательным явлениям или осложнениям и вторичным вмеша-
тельствам по поводу резидуальных камней [454]. дУВЛ уступает по эффективности миниПнЛ при 
камнях нижнего полюса размером 1–2 см (оР 0,88, 95% ди 0,80–0,97; умеренное качество данных) 
и связана с частым проведением вторичных вмешательств (оР 2,50, 95% ди 1,01–6,20; низкое ка-
чество данных); однако после дУВЛ ниже риск серьезных осложнений (оР 0,13, 95% ди 0,02–0,98; 
низкое качество данных) [462].

3.4.15.5. Эндоурологические операции
Ригидная/полуригидная УРС
В последние годы растет популярность УРС у детей с камнями мочеточника [463]. Эффективность 
УРС составляет 81–98% [464–466], частота повторного вмешательства – 6,3–10% [467], а осложне-
ний – 1,9–23% [464–466, 468]. как и у взрослых, рутинное стентирование перед УРС не показано, 
хотя оно облегчает проведение операции, повышает эффективность и снижает частоту осложнений 
[469, 470].

Гибкая УРС
Гибкая УРС стала эффективным методом лечения камней почки у детей. Эффективность метода 
составляет 76–100%, частота повторного вмешательства – 0–19%, а осложнений – 0–28% [471–474]. 
Молодой возраст, цистиновые камни [475], крупный размер [474] и отсутствие стента до операции 
являются неблагоприятными факторами для РиРХ [469].

несмотря на отсутствие данных высокого уровня доказательности, которые позволи-
ли бы дать сильные рекомендации [454], РиРХ выглядит эффективным методом при камнях 
нижнего полюса и наличии неблагоприятных факторов для дУВЛ [466, 472, 476]. При крупных 
и сложных камнях РиРХ уступает по эффективности ПнЛ (71 и 95%), но связана с более низ-
кой лучевой нагрузкой, частотой осложнений и длительностью госпитализации [477]. также 
ретроспективные данные свидетельствуют о том, что РиРХ уступает по эффективности мини- 
или микроперкутанным операциям, но дает преимущество во времени операции, лучевой на-
грузке и длительности госпитализации [478, 479]. Эти результаты подтверждены в метаанали-
зе [480].

ПНЛ
Показания для ПнЛ у детей аналогичны показаниям у взрослых и включают камни размером 
>2 см или меньшего размера при неэффективности дУВЛ или РиРХ. Эффективность одноэ-
тапной ПнЛ у детей составляет 71,4–95% [477–479, 481, 482] при общей частоте осложнений 
20% [483]. Степень гидронефроза, количество доступов, время операции [465] и  размер до-
ступа [482, 485–487] связаны с  увеличением объема кровопотери. чем старше пациент [486] 
и больше размер камня [482], тем чаще используют инструменты большего размера. Миниа-
тюризация эндоскопов позволяет чаще выполнять бездренажную ПнЛ у тщательно отобран-
ных пациентов с целью уменьшения длительности госпитализации и интенсивности болевого 
синдрома [488, 489].

В  литературе сохраняются опасения по  поводу возможного нежелательного влияния 
ПнЛ на почечную паренхиму у детей. очаговое повреждение описано только в 5% случаев [490]. 
Используя	 реносцинтиграфию	 с DMSA	 до	 и  после	ПНЛ,	Cicekbilek	 и  соавт.	 показали,	 что	 при	
размере	доступа	12–24	Ch	ПНЛ	у детей	не оказывает	существенного	неблагоприятного	воздейст-
вия [481].
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3.4.15.8. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению мочекаменной болезни у детей

Резюме по данным литературы УД 
Показания к дУВЛ, УРС и ПнЛ у детей аналогичны показаниям у взрослых 1b
идеальными кандидатами для дУВЛ являются дети с камнями почки размером 
до 20 мм (~300 мм2)

1b

УРС является методом выбора при крупных камнях нижней трети мочеточника у детей 1a
Показания к ПнЛ у детей аналогичны показаниям у взрослых 1a

Рекомендации СР
детям с одиночным камнем мочеточника размером до 10 мм показана дУВЛ в качестве 
метода первой линии, если удается вывести камень, или УРС

Сильная

УРС является приемлемой альтернативой при камнях мочеточника, если дУВЛ 
неэффективна.

Сильная

У детей дУВЛ показана при камнях почки размером <20 мм (~300 мм2) Сильная
У детей ПнЛ показана при камнях лоханки или чашек размером >20 мм (~300 мм2) Сильная
РиРХ является приемлемой альтернативой при камнях почки размером <20 мм 
вне зависимости от локализации

Слабая

3.4.15.6. Открытые или лапароскопические/робот-ассистированные операции
С развитием дУВЛ, ПнЛ и РиРХ открытые операции требуются лишь в исключительных случаях. 
По данным национального стационарного реестра (NIS) за 2001–2014 гг., в США частота открытых 
операций (нефролитотомии, пиелолитотомии и уретеролитотомии) составила 2,6% от всех госпи-
тализированных пациентов (52% в возрасте 15–17 лет), которым требовалось хирургическое лече-
ние МкБ [491]. Лапароскопические операции при камнях почки и мочеточника у детей безопасны 
и эффективны при соблюдении показаний. Лапароскопическая пиело- или уретеролитотомия име-
ют 100% эффективность при одиночных камнях размером ≥1 см, локализованных в лоханке внепо-
чечного типа [492], «вколоченных» камнях мочеточника размером ≥1,5 см и камнях, при которых 
неэффективны дУВЛ или УРС [493]. В литературе опубликовано недостаточно данных по эффек-
тивности и осложнениям робот-ассистированных операций при МкБ у детей [494].

3.4.15.7. Особенности метафилактики
Всем детям с МкБ требуется тщательное исследование обмена веществ и профилактика рецидива 
в зависимости от типа камня. дети относятся к группе высокого риска рецидива камнеобразования 
(см. раздел 4).

4. Наблюдение: метаболическая оценка и метафилактика
4.1. Общие аспекты исследования нарушений метаболизма
4.1.1. Определение группы риска
После отхождения камней в каждом случае необходимо определить степень риска камнеобразова-
ния (рис. 4.1). для правильной оценки обязательно выполнение двух пунктов:
•	 достоверный анализ состава камня с помощью инфракрасной спектроскопии или дифрак-

ционного рентгеновского исследования;
•	 общие анализы (см. раздел 3.3.2).
Специфическая метаболическая оценка показана только пациентам группы высокого риска. При 
выборе методов исследования решающую роль играет вид камня. Существуют камни следующих 
типов: 
•	 оксалаты кальция; 
•	 фосфаты кальция; 
•	 мочевая кислота; 
•	 урат аммония; 
•	 струвиты (и инфекционные камни); 
•	 цистин; 
•	 ксантин; 
•	 2,8-дигидроксиаденин; 
•	 «лекарственные» камни; 
•	 неизвестный состав. 
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Камень 

Анализ состава камня известен

общие анализы  
(табл. 3.2, 3.3 и раздел 3.3)

низкий риск рецидива 

общие  
профилактические 

 меры 

Присутствуют 
факторы риска? Высокий риск рецидива 

Специфическая 
метафилактика 

камнеобразования 

Специфическая 
метаболическая оценка 

Анализ состава камня неизвестен

обследование пациента с камнем 
неизвестного состава (табл. 3.1)

нет да

Рис. 4.1. Определение группы низкого или высокого риска камнеобразования 

4.1.2. Сбор мочи
для специфической метаболической оценки, как правило, требуется два последовательных сбора 
суточной мочи [495, 496]. контейнер для сбора мочи необходимо обработать 5% раствором ти-
мола в изопропиловом спирте (10 мл на один двухлитровый контейнер) либо хранить в течение 
периода	сбора	при	прохладной	температуре	(<8	°C)	для	предотвращения	спонтанной	кристалли-
зации. Преданалитические погрешности можно минимизировать, если выполнять анализ мочи 
сразу после ее сбора. В других случаях можно добавлять борную кислоту (10 г порошка на кон-
тейнер).	Метод	сбора	следует	выбирать	совместно	с лабораторией.	pH	свежевыпущенной	мочи	
измеряют в различное время на протяжении дня с помощью чувствительных тест-полосок или 
pH-метра	[23,	497].

Альтернативным методом является сбор разовой мочи, особенно если сбор суточной мочи 
затруднителен, например, у маленьких детей, не обученных туалету [498]. как правило, при иссле-
довании разовой порции мочи показатели соотносят с уровнем креатинина [499]. достоверность 
исследования разовой порции мочи ограничена тем, что результаты могут варьировать в зависимо-
сти от времени сбора, пола, веса и возраста пациента.

4.1.3. Время проведения специфической метаболической оценки
Первичная специфическая метаболическая оценка проводится при условии соблюдения обычной 
диеты и активности и в идеале, если у пациента нет камней, в течение не менее 20 дней [500]. При 
назначении лечения, направленного на метафилактику камнеобразования, показано регулярное об-
следование [501]. Первый анализ суточной мочи следует выполнить через 8–12 недель после начала 
медикаментозной метафилактики с  целью коррекции дозировки лекарств, если показатели мочи 
не  нормализовались. При необходимости следует выполнить повторный анализ суточной мочи. 
После нормализации параметров следующий анализ суточной мочи можно выполнять один раз 
в 12 месяцев. члены рабочей группы признают, что по этому вопросу опубликовано очень мало дан-
ных. Целью рабочей группы является проведение систематического обзора по идеальному времени 
сбора суточной мочи.

4.1.4. Референсные значения лабораторных показателей
В таблицах 4.1–4.4 представлены общепринятые референсные значения для различных лаборатор-
ных показателей крови и мочи.
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Таблица 4.2. Нормы лабораторных показателей мочи для взрослых  

Показатели мочи Референсные и предельно допустимые значения
pH	 Постоянный уровень > 5,8 (подозрение на ПкА)

Постоянный уровень > 7,0 (подозрение на инфекцию)
Постоянный уровень ≤ 5,8 (подозрение на избыток кислот)

Удельный вес > 1010
креатинин 7–13 ммоль/сут для женщин

13–18 ммоль/ сут для мужчин
кальций > 5,0 ммоль/сут (см. рис. 4.2)

≥ 8,0 ммоль/сут (см. рис. 4.2)
оксалаты > 0,5 ммоль/сут (подозрение на кишечную гипероксалурию)

≥ 1,0 ммоль/л (подозрение на первичную гипероксалурию)
Мочевая кислота > 4,0 ммоль/сут (женщины), 5 ммоль/сут (мужчины)
Цитрат < 2,5 ммоль/сут
Магний < 3,0 ммоль/сут
неорганический фосфат > 35 ммоль/сут
Аммоний > 50 ммоль/сут
Цистин > 0,8 ммоль/сут

Таблица 4.3. Нормы лабораторных показателей в разовой порции мочи: отношение 
растворимого вещества к креатинину (в разовой порции мочи) у взрослых [507]

Параметр/возраст пациента Отношение солей к креатинину Единицы
Кальций Моль/моль мг/мг
< 12 месяцев < 2,0 0,81
1–3 года < 1,5 0,53
1–5 лет < 1,1 0,39
5–7 лет < 0,8 0,28
> 7 лет < 0,6 0,21

Таблица 4.1. Нормы лабораторных показателей крови для взрослых [501, 502]

Параметр крови Референсное значение
креатинин 20–100 мкмоль/л
натрий 135–145 ммоль/л
калий 3,5–5,5 ммоль/л
кальций 2,0–2,5 ммоль/л (общий кальций)

1,12–1,32 ммоль/л (ионизированный кальций)
Мочевая кислота 119–380 мкмоль/л
Хлорид 98–112 ммоль/л
Фосфат 0,81–1,29 ммоль/л
Газовый анализ 
крови

pH 7,35–7,45
pO2 80–90 мм рт. ст.
pCO2 35–45 мм рт. ст.
HCO3 22–26 ммоль/л
BE ± 2 ммоль/л

4.1.5. Индексы риска и дополнительные методы диагностики
Предложено несколько индексов риска для оценки вероятности кристаллизации оксалата кальция 
или фосфата кальция в моче [503–506]. клиническая оценка этих коэффициентов риска для прогно-
зирования рецидива или эффективности лечения еще не завершена.



43

Оксалаты Моль/моль мг/мг
0–6 месяцев < 325–360 288–260
7–24 месяца < 132–174 110–139
2–5 лет < 98–101 80
5–14 лет < 70–82 60–65
> 16 лет < 40 32
Цитрат Моль/моль г/г
0–5 лет > 0,25 0,42
> 5 лет > 0,15 0,25
Магний Моль/моль г/г

> 0,63 > 0,13
Мочевая кислота < 0,56 мг/дл (33 мкмоль/л на СкФ (отношение × уровень 

креатинина крови))> 2 лет

* Важность анализа уровня магния показана в исследованиях с низким уровнем доказательности.

Таблица 4.5. Общие профилактические меры

Потребление жидкости 
(рекомендации по питьевому 
режиму)

количество жидкости: 2,5–3,0 л/сут
Равномерное потребление жидкости в течение дня
Напитки	с нейтральным	pH	
диурез: 2,0–2,5 л/сут
Удельный вес мочи: < 1010 

Рекомендации 
по сбалансированному питанию 

Сбалансированное питание*
Большое количество овощей и клетчатки
норма потребления кальция: 1000–1200 мг/сут
ограниченное потребление хлорида натрия: 4–5 г/сут 
ограниченное потребление белков животного происхождения:  
0,8–1,0 г/кг/сут 

Рекомендации по образу жизни 
для устранения общих факторов 
риска 

Поддерживайте нормальный иМт
обеспечивайте достаточную физическую активность
не допускайте обезвоживания организма 

Внимание! Потребность в белке зависит от возраста, поэтому следует очень осторожно подходить 
к ограничению потребления белка у детей.
* Не злоупотребляйте витаминными препаратами.

Таблица 4.4. Референсные показатели суточной мочи для детей [508, 509]*

Экскреция 
кальция

Экскреция  
цитрата

Экскреция цистина Экскреция 
оксалатов

Экскреция уратов

Все 
возрастные 
группы

Мальчики девочки < 10 лет > 10 лет Все воз-
растные 
группы

< 1 года 1-5 лет > 5 лет

< 0,1  
ммоль/
кг/24 ч
< 4  
мг/кг/24 ч

> 1,9  
ммоль/ 
1,73  
м2/24 ч
> 365  
мг/1,73  
м2/24 ч

> 1,6  
ммоль/ 
1,73 
 м2/24 ч
> 310  
мг/1,73  
м2/24 ч

< 55 мк-
моль/ 
кг/24 ч
< 13  
мг/1,73  
м2/24 ч

< 200 мк-
моль/ 
1,73 м2/24 ч
< 48  
мг/1,73  
м2/24 ч

< 0,5 
ммоль/ 
1,73  
м2/24 ч
< 45  
мг /1,73 
м2/24 ч 

< 70 
мкмоль/
кг/24 
< 13 
мг/1,73 
м2/24 ч

< 65 
мкмоль/
кг/24 ч
< 11 мг/
кг/24 ч 

< 55 мк-
моль/ 
1,73 
 м2/24 ч
< 9,3  
мг/1,73 
м2/24 ч

* Параметры суточной мочи зависят от диеты, пола и имеют географические вариации.

4.2. Общие аспекты метафилактики
Всем больным с МкБ, независимо от индивидуального риска, следует соблюдать общие профи-
лактические меры, указанные в табл. 4.5. основная их задача заключается в «нормализации» при-
вычной диеты и образа жизни пациента. Пациентам группы высокого риска камнеобразования 
необходимо проводить специфическую профилактику рецидива, которая, как правило, является 
медикаментозной и зависит от состава камня.
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4.2.1. Потребление жидкости
В исследованиях неоднократно показана обратная зависимость между образованием камней 
и высоким потреблением жидкости [508–511]. действие фруктовых соков в основном связано 
с содержанием в них цитратов или бикарбонатов [512]. если в них содержатся ионы водорода, 
то	конечным	результатом	будет	нейтрализация.	Однако	при	наличии	калия	повышается	pH	
и уровень цитратов в моче [513, 514]. В крупном Рки пациентов с более чем одним эпизо-
дом МкБ (любой состав камня) и потреблением легких напитков более 160 мл/сут включили 
в  группу уменьшения их потребления или отсутствия лечения. Хотя в  лечебной группе от-
мечалось снижение риска симптоматического рецидива камней (оР 0,83, ди 0,71–0,98), эти 
данные имеют низкий уровень доказательности, поскольку получены только в одном иссле-
довании [515]. При анализе трех когорт в  ченнинге (194 095 лиц) с  медианой наблюдения 
более 8 лет показано, что употребление сладкой газировки и  пунша повышает риск, а  упо-
требление кофе, чая, пива, вина и апельсинового сока, напротив, снижает риск образования 
камней [516].

4.2.2. Питание
Питание должно быть сбалансированным, с употреблением всех видов продуктов, но без злоупо-
требления каким-либо из них [517–519].

Фрукты, овощи и клетчатка: следует употреблять больше фруктов и овощей из-за полез-
ного действия клетчатки, хотя ее роль в профилактике рецидива камнеобразования по-прежнему 
противоречива [520–523]. Благодаря содержанию щелочей в растительных продуктах достигается 
повышение	pH	мочи.

Оксалаты: следует ограничивать потребление продуктов, богатых оксалатами, чтобы избе-
жать их избытка [524], особенно при повышенной экскреции оксалатов.

Витамин С: хотя витамин С является предшественником оксалата, его роль в качестве фак-
тора риска образования камней, состоящих из оксалата кальция, остается противоречивой [525]. 
тем не менее пациентам с риском образования камней из оксалата кальция не рекомендуется чрез-
мерный прием витамина С.

Животный белок: следует избегать чрезмерного потребления [509, 526] и ограничить при-
ем до 0,8–1,0 г/кг массы тела. чрезмерное содержание животных белков в диете способствует камне-
образованию	посредством	нескольких	механизмов,	включая	гипоцитратурию,	низкий	уровень	pH	
мочи, гипероксалурию и гиперурикозурию.

Кальций: если нет строгих противопоказаний, не следует ограничивать его потребление, 
поскольку существует обратная зависимость между содержанием кальция в диете и образованием 
кальциевых камней [521, 527]. ежедневное потребление кальция должно составлять 1000–1200 мг/
сут [23]. не рекомендуется принимать препараты кальция, за исключением пациентов с кишечной 
гипероксалурией, при которой назначают кальций во время еды для связывания оксалатов в ки-
шечнике [509, 517, 524, 528]. Взрослым старшего возраста, которые не страдают мочекаменной бо-
лезнью, но принимают дополнительно препараты кальция, рекомендуется принимать достаточное 
количество жидкости для профилактики повышения уровня кальция в моче, что позволяет снизить 
или устранить риск образования камней [529].
Натрий: ежедневное потребление натрия не должно превышать 3–5 г [23]. Повышенное потребле-
ние натрия неблагоприятно влияет на состав мочи:
•	 повышается экскреция кальция из-за снижения канальцевой реабсорбции;
•	 снижается уровень цитратов в моче из-за потери бикарбонатов;
•	 повышается риск образования кристаллов натриевой соли мочевой кислоты.
Риск образования кальциевых камней можно уменьшить, ограничив потребление натрия и живот-
ных белков [509, 526]. только у женщин подтверждена прямая зависимость между потреблением 
натрия и риском первичного камнеобразования [527]. кроме того, не проводилось проспективных 
исследований, в которых бы оценивали роль ограничения потребления натрия в качестве независи-
мого фактора снижения риска камнеобразования.

Ураты: при камнях из оксалата кальция, связанных с гиперурикозурией [530, 531], и кам-
нях из мочевой кислоты необходимо ограничить потребление пищи, богатой пуринами. Потребле-
ние пуринов не должно превышать 500 мг/сут [23].

4.2.3. Образ жизни
на риск камнеобразования влияют факторы, связанные с образом жизни, например ожирение [532] 
и артериальная гипертензия [533, 534].
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4.2.4. Рекомендации по метафилактике 
Резюме по данным литературы УД 
Прием большого количества жидкости снижает риск рецидива мочекаменной болезни 1a 

Рекомендация СР 
Следует рекомендовать пациентам употреблять большое количество жидкости, 
чтобы суточный диурез составлял > 2,5 л

Сильная 

Таблица 4.6. Лекарственные препараты, которые используются для метафилактики 
камнеобразования: характеристики, особенности и дозы 

Препарат Показания Доза Специфика 
и побочные 
эффекты 

Тип камня Литература 

Щелочные 
цитраты 

Подщелачивание
Гипоцитратурия
ингибирование 
кристаллизации 
оксалата кальция 

5–12 г/сут  
(14–36 ммоль/сут) 
дети:  
0,1–0,15 г/кг/сут 

ежедневная 
доза для 
подщелачивания 
мочи	зависит	от	pH	
мочи

оксалаты 
кальция
Мочевая 
кислота
Цистин 

[535–540] 

Аллопуринол Гиперурикозурия
Гиперурикемия

100–300 мг/сут
дети:  
1–3 мг/кг/сут 

100 мг при 
изолированной 
гиперурикозурии.
коррекция дозы 
при почечной 
недостаточности. 
Аллергические 
реакции от простых 
до очень тяжелых 
форм, образование 
камней из ксантина

оксалаты 
кальция
Мочевая 
кислота
Аммония урат 
2,8-дигидрокси-
аденин 

[517, 
541–544] 

кальций кишечная 
гипероксалурия 

1000 мг/сут Прием за 30 минут 
до еды 

оксалаты 
кальция

[509, 527, 
528] 

каптоприл Цистинурия
Активное 
снижение уровня 
цистина в моче

75–150 мг Препарат второй 
линии из-за 
выраженных 
побочных эффектов 

Цистин [545, 546] 

Фебуксостат Гиперурикозурия
Гиперурикемия

80–120 мг/сут Противопоказан 
при обострении 
подагры, 
беременности.
образование 
камней из ксантина

оксалаты 
кальция
Мочевая 
кислота 

[547, 548] 

L-метионин Подкисление 
мочи

600–1500 мг/сут Гиперкальциурия, 
деминерализация 
костей, системный 
ацидоз.
не подходит 
для длительного 
применения 

инфекционные 
камни
Аммония урат
Фосфаты 
кальция

[535, 549] 

Магний изолированная 
гипомагнезурия
кишечная 
гипероксалурия

200–400 мг/сут
дети:  
6 мг/кг/сут

коррекция дозы 
при почечной 
недостаточности.
диарея, 
хроническая 
потеря щелочей, 
гипоцитратурия.

оксалаты 
кальция

[550, 551] 
данные 
низкого 
уровня 
доказатель-
ности

натрия 
бикарбонат 

Подщелачивание
Гипоцитратурия 

4,5 г/сут оксалаты 
кальция
Мочевая 
кислота
Цистин 

[552] 

4.3. Специфическая оценка метаболизма с учетом состава камней и медикаментозная метафилактика
4.3.1. Введение
Пациентам группы высокого риска рецидива камнеобразования необходимо получать медикамен-
тозное лечение. В идеале препарат должен препятствовать камнеобразованию, не иметь побочных 
эффектов и быть легким в применении. Эти аспекты имеют важное значение для высокой компла-
ентности лечению. В таблице 4.6 приводятся описание основные характеристики наиболее часто 
применяемых препаратов для метафилактики.
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4.4. Камни из оксалата кальция
критерии высокого риска рецидива камней из оксалата кальция представлены в разделе 3.1.2.

4.4.1. Диагностика
необходимо выполнить анализ крови на креатинин, натрий, калий, хлорид, ионизированный каль-
ций (или общий кальций + альбумин), мочевую кислоту, паратгормон (ПтГ) и витамин D (в случае 
повышенного	уровня	кальция).	Анализ	мочи	включает	определение	объема,	pH	и удельного	веса	
мочи, уровня кальция, оксалата, мочевой кислоты, цитрата, натрия и магния.

4.4.2. Интерпретация результатов и этиология
к  наиболее частым метаболическим нарушениям, выявляемым у  пациентов с  камнями из  окса-
лата кальция, относятся гиперкальциурия (30–60%), гипероксалурия (26–67%), гиперурикозурия 
(15–46%), гипомагнезурия (7–23%) и гипоцитратурия (5–29%). Эти показатели могут варьировать 
в зависимости от этнической принадлежности [568].
•	 При повышенном уровне ионизированного кальция в сыворотке крови (или общего кальция и аль-

бумина) необходимо измерить уровень интактного ПтГ, чтобы подтвердить или исключить ГПт.
•	 Постоянно	низкий	уровень	pH	мочи	(<5,8)	способствует	кристаллизации	мочевой	кислоты	

и оксалата кальция.
•	 кроме того, к  этому может приводить повышенная экскреция мочевой кислоты 

(>4 ммоль/сут у взрослых и >12 мг/кг/сут у детей).
•	 Постоянный	 уровень	 pH	мочи	 >5,8	 в  течение	 дня	 свидетельствует	 о ПКА	 при	 условии,	

что исключена иМВП. тест с нагрузкой хлоридом аммония позволяет подтвердить ПкА 
и определить его вид (раздел 4.6.5).

•	 Гиперкальциурия может развиваться на фоне нормокальциемии (идиопатическая гипер-
кальциурия или гранулематозные болезни) или гиперкальциемии (ГПт, гранулематозные 
болезни, избыток витамина D или злокачественные опухоли).

•	 Гипоцитратурия (<1,7 ммоль/сут у мужчин и <1,9 ммоль/сут у женщин) разделяется на иди-
опатическую или вторичную к метаболическому ацидозу или гипокальциемии.

•	 Экскреция оксалата выше 0,5 ммоль/сут у взрослых (>0,37 ммоль/1,73 м2/сут у детей) слу-
жит подтверждением гипероксалурии:

 – первичная гипероксалурия (экскреция оксалата, как правило, ≥1 ммоль/сут) суще-
ствует в трех генетически обусловленных формах;

 – вторичная гипероксалурия (экскреция оксалата ≥0,5 ммоль/сут, зачастую <1 ммоль/сут) 
развивается в результате повышенного всасывания оксалата в кишечнике или чрез-
мерного поступления оксалата с пищей;

 – «мягкая» гипероксалурия (выведение оксалата 0,45–0,85 ммоль/сут) часто опреде-
ляется у пациентов с камнями из оксалата кальция неясного происхождения.

•	 Гипомагнезурия (<3,0 ммоль/сут) может быть связана с низким поступлением с пищей или 
недостаточным всасыванием магния в кишечнике (хроническая диарея).

Пиридоксин Первичная 
гипероксалурия

исходная доза 
5 мг/кг/сут
Максимальная – 
20 мг/кг/сут 

Полинейропатия оксалаты 
кальция

[553] 

тиазиды 
(гидрохлоро-
тиазид) 

Гиперкальциурия 25–50 мг/сут
дети:  
0,5–1 мг/кг/сут 

Риск снижения 
артериального 
давления, 
сахарного диабета, 
гиперурикемии, 
гипокалиемии, 
с последующим 
внутриклеточным 
ацидозом 
и гипоцитратурией

оксалаты 
кальция
Фосфаты 
кальция

[535, 530, 
534–561] 

тиопронин Цистинурия
Активное 
снижение уровня 
цистина в моче 

исходная доза 
250 мг/сут
Максимальная – 
2000 мг/сут

Риск тахифилаксии 
и протеинурии

Цистин [562–565] 

* Пациентам, получающим гидрохлортиазиды, необходимо регулярно осматривать кожные покровы в связи 
с повышением риска развития немеланомного рака кожи. При наличии в анамнезе рака кожи следует 
тщательно взвесить целесообразность назначения гидрохлортиазидов [566, 567].
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Щелочной
цитрат 

9-12 г/сут
или

бикарбонат
 натрия 

1,5 г 3 раза 
в день3

Гидрохлоротиазид
в начальной дозе 

25 мг/сут
с повышением 

до 50 мг/сут
Хлорталидон 25 мг/сут
Индапамид 2,5 мг/сут

Щелочной 
цитрат 

9-12 г/сут

Пиридоксин 
в начальной дозе 

5 мг/кг/сут 
с повышением 
до 20 мг/кг/сут

Щелочной 
цитрат

9-12 г/сут
или

бикарбонат 
натрия 

1,5 г 3 раза 
в день

плюс/или
аллопуринол 

100 мг/сут

Щелочной цитрат 
9-12 г/сут

плюс
аллопуринол 
100 мг/сут3,4

Магний 
200-400 мг/сут2

> 8 ммоль/сут

< 1,7 ммоль/сут 
у мужчин

< 1,9 ммоль/сут 
у женщин

> 0,5 ммоль/сут
(кишечная)

> 1,0 ммоль/сут 
(первичная) > 4,0 ммоль/сут < 3,0 ммоль/сут

Гиперурикозурия 
и гиперурикемия 

> 380 мкмоль

ГипоцитратурияГиперкальциурия Гипероксалурия Гиперурикозурия Гипермагнезурия

Анализ суточной мочи

Камни из оксалата кальция

Общее обследование

5-8 ммоль/сут

Употребление 
кальция 

> 1000 мг/сут1 
и магния 

200-400 мг/сут

1 Не допускайте чрезмерной экскреции кальция
2 Терапия магнием противопоказана при почечной недостаточности
3  В литературе нет данных о том, что комбинированная терапия (тиазид + цитрат) (тиазид + аллопуринол) 

превосходит по эффективности монотерапию тиазидом [536, 572]
4 Фебуксостат 80 мг/сут

Рис. 4.2. Алгоритм диагностики и лечения при камнях из оксалата кальция

4.4.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по фармакологическому лечению паци-
ентов с изменениями состава мочи (биохимического анализа суточной мочи)

Резюме по данным литературы УД 
тиазиды + калия цитрат уменьшают риск формирования камней 1a
ограничение потребления оксалатов эффективно при гипероксалурии 2b
Цитрат калия снижает риск образования камней при кишечной гипероксалурии 3–4
дополнительный прием кальция снижает риск образования камней при кишечной гипероксалурии 2
ограничение потребления жира и оксалатов снижает риск образования камней 3
Цитрат калия и бикарбонат натрия показаны при гипоцитратурии 1b
Аллопуринол является препаратом первой линии при гиперурикозурии 1a
Фебуксостат является препаратом второй линии при гиперурикозурии 1b
При гиперурикозурии необходимо ограничить прием белка животного происхождения 1b
ограничение потребления соли эффективно при повышенной экскреции натрия с мочой 1b

4.4.3. Специфическое лечение
В отношении потребления жидкости и питания рекомендуется соблюдать общие профилактические 
меры. При камнях, связанных с гипероксалурией, следует потреблять пищу с низким содержанием 
оксалатов, тогда как при камнях, образующихся на фоне гиперурикозурии, рекомендуется ограни-
чивать потребление пуринов. на рисунке 4.2 представлены диагностический алгоритм и фармако-
логическое лечение при камнях из оксалата кальция [514, 517, 535–538, 541, 542, 544, 547, 550–552, 
554–561, 568, 570–572]. В литературе опубликованы только данные низкого уровня доказательности 
по эффективности метафилактики в зависимости от состава камня и биохимических показателей 
или изменения биохимического состава мочи на фоне лечения [517].

Рекомендация СР 
тиазид + цитрат калия при гиперкальциурии Сильная
ограничение потребления оксалатов при гипероксалурии Слабая
Цитрат калия при кишечной гипероксалурии Слабая
Препараты кальция при кишечной гипероксалурии Слабая
ограничение потребления жира и оксалатов при кишечной гипероксалурии Слабая
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Камни 
из фосфата 

кальция

Карбонатапатит

Гиперкальциурия

Брушит

При повышенном 
уровне кальция 
исключить ГПТ

Исключить 
ГПТ

Исключить
ПКА

Гидрохлоротиазид 
в начальной дозе 

25 мг/сут 
с повышением 

до 50 мг/сут

Исключить 
ПКА

Гиперкальциурия 
> 8 ммоль/сут

Гидрохлоротиазид 
в начальной дозе 

25 мг/сут 
с повышением 

до 50 мг/сут
Хлорталидон 

25 мг/сут
Индапамид 

2,5 мг/сут

Общее 
обследование

Общее 
обследование

L-метионин
200–500 мг 

в 3 раза в день 
для понижения 

уровня pH 
до 5,8-6,2

pH мочи 
> 6,5-6,8

Исключить 
ИМП

* Пациентам, получающим гидрохлортиазиды, необходимо регулярно осматривать кожные покровы в связи 
с повышенным риском развития немеланомного рака кожи. При наличии в анамнезе рака кожи следует 
тщательно взвесить целесообразность назначения гидрохлортиазидов.
Рис. 4.3. Алгоритм диагностики и лечения при камнях из фосфата кальция

Цитрат калия и натрия бикарбонат показаны при гипоцитратурии Сильная
Аллопуринол при гиперурикозурии Сильная
Фебуксостат в качестве препарата второй линии при гиперурикозурии Сильная
ограничение потребления белка животного происхождения при гиперурикозурии Сильная
ограничение потребления соли при повышенной экскреции натрия Сильная

* Пациентам, получающим гидрохлортиазиды, необходимо регулярно осматривать кожные покровы в связи 
с повышенным риском развития немеланомного рака кожи. При наличии в анамнезе рака кожи следует 
тщательно взвесить целесообразность назначения гидрохлортиазидов [566, 567].

4.5. Камни из фосфата кальция [517, 535, 544, 554, 555, 559, 573]
У некоторых пациентов с камнями из фосфата кальция повышен риск рецидива. Подробная инфор-
мация по выявлению пациентов с высоким риском представлена в разделе 3.1.2.

Фосфат кальция в основном встречается в виде двух совершенно различных минералов: 
карбонатапатита	 и  брушита.	 Кристаллизация	 карбонатапатита	 происходит	 при	 уровне	 pH	 >6,8	
и  может	 быть	 связана	 с  инфекцией.	 Брушит	 кристаллизуется	 при	 узком	 диапазоне	 pH	 (6,5–6,8)	
и высоком содержании кальция (>8 ммоль/сут) и фосфата (>35 ммоль/сут) в моче. его кристалли-
зация не связана с иМВП. к возможным причинам образования камней из фосфата кальция отно-
сятся ГПт, ПкА и иМВП. В каждом из этих случаев показано различное лечение.

4.5.1. Диагностика
для постановки диагноза необходимо выполнить анализ крови на креатинин, натрий, калий, хлорид, ио-
низированный кальций (или общий кальций + альбумин) и ГПт (в случае повышенного уровня кальция). 
Анализ	мочи	включает	определение	объема,	pH	и удельного	веса	мочи,	уровня	кальция,	фосфата	и цитрата.

4.5.2. Интерпретация результатов и этиология
Рекомендуется соблюдать общие профилактические меры в отношении потребления жидкости и пи-
тания. Алгоритм диагностики и лечения при камнях из фосфата кальция представлен на рис. 4.3.
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4.5.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению камней из фосфата кальция

Резюме по данным литературы УД 
тиазиды эффективны при гиперкальциурии 1a

Рекомендация СР
назначить тиазиды при гиперкальциурии Сильная

4.6.3.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению первичной гипероксалурии 
Резюме по данным литературы УД 
При первичной гипероксалурии пиридоксин снижает уровень оксалатов в моче 3

Фактор риска в моче и предлагаемое лечение первичной гипероксалурии СР
Пиридоксин показан при первичной гипероксалурии Сильная

4.5.3. Медикаментозное лечение [517, 535, 544, 554, 555, 559, 573]
как правило, образование камней из фосфата кальция связано с ГПт или ПкА. Большинству па-
циентов с первичным ГПт требуется хирургическое лечение, а ПкА поддается медикаментозной 
коррекции. если исключен диагноз первичного ГПт или ПкА, медикаментозное лечение камней 
из фосфата кальция заключается в эффективном снижении уровня кальция в моче с помощью тиа-
зидов.	При	постоянном	уровне	pH	мочи	>6,2	целесообразно	назначение	L-метионина	для	подкисле-
ния мочи, однако его редко применяют. При его использовании требуется динамическое наблюде-
ние для исключения системного ацидоза. При камнях из фосфата кальция, вызванных инфекцией, 
необходимо соблюдать рекомендации для «инфекционных» камней.

4.6. Нарушения и заболевания, связанные с образованием кальциевых камней
4.6.1. Гиперпаратиреоз [574–576]
Первичный ГПт выявляется у  5% пациентов с  кальциевыми камнями. частота камней почки 
у больных с первичным ГПт составляет около 20%. При повышенном уровне ПтГ значительно уве-
личивается обмен кальция, что приводит к гиперкальциемии и гиперкальциурии. В ряде случаев 
определяется незначительно повышенный уровень кальция, а содержание ПтГ – на уровне верхней 
границы нормы, поэтому необходимо повторно их определять, предпочтительно натощак. У паци-
ентов с ГПт камни могут содержать кристаллы оксалата и фосфата кальция.

При подозрении на  ГПт показано обследование шеи для подтверждения диагноза. При 
первичном ГПт эффективно только хирургическое лечение.

4.6.2. Гранулематозные болезни [577]
Гранулематозные болезни, включая саркоидоз, могут осложняться развитием гиперкальциемии, вто-
рично к повышению синтеза кальцитриола. Уровень этого гормона не контролируется ПтГ, что при-
водит к повышению всасывания кальция в желудочно-кишечном тракте и подавлению синтеза ПтГ. 
Лечение направлено на подавление активности гранулематозного заболевания и может включать сте-
роиды, гидроксихлорохин или кетоконазол. Лечение проводится профильным специалистом.

4.6.3. Первичная гипероксалурия [553]
Пациентов с первичной гипероксалурией (ПГ) следует направлять в специализированные клиники, 
так как для успешного лечения требуются междисциплинарный подход и большой опыт. Главная 
цель терапии заключается в снижении эндогенного образования оксалата, которое у пациентов с ПГ 
значительно повышено. Примерно у трети пациентов с ПГ 1-го типа пиридоксин позволяет достичь 
нормализации или значительного снижения экскреции оксалата с мочой. нормальное разведение 
мочи достигается повышением потребления жидкости до 3,5–4,0 литров в день для взрослых (для 
детей – 1,5 л/м2 поверхности тела) и равномерным потреблением жидкости в течение дня.

к  медикаментозным способам предотвращения кристаллизации оксалата кальция отно-
сятся диуретики, щелочные цитраты и магний. При терминальной стадии почечной недостаточно-
сти для лечения ПГ необходима одновременная трансплантация печени и почки.
Возможны следующие схемы лечения:
•	 пиридоксин при ПГ 1-го типа: 5–20 мг/кг/сут в зависимости от экскреции оксалата с мочой 

и переносимости лечения пациентом;
•	 щелочной цитрат: 9–12 г/сут для взрослых, 0,1–0,15 мЭкв/кг/сут для детей;
•	 магний: 200–400 мг/сут (противопоказан при почечной недостаточности).
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Постоянный	уровень	pH	мочи	>	5,8	

Возможен ПкА 1-го типа 

Тест	с	нагрузкой	хлоридом	аммония	(NH4Cl	0,1	г/кг	массы	тела)*
кроме пациентов с клинически подтвержденным метаболическим ацидозом

Уровень	pH	<	5,4	
ПкА исключается! 

Уровень	pH	>	5,4	
ПкА 

нормальный уровень бикарбонатов 
при газовом анализе крови

неполный ПкА 

низкий уровень бикарбонатов 
при газовом анализе крови

Полный ПкА
* Альтернативой служит тест с нагрузкой хлоридом аммония в дозе 0,05 г/кг массы тела в течение 3 дней, 
который дает сопоставимые результаты и лучше переносится пациентами. Второй альтернативой 
является тест с фуросемидом/флудрокортизоном [583].

Рис. 4.4. Диагностика ПКА  

Резюме по данным литературы УД 
Калия	цитрат	эффективен	для	повышения	уровня	цитрата	и	pH	мочи 3
дополнительный прием кальция с едой способствует формированию комплексов 
кальция и оксалата в кишечнике

2

При мальабсорбции эффективно уменьшение потребления жира и оксалатов 3

Рекомендации СР
назначить калия цитрат Слабая
Рекомендовать пациентам дополнительный прием кальция во время еды Слабая
Рекомендовать пациентам соблюдать диету с пониженным содержанием жира и оксалатов Слабая

4.6.4. Кишечная гипероксалурия [524, 528, 578–580]
кишечная гипероксалурия – характерное заболевание у пациентов с нарушением всасывания жи-
ров в кишечнике. кишечная гипероксалурия связана с высоким риском камнеобразования и может 
развиваться после резекции кишечника, бариатрических операций, при болезни крона и недоста-
точности поджелудочной железы. наряду с гипероксалурией у таких пациентов в результате потери 
щелочей	развивается	гипоцитратурия.	При	этом,	как	правило,	отмечаются	низкие	показатели	pH	
мочи, снижение уровня кальция в моче и объема мочи. Все перечисленные нарушения приводят 
к значительному пересыщению оксалата кальция, кристаллурии, камнеобразованию и реже к не-
фрокальцинозу и ХБП. к специфическим профилактическим мерам относятся:
•	 ограничение потребления пищи, богатой оксалатами [524];
•	 ограничение потребления жиров [524];
•	 прием препаратов кальция во время еды, чтобы обеспечить связывание оксалата с кальци-

ем в кишечнике [528, 578–580];
•	 достаточное потребление жидкости для компенсации ее потери вследствие диареи;
•	 терапия	щелочными	цитратами	для	повышения	pH	мочи	и содержания	цитратов.

4.6.5. Почечный канальцевый ацидоз [517, 544, 581, 582]
ПкА развивается вследствие нарушения секреции протонов или реабсорбции бикарбонатов в нефро-
нах. чаще всего камни в почках образуются при дистальном ПкА 1-го типа. на рисунке 4.4 представ-
лена схема диагностики ПкА. В таблице 4.7 приводятся приобретенные и врожденные причины ПкА.

ПкА может быть наследственным и приобретенным. Причины приобретенного ПкА включают об-
структивную уропатию, рецидивирующий пиелонефрит, острый канальцевый некроз, трансплан-
тацию почки, анальгетическую нефропатию, саркоидоз, синдром Шегрена и другие аутоиммунные 
заболевания, медуллярно-губчатую почку, цирроз печени, серповидно-клеточную анемию, идиопа-
тическую гиперкальциурию, первичный ГПт и лекарственно-индуцированные случаи (например, 
при приеме амфотерицина B, фоскарнета, лития и зонисамида).
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Таблица 4.7. Наследственные причины ПКА 

Тип наследования Ген/продукт гена/функция Фенотип
Аутосомно-
доминантный 

SLC4A1/AE1/Cl-	бикарбонатный	
обменник 

Гиперкальциурия, 
гипокалиемия, остеомаляция 

Аутосомно-
рецессивный с потерей 
слуха 

ATP6V1B1/B1 субъединица 
вакуолярной	H{+}-АТФ-азы/секреция	
протонов 

Гиперкальциурия, 
гипокалиемия, рахит

Аутомосомно-
рецессивный

ATP6V0A4/A4 субъединица 
вакуолярной	H{+}-АТФазы/секреция	
протонов

Гиперкальциурия, 
гипокалиемия, рахит

Таблица 4.8. Медикаментозное лечение ПКА  

Биохимический 
фактор риска 

Показание к медикаментозному 
лечению 

Схема лечения 

Гиперкальциурия Экскреция кальция > 8 ммоль/сут Гидрохлоротиазид: 
•	у взрослых в начальной дозе 25 мг/сут 

с повышением до 50 мг/сут
•	у детей 0,5–1 мг/кг/сут
Альтернатива у взрослых:
•	хлорталидон 25 мг/сут
•	индапамид 2,5 мг/сут

неадекватный 
pH	мочи	

Внутриклеточный ацидоз 
в нефронах

Щелочной цитрат 9–12 г/сут, разделенных 
на три дозы
или 
бикарбонат натрия 1,5 г 3 раза в день 

*   Пациентам, получающим гидрохлортиазиды, необходимо регулярно осматривать кожные покровы в связи 
с повышенным риском развития немеланомного рака кожи. При наличии в анамнезе рака кожи следует 
тщательно взвесить целесообразность назначения гидрохлортиазидов [566, 567].

4.6.5.1. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению ПКА

Резюме по данным литературы УД 
калия цитрат эффективен при ПкА для коррекции внутриклеточного ацидоза 2b
тиазиды и калия цитрат эффективны при гиперкальциурии 1a

Фактор риска в моче и предлагаемое лечение ПКА СР
назначить калия цитрат при дистальном ПкА Слабая
назначить тиазид + калия цитрат при гиперкальциурии Сильная

кроме того, выявлены более редкие биаллельные варианты генов FOXI1 и WDR72.
Главная задача терапии заключается в  восстановлении кислотно-щелочного равновесия. несмо-
тря	на высокий	уровень	pH	мочи	при	ПКА,	подщелачивание	с помощью	щелочных	цитратов	или	
бикарбоната натрия является основным способом нормализации метаболических процессов (вну-
триклеточного ацидоза), вызывающих камнеобразование (табл. 4.8). Щелочная нагрузка снижает 
канальцевую реабсорбцию цитрата, что в свою очередь приводит к нормализации выведения ци-
трата и в то же время к снижению обмена кальция. В случае полного ПкА эффективность лечения 
можно контролировать с  помощью газового анализа крови (избыток оснований ± 2,0 ммоль/л). 
если после восстановления кислотно-щелочного равновесия экскреция кальция остается повы-
шенной (>8 ммоль/сут), необходимо назначить тиазиды.

4.6.6. Нефрокальциноз [584]
термином «нефрокальциноз» (нк) обозначают повышенное отложение кристаллов в  корковом 
и  мозговом веществе почек. Это заболевание может развиваться самостоятельно или сопрово-
ждаться образованием камней. нк связан с  различными нарушениями обмена веществ. к  ос-
новным факторам риска относят ГПт, первичную и кишечную гипероксалурию, наследственный 
и приобретенный ПкА, медуллярно-губчатую почку, нарушения обмена витамина D, метаболиче-
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ские расстройства, саркоидоз, идиопатическую гиперкальциурию и гипоцитратурию, а также гене-
тические нарушения, включая болезнь дента и синдром Барттера. Поскольку этиология нк может 
быть различной, не  существует единой стандартной терапии. Лечение должно быть направлено 
на коррекцию метаболических и генетических нарушений, лежащих в его основе, и минимизацию 
биохимических факторов риска.

4.6.6.1. Диагностика
для постановки диагноза необходимо выполнить анализ крови на  ПтГ (в  случае повышенного 
уровня кальция), витамин D и метаболиты, витамин А, натрий, калий, магний, хлорид и газовый 
анализ	крови.	Анализ	мочи	включает	определение	уровня	pH	в различное	время	на протяжении	дня	
[585], суточного объема, удельного веса, содержания кальция, оксалата, фосфата, мочевой кислоты, 
магния и цитрата.

4.7. Камни из мочевой кислоты и урата аммония
Все пациенты с камнями из мочевой кислоты и урата аммония относятся к группе высокого риска 
рецидива [23]. Уратные камни составляют около 10% от всех камней почек [586]. они связаны с ги-
перурикозурией	или	низким	уровнем	pH.	 Гиперурикозурия	может	быть	 вызвана	особенностями	
питания, эндогенным избыточным образованием мочевой кислоты (ферментными нарушениями), 
миелопролиферативными заболеваниями, синдромом лизиса опухоли, лекарственными препарата-
ми,	подагрой	или	катаболическим	обменом	веществ	[587].	Низкий	уровень	pH,	как	правило,	связан	
со снижением экскреции аммония (инсулинорезистентность или подагра), эндогенным избыточ-
ным образованием (инсулинорезистентность, метаболический синдром или лактоацидоз, вызван-
ный нагрузкой), повышенным содержанием кислот в пище (большое количество животного белка) 
или значительной потерей оснований (диарея) [587].

камни из  урата аммония встречаются крайне редко, составляя <1% от  камней всех 
типов. они связаны с иМВП, мальабсорбцией (воспалительные заболевания кишечника, иле-
остома или частое использование слабительных), дефицитом калия, гипокалиемией и недое-
данием.

Рекомендации по камням из мочевой кислоты и урата аммония основаны на данных 3-го и 
4-го уровня доказательности. В таких случаях часто выявляется ХБП.

4.7.1. Диагностика
на рисунке 4.5 представлен алгоритм диагностики и лечения при камнях из мочевой кислоты и ура-
та аммония. необходимо выполнить анализ крови на креатинин, калий и мочевую кислоту. Анализ 
мочи	включает	измерение	 объема,	 pH	и  удельного	 веса	мочи,	 а  также	 уровня	мочевой	кислоты.	
В случае камней из урата аммония проводится посев мочи на стерильность.

4.7.2. Интерпретация результатов
образование камней из мочевой кислоты и урата аммония происходит при совершенно различных 
биохимических	условиях.	Постоянно	низкий	уровень	pH	мочи	(<5,8)	способствует	кристаллизации	
мочевой кислоты.

Гиперурикозурия определяется как экскреция мочевой кислоты ≥ 4 ммоль/сут у взрослых 
и >0,12 ммоль/кг/сут у детей. У пациентов может отмечаться гиперурикемия, однако отсутствуют 
убедительные данные о ее связи с появлением камней [588].

образование камней из оксалата кальция при гиперурикозурии можно дифференцировать 
от камней	из мочевой	кислоты	по кислотности	мочи.	Уровень	pH	мочи	при	камнях	из оксалата	каль-
ция обычно составляет >5,5, а при камнях из мочевой кислоты <5,5. В редких случаях чистые камни 
из мочевой кислоты образуются при отсутствии гиперурикозурии [589, 590]. кристаллизация урата 
аммония	происходит	при	pH	мочи	>6,5	и высоком	уровне	мочевой	кислоты,	когда	аммоний	высту-
пает в роли катиона [591, 592].

4.7.3. Специфическое лечение
Рекомендуется соблюдать общие профилактические меры в  отношении потребления жидкости 
и питания. При камнях, вызванных гиперурикозурией, следует ограничивать потребление пуринов. 
Медикаментозные методы лечения представлены на рис. 4.5 [499, 586, 587,

589–598]. При камнях из мочевой кислоты аллопуринол может изменить кристаллическую 
решетку камня у пациентов с подагрой, которая становится похожей на таковую у больных без под-
агры [599].
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4.7.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению камней из мочевой кислоты 
и урата аммония

Резюме по данным литературы УД
Цитрат калия эффективен для подщелачивания мочи у пациентов, у которых 
образуются камни из мочевой кислоты

3

Аллопуринол эффективен у пациентов с гиперурикемией, у которых образуются 
камни из мочевой кислоты

1b

Рекомендации СР 
Цитрат калия показан для подщелачивания мочи у пациентов, у которых образуются 
камни из мочевой кислоты

Сильная

Аллопуринол показан пациентам с гиперурикемией, у которых образуются камни из 
мочевой кислоты

Сильная

Камни из мочевой кислоты 
или содержащие 
мочевую кислоту

Камни 
из мочевой 

кислоты

Камни 
из урата 
аммония

Общее 
обследование

Постоянный 
уровень pH < 6

Щелочной 
цитрат 

9-12 г/сут 
или

бикарбонат 
натрия 

1,5 г 3 раза 
в день

Уровень 
pH > 6,5Гиперурикозурия

аллопуринол 
100 мг/сут Антибиотики

Коррекция 
факторов, 

предрасполагающих 
к формированию 

камней 
из урата 
аммония2

аллопуринол 
100-300 мг/сутДоза зависит 

от желаемого 
уровня pH

Хемолиз:
оптимальный 

уровень рН 
6,5-7,21

Профилактика:
оптимальный 

уровень рН 
6,2-6,8 

> 4,0 ммоль/сут
> 4,0 ммоль/сут 

и гиперурикемия
> 380 мкмоль/л

ИМП
L-метионин 
200-500 мг 

3 раза в день; 
оптимальный 

уровень 
рН 5,8–6,2

Общее 
обследование

1 При более высоком уровне pH могут образовываться камни из фосфата кальция.
2 При повышенной экскреции мочевой кислоты эффективен аллопуринол.

Рис. 4.5. Алгоритм диагностики и лечения при камнях из мочевой кислоты и урата аммония

4.8. Струвитные и инфекционные камни
Все пациенты с инфекционными камнями относятся к группе высокого риска развития рециди-
ва. Струвитные камни составляют от 2 до 15% всех камней, направленных на анализ. они могут 
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Таблица 4.9. Факторы, предрасполагающие к образованию струвитных камней 
нейрогенный мочевой пузырь
Повреждение спинного мозга/паралич
континентная деривация мочи
илеальный кондуит
инородное тело
Мочекаменная болезнь
Постоянный уретральный катетер
Стриктура уретры
доброкачественная гиперплазия предстательной железы
дивертикул мочевого пузыря
Цистоцеле
дивертикул чашки
обструкция ЛМС

4.8.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению инфекционных камней

Резюме по данным литературы УД
Максимально полное хирургическое удаление камней для снижения риска 
персистенции инфекции

3-4

короткий курс антибиотиков после удаления камня 3
Хлорид	аммония	по	1	г	2–3	раза	в	день	позволяет	снизить	pH	мочи	для	профилактики	
рецидива инфекции

3

В качестве альтернативы хлориду аммония для подкисления мочи с целью 
профилактики рецидива инфекции можно назначить метионин по 200–500 мг 1–3 раза 
в день

3

Рассмотреть назначение ингибиторов уреазы в случае особо тяжелой инфекции 
(если зарегистрированы)

1b

Рекомендации СР 
Максимально полное хирургическое удаление камней Сильная
длительный курс антибиотиков при персистирующей инфекции Сильная
Подкисление мочи: хлорид аммония 1 г 2–3 раза в день Слабая
В качестве альтернативы для подкисления мочи: метионин 200–500 мг 1–3 раза в день Слабая

формироваться самостоятельно или расти на уже имеющихся камнях, которые инфицированы бак-
териями, расщепляющими мочевину (уреазопродуцирующими) [600]. к образованию струвитных 
камней предрасполагает ряд факторов (табл. 4.9) [601].

4.8.1. Диагностика
Необходимо	выполнить	анализ	крови	на	креатинин,	а	анализ	мочи	должен	включать	измерение	pH	
и бактериальный посев.

4.8.2. Интерпретация
инфекционные камни состоят из струвита, и/или карбонатапатита, и/или урата аммония. Бактери-
ологический анализ мочи, как правило, показывает присутствие уреазопродуцирующих бактерий 
(табл.	4.10).	Карбонатапатит	начинает	кристаллизоваться	при	уровне	pH	>6,8.	Струвит	выпадает	
в	осадок	только	при	pH	>7,2	[602,	603].	Proteus	mirabilis	выделяется	более	чем	в	половине	случаев	
иМВП, вызванной уреазопродуцирующими бактериями [604, 605].

4.8.3. Специфическое лечение
Рекомендуется соблюдать общие профилактические меры в отношении потребления жидкости и 
питания. к специфическим методам лечения относятся максимально полное хирургическое уда-
ление камня [601], короткий или длительный курс антибактериальной терапии [606], подкисление 
мочи с помощью метионина [549] или хлорида аммония [607] и угнетение уреазы [608, 609]. В ред-
ких случаях при особо тяжелой инфекции возможно назначение ацетогидроксамовой кислоты [608, 
609] (рис. 4.6), однако она зарегистрирована/одобрена не во всех странах европы.

настоятельно рекомендуется проводить эрадикацию инфекции после полного удаления 
камня. В литературе представлены противоречивые данные по длительности антибактериальной 
терапии в послеоперационном периоде.
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Таблица 4.10. Наиболее важные виды уреазопродуцирующих бактерий

Облигатные уреазопродуцирующие бактерии (> 98%)

•	Proteus spp. 
•	Providencia rettgeri 
•	Morganella morganii 
•	Corynebacterium urealyticum 
•	Ureaplasma urealyticum

Факультативные уреазопродуцирующие бактерии

•	Enterobacter gergoviae 
•	Klebsiella spp. 
•	Providencia stuartii 
•	Serratia marcescens 
•	Staphylococcus spp. 

ВНИМАНИЕ 
Примерно 0–5% штаммов Escherichia coli, Entercoccus и Pseudomonas aeruginosa могут 
вырабатывать уреазу 

Инфекционные камни
(струвит, карбонатапатит, 

урат аммония1)

Лечение
Уровень pH мочи

(карбонатапатит > 6,8, 
струвит > 7,2)

Короткий 
или 

длительный 
курс

В ряде случаев 
эффективен 
чрескожный 

хемолиз

Аммония 
хлорид

1 г 2 р/сут 
или 3 р/сут

Метионин 
200-500 мг 

1-3 р/сут

Ацетогидро-
ксамовая 
кислота 

15 мг/кг/сут

Антибиотики

Обязательно 
проводится 

полное 
хирургическое 

удаление

Ингибиторы 
уреазы*

Подкисление 
мочи

Общее обследование

Уреазопродуцирующие 
бактерии

1 Обсуждается в разделе камней из мочевой кислоты
* Если зарегистрированы

Рис. 4.6. Алгоритм диагностики и лечения при инфекционных камнях
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4.9. Цистиновые камни
Цистиновые камни составляют 1–2% всех камней у взрослых и 6–8% камней у детей [35, 610]. Все 
пациенты с цистиновыми камнями относятся к группе высокого риска рецидива и ХБП [611, 612].

4.9.1. Диагностика
необходимо выполнить анализ крови на  креатинин, а  анализ мочи должен включать измерение 
объема,	pH,	удельного	веса	и экскреции	цистина.

Интерпретация
•	 кристаллизация цистина в моче происходит спонтанно из-за его плохой растворимости 

при	физиологическом	уровне	pH.
•	 Растворимость цистина зависит исключительно от рн мочи: при рн 6,0 предел раствори-

мости составляет 1,33 ммоль/л.
•	 Рутинное проведение анализа на цистин нецелесообразно.
•	 клинические проявления у пациентов с цистинурией не зависят от фенотипа или генотипа 

[613].
•	 Пациентам с  цистинурией не  обязательно проводить генотипирование для коррекции 

цистинурии [614, 615].
•	 Редуктивное лечение направлено на расщепление дисульфида цистеина. для оценки эф-

фективности крайне важно проводить дифференциацию цистина, цистеина и  лекарст-
венно-цистеиновых комплексов. Различные комплексы, образовавшиеся на фоне лечения, 
можно дифференцировать только с помощью аналитических методов на основе высокоэф-
фективной жидкостной хроматографии.

•	 диагноз устанавливают по  результатам анализа камня. только в  20–25% образцов мочи 
у пациентов с цистинурией определяются типичные шестиугольные кристаллы [616].

•	 качественный колориметрический тест с цианид-нитропруссидом позволяет определить 
цистин при пороговой концентрации 75 мг/л. чувствительность метода составляет 72%, 
специфичность – 95%. Ложноположительные результаты возможны у пациентов с синдро-
мом Фанкони или гомоцистинурией или больных, которые принимают различные препа-
раты, включая ампициллин или сульфамидные препараты [617].

•	 количественная оценка суточной экскреции цистина подтверждает диагноз при отсутст-
вии результатов анализа камня.

•	 Повышенным считается уровень более 0,125 ммоль/сут или 30 мг/сут [618, 619].

4.9.2. Специфическое лечение
Рекомендуется соблюдать общие профилактические меры в  отношении потребления жидкости 
и  питания. Хотя теоретически ограничение потребления метионина может способствовать сни-
жению уровня цистина в моче, маловероятно, что пациенты будут в достаточной мере придержи-
ваться такой диеты. При этом гораздо легче достичь ограничения потребления натрия, что более 
эффективно для уменьшения уровня цистина в моче. обычно рекомендуется употреблять не более 
2	г	натрия	в день	(5	г	NaCl)	[620].	Крайне	важным	является	повышение	объема	диуреза.	Суточный	
объем мочи должен составлять не менее 3 литров [613, 616, 620, 621], и для этого необходимо потре-
блять большое количество жидкости равномерно в течение дня.

4.9.2.1. Медикаментозное лечение при цистиновых камнях
основной способ предотвращения кристаллизации цистина заключается в  поддержании уровня 
рн >7,5, чтобы повысить растворимость цистина, и обеспечении соответствующего восполнения 
жидкости – не менее 3,5 л/сут для взрослых и 1,5 л/м2 поверхности тела для детей [613, 616, 620, 621].

Содержание свободного цистина можно снизить при помощи восстановительного фер-
мента, действие которого заключается в расщеплении дисульфида цистина.

В  настоящее время оптимальным препаратом для снижения уровня цистина считается 
тиопронин. однако из-за побочных эффектов пациенты зачастую либо прекращают его прием, 
например, при развитии нефритического синдрома, либо плохо придерживаются схемы лечения, 
особенно при длительном курсе.

После тщательной оценки риска развития ранней тахифилаксии и следующего за ней фено-
мена «ускользания» (снижения терапевтического эффекта), а также риска рецидива рекомендуется 
назначать тиопронин при экскреции цистина ≥ 3,0 ммоль/сут или в случае рецидива МкБ при от-
сутствии эффекта от других профилактических мероприятий [613, 616, 620, 621].
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Цистиновые камни

общее обследование

Потребление > 3,5 литров жидкости для взрослых и 1,5 л/м2 поверхности тела у детей
коррекция уровня рн 7,5–8,5 с помощью щелочных цитратов или бикарбоната натрия

Экскреция цистина < 3,0 ммоль/сут

Можно дополнительно назначить тиопронин 
(в зависимости от рецидива)

Экскреция цистина > 3,0 ммоль/сут

дополнительно назначить тиопронин 
в начальной дозе 250 мг/сут с возможным 

повышением до 2 г/сут

Рис. 4.7. Коррекция метаболических нарушений при цистиновых камнях

4.9.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению цистиновых камней

Резюме по данным литературы УД
для растворения цистиновых камней необходимо увеличить прием жидкости, 
чтобы суточный диурез превышал 3 литра

3–4

Для	повышения	уровня	pH	>	7,5	назначают	калия	цитрат	в	дозе	3–10	ммоль	2–3	раза	
в сутки

3

тиопронин в дозе 250–2000 мг/сут используют для уменьшения образования камней 
при экскреции цистина > 3 ммоль/сут или неэффективности других мер

3

Рекомендация
Методы лечения СР 
Разведение мочи 
Рекомендуется большое потребление жидкости, чтобы суточный диурез превышал 
3 литра. для этого следует выпивать не менее 150 мл жидкости в час 

Сильная 

Подщелачивание 
При экскреции цистина менее 3 ммоль/сут следует назначать цитрат калия 3–10 ммоль 
2–3 раза в день для достижения рн > 7,5 

Сильная 

Комплексообразование с цистином 
При экскреции цистина более 3 ммоль/сут или неэффективности других методов
дополнительно назначить тиопронин 250–2000 мг/сут 

Сильная 

4.10. Камни из 2,8-дигидроксиаденина и ксантиновые камни
Все пациенты с камнями из 2,8-дигидроксиаденина и ксантина относятся к группе высокого риска 
рецидива. оба типа камней встречаются редко. диагностика и специфическая профилактика ана-
логичны таковым при камнях из мочевой кислоты [23].

4.10.1. Камни из 2,8-дигидроксиаденина
Генетически обусловленная недостаточность аденин-фосфорибозилтрансферазы приводит к повы-
шению экскреции с мочой плохо растворимого 2,8-дигидроксиаденина [622]. основными препара-
тами являются аллопуринол в высоких дозах или фебуксостат, однако при этом следует проводить 
динамический лабораторный контроль [623].

4.10.2. Ксантиновые камни
У пациентов с ксантиновыми камнями, как правило, отмечается значительное понижение уровня 
мочевой кислоты в крови. В настоящее время отсутствуют лекарственные препараты для коррек-
ции этого состояния.

4.10.3. Потребление жидкости и питание
Рекомендуется соблюдать общие профилактические меры. Поскольку фармакологическая кор-
рекция затруднительна, необходимо поддерживать оптимальный удельный вес мочи на  уров-
не <1,010 с помощью потребления большого количества жидкости. ограничение приема продуктов, 
богатых пуринами, позволяет снизить риск спонтанной кристаллизации в моче.
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Таблица 4.11. Препараты, вызывающие образование камней 

Активные соединения, которые кристаллизуются в моче 
•	Аллопуринол/оксипуринол
•	Амоксициллин/ампициллин
•	Цефтриаксон
•	Хинолоны
•	Эфедрин
•	индинавир
•	трисиликат магния
•	Сульфонамид
•	триамтерен
•	Зонисамид

Вещества, влияющие на состав мочи 
•	Ацетазоламид
•	Аллопуринол
•	Гидроокись алюминия и магния
•	Аскорбиновая кислота
•	кальций
•	Фуросемид
•	Слабительные средства
•	Лозартан
•	Метоксифлуран
•	орлистат
•	Витамин D
•	топирамат
•	Зонисамид

4.11. Лекарственные камни
Лекарственные камни образуются вследствие приема лекарственных препаратов [535, 624] 
(табл. 4.11). Выделяют два вида лекарственных камней:
•	 образованные в результате кристаллизации соединений препарата;
•	 образованные вследствие неблагоприятных изменений состава мочи под действием пре-

парата.

4.12. Матриксные камни
чистые матриксные камни встречаются крайне редко, и  в литературе описано менее 70 случаев, 
в основном у женщин. основные факторы риска включают рецидивные иМВП, особенно вследст-
вие Proteus mirabilis или Escherichia coli, операции по поводу камней почки в анамнезе, хроническую 
почечную недостаточность и  гемодиализ. Важнейшее значение имеет полное эндоурологическое 
удаление, как правило, чрескожным доступом. Учитывая низкую встречаемость матриксных кам-
ней, нельзя дать рекомендации по специфическим режимам профилактики. чаще всего необходимо 
устранить инфекцию и назначить профилактически антибиотики [625].

4.13. Камни неизвестного состава [16]
Первым этапом в определении факторов риска является тщательный сбор анамнеза (см. раздел 4.13.1).

диагностическое обследование начинается с УЗи почек, чтобы определить наличие или от-
сутствие камней. если при УЗи обнаруживаются камни, взрослым пациентам проводят обзорную 
урографию и мультиспиральную кт без контраста, чтобы дифференцировать камни с содержанием 
кальция и без него.

При помощи анализа крови можно получить данные о серьезных метаболических и ор-
ганических нарушениях, включая почечную недостаточность, ГПт, другие гиперкальциемиче-
ские состояния и гиперурикемию. У детей, кроме этого, проводится обследование на гиперок-
салемию.

для исследования мочи выполняется стандартный анализ с  помощью тест-полоски, как 
описано выше. При наличии признаков инфекции проводится бактериальный посев. Постоянный 
уровень рн мочи <5,8 в течение всего дня способствует кристаллизации мочевой кислоты. Посто-
янный	уровень	pH	мочи	>5,8	в течение	дня	свидетельствует	о ПКА,	при	условии	исключения	ИМВП	
[581, 582].

Микроскопия осадка мочи позволяет обнаружить редкие типы камней, поскольку при-
сутствие кристаллов 2,8-дигидроксиаденина, цистина и ксантина является патогномоничным. При 
сомнениях в наличии цистина для его выявления в моче проводится качественный колориметри-
ческий тест с цианид-нитропруссидом. чувствительность метода составляет 72%, специфичность – 
95%. Ложноположительные результаты возможны у  пациентов с  синдромом Фанкони или гомо-
цистинурией или больных, которые принимают различные препараты, включая ампициллин или 
сульфамидные препараты [617, 626].

По результатам перечисленных анализов можно определить наиболее вероятный вид кам-
ня и назначить соответствующее обследование. если у пациента отходили камни или песок, следует 
провести анализ для подтверждения или корректировки диагноза.
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4.13.1. Рекомендации по обследованию пациентов при камнях неизвестного состава [17, 23, 66, 
535]

Тип исследования Вид исследования [16, 22, 64, 515] СР
Сбор анамнеза •	камни в анамнезе (в том числе семейный анамнез)

•	особенности питания
•	Медицинский анамнез

Сильная

Методы 
визуализации 

•	УЗи при подозрении на камни
•	кт без контраста
•	определение плотности по шкале Хаунсфилда предоставляет 

информацию о возможном составе камня

Сильная

Анализ крови •	креатинин
•	кальций (ионизированный кальций  

или общий кальций + альбумин)
•	Мочевая кислота 

Сильная

Анализ мочи •	рн мочи (измерение после каждого мочеиспускания, 
не менее 4 раз в день)

•	тест-полоска: лейкоциты, эритроциты, нитрит, белок, рн, 
удельный вес

•	Бактериальный посев мочи
•	Микроскопия осадка мочи (утренней мочи)
•	тест с цианид-нитропруссидом (для исключения цистина)
дальнейшее исследование зависит от результатов 
вышеприведенных тестов

Сильная

5. Литература (представлена в конце издания)
6. Конфликт интересов 
Все члены рабочей группы еАУ по недержанию мочи предоставили открытый отчет по всем взаи-
моотношениям, которые они имеют и которые могут быть восприняты как причина конфликта ин-
тересов. Эта информация доступна на сайте европейской ассоциации урологов: http://www.uroweb.
org/guidelines/. данные рекомендации были созданы при финансовой поддержке еАУ. При этом 
не использовались внешние источники финансирования и поддержки. еАУ – некоммерческая орга-
низация, финансовые издержки которой ограничиваются административными расходами, а также 
оплатой поездок и встреч. Авторам рекомендаций еАУ не предоставляла гонораров или какой-либо 
другой компенсации.

7. Информация по цитированию
Формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еАУ, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно могут отличаться количество авторов или, например, данные об издателе, 
местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU	Guidelines.	Edn.	presented	at	the	EAU	Annual	Congress	Milan,	2021.	ISBN	978-94-92671-13-4.
если требуется издатель и/или местоположение:
EAU	 Guidelines	 Office,	 Arnhem,	 The	 Netherlands.	 http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-
guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.





© Европейская ассоциация урологов, 2021

Клинические 
рекомендации 

по камням 
мочевого пузыря 

C. Türk (председатель), J.F. Donaldson, A. Neisius, A. Petrik, C. Seitz, 
A. Skolarikos (вице-председатель), B. Somani, K. Thomas, G. Gambaro 

(консультант-нефролог)

Помощники в составлении рекомендаций:  
N. Davis, R. Lombardo, L. Tzelves

Перевод: К.А. Ширанов

Научное редактирование: М.А. Газимиев



2

СОДЕРЖАНИЕ
1. ВВедение   3

1.1. Цели и задачи  3
1.2. Состав рабочей группы 3
1.3. доступные публикации 3
1.4. история публикаций и резюме по изменениям 3

1.4.1. история публикаций 3
1.4.2. Резюме по изменениям 3

2. Методы   3

2.1. Поиск данных  3
2.2. Рецензирование  4

3. РекоМендаЦии  4

3.1. Распространенность, этиология и факторы риска 4
3.2. клиническая картина 5
3.3. диагностика  5

3.3.1. инструментальные методы диагностики камней мочевого пузыря 5
3.3.2. определение причины образования камней мочевого пузыря 6

3.4. Лечение  6
3.4.1. консервативное лечение и показания для хирургического лечения 6
3.4.2. Медикаментозная терапия 6
3.4.3. Хирургическое лечение камней мочевого пузыря 6

3.4.3.1. открытая цистолитотомия 7
3.4.3.2. трансуретральная цистолитотрипсия 7
3.4.3.3. Чрескожная цистолитотрипсия 8
3.4.3.4. Ударно-волновая литотрипсия 8
3.4.3.5. Лапароскопическая цистолитотомия 8

3.4.4. Лечение камней мочевого пузыря, развивающихся вторично  
  к инфравезикальной обструкции у мужчин 9
3.4.5. Реконструкция мочевыводящих путей и особые случаи 9

3.4.5.1. нейрогенный мочевой пузырь 9
3.4.5.2. аугментация мочевого пузыря 9
3.4.5.3. деривация мочи 10
3.4.5.4. Лечение пациентов после аугментации мочевого пузыря   
 или деривации мочи 10

4. набЛюдение  11

5. ЛитеРатУРа (представлена в конце издания) 14

6. конфЛикт интеРеСоВ  14

7. инфоРМаЦия По ЦитиРоВанию 14



3

1. Введение
1.1. Цели и задачи
настоящие рекомендации подготовлены рабочей  группой европейской ассоциации урологов 
(еаУ) по  камням мочевого пузыря, входящей в  состав рабочей  группы по  мочекаменной бо-
лезни (Мкб), с целью помочь урологам в ведении больных с камнями мочевого пузыря, в том 
числе после реконструкции с  использованием сегментов кишечника, основываясь на  данных 
доказательной медицины, а  также помочь внедрить указанные рекомендации в  клиническую 
практику. Лечение камней верхних мочевыводящих путей описано в отдельных рекомендациях 
по Мкб.

необходимо подчеркнуть, что клинические рекомендации включают наиболее качествен-
ные данные, доступные в настоящее время экспертам. однако следование рекомендациям не всегда 
приведет к оптимальному результату. клинические рекомендации никогда не заменят клинический 
опыт при определении тактики лечения конкретного пациента, а скорее помогут направить ее с уче-
том персональных данных и предпочтений/конкретной ситуации больного.

Рекомендации не являются обязательными для соблюдения и не рассматриваются как юри-
дический стандарт оказания помощи.

1.2. Состав рабочей группы
Рабочая группа еаУ по камням мочевого пузыря состоит из международной команды экспертов, 
обладающих опытом в этой области. Все эксперты, которые принимали участие в создании доку-
мента, направили заявление о возможном конфликте интересов, которое можно посмотреть на сай-
те еаУ: http://uroweb.org/guideline/bladderstones/.

1.3. Доступные публикации
доступны краткие рекомендации как в  печатном виде, так и  в различных версиях для мо-
бильных устройств на  базе iOS и  Android. Это сокращенные версии, которые требуют об-
ращения к  полному тексту рекомендаций. Рабочая  группа по  Мкб также опубликовала ряд 
научных статей в  журнале European Urology [1–3]. Все документы доступны на  сайте еаУ: 
http://uroweb.org/guideline/bladderstones/.

1.4. История публикаций и резюме по изменениям
1.4.1. История публикаций
Первые рекомендации по камням мочевого пузыря были впервые опубликованы в 2019 г. настоя-
щее печатное издание представляет собой полное обновление рекомендаций 2020 г. 
1.4.2. Резюме по изменениям
Во всем документе проанализирована и обновлена литература (см. ниже раздел «Методы»). текст 
всех разделов рекомендаций по камням мочевого пузыря 2021 г. проанализирован и при необходи-
мости перефразирован; в частности, значительно пересмотрена информация по метаболическим 
факторам в разделе 3.1 «Распространенность, этиология и факторы риска». Полностью пересмотре-
ны и обновлены резюме по данным литературы и рекомендации.

2. Методы
2.1. Поиск данных
В клинических рекомендациях 2021 г. по камням мочевого пузыря посредством структурированно-
го литературного поиска найдены, сопоставлены и оценены новые и клинически значимые данные. 
Поиск был ограничен только данными высокого уровня доказательности (систематические обзоры 
и метаанализы, рандомизированные исследования и проспективные нерандомизированные иссле-
дования), опубликованными на английском языке. Рабочая группа проанализировала публикации 
с февраля 2019 г. по апрель 2020 г. Поисковая стратегия опубликована по адресу:
http://uroweb.org/guideline/urolithiasis/?type=appendices-publications.

Главы по лечению камней мочевого пузыря у взрослых и детей написаны на основании ре-
зультатов систематического обзора [4].

информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методология» настоящего пе-
чатного издания или в онлайн-версии на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guideline/. По указанному 
адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали поддержку в составлении ре-
комендаций еаУ.
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для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы, с учетом 
ряда основных элементов, на основании модифицированной методологии GRADE [5–7]. Сила реко-
мендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
1) общее качество данных в  поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в  этом текс-

те, градируются по степени согласно системе, модифицированной из классификации окс-
фордского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах [8];

2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие стати-

стические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каждой ре-
комендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [9]. Сила каждой реко-
мендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями альтерна-
тивных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой и вариабельностью 
ценностей и предпочтений пациентов. С целью консультирования таблицы опубликованы онлайн. 

дополнительную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методология» 
настоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guideline/. 
По  указанному адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали поддержку 
в составлении рекомендаций еаУ.

2.2. Рецензирование 
настоящий документ прошел рецензирование перед публикацией в 2019 г. 

3. Рекомендации
3.1. Распространенность, этиология и факторы риска
камни мочевого пузыря составляют около 5% всех камней мочевыводящей системы [10], и в разви-
тых странах на них приходится 8% летальных исходов, связанных с Мкб [11]. Показатели встреча-
емости выше в развивающихся странах [12]. камни мочевого пузыря выявляются чаще у мужчин, 
чем у женщин, с соотношением от 10:1 до 4:1 [13, 14]. Распределение по возрасту имеет бимодаль-
ный характер: первый пик встречаемости у детей в возрасте 3 лет (в развивающихся странах) [13, 
15], второй пик во взрослом возрасте – 60 лет [14].

Этиология и патогенез камней мочевого пузыря, как правило, имеют многофакторный ха-
рактер [14]. камни классифицируются как первичные, вторичные и мигрировавшие [16].

Первичные, или эндемические, камни мочевого пузыря развиваются при отсутствии сопут-
ствующей патологии мочевыводящей системы, как правило у детей в регионах с недостатком в раци-
оне животного белка, низким потреблением жидкости и хронической диареей [17]. Вторичные камни 
мочевого пузыря образуются при наличии других нарушений мочевыводящих путей, например, ин-
фравезикальной обструкции, нейрогенной дисфункции мочевого пузыря, хронической бактериурии, 
инородных тел (включая катетеры), дивертикулов, аугментации мочевого пузыря или после дерива-
ции мочи. У взрослых пациентов наиболее частым предрасполагающим фактором является инфраве-
зикальная обструкция, которая обусловливает образование от 45 до 79% камней [14, 18–21].

Мигрировавшие камни мочевого пузыря отходят самостоятельно из верхних мочевыводя-
щих путей,  где они образовались, и  могут выступать в  роли узелков для роста в  мочевом пузыре. 
У пациентов с камнями мочевого пузыря в анамнезе чаще встречается Мкб и выявляются факторы 
риска образования камней [22].

Различные метаболические изменения в моче могут повышать риск образования камней во 
всех отделах мочевыводящей системы, и они подробно описаны в рекомендациях по Мкб [23]. В ли-
тературе недостаточно данных о специфических метаболических изменениях, которые предраспола-
гают к появлению камней мочевого пузыря.

камни мочевого пузыря выявляются у 3–4,7% пациентов, которым проводится хирургиче-
ское лечение доброкачественной гиперплазии предстательной железы (дГПЖ) [24, 25], 15–ؘ36% боль-
ных с повреждением спинного мозга [26–28] и 2,2% пациентов с постоянным катетером [29]. По дан-
ным другого исследования (n = 57), у 30 пациентов с хронической задержкой мочи, вызванной дГПЖ, 
и камнями мочевого пузыря был выше уровень мочевой кислоты в моче (2,2 и 0,6 ммоль/л, p <0,01), 
ниже уровень магния в моче (106 и 167 ммоль/л, p = 0,01) и pH мочи (5,9 и 6,4, p = 0,02), чем у 27 боль-
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ных без камней мочевого пузыря [22]. таким образом, у пациентов с данными заболеваниями, по всей 
видимости, имеются изменения состава мочи, предрасполагающие к образованию камней мочевого 
пузыря.

Метаболические нарушения, которые лежат в основе вторичных камней мочевого пузыря, 
плохо изучены. При анализе 86 пациентов с дГПЖ частота кальцийсодержащих камней (оксалатных, 
фосфатных) составила 42%, магний-аммоний-фосфатных – 33%, уратных – 14%, а камней смешанно-
го состава – 10% [14]. аналогичные данные получены в других исследованиях [30–32], отчего можно 
прийти к выводу, что к формированию камней мочевого пузыря предрасполагают различные метабо-
лические факторы.

Метаболические причины образования первичных камней мочевого пузыря также описаны пло-
хо и, вероятно, включают несколько факторов. Чаще всего у пациентов снижен объем диуреза из-за упо-
требления недостаточного количества жидкости [33–35]. В двух исследованиях описаны результаты био-
химического анализа суточной мочи у детей с эндемичными камнями мочевого пузыря. В пакистанском 
исследовании (n = 57) в 89,5% случаев выявлена гипоцитратурия, в 49% – низкий объем мочи, в 44% – ги-
пероксалурия, а в 42% – гипокальциурия [33]. При этом в индийском исследовании (n = 61) показано, что 
у детей с камнями мочевого пузыря выше концентрация кальция и уромукоида в моче [34]. В таиландском 
исследовании сравнивали биохимические изменения суточной мочи у детей из сельской местности с вы-
сокой распространенностью камней мочевого пузыря и у детей из городской местности. несмотря на оди-
наковую концентрацию кальция, оксалата и мочевой кислоты в обеих группах, у детей в первой группе 
был ниже объем диуреза и чаще определялись кристаллы мочевой кислоты и оксалата кальция [35].

Таблица 3.1. Классификация камней мочевого пузыря по этиологии

Тип камней мочевого 
пузыря

Первичные Вторичные Мигрировавшие

Причина/связь Первичные, или 
эндемические, 
камни мочевого 
пузыря развиваются 
при отсутствии 
сопутствующей 
патологии 
мочевыводящей 
системы, обычно 
у детей в регионах 
с недостатком 
в рационе животного 
белка, низким 
потреблением 
жидкости 
и хронической диареей

инфравезикальная 
обструкция (дГПЖ, 
стриктуры уретры)

Мигрировавшие 
камни мочевого 
пузыря отходят 
самостоятельно 
из верхних 
мочевыводящих путей, 
где они образовались, 
и могут выступать 
в роли узелков для 
роста в мочевом 
пузыре

нейрогенная 
дисфункция мочевого 
пузыря
Хроническая 
бактериурия
дивертикулы мочевого 
пузыря
инородные тела 
(включая катетеры)
аугментация мочевого 
пузыря
деривация мочи

3.2. Клиническая картина
основными симптомами камней мочевого пузыря являются учащенное мочеиспускание,  гемату-
рия (как правило, терминальная), дизурия или боль в надлонной области, усиливающиеся в конце 
акта мочеиспускания. Резкие движения и нагрузки могут усугублять симптомы. Гиперактивность 
детрузора выявляется у 2/3 мужчин с камнями мочевого пузыря и чаще у больных с крупными кам-
нями (размером >4 см). Следует отметить, что единственным симптомом камня может быть инфек-
ция мочевыводящих путей (иМВП) [19, 20].

У детей симптомы могут также включать втяжение полового члена, затрудненное мочеи-
спускание, задержку мочи, энурез и пролапс прямой кишки (вызванный натуживанием вследствие 
спазмов мочевого пузыря). В 10% случаев камни мочевого пузыря протекают бессимптомно и вы-
являются случайно [17, 36].

3.3. Диагностика
3.3.1. Инструментальные методы диагностики камней мочевого пузыря
При обзорном снимке выявляется от 21 до 78% камней мочевого пузыря, подтвержденных при ци-
стоскопии [19, 37]. камни размером >2,0 см чаще являются рентгенпозитивными [37]. По результа-
там обзорного снимка можно определить тактику лечения и наблюдения пациентов [23].
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Чувствительность и специфичность ультразвукового исследования (УЗи) мочевого пузыря в вы-
явлении камней составляют 20–83 и 98–100% соответственно [38, 39]. УЗи и обзорная урография 
уступают по чувствительности компьютерной томографии (кт) [38, 39]. ни в одном из исследова-
ний не сравнивали цистоскопию и кт. Преимущество цистоскопии состоит в том, что она позво-
ляет выявить другие возможные причины симптомов (например, рак мочевого пузыря), но на кт 
также можно диагностировать камни верхних мочевыводящих путей [23, 40].

В литературе представлено недостаточно данных по методам диагностики камней моче-
вого пузыря, особенно у детей [41, 42]. В разделе 3.3 рекомендаций по Мкб представлена дополни-
тельная информация по диагностике мочекаменной болезни [23]. не следует забывать о принципе 
ALARA (настолько мало, насколько возможно), особенно у детей [43].

3.3.2. Определение причины образования камней мочевого пузыря
Перед удалением камней мочевого пузыря необходимо определять причину их образования, по-
скольку ее устранение позволяет снизить частоту рецидива [44]. Рекомендованный объем обследо-
вания до (или во время) удаления камня мочевого пузыря включает:
•	 физикальное исследование наружных половых органов, периферической нервной системы 

(включая пальцевое ректальное исследование, оценку перианального тонуса и  чувстви-
тельности у мужчин);

•	 урофлоуметрию и объем остаточной мочи;
•	 анализ мочи тест-полоской, включая pH ± посев мочи;
•	 метаболическое обследование (см. также рекомендации еаУ по  мочекаменной болезни, 

раздел 3.3.2.3), включая уровень креатинина, кальция (ионизированного), мочевой кисло-
ты, натрия, калия крови и общий анализ крови;

•	 pH мочи;
•	 анализ камня при первом эпизоде валидированным методом (рентгеновская дифракция 

или инфракрасная спектроскопия).
В отдельных случаях необходимо также провести дополнительное обследование:
•	 визуализация верхних мочевыводящих путей (у  пациентов с  мочекаменной болезнью 

в анамнезе или болью в поясничной области);
•	 уретроцистоскопия или уретрография.

3.4. Лечение
3.4.1. Консервативное лечение и показания для хирургического лечения
бессимптомные мигрирующие камни мочевого пузыря у взрослых пациентов можно оставлять без 
лечения, особенно при небольшом размере. Хотя неизвестно, как часто они отходят самостоятель-
но, опыт по камням мочеточника свидетельствует о том, что камни размером <1 см могут отходить 
при отсутствии стаза мочи, инфекции или инородных тел [23].

как правило, первичные и вторичные камни мочевого пузыря вызывают симптомы. По-
скольку их самостоятельное отхождение маловероятно, в  таких случаях показано хирургическое 
лечение.

3.4.2. Медикаментозная терапия
В литературе представлено недостаточно данных, чтобы дать рекомендации по медикаментозному 
лечению камней мочевого пузыря; тем не менее при камнях любой локализации можно следовать 
общим принципам медикаментозной терапии, представленным в разделе 3.4.9 рекомендаций еаУ 
по мочекаменной болезни [23]. камни из мочевой кислоты растворяются при достижении постоян-
ного уровня pH >6,5 на фоне пероральной подщелачивающей терапии. С этой целью, как правило, 
используют щелочной цитрат или бикарбонат натрия. Во время терапии требуется тщательное на-
блюдение [23]. кроме того, описано проведение ирригационного хемолиза через катетер, однако он 
занимает много времени, может привести к химическому циститу и по этой причине применяется 
редко [45, 46].

3.4.3. Хирургическое лечение камней мочевого пузыря
В клиническую практику широко внедрены малоинвазивные методы лечения камней мочевого пу-
зыря, которые позволяют снизить риск  осложнений и  уменьшить длительность  госпитализации 
и восстановления. При камнях мочевого пузыря можно выполнять открытые, лапароскопические, 
робот-ассистированные, эндоскопические (трансуретральные или чрескожные) вмешательства 
и ударно-волновую литотрипсию [4].
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3.4.3.1. Открытая цистолитотомия
открытая цистолитотомия является эффективным методом, но  требует более длительной кате-
теризации и госпитализации у взрослых и детей по сравнению с другими методами лечения [4]. 
В нерандомизированном исследовании у детей показано, что бездренажная цистолитотомия (без 
страховых дренажей и катетера с ушиванием стенки двухрядным швом) имеет преимущество пе-
ред стандартной цистолитотомией по длительности госпитализации. Различия по отдаленным или 
интраоперационным осложнениям статистически незначимы при условии отсутствия в анамнезе 
иМВП, рецидивных камней, а также операций по поводу аноректальных мальформаций (или дру-
гих патологий) [47].

3.4.3.2. Трансуретральная цистолитотрипсия
У взрослых и детей трансуретральная цистолитотрипсия имеет сопоставимо высокую эффектив-
ность и является безопасным методом с очень низким риском незапланированных вмешательств 
и серьезных послеоперационных и отдаленных осложнений [4].

3.4.3.2.1. трансуретральная цистолитотрипсия у взрослых пациентов
В метаанализе, включавшем четыре рандомизированных исследования (Рки; n = 409), показано, что 
трансуретральная цистолитотрипсия превосходит чрескожную по длительности госпитализации, 
восстановления и выраженности болевого синдрома при сопоставимой эффективности и осложне-
ниях [4]. По данным трех Рки, трансуретральная цистолитотрипсия с использованием нефроскопа 
занимает меньше времени, чем перкутанная, а при применении цистоскопа – больше [4].

Частота стриктур уретры после трансуретральных вмешательств варьирует в  пределах 
2,9–19,6% при длительности наблюдения 12–24 месяца [4, 30, 48].

По данным небольшого Рки, трансуретральная цистолитотрипсия имеет преимущество 
над цистолитотомией по длительности операции, катетеризации и госпитализации при сопостави-
мой эффективности [4]. авторы метаанализа четырех Рки пришли к выводу, что трансуретральная 
цистолитотрипсия занимает меньше времени при использовании нефроскопа, чем цистоскопа, при 
сопоставимых показателях эффективности,  госпитализации, восстановления, болевого синдрома 
и осложнений [4, 30, 49–51]. В двух ретроспективных исследованиях (n = 188) показано, что тран-
суретральная цистолитотрипсия занимает меньше времени при использовании резектоскопа или 
нефроскопа (p <0,05), чем цистоскопа [52, 53], что свидетельствует о преимуществе эндоскопа с не-
прерывным током жидкости.

3.4.3.2.1.1. Методы фрагментации камня при трансуретральной цистолитотрипсии у взрослых паци-
ентов
В систематическом обзоре представлены данные очень низкого качества из пяти нерандомизи-
рованных исследований (n = 385), в  которых не  выявлено различий в  эффективности различ-
ных методов дробления при трансуретральной цистолитотрипсии (механическое, лазерное, 
пневматическое, ультразвуковое, электрогидравлическое или простое отмывание) [4]. несмотря 
на низкий риск незапланированных вмешательств или серьезных послеоперационных осложне-
ний и отсутствие различий между методами, в нерандомизированном исследовании показана бо-
лее низкая эффективность электрогидравлической и механической литотрипсии по сравнению 
с  пневматической или ультразвуковой [54]. качество данных для всех показателей было очень 
низким (GRADE) [4].

как показано в нерандомизированном исследовании (n = 62), длительность операции не от-
личается при использовании гольмиевого лазера мощностью 30 и 100 Вт [31]. При этом лазерная 
литотрипсия занимает меньше времени, чем пневматическая (медиана 16,6 минуты; ди 23,51–9,69, 
p <0,0001), хотя лазерная литотрипсия проводилась через резектоскоп, а пневматическая – через 
цистоскоп [55]. Периодическая/постоянная ирригация может сильнее влиять на время операции, 
чем метод литотрипсии [4].

3.4.3.2.1.2. трансуретральная цистолитотрипсия у детей
По данным трех нерандомизированных исследований, у детей после трансуретральной цистолито-
трипсии ниже длительность госпитализации и катетеризации по сравнению с открытой цистоли-
тотомией. Эффективность и частота осложнений для обоих методов сопоставимы [4, 56]. В неболь-
шом квазирандомизированном исследовании показано, что при размере камня мочевого пузыря 
<1,5 см лазерная литотрипсия занимает меньше времени, чем пневматическая, при одинаковой эф-
фективности и других показателях [4, 47].
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3.4.3.3. Чрескожная цистолитотрипсия
3.4.3.3.1. Чрескожная цистолитотрипсия у взрослых пациентов
В  нерандомизированном исследовании, в  котором сравнивали чрескожную цистолитотрипсию 
и  цистолитотомию у  пациентов со  стриктурой уретры, длительность катетеризации и  операции, 
а также объем кровопотери были ниже для эндоскопического метода; во всех случаях в обеих груп-
пах камни были полностью удалены [32].

По данным метаанализа четырех Рки, после трансуретральной цистолитотрипсии длитель-
ность  госпитализации ниже, чем после перкутанной. Время трансуретральной цистолитотрипсии 
было меньше при использовании нефроскопа. При этом эффективность, частота серьезных послеопе-
рационных осложнений, стриктур уретры, а также повторного лечения были сопоставимы [4].

3.4.3.3.2. Чрескожная цистолитотрипсия у детей
Согласно результатам трех нерандомизированных исследований у детей, в группе чрескожной ци-
столитотрипсии ниже длительность госпитализации и катетеризации, но больше время операции 
и частота периоперационных осложнений, чем в группе открытой цистолитотомии; показатели эф-
фективности сопоставимы [4, 36, 56].

По данным двух небольших нерандомизированных исследований, после чрескожной ци-
столитотрипсии выше длительность катетеризации и госпитализации, чем при трансуретральной, 
при сопоставимой эффективности [36, 56]. В  небольшом нерандомизированном исследовании 
показано, что после чрескожной цистолитотрипсии статистически незначимо выше риск  неза-
планированных вмешательств (в  течение 30 дней) и  серьезных послеоперационных осложнений 
по сравнению с трансуретральной цистолитотрипсией. Выбор операции зависел от возраста и пола, 
и во всех случаях камни были полностью удалены [36]. В данном исследовании не описана частота 
стриктур уретры.

3.4.3.4. Ударно-волновая литотрипсия
дистанционная ударно-волновая литотрипсия (дУВЛ) представляет собой наименее инвазивный 
метод лечения [4].

3.4.3.4.1. Ударно-волновая литотрипсия у взрослых пациентов
В Рки сравнивали дУВЛ и трансуретральную цистолитотрипсию у 100 пациентов с камнями мо-
чевого пузыря размером ≤2 см, у которых развилась острая задержка мочи. трансуретральная ци-
столитотрипсия эффективнее, чем один сеанс дУВЛ (86 и 98%, p = 0,03); однако после трех сеансов 
дУВЛ эффективность была сопоставимой (94 и 98%, p = 0,3) [4, 58].

В  двух нерандомизированных исследованиях, в  которых сравнивали трансуретраль-
ную цистолитотрипсию и дУВЛ, не выявлено различий в эффективности (97,0 и 93,9%, p = 0,99; 
97,7  и  89,7%, p = 0,07 соответственно), хотя в  группе цистолитотрипсии камни были крупнее 
(4,2 и 2,5 см, p = 0,014 и 3,6 и 2,6 см [показатель p не указан]) [59, 60]. Во всех трех исследованиях дли-
тельность госпитализации была ниже в группе дУВЛ (0 и 1 день, 4,8 и 0 дней, p = 0,02, 0,8 и 2,4 дня 
соответственно) [58–60]. При этом ни в одном из исследований не выявлено различий в после- или 
интраоперационных осложнениях [58–60].

В нерандомизированном исследовании сравнивали дУВЛ и открытую цистолитотомию 
у  43 пациентов. Эффективность обоих методов была сопоставимой (93,9 и  100%, p = 0,50), не-
смотря на различие в размере камней (2,5 и 7,4 см, p <0,001). длительность госпитализации была 
ниже после дУВЛ. Между  группами не  выявлено различий в  после- или интраоперационных 
осложнениях [59].

3.4.3.4.2. Ударно-волновая литотрипсия у детей
По данным крупного нерандомизированного исследования, эффективность дУВЛ ниже, чем тран-
суретральной цистолитотрипсии и  цистолитотомии, хотя в  группе дУВЛ камни были меньшего 
размера. После цистолитотомии длительность госпитализации выше, чем после дУВЛ, но она срав-
нима для дУВЛ и цистолитотрипсии [61].

3.4.3.5. Лапароскопическая цистолитотомия
У взрослых пациентов лапароскопическая цистолитотомия, как правило, сочетается с аденомэкто-
мией, как стандартной лапароскопической, так и робот-ассистированной [62, 63]. В систематиче-
ском обзоре не найдено исследований, в которых бы сравнивали лапароскопическую цистолитото-
мию с другими вмешательствами [4].
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3.4.4. Лечение камней мочевого пузыря, развивающихся вторично к  инфравезикальной об-
струкции у мужчин
камни мочевого пузыря у мужчин старше 40 лет, как правило, связаны с дГПЖ, поэтому необхо-
димо устранять инфравезикальную обструкцию. традиционно камни рассматривались в качестве 
показания для лечения дГПЖ, однако результаты последних исследований противоречат данному 
постулату. В  проспективном исследовании оценивали уродинамическое исследование (цистоме-
трограмму) у 46 мужчин в возрасте старше 60 лет до и после удаления камня мочевого пузыря [20]. 
Всего у 51% пациентов диагностирована инфравезикальная обструкция, а у 10% – гипоактивность 
детрузора. При этом у 80% больных на уродинамическом исследовании не выявлено изменений, 
а гиперактивность детрузора диагностирована в 68% случаев. После удаления камня мочевого пу-
зыря результаты уродинамического исследования не изменились [20].

В  нерандомизированном исследовании сравнивали 64 пациента, которым одновременно 
с  трансуретральной цистолитотрипсией проводили трансуретральную резекцию предстатель-
ной железы (тУР ПЖ) или медикаментозную терапию (α-блокаторы в сочетании с ингибиторами 
5α-редуктазы или без них). В течение 28 месяцев наблюдения ни у одного из пациентов не развилось 
рецидива камней, но 34% выполнена тУР ПЖ. Прогностическим фактором проведения тУР был 
большой объем остаточной мочи [64]. В обсервационном исследовании, включавшем 23 пациента, 
которым после цистолитотрипсии проводилось консервативное лечение дГПЖ, частота осложне-
ний составила 22%, включая рецидив камней мочевого пузыря в 17% случаев [44].

В крупных исследованиях подтверждена безопасность одновременного выполнения опера-
ции по поводу дГПЖ и камней мочевого пузыря без увеличения риска осложнений [65–67]. В об-
сервационном исследовании, включавшем 2271 пациента, которым выполнена тУР ПЖ, не выяв-
лено различий в осложнениях, за исключением иМВП, которая несколько чаще развивается при 
одновременном удалении камней мочевого пузыря: 0 и 0,6%, p = 0,044 [65]. В другом исследовании 
(n = 321), посвященном энуклеации ПЖ гольмиевым лазером (HoLEP), была выше частота недер-
жания мочи в раннем послеоперационном периоде (26,8 и 12,5%, p = 0,03) [66], но при отдаленном 
наблюдении различий не отмечалось.

3.4.5. Реконструкция мочевыводящих путей и особые случаи
3.4.5.1. Нейрогенный мочевой пузырь
У пациентов с нейрогенной дисфункцией мочевого пузыря, связанной с повреждением спинного 
мозга или миеломенингоцеле, повышен риск  образования камней мочевого пузыря. При повре-
ждении спинного мозга показатели составляют 15–36% в  течение 8–10 лет [26–28]. абсолютный 
ежегодный риск образования камней у пациентов с катетером составляет 4% по сравнению с 0,2% 
у больных с сохраненным самостоятельным мочеиспусканием, которым проводится чистая перио-
дическая катетеризация [68].

В исследовании пациентов с повреждением спинного мозга (n = 2825) частота камней мо-
чевого пузыря составила 3,3%, в  том числе при использовании чистой периодической катетери-
зации  – 2%, постоянного уретрального катетера  – 6,6%, цистостомы  – 11%, рефлекторном моче-
испускании – 1,1% [69]. Согласно результатам исследования, в котором наблюдали 457 пациентов 
с повреждением спинного мозга в течение 6 месяцев, цистостома не повышает риск образования 
камней мочевого пузыря по сравнению с постоянным уретральным катетером [68]. При наличии 
постоянного уретрального катетера у пациентов с повреждением спинного мозга риск появления 
камней в 6 раз выше, чем при нормальном мочеиспускании [28, 69].

Риск рецидива камней после удаления может достигать 16% в год [68]. В Рки, включавшем 
78 пациентов с повреждением спинного мозга, которые проводили чистую периодическую само-
катетеризацию, промывание мочевого пузыря два раза в  неделю позволило снизить риск  разви-
тия камней мочевого пузыря в течение 6 месяцев (49 и 0%, p <0,0001) и симптоматических иМВП 
(41 и 8%; p = 0,001) [70]. Следует отметить, что в данное исследование не были включены пациенты, 
у которых во время промывания мочевого пузыря развилась автономная дизрефлексия. кроме того, 
не описано количество вводимой жидкости.

3.4.5.2. Аугментация мочевого пузыря
Частота образования камней мочевого пузыря после аугментации составляет 2–44% у  взрослых 
[71–79] и 4–53% у детей [80–94]. У взрослых пациентов камни появляются в среднем через 24–31 ме-
сяц после цистопластики [72, 74, 79], а у детей – в среднем (или после медианы) через 25–68 месяцев 
[84, 86, 88, 92, 95–97]. кумулятивная частота образования камней мочевого пузыря через 10 лет 
составляет 28–36%, а через 20 лет – 41% [93, 98].
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факторы риска образования камней после аугментации мочевого пузыря включают избыточную 
выработку слизи, неполное опорожнение мочевого пузыря, несоблюдение схемы чистой периоди-
ческой катетеризации или промывания мочевого пузыря, бактериурию или иМВП (вызванные уре-
азопродуцирующими бактериями), инородные тела (включая скобки, сетки и нерассасывающиеся 
швы), дренажи после формирования везикоэнтероцистостомы по методике Mitrofanoff или Monti 
[72, 75, 77, 78, 83, 84, 86, 98, 99] и проведение чистой периодической катетеризации по сравнению 
с самостоятельным мочеиспусканием [76]. При формировании мочевого пузыря из сегмента желуд-
ка камни образуются реже, чем при использовании сегментов подвздошной или ободочной кишки 
[80, 83, 84, 86].

Частота рецидива камней у взрослых составляет 15–44% [72–74, 76, 79], а у детей – 19–56% 
[80, 83, 84, 86, 88–90, 93, 97, 99]. Риск рецидива значительно выше в течение первых двух лет, с часто-
той 12% на пациента в год и последующим снижением показателей с течением времени [97].

Промывание мочевого пузыря физиологическим раствором каждый день или три раза 
в  неделю снижает риск  образования камней после аугментации мочевого пузыря или формиро-
вания «сухой» уростомы [75, 99]. В Рки показано, что ежедневное промывание физиологическим 
раствором в объеме 240 мл снижает риск рецидива камней (p <0,0002, p = 0,0152) и симптоматиче-
ской иМВП (p <0,0001, p <0,0001) по сравнению с объемом 60 или 120 мл [75]. неизвестно, как часто 
необходимо промывать мочевой пузырь.

3.4.5.3. Деривация мочи
камни мочевого пузыря образуются у 0–3% пациентов после деривации мочи с помощью кондуита, 
сформированного из подвздошной или ободочной кишки [100, 101]. Частота образования камней 
в  ортотопических резервуарах из  сегмента подвздошной кишки (техника Hautmann, hemi-Kock, 
Studer, T-pouch или w-neobladder) у взрослых составляет 0–34% [76, 100, 102–110], а в ортотопиче-
ском резервуаре из сегмента сигмовидной кишки (Reddy) – 4–6% [106, 111]. Риск образования камней 
после континентной деривации мочи с использованием илеоцекального сегмента (техника Indiana, 
модифицированная техника Indiana, Kock или Mainz I) у взрослых достигает 4–43% [76, 100, 101, 
109, 112, 113]. Средний (или медиана) интервала от реконструкции до выявления камней составля-
ет от 71 до 99 месяцев [105, 114]. После деривации мочи по Mainz II (ректосигмоидный резервуар) 
у детей камни образуются в 30% [81], а после формирования подвздошно-кишечного резервуара 
по Kock – в 27% случаев [91].

3.4.5.4. Лечение пациентов после аугментации мочевого пузыря или деривации мочи
камни можно удалить путем открытой цистолитотомии или эндоскопически [90]. если размер сто-
мы не позволяет безопасно провести эндоскопические инструменты без риска повреждения удер-
живающего механизма, показано чрескожное или открытое удаление камней [90].

В литературе не представлено сравнительных данных по лечению пациентов с камнями по-
сле реконструкции нижних мочевыводящих путей или аугментации мочевого пузыря. В двух обсер-
вационных исследованиях показано, что в данной группе пациентов можно безопасно выполнить 
чрескожную цистолитотрипсию под контролем УЗи или кт [115, 116] с аналогичными преимуще-
ствами перед открытой цистолитотомией, как и при собственном мочевом пузыре. Частота рециди-
ва камней после полного удаления составляет 10–42% [115, 116], но не зависит от вида операции [79, 
83, 84, 86, 89, 97].
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При диагностике или цистоскопии выявлен камень мочевого пузыря

Рассмотреть коррекцию 
этиологических факторов:
•	инфравезикальная 

обструкция
•	Хроническая задержка 

мочи (например, 
периодическая 
самокатетеризация)

•	Предрасполагающие 
метаболические факторы

обзорная урография

Рентгенпозитивный камень

анализ камня**

Хирургическое лечение:
1.  трансуретральная 

цистолитотрипсия*
2.  Перкутанная 

цистолитотрипсия*, 
если трансуретральный 
доступ невозможен или не 
рекомендуется (стриктуры 
уретры, молодой возраст)

3.  открытая цистолитотомия 
(в отдельных случаях 
является методом первой 
линии, например при 
очень крупных камнях)

4.  дУВЛ, лапароскопическая 
цистолитотомия

Рентгеннегативный камень 
(или другие факторы, 

указывающие  
на мочекислые камни)

Пероральная литолитическая 
терапия**

УЗи

неэффективна Эффективна

* Вид литотрипсии определяется хирургом (механическая, лазерная, пневматическая, ультразвуковая).
† Детям с первичными камнями мочевого пузыря и отсутствием инфекционных осложнений, операций или 
нарушения функции мочевого пузыря в анамнезе предпочтительно не устанавливать дренажи и катетеры 
после открытой цистолитотомии.
** Анализ состава камня проводится во всех случаях первичного эпизода МКБ, при рецидиве на фоне 
медикаментозной профилактики, раннем рецидиве после инвазивного лечения и полного удаления 
камней, позднем рецидиве после длительного отсутствия камнеобразования (см. основные рекомендации 
по мочекаменной болезни).
†† Для достижения уровня pH >6,5 необходимо использовать щелочные цитраты или бикарбонат натрия 
с частым мониторингом уровня pH и титрацией дозы.

Рис. 3.1. Лечение пациентов с камнями мочевого пузыря

4. Наблюдение
к настоящему времени не проводилось исследований, в которых бы сравнивали различные мето-
ды или схемы наблюдения после консервативного, медикаментозного или хирургического лечения 
камней мочевого пузыря у взрослых или детей. Важнейшее значение имеют выявление причин об-
разования камней мочевого пузыря и профилактика (см. раздел 3.3.2).

В литературе не представлено убедительных данных по диетическим рекомендациям или 
медикаментозному лечению для метафилактики камней мочевого пузыря у  взрослых пациентов. 
По этой причине оптимальными являются рекомендации еаУ по мочекаменной болезни, основан-
ные на публикациях по камням верхних мочевыводящих путей, особенно для мигрировавших кам-
ней (см. раздел 4) [23].

По возможности необходимо устранять причину образования вторичных камней мочево-
го пузыря (например, инфравезикальную обструкцию), однако непонятно, приносит ли дополни-
тельную пользу коррекция метаболических факторов. тем не менее в тех случаях, когда вторичная 
причина не может быть скорректирована (постоянный катетер, нейрогенная дисфункция мочевого 

исследование причин:
•	физикальное исследование
•	урофлоуметрия и объем 

остаточной мочи
•	анализ мочи тест-полоской, 

pH ± посев мочи
•	анализы крови
В отдельных случаях 
показана:
•	визуализация верхних 

мочевыводящих 
путей (у пациентов 
с мочекаменной болезнью 
в анамнезе или болью 
в поясничной области)

•	уретроцистоскопия 
или уретрография
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пузыря, аугментация мочевого пузыря или деривация мочи), коррекция метаболических наруше-
ний, вероятно, позволяет снизить риск рецидива.

Регулярное промывание мочевого пузыря уменьшает риск  рецидива камня у  взрослых 
и детей после аугментации мочевого пузыря или выведения «сухой» уростомы, а также у взрослых 
с повреждением спинного мозга, которые проводят чистую периодическую самокатетеризацию (см. 
раздел 3.3.5) [70, 75, 100].

детям с первичными (эндемическими) камнями мочевого пузыря для профилактики реци-
дива рекомендуется соблюдать питьевой режим, смешанную диету с молочными кашами и допол-
нительный прием витаминов A и B, а также лечение диареи. детям старше года следует добавлять 
яйца, мясо и кипяченое коровье молоко [33].

В литературе представлены противоречивые данные о возможной связи между камнями 
мочевого пузыря и переходно-клеточным раком [117–119], однако необходимость регулярного про-
ведения цистоскопии не определена.

Резюме по данным литературы УД
Пик встречаемости камней мочевого пузыря наблюдается в возрасте 3 лет у детей 
(эндемические/первичные камни в развивающихся странах) и 60 лет у взрослых

2c

Этиология камней мочевого пузыря, как правило, имеет многофакторный характер. 
камни классифицируются как первичные (эндемические), вторичные (связанные 
с другими нарушениями мочевыводящих путей, например инфравезикальной 
обструкцией, нейрогенной дисфункцией мочевого пузыря, инородными телами, 
хронической бактериурией) и мигрировавшие (сформированные в верхних 
мочевыводящих путях)

4

У взрослых пациентов наиболее частым предрасполагающим фактором является 
инфравезикальная обструкция

2c

камни мочевого пузыря выявляются у 3–4,7% пациентов, которым проводится 
хирургическое лечение по поводу инфравезикальной обструкции

2b

Метаболические нарушения, вероятно, предрасполагают к образованию вторичных камней 
мочевого пузыря

2b

Первичные (эндемические) камни мочевого пузыря, как правило, образуются у детей 
в регионах с низким потреблением жидкости, хронической диареей и недостатком 
в рационе животного белка. Предложены следующие профилактические меры: 
соблюдение питьевого режима, лечение диареи, смешанная диета с молочными кашами 
и дополнительный прием витаминов A и B. детям старше года следует добавлять яйца, мясо 
и кипяченое коровье молоко

5

У взрослых пациентов чувствительность УЗи в диагностике камней мочевого пузыря 
составляет 20–83%

2b

У взрослых пациентов чувствительность обзорной урографии в диагностике камней 
мочевого пузыря составляет 21–78%; показатели повышаются с увеличением размера камня

2b

При диагностике камней мочевого пузыря кт превосходит по чувствительности УЗи 2b
При диагностике камней мочевого пузыря цистоскопия превосходит по чувствительности 
обзорную урографию и УЗи

2b

Эндоскопическое лечение камней мочевого пузыря (трансуретральным или чрескожным 
доступом) у взрослых пациентов имеет сравнимые с открытой цистолитотомией показатели 
эффективности, но дает преимущество по длительности госпитализации, операции 
и катетеризации

1a

дУВЛ уступает по эффективности открытому или эндоскопическим вмешательствам как 
у взрослых, так и у детей

2a

трансуретральная цистолитотрипсия у взрослых дает преимущество по длительности 
госпитализации и восстановления, а также интенсивности болевого синдрома 
по сравнению с чрескожной цистолитотрипсией

1b

трансуретральная цистолитотрипсия у взрослых занимает меньше времени при 
использовании нефроскопа, чем цистоскопа, при сопоставимой эффективности

1a

трансуретральная цистолитотрипсия у взрослых занимает меньше времени при 
использовании резектоскопа, чем цистоскопа, при сопоставимой эффективности

2a

Механическая, пневматическая и лазерная литотрипсия одинаково эффективны для 
эндоскопического удаления камней мочевого пузыря у взрослых и детей

2a
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открытая цистолитотомия без страховых дренажей и уретрального катетера позволяет 
снизить длительность госпитализации по сравнению с классической методикой и считается 
безопасным методом у детей с первичными камнями мочевого пузыря при отсутствии 
в анамнезе операций на мочевом пузыре или инфекции

2b

одновременное удаление камней мочевого пузыря не повышает риск серьезных 
осложнений после хирургического лечения дГПЖ. однако при комбинированном лечении 
выше риск недержания мочи и иМВП в раннем послеоперационном периоде

2b

Частота образования камней мочевого пузыря после повреждения спинного мозга 
составляет 15–36% в течение 8–10 лет. абсолютный ежегодный риск образования 
камней выше у пациентов с повреждением спинного мозга и постоянным катетером, чем 
у больных с сохраненным самостоятельным мочеиспусканием, которые проводят чистую 
периодическую катетеризацию

2b

Частота образования камней мочевого пузыря после аугментации мочевого пузыря или 
везикоэнтероцистостомии составляет 2–53%

2b

Риск образования камней мочевого пузыря после формирования ортотопического 
резервуара из сегмента подвздошной кишки, ректосигмоидного резервуара или 
континентной деривации варьирует от 0 до 43%

2b

Регулярное промывание мочевого пузыря уменьшает риск рецидива камня у пациентов 
с повреждением спинного мозга, после аугментации мочевого пузыря или выведения 
«сухой» уростомы

2b

Рекомендации СР 
УЗи является методом диагностики первой линии у взрослых пациентов 
с подозрением на камень мочевого пузыря

Сильная

При нормальном результате УЗи у взрослых пациентов со стойкими симптомами 
камня мочевого пузыря показана цистоскопия или кт-урография

Сильная

У детей с симптомами камня мочевого пузыря УЗи является методом диагностики 
первой линии

Сильная

УЗи является методом диагностики первой линии у детей с подозрением на камень 
мочевого пузыря

Сильная

Взрослым пациентам с подтвержденными камнями мочевого пузыря показана 
обзорная урография для определения тактики лечения и наблюдения

Слабая

Всем пациентам с камнями мочевого пузыря показано обследование для выявления 
причины образования камня, включая:
•	урофлоуметрию и объем остаточной мочи;
•	анализ мочи тест-полоской, pH ± посев мочи;
•	оценку метаболических изменений и анализ камня  

(подробно описана в разделах 3.3.2.3 и 4.1 рекомендаций по мочекаменной болезни)

Слабая

В отдельных случаях показана:
•	визуализация верхних мочевыводящих путей (у пациентов с мочекаменной болезнью 

в анамнезе или болью в поясничной области);
•	уретроцистоскопия или уретрография

Слабая

если камень мочевого пузыря рентгеннегативный или известно, что он состоит 
из мочевой кислоты, показана пероральная литолитическая терапия

Слабая

Взрослым пациентам с камнем мочевого пузыря показана трансуретральная 
цистолитотрипсия, если она технически выполнима

Слабая

При доступности трансуретральную цистолитотрипсию у взрослых необходимо 
выполнять через эндоскоп с непрерывным током жидкости (нефроскоп или 
резектоскоп)

Слабая

если трансуретральная цистолитотрипсия невыполнима или не рекомендуется, 
взрослым пациентам показана чрескожная цистолитотрипсия

Сильная

При очень крупных камнях мочевого пузыря у взрослых и детей может быть показана 
открытая цистолитотомия

Слабая

детям показана трансуретральная цистолитотрипсия, если она технически выполнима Слабая
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детям показана чрескожная цистолитотрипсия, если трансуретральный доступ 
невозможен или связан с высоким риском развития стриктуры уретры (дети молодого 
возраста, операции на уретре или повреждение спинного мозга в анамнезе)

Слабая

альтернативные методы лечения при невозможности эндоскопического лечения 
включают открытую, лапароскопическую, робот-ассистированную цистолитотомию 
или дУВЛ

Слабая

детям с первичными камнями мочевого пузыря в неосложненных случаях (отсутствие 
в анамнезе инфекции, операций или дисфункции мочевого пузыря) показана открытая 
цистолитотомия, предпочтительно без установки катетера и страховых дренажей

Слабая

Взрослым пациентам с инфравезикальной обструкцией и камнями мочевого пузыря 
предпочтительно выполнять одноэтапное комбинированное лечение.

Сильная

В каждом случае необходимо выбирать на индивидуальной основе контрольные 
методы визуализации, поскольку в литературе не представлено убедительных данных 
по этому вопросу
факторы, влияющие на схему наблюдения, включают:
•	возможность коррекции функциональной предрасположенности к образованию 

камней (например, тУР ПЖ);
•	метаболические нарушения

Слабая

Взрослым и детям с нейрогенным мочевым пузырем, а также пациентам после 
аугментации мочевого пузыря или континентной деривации показано регулярное 
промывание резервуара физиологическим раствором для снижения риска рецидива 
камней мочевого пузыря при отсутствии в анамнезе автономной дизрефлексии

Слабая

5. Литература (представлена в конце издания)
6. Конфликт интересов 
Все члены рабочей группы еаУ по недержанию мочи предоставили открытый отчет по всем взаи-
моотношениям, которые они имеют и которые могут быть восприняты как причина конфликта ин-
тересов. Эта информация доступна на сайте европейской ассоциации урологов: http://www.uroweb.
org/guidelines/. данные рекомендации были созданы при финансовой поддержке еаУ. При этом 
не использовались внешние источники финансирования и поддержки. еаУ – некоммерческая орга-
низация, финансовые издержки которой ограничиваются административными расходами, а также 
оплатой поездок и встреч. авторам рекомендаций еаУ не предоставляла гонораров или какой-либо 
другой компенсации.

7. Информация по цитированию
формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еаУ, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно могут отличаться количество авторов или, например, данные об издателе, 
местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Milan, 2021. ISBN 978-94-92671-13-4.
если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.
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1. ВВЕДЕНИЕ
1.1. Цель
Группа Европейского общества детских урологов (ESPU) и Европейской ассоциации урологов (ЕаУ) 
совместными усилиями разработала настоящую версию рекомендаций, чтобы создать документ, 
который мог бы помочь повысить качество лечения урологических нарушений у детей. В рекомен-
дациях освещаются различные распространенные патологии в практике детского уролога, но охват 
всей области детской урологии в одном разделе не представляется возможным.

Большинство урологических заболеваний у детей во многом отличаются от заболеваний 
в области урологии у взрослых. Цель настоящей работы – определение практичных мер оказания 
первичной помощи в  лечении урологических заболеваний у  детей. В  сложных и  редких случаях, 
требующих специального подхода в лечении и осмотра опытными специалистами, пациентов необ-
ходимо направлять в специализированные центры, где функционируют отделения детской уроло-
гии с многоплановыми подходами в лечении.

С течением времени детская урология неофициально развивалась и созревала, накапливая 
знания и опыт, и в настоящее время она стала отличаться от взрослой специальности. таким обра-
зом, детская урология во многих европейских странах рассматривается как отдельная ветвь урологии 
и детской хирургии и не уступает другим разделам медицинской практики, так как охватывает об-
ширную сферу различных научных направлений и включает в себя разнообразные методы лечения.

Знания, полученные благодаря возрастающему опыту, новые технологические достижения 
и новые методы неинвазивного диагностического наблюдения оказали большое влияние на методи-
ку лечения. В ближайшие годы эта тенденция в детской урологии будет только возрастать.

Необходимо отметить, что клинические рекомендации представляют собой данные наи-
высшего качества, но соблюдение рекомендаций не всегда позволит получить наилучший резуль-
тат. Рекомендации никогда не смогут заменить клинический опыт при определении тактики лече-
ния в  индивидуальном случае, поскольку необходимо также учитывать особенности пациентов, 
предпочтения/индивидуальные обстоятельства детей и ухаживающих за ними лиц. Рекомендации 
не являются обязательными для соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт ока-
зания помощи.

1.2. Состав рабочей группы
Рабочая  группа ЕаУ по  детской урологии и  Европейского общества детской урологии состоит 
из международной команды экспертов, обладающих опытом в этой области. Все эксперты, которые 
принимали участие в создании документа, направили заявление о возможном конфликте интере-
сов, которое можно посмотреть на сайте ЕаУ: http://uroweb.org/guideline/paediatric-urology/.

1.3. Доступные публикации
Доступны краткие рекомендации как в печатном виде, так и в различных версиях для мобильных 
устройств на базе iOS и Android. Это сокращенные версии, которые требуют обращения к полному 
тексту рекомендаций. также опубликован ряд переведенных версий и научных публикаций [1–7]. 
Все документы доступны на сайте ЕаУ: http://www.uroweb.org/guideline/ paediatric-urology/.

1.4. История публикаций
Первые рекомендации Европейской ассоциации урологов по детской урологии были опубликованы 
в 2001 г. [8]. В настоящие рекомендации 2021 г. включен ряд обновленных разделов и глав, представ-
ленных ниже.

1.5. Резюме по изменениям 
Во всем документе проведен анализ и пересмотр литературы, если это имело значение. ключевые 
изменения в публикации 2021 г.: 
•	 раздел 3.2 «Лечение пациентов с неопущением яичка»: обновлены текст и список литературы;
•	 раздел 3.3 «опухоли яичка у мальчиков препубертатного возраста»: новый раздел в реко-

мендациях;
•	 раздел 3.5 «острые заболевания мошонки у детей»: обновлены текст и список литературы;
•	 раздел 3.6 «Гипоспадия»: обновлены текст и список литературы;
•	 раздел 3.7 «Врожденное искривление полового члена»: обновлены текст и список литературы;
•	 раздел 3.9 «Инфекции мочевыводящих путей у детей»: значительно обновлены текст и спи-

сок литературы;
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3.3. Рекомендации по опухолям яичка у мальчиков препубертатного возраста

Рекомендации СР
При отсутствии эпителизации пупочного свища риск малигнизации низкий Сильная 
При бессимптомном и неспецифическом пупочном свище можно проводить 
консервативное лечение

Сильная 

При пупочном свище, выявленном случайно при обследовании по поводу 
неспецифических симптомов, показано наблюдение, поскольку он может закрываться 
самостоятельно

Сильная 

Пупочные свищи небольшого размера, особенно выявленные при рождении, могут 
считаться физиологическими

Сильная 

Пупочные свищи у детей младше 6 месяцев, как правило, закрываются без 
хирургического лечения

Сильная 

Наблюдение показано только при симптоматическом течении на протяжении 
6–12 месяцев

Сильная 

В литературе отсутствуют убедительные данные, что иссечение пупочного свища 
играет превентивную роль в развитии злокачественной опухоли

Сильная 

Удаление пупочного свища открытым или лапароскопическим доступом показано 
только при наличии симптомов

Сильная 

МЦУГ показана только при фебрильной ИМВП Сильная 

3.19. Рекомендации по редким заболеваниям в детском возрасте

3.19.1. Пупочный свищ

Рекомендации СР
При отсутствии эпителизации пупочного свища риск малигнизации низкий Сильная 
При бессимптомном и неспецифическом пупочном свище можно проводить 
консервативное лечение

Сильная 

При пупочном свище, выявленном случайно при обследовании по поводу 
неспецифических симптомов, показано наблюдение, поскольку он может закрываться 
самостоятельно

Сильная 

Пупочные свищи небольшого размера, особенно выявленные при рождении, могут 
считаться физиологическими

Сильная 

Пупочные свищи у детей младше 6 месяцев, как правило, закрываются 
без хирургического лечения

Сильная 

Наблюдение показано только при симптоматическом течении на протяжении 
6–12 месяцев

Сильная 

В литературе отсутствуют убедительные данные, что иссечение пупочного свища 
играет превентивную роль в развитии злокачественной опухоли

Сильная 

Удаление пупочного свища открытым или лапароскопическим доступом показано 
только при наличии симптомов

Сильная 

МЦУГ показана только при фебрильной ИМВП Сильная 

•	 раздел 3.10 «Заболевания нижних мочевыводящих путей, проявляющиеся в дневное вре-
мя»: обновлен список литературы и внесены небольшие изменения в текст;

•	 раздел 3.13 «Расширение верхних мочевыводящих путей (обструкция лоханочно-мочеточ-
никового сегмента или устья мочеточника)»: обновлен список литературы и внесены не-
большие изменения в текст;

•	 раздел 3.15 «Мочекаменная болезнь»: обновлен список литературы и внесены небольшие 
изменения в текст;

•	 раздел 3.18 «Врожденная обструкция нижних мочевыводящих путей»: обновлены текст 
и список литературы;

•	 раздел 3.18 «травма в детской урологии»: обновлены список литературы и текст;
•	 раздел 3.19 «Редкие состояния»: новый раздел рекомендаций, включающий аномалии ура-

хуса, папиллярные опухоли мочевого пузыря и редкие заболевания полового члена.

1.5.1. Новые рекомендации
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3.19.2. Папиллярные опухоли мочевого пузыря

Рекомендации СР
УЗИ является методом первой линии в диагностике опухолей мочевого пузыря у детей Сильная 
Цистоскопия показана при подозрении на опухоль мочевого пузыря по данным 
методов визуализации с целью диагностики и лечения

Сильная 

После гистологического подтверждения необходимо выполнить резекцию 
воспалительной миофибробластной опухоли мочевого пузыря

Слабая

Наблюдение проводится каждые 3–6 месяцев в течение первого года и далее как 
минимум ежегодно в течение не менее 5 лет. объем обследования включает общий 
анализ мочи и УЗИ

Слабая

3.19.3. Редкие заболевания полового члена

Рекомендации СР
Показания к хирургическому удалению кистозных образований полового члена 
включают косметические причины и наличие симптомов (нагноение)

Слабая

В настоящее время пропранолол является препаратом первой линии в лечении 
инфантильных гемангиом

Сильная 

При лимфедеме полового члена консервативное лечение является методом первой линии Слабая
При наличии симптомов или функциональных нарушений пациентам с лимфедемой 
полового члена может потребоваться хирургическое лечение

Слабая

2. Методы
2.1. Введение
клинические рекомендации основаны на доступной в настоящее время литературе, собранной по ре-
зультатам структурированных обзоров. Поиск проводился в  базе данных Pubmed, Ovid, EMBASE, 
центральном реестре контролируемых исследований и базе данных кокрейновских систематических 
обзоров. По многим состояниям не удалось провести структурированный анализ литературы из-за 
отсутствия хорошо спланированных исследований. Из-за ограниченного доступа к крупным рандоми-
зированным контролируемым исследованиям (РкИ; на что также влияет тот факт, что значительное 
число вариантов лечения связано с хирургическими вмешательствами из-за обширного объема вро-
жденных заболеваний) настоящий документ будет в большой степени документом консенсуса. также 
очевидна необходимость повторного анализа данных, представленных в настоящих рекомендациях.
Для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы, с учетом 
ряда основных элементов, на основании модифицированной методологии GRADE [9, 10]. Сила ре-
комендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
1) общее качество данных в  поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в  этом текс-

те, градируются по степени согласно системе, модифицированной из классификации окс-
фордского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах [11];

2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие стати-

стические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каждой ре-
комендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [12]. Сила каждой реко-
мендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями альтерна-
тивных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой и вариабельностью 
ценностей и предпочтений пациентов. С целью консультирования таблицы опубликованы онлайн.

Дополнительную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методология» 
настоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте ЕаУ: http://www.uroweb.org/guideline/.

По  указанному адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали 
поддержку в составлении рекомендаций ЕаУ.

2.2. Рецензирование 
Все главы рекомендаций по детской урологии были пересмотрены в 2015 г. 
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3. Рекомендации
3.1. Фимоз
В данном разделе не описывается неонатальное обрезание, практикуемое в СШа, и массовое обреза-
ние, проводимое во многих африканских странах в рамках национальных программ профилактики 
ВИЧ-инфекции. кроме того, не обсуждается «религиозное» и «культурное» обрезание. В настоящее 
время в ряде стран Европы профессиональные организации не поддерживают выполнение обре-
зания по этим показаниям, и оно не покрывается страховкой. Созданы центры, в которых хорошо 
обученные врачи выполняют обрезание под седацией и местной анестезией по низкой стоимости. 
В любом случае организации должны соблюдать национальные рекомендации по гигиене, специ-
альному оборудованию, протоколам обезболивания и наблюдения. как правило, такие клиники за-
ключают договор с рядом расположенной больницей для экстренного обращения в случае возмож-
ных осложнений. По данным статистики, обрезание выполнено 37–39% мужчин по всему миру [13].

3.1.1. Эпидемиология, этиология и патогенез 
отвести крайнюю плоть за венечную борозду в конце первого года жизни удается всего у 50% маль-
чиков; к трем годам этот показатель достигает около 89%. Частота выявления фимоза у мальчиков 
6–7 лет составляет 8%, а 16–18 лет – 1% [14].

3.1.2. Классификация
Фимоз может быть либо первичным (физиологическим), если отсутствует рубцевание, либо вторич-
ным (патологическим), связанным с рубцеванием, например, при облитерирующем ксеротическом 
баланите [14]. Частота ксеротического баланита у детей и подростков, которым проводилось обреза-
ние, составляет 35%, а у мальчиков с фимозом младше 10 лет – 17%. клиническая картина у детей мо-
жет быть стертой и не коррелирует с результатами патоморфологического исследования, поскольку 
чаще описывается хроническое воспаление, опосредованное лимфоцитами [15, 16] (УД: 2b).

Фимоз следует дифференцировать с нормальной физиологической складчатостью крайней 
плоти, которая является обычным феноменом, протекающим более или менее долго. При склад-
чатости хорошо видно меатус и крайняя плоть частично отводится без затруднений [17]. крайняя 
плоть отделяется от  головки за счет скопившегося эпителиального детрита (смегмы) и  эрекции. 
Не рекомендуется проводить грубое отведение крайней плоти, чтобы не сформировался рубец [18].

Парафимоз является неотложным состоянием. отведение слишком узкой крайней плоти 
за  головку полового члена в венечную борозду может пережимать ствол и вызывать отек голов-
ки и самой крайней плоти. Из-за нарушения кровоснабжения дистальнее констриктивного кольца 
имеется риск некроза крайней плоти.

3.1.3. Диагностика 
Диагноз «фимоз» и  «парафимоз» устанавливают при физикальном обследовании. Если крайняя 
плоть не отодвигается или отодвигается только частично и после отведения образует констриктив-
ное кольцо, имеется несоответствие размера крайней плоти и диаметра головки. Помимо сдавления 
крайней плоти возможны спайки между внутренней поверхностью крайней плоти и эпителием го-
ловки и/или укороченная уздечка. Парафимоз связан с ущемлением крайней плоти констриктив-
ным кольцом на уровне венечной борозды, не позволяющим закрыть головку крайней плотью. 

3.1.4. Лечение 
При первичном фимозе методом выбора является консервативное лечение. Стероидные препараты 
IV класса превосходят по эффективности плацебо и мануальное отведение [14]. кортикостероид-
ные мазь или крем (0,05–0,1%) назначают 2 р/сут на срок 4–8 недель; эффективность составляет 
более 80% (УД: 1b) [20–23], но частота рецидивов может достигать 17% [24]. Этот метод лечения 
не имеет побочных эффектов, а средний уровень кортизола при разовых анализах крови не отлича-
ется от показателей в контрольной группе (УД: 1b) [25]. топическое применение глюкокортикоидов 
не влияет на функцию гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси [26]. При терапии стероида-
ми не изменяется складчатость крайней плоти (УД: 2) [20]. 

Лечение фимоза у детей проводится по решению родителей и может заключаться в пла-
стическом или радикальном обрезании по достижении ребенком двухлетнего возраста. В качестве 
альтернативы, особенно в развивающихся странах, используют устройство Shang Ring [27]. Пласти-
ческое обрезание проводят с целью обеспечить обширную поверхность крайней плоти с возможно-
стью полного отведения, в то же время сохраняя ее (дорсальное рассечение, частичное обрезание, 
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пластика по типу «трезубца», комбинация двух Z-пластик и Y-пластики) [28, 29]. Пластическое об-
резание сопровождается риском рецидива фимоза [30]. В ходе операции также рассекают спайки, 
а сопутствующее укорочение уздечки корригируют путем френулотомии. При необходимости до-
полнительно выполняют меатопластику. Во всех случаях обязательно проводится тщательный ге-
мостаз; чаще всего используют рассасывающиеся узловые швы.

абсолютным показанием к обрезанию считается вторичный фимоз. Показания для хирур-
гического вмешательства при первичном фимозе включают рецидивирующий баланопостит и ре-
цидивирующие инфекции мочевыводящих путей (ИМВП) на фоне аномалий их развития (УД: 2b) 
[31–34]. обрезание снижает колонизацию уропатогенных и других бактерий на головке полового 
члена (УД: 2b) [35]. При простом выбухании крайней плоти во время мочеиспускания проводить 
обрезание необязательно. 

обрезание у  новорожденных с  целью профилактики рака полового члена не  показано. 
В метаанализе не выявлено увеличения риска рака у пациентов без фимоза, которым не проводи-
лось обрезание [36]. операция противопоказана при острых местных инфекциях и  врожденных 
аномалиях развития полового члена, особенно при гипоспадии или скрытом половом члене, по-
скольку крайняя плоть может потребоваться для реконструктивных вмешательств [37, 38]. обре-
зание можно проводить при коагулопатии. Частота осложнений (кровотечения) при использова-
нии гемостатических препаратов или диатермокоагуляции составляет 1–5% [39, 40]. осложнения 
при обрезании в детском возрасте встречаются достаточно часто, поэтому не рекомендуется его 
проводить в  отсутствие медицинских показаний. также следует учитывать эпидемиологические 
и социальные аспекты (УД: 1b) [41–45]. Склерозирующий баланит приводит к развитию меатосте-
ноза после обрезания в 20% случаев, поэтому рекомендуется дополнительно назначать местную те-
рапию стероидами [16, 46].

Лечение парафимоза заключается в  ручном сдавливании отечной ткани крайней плоти 
с последующей попыткой провести натянутую кожу через головку полового члена. Для высвобо-
ждения суженной ткани можно ввести гиалуронидазу или 20%-ный маннитол (УД: 3–4) [47, 48]. 
Если эта манипуляция неэффективна, необходимо рассечь констриктивное кольцо по дорсальной 
поверхности. В зависимости от индивидуальных особенностей пациента обрезание проводят од-
новременно либо откладывают на следующий этап.

3.1.5. Осложнения
Частота осложнений после обрезания варьирует в  пределах 0–30% [45]. В  исследовании Hung 
и соавт. показано, что при пятилетнем наблюдении частота осложнений у детей составляет 2,9%, 
из которых 2,2% развиваются в течение 30 дней после операции (в анализ не включены дети нео-
натального периода). осложнения включают длительное заживление раны, кровотечение, раневую 
инфекцию, меатостеноз, избыточную крайнюю плоть и неудовлетворительный косметический вид, 
а также рубцевание и формирование «пойманного полового члена» [49].

3.1.6. Наблюдение
После любой операции по  поводу фимоза показано контрольное обследование через 4–6 недель 
после операции.

3.1.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению фимоза

Резюме по данным литературы УД
Лечение фимоза обычно начинают с двухлетнего возраста или по желанию родителей 3
При первичном фимозе эффективность консервативного лечения мазью или кремом 
с кортикостероидами III класса превышает 80%

1b

Рекомендации УД СР
При первичном фимозе показано консервативное лечение кортикостероидной 
мазью или кремом. кроме того, можно выполнить обрезание

1b Сильная

При первичном фимозе показания к хирургическому лечению включают 
рецидивирующие ИМВП и/или аномалии их развития

2b Сильная

При склерозирующем лишае или рубцовом фимозе показано обрезание 2b Сильная 
В случае невозможности вправить парафимоз вручную показано хирургическое лечение 3 Сильная 
отведение крайней плоти при бессимптомных сращениях с головкой не показано 2b Слабая 
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3.2. Лечение пациентов с неопущением яичка
3.2.1. История вопроса 
крипторхизм, или неопущение яичек, является самой частой врожденной аномалией у  новоро-
жденных мальчиков. Его встречаемость варьирует и  зависит от  гестационного возраста, состав-
ляя 1,0–4,6% у доношенных и 1,1–4,5% у недоношенных детей. После самостоятельного опущения 
в течение первых месяцев жизни к концу первого года крипторхизм сохраняется примерно у 1% 
доношенных детей [50]. В  30% случаев выявляется двусторонний крипторхизм [51]. Если яички 
не опущены или не пальпируются с обеих сторон и возникают какие-либо сомнения насчет половой 
принадлежности ребенка, например при гипоспадиях, необходимо срочно провести эндокриноло-
гическое и генетическое обследование [52].

3.2.2. Классификация 
термин «крипторхизм» чаще всего используется как синоним термина «неопущение яичка». По-
скольку локализация и наличие яичек непосредственно влияют на тактику лечения, представляется 
целесообразным деление неопущенных яичек на пальпируемые и непальпируемые (рис. 1). Пример-
но в 80% случаев крипторхизма яичко пальпируется [53]. Приобретенное неопущение яичек может 
быть связано с попаданием его в рубец после грыжепластики или развиваться спонтанно, что носит 
название поднявшегося яичка.

Пальпируемые яички включают истинный крипторхизм и эктопию яичка. к непальпируе-
мым яичкам относят абдоминальную и паховую формы, отсутствие яичка и в ряде случаев эктопию. 
При этом в качестве первого этапа любого хирургического лечения важно подтверждать диагноз 
пальпируемых или непальпируемых яичек после индукции общей анестезии.

Неопущение яичка

Пальпируется

Паховая форма Паховая форма Эктопия

Эктопия

отсутствует

абдоминальная 
форма

Избыточно 
подвижное яичко

агенезия

Исчезающее 
яичко

Не пальпируется

Рис. 1. Классификация неопущения яичек

3.2.2.1. Пальпируемые яички
Неопущение яичек
При истинном крипторхизме яичко расположено вдоль нормального пути опущения, но оно не спу-
стилось в  мошонку. В  зависимости от  локализации яичко может пальпироваться, например при 
паховой форме.

Эктопия яичек
Если яичко расположено за пределами нормального пути опущения и вне мошонки, состояние рас-
ценивается как эктопия. Самая частая локализация яичка при эктопии – паховая область. В ряде 
случаев яичко располагается на бедре, промежности, лобковой области, половом члене или даже 
на противоположной стороне. как правило, при эктопии оно не может опуститься в мошонку само-
стоятельно; по этой причине показано хирургическое лечение. кроме того, из-за своего положения 
при эктопии яичко может не пальпироваться.

Избыточно подвижные яички
Избыточно подвижные яички завершили свое опущение в правильное положение в мошонке, но они 
могут выходить из мошонки вдоль нормального пути опущения. Это связано с мощным кремастер-
ным рефлексом [54]. Избыточно подвижные яички можно легко опустить в мошонку и удержать их 
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там, по крайней мере временно. как правило, они имеют нормальный размер и консистенцию. При 
наличии изменений необходимо проводить тщательное наблюдение, поскольку в 1/3 случаев яички 
поднимаются и становятся неопущенными [55].

3.2.2.2. Непальпируемые яички
Частота непальпируемых яичек составляет 20%, и в 50–60% из них определяется абдоминальная, ка-
нальная форма или яичко расположено на входе в паховый канал (во внутреннем паховом кольце). 
У 20% мальчиков яичко отсутствует, а у 30% оно атрофировано или рудиментарное.

Абдоминальная форма
При абдоминальной форме яички могут иметь различное положение, чаще всего рядом с внутрен-
ним паховым кольцом. Другие возможные локализации включают почку, переднюю брюшную стен-
ку и позадипузырное пространство. При открытом внутреннем паховом кольце яичко может рас-
полагаться на входе в паховый канал.

Отсутствие яичка
Монорхизм диагностируется у 4% мальчиков с неопущением яичка, а частота анорхизма (двусто-
роннее отсутствие яичка) составляет <1%. Возможные патогенетические механизмы включают аге-
незию и атрофию яичка после перекрута во внутриутробном возрасте, а анорхизм, вероятнее всего, 
связан с инфарктом нормального яичка вследствие перекрута гонадных сосудов. такие случаи часто 
описывают как исчезающее яичко [56].

3.2.3. Диагностика
ключевую роль в обследовании мальчиков с неопущением яичек играют сбор анамнеза и физикаль-
ное исследование. Различные методы оценки локализации яичка, как правило, не дают диагности-
ческой информации.

3.2.3.1. Анамнез
При сборе анамнеза следует уделять внимание факторам риска у матери и отца, включая воздейст-
вие гормонов и генетически обусловленные гормональные нарушения. Если у ребенка в анамнезе 
было опущенное яичко, это может свидетельствовать о повторном поднятии яичка [57]. операции 
на паховой области могут приводить к вторичному неопущению яичка из-за захвата его в рубец.

3.2.3.2. Физикальное исследование
При неопущении яичка необходимо тщательно продвигать палец вдоль пахового канала в надлон-
ной области. Для этого можно использовать лубрикант. При локализации яичка в паховой области 
его можно почувствовать под пальцами [58]. Непальпируемое яичко в положении лежа на спине 
может пальпироваться в положении сидя или при приседании. При отсутствии яичка вдоль нор-
мального пути опущения яичка проводится осмотр возможных эктопических локализаций.

При одностороннем непальпируемом яичке необходимо осмотреть второе яичко. Его раз-
мер и  локализация имеют важное прогностическое значение. компенсаторная  гипертрофия сви-
детельствует об отсутствии или атрофии яичка [59], но этот симптом неспецифичен и не должен 
служить основанием для отказа от хирургической ревизии [60, 61].

При двустороннем неопущении яичек или признаках нарушения полового развития 
(НПР), включая половые органы смешанного типа или гиперпигментацию мошонки, обязательно 
проводится эндокринологическое и генетическое исследование [62].

3.2.3.3. Методы визуализации
Методы визуализации не позволяют достоверно определить наличие яичка [63]. УЗИ не имеет не-
обходимой диагностической точности для обнаружения яичка или достоверного подтверждения 
его отсутствия в брюшной полости [64]. По этой причине различные методы визуализации, вклю-
чая УЗИ или МРт [65], имеют ограниченные показания при неопущении яичек и рекомендуются 
лишь в отдельных случаях (выявление мюллеровых структур при подозрении на НПР) [64].

3.2.4. Лечение
Лечение необходимо начинать с 6 месяцев. После этого возраста яички редко опускаются [66]. 
Вне зависимости от вида, лечение следует завершать к 12 месяцам или не позднее 18 месяцев, 
что обусловлено появлением гистологических изменений в этом возрасте, включая прогрессив-
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ную потерю половых клеток и  клеток Лейдига [67]. Возраст начала лечения выбран с  учетом 
показателей сперматогенеза и выработки гормонов у взрослых, а также риска развития опухо-
ли [68].

3.2.4.1. Лекарственная терапия
к сожалению, большинство исследований по лекарственной терапии низкого качества, с неодно-
родной или смешанной популяцией пациентов, различной локализацией яичка, схемой введения 
и дозировками препаратов. кроме того, практически отсутствуют отдаленные результаты.

краткосрочные побочные эффекты гормональной терапии включают усиление гиперемии 
и пигментации мошонки, рост волос в лобковой области и увеличение полового члена. Некоторые 
мальчики испытывают боль после внутримышечного введения хорионического гонадотропина че-
ловека (ХГЧ). Во всех случаях после завершения лечения отмечается тенденция к поднятию яич-
ка [69, 70].

3.2.4.1.1. Лекарственная терапия для опущения яичка
Поскольку процесс опущения яичек регулируется гормонально, проводится терапия ХГЧ или 
рилизинг-гормоном гонадотропина (ГнРГ), но ее максимальная эффективность достигает все-
го 20% [71]. При этом необходимо помнить о том, что почти в 20% случаев опустившееся яичко 
в  последующем повторно поднимается [72]. Эффективность  гормональной терапии зависит 
от  локализации яичка. Чем выше расположено неопустившееся яичко, тем чаще  гормональ-
ная терапия оказывается неэффективной. По этой причине положение яичка считается важ-
ным прогностическим фактором [69]. Ряд авторов рекомендуют комбинированную терапию 
ХГЧ-ГнРГ. к сожалению, она плохо изучена и в исследованиях были различия в лечебных груп-
пах. В ряде публикаций показатели опущения яичка на фоне комбинированной терапии у па-
циентов, у  которых была неэффективна монотерапия, составили 38% [73]. Рабочая  группа 
достигла консенсуса и не рекомендует проводить гормональную терапию с целью опущения 
яичка (УД: 4).

ХГЧ
ХГЧ вводится внутримышечно и стимулирует эндогенный синтез тестостерона. В настоящее время 
доступно несколько дозировок и схем введения препарата. В исследованиях не показано различий 
между дозой 1500 МЕ и дозой, подбираемой по массе (до 3000 МЕ), которые вводились через день 
в течение 14 дней [74]. При введении 500 МЕ ХГЧ раз в неделю и 150 МЕ три раза в неделю получены 
сопоставимые результаты [75]. По данным литературы, частота введения ХГЧ влияет на показатели 
опущения. Более редкое введение низкой дозы ХГЧ в течение пяти недель превосходит по эффек-
тивности введение одной большой дозы каждые 7–10 дней в течение трех недель [76].

Аналоги ГнРГ
аналоги ГнРГ (бусерелин и гонадорелин) доступны в виде назального спрея, что позволяет избе-
жать болезненного внутримышечного введения. Стандартная доза 1,2 мг/сут разделяется на  три 
приема. Длительность терапии составляет 4 недели. Эффективность лечения широко варьирует, 
от 9 до 60%, из-за различий в схеме введения и популяциях пациентов [77].

3.2.4.1.2. Лекарственная терапия для фертильного потенциала
Гормональная терапия может повышать коэффициент фертильности [77, 78] и поэтому служит до-
полнительным методом к орхипексии. По данным литературы, отсутствуют различия между прие-
мом ГнРГ до (неоадъювантная) или после (адъювантная) орхидолизиса и орхипексии в повышении 
коэффициента фертильности, который является прогностическим фактором фертильности в стар-
шем возрасте [79]. По-прежнему неизвестно, сохраняется ли влияние на гистологические измене-
ния в яичке во взрослом возрасте, но показано, что у мужчин, которые получали бусерелин в дет-
ском возрасте, показатели эякулята лучше, чем у мужчин, которым проводилась только орхипексия 
или плацебо-терапия [77].

терапия ГнРГ может нарушать сперматогенез посредством увеличения апоптоза половых 
клеток, включая острые воспалительные изменения в яичках и уменьшение объема яичка в под-
ростковом возрасте [80].

трудно определить мальчиков с неопущением яичка, которым гормональная терапия при-
несет пользу. Поскольку отсутствуют важные данные по  специфическим подгруппам и  отдален-
ному влиянию, согласно Нордическому консенсусу, не  рекомендуется проводить  гормональную 
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терапию  [81]. однако по  консенсусу рабочей  группы, для сохранения фертильного потенциала 
мальчикам с двусторонним неопущением яичка рекомендуется назначать гормональную терапию 
аналогами ГнРГ в дозах, описанных выше (УД: 4).

3.2.4.2. Хирургическое лечение
Если яичко не завершило свое опущение к 6 месяцам (с поправкой на гестационный возраст), то, 
поскольку самостоятельное опущение после этого возраста маловероятно, необходимо выполнить 
хирургическое лечение в течение последующего года, самое позднее к 18 месяцам [68]. кроме того, 
после ранней орхипексии яичко может частично ускорить свой рост, чего не наблюдается при от-
сроченном проведении операции [79]. На основании этих данных рекомендуется выполнять орхи-
пексию в возрасте от 6 до 12 месяцев [66]. как показано в исследовании, включавшем 333 пациентов, 
несмотря на раннюю и успешную орхипексию в течение первого года жизни у 25% мальчиков с не-
синдромальным неопущением яичка, имеется риск бесплодия по данным гистологического иссле-
дования и уровня гормонов. Хотя это особенно относится к двустороннему неопущению, примерно 
в 5% случаев при одностороннем неопущении на биопсии яичка определяется снижение числа по-
ловых клеток [82].

3.2.4.2.1. Пальпируемые яички
Хирургические методы лечения при пальпируемых яичках включают орхофуникулолизис и орхи-
пексию через паховый и  мошоночный доступ. Последний применяется, как правило, при низко 
расположенных пальпируемых яичках, но необходимо взвешивать все недостатки и преимущества 
обоих доступов [83].

3.2.4.2.1.1. Паховая орхипексия
Паховая орхипексия широко применяется, и  ее эффективность достигает 92% [84]. Важным 
этапом является мобилизация яичка и  семенного канатика до уровня внутреннего пахового 
кольца с  пересечением всех волокон мышцы, поднимающей яичко, для предотвращения вто-
ричного выхода яичек из мошонки и отделением проводника яичка. Проходимый влагалищный 
отросток перевязывают проксимально на уровне внутреннего пахового кольца, поскольку, если 
не выделить или недостаточно ушить влагалищный отросток, повышается риск неэффективно-
сти орхипексии [85]. При операции можно устранить сопутствующую патологию, например уда-
лять гидатиду придатка яичка (Морганьи). На этом этапе можно измерить объем яичка, оценить 
и зафиксировать в протоколе связь придатка с яичком. У ряда мальчиков определяется значи-
тельное расхождение яичка и  придатка, что является прогностически неблагоприятным фак-
тором для фертильности. Мобилизованное яичко укладывают в  мошонку в  карман мясистой 
оболочки без натяжения. Если при использовании описанной выше техники не хватает длины 
сосудов, можно выполнить операцию Prentiss, которая включает пересечение нижних надчрев-
ных сосудов и перемещение семенного канатика медиально, чтобы создать прямой путь в мо-
шонку [86]. Если необходимы фиксирующие швы, их необходимо накладывать между влагалищ-
ной оболочкой и мышцами мясистой оболочки [87]. отток лимфы от яичка после орхипексии 
изменяется с высокого забрюшинного на подвздошный и паховый, что имеет значение в случае 
развития злокачественных опухолей [88].

3.2.4.2.1.2. орхипексия мошоночным доступом
При низком расположении неопущенное яичко можно фиксировать через мошоночный доступ, во 
время которого пересекают проводник яичка и проверяют проходимость влагалищного отростка 
[88]. кроме того, фиксацию яичка в мошонке можно выполнить паховым доступом. В 20% случаев 
операцию обязательно проводят через паховый разрез для одновременной коррекции грыжи [90]. 
Во время операции легко обнаружить и удалить любые подвески яичка или придатка. По данным 
систематического обзора, эффективность орхипексии составляет от 88 до 100%, а показатели реци-
дива и послеоперационной гипотрофии и атрофии яичка – менее 1% [83]. В другом систематиче-
ском обзоре и метаанализе получены сопоставимые показатели послеоперационных осложнений, 
включая раневую инфекцию, атрофию яичка, рецидив и грыжу при пальпируемом и низко располо-
женном яичке. Единственным различием была меньшая длительность операции [91].

3.2.4.2.2. Непальпируемые яички
Цель хирургического лечения при непальпируемых яичках – оценить, имеется ли яичко или нет 
[92]. После его обнаружения следует определить, удалять яичко или низводить в мошонку. Важ-
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ным шагом является повторная пальпация под общей анестезией, поскольку в ряде случаев удается 
найти ранее не пальпируемое яичко и перейти на стандартную паховую орхипексию, описанную 
выше. Самым простым и  точным методом обнаружения яичка при абдоминальной локализации 
является диагностическая лапароскопия [93]. кроме того, лапароскопическим доступом можно вы-
полнить удаление яичка, орхидолизис и орхипексию, чтобы достичь всех целей лечения [94]. Ряд 
авторов предпочитают начинать операцию с ревизии пахового канала с последующим переходом 
к лапароскопии [95]. При подозрении на наличие «зачатка» яичка на стороне поражения и компен-
саторной  гипертрофии контралатерального яичка рекомендуется использовать мошоночный до-
ступ с удалением «зачатка» для подтверждения синдрома исчезающего яичка. Это позволяет не ис-
пользовать лапароскопию [96].

При лапароскопическом доступе у  пациентов с  непальпируемыми яичками воз-
можные анатомические варианты включают семенные сосуды, которые входят в  паховый 
канал (40%), яичко, расположенное в брюшной полости (40%) или на входе в паховый ка-
нал (10%), и слепо заканчивающиеся сосуды, которые свидетельствуют об исчезающем яич-
ке (10%) [97].

В случае исчезающего яичка операцию заканчивают после обнаружения слепо закан-
чивающихся семенных сосудов. Если сосуды входят в паховый канал, при ревизии паховой об-
ласти можно найти атрофированное или здоровое яичко, после чего проводится стандартная 
орхипексия [98]. Расположенное на входе в паховый канал яичко можно погрузить в мошонку 
лапароскопическим или паховым доступом [99]. В  ряде случаев низведение яичка при абдо-
минальной форме неопущения технически затруднительно. обычно при расположении яичка 
более чем в 2 см от внутреннего пахового кольца его нельзя низвести в мошонку без пересече-
ния яичковых сосудов [100]. В  такой ситуации в  качестве варианта используется орхипексия 
по Фаулеру–Стивенсу (рис. 2) [101].

основные особенности операции Фаулера–Стивенса включают проксимальное пересе-
чение яичковых сосудов с сохранением коллатерального артериального кровотока через артерию 
семявыносящего протока и  сосуды мышцы, поднимающей яичко. Недавно получила популяр-
ность модификация с низкой перевязкой семенных сосудов, которая позволяет сохранить кро-
воток между яичковой артерией и  артерией семявыносящего протока. Дополнительным преи-
муществом является локализация разреза брюшины, которая обеспечивает более протяженную 
структуру, облегчая последующее низведение в мошонку [102]. анатомические особенности до-
ступа несут риск гипотрофии или атрофии яичка при недостаточном развитии коллатерального 
кровотока [103]. Частота сохранения яичек при одноэтапной процедуре по данным допплерогра-
фии составляет от 50 до 65% [104], а при двухэтапной – повышается до 90% [105]. Преимущества 
двухэтапной операции (второй этап проводят через 6 месяцев после первого) включают развитие 
коллатерального кровотока и  увеличение подвижности яичка [106]. кроме того, риск  атрофии 
ниже при сохранении проводника яичка [107]. альтернативой считается микрохирургическая ау-
тотрансплантация, частота сохранения яичек при которой составляет 90%. однако эту процедуру 
должен проводить очень опытный и хорошо знающий методику хирург в высокоспециализиро-
ванном центре [108].

3.2.4.2.3. осложнения хирургического лечения
Хирургические осложнения, как правило, встречаются редко, но наиболее серьезным из них явля-
ется атрофия яичка. В систематическом обзоре показано, что общая частота атрофии яичка при 
первичной орхипексии составляет 1,83%, при одноэтапной операции Фаулера–Стивенса – 28,1%, 
а при двухэтапной операции Фаулера–Стивенса – 8,2% [109]. Другие редкие осложнения включают 
повторное поднятие яичка и повреждение семявыносящего протока наряду с раневой инфекцией, 
расхождением швов и гематомой.

3.2.4.2.4. Хирургическое лечение неопущения яичек после пубертатного возраста
В исследовании, включавшем 51 мужчину с односторонним паховым крипторхизмом и нормаль-
ным контралатеральным яичком, которым ранее не  проводилось лечения, при  гистологическом 
исследовании показаны различные изменения. Примерно в половине случаев в яичке определялась 
активность половых клеток с различным уровнем созревания. Примечательно, что частота внутри-
протоковой герминогенной неоплазии составила всего 2% [110].

Группа экспертов достигла консенсуса в том, чтобы рекомендовать орхидэктомию мальчи-
кам после пубертатного возраста при неопущении яичка и нормальном контралатеральном яичке, 
расположенном в мошонке.
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Рис. 2. Лечение одностороннего непальпируемого яичка
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3.2.5. Неопущение яичка и фертильность
В литературе опубликовано много данных по связи неопущения яичка и нарушения фертильности 
[111], которая, вероятно, обусловлена действием различных факторов, включая потерю половых 
клеток и нарушение их созревания [112], снижение числа клеток Лейдига и фиброз яичка [113].

Хотя у  мальчиков с  неопущением одного яичка снижена фертильность, они имеют 
сопоставимые с контрольной группой показатели отцовства. При двустороннем неопущении 
яичек нарушаются как показатели фертильности, так и  показатели отцовства. Показатели 
фертильности представляет число детей, рожденных в паре, а отцовство отражает истинный 
потенциал к зачатию ребенка [114]. Важным прогностическим фактором будущей фертильно-
сти является возраст проведения операции. По данным эндокринологических исследований, 
при выполнении орхипексии в возрасте двух лет уровень ингибина B был выше, а фолликуло-
стимулирующего гормона (ФСГ) – ниже по сравнению с группой более поздней орхипексии, 
что свидетельствует о  преимуществе раннего лечения [115]. кроме того, другие авторы об-
наружили связь между неопущением яичка и повышенной потерей половых клеток и клеток 
Лейдига, что также указывает на необходимость своевременной орхипексии для сохранения 
фертильности [116]. По  результатам исследований пациентов с  двусторонним неопущением 
яичек, олигозооспермия определялась в 100%, а азооспермия – в 75% случаев. После успеш-
ного лечения двустороннего неопущения яичек у 75% больных сохраняется олигозооспермия, 
а 42% – азооспермия [113].

В заключение, при неопущении яичек с целью сохранения фертильности настоятельно ре-
комендуется проводить хирургическое лечение до возраста 12 месяцев и не позднее 18 месяцев [67].

3.2.6. Неопущение яичка и рак
У мальчиков с неопустившимся яичком повышен риск развития опухолей яичек. По этой причи-
не во время и после полового созревания рекомендуется проводить скрининг и самообследование 
[117]. В Швеции проведено когортное исследование почти 17 тыс. мужчин (рак яичка развился у 56), 
которым выполняли хирургическое лечение по  поводу неопущения яичка. Суммарная длитель-
ность наблюдения составила 210 тыс. пациенто-лет. Результаты показали, что лечение неопущения 
яичек до пубертатного возраста снижает риск развития рака яичка. Его относительный риск после 
орхипексии до возраста 13 лет оказался в 2,23 раза выше, чем среди жителей Швеции в целом, но он 
возрастал до 5,4 при лечении в возрасте 13 лет и старше [118].
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авторы систематического обзора и метаанализа пришли к выводу, что орхипексия в препубертате 
может снижать риск развития рака яичек, а детям с крипторхизмом показано раннее хирургическое 
лечение [119].

3.2.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению неопущения яичек

Резюме по данным литературы УД
При неопущении яичка показано раннее лечение для профилактики нарушений 
сперматогенеза

2a

При неудачной или поздней орхипексии повышается риск развития рака яичка в старшем 
возрасте

2a

Чем раньше начинать лечение, тем ниже риск нарушения фертильности и рака яичка 2a
При одностороннем непальпируемом яичке снижается фертильность, но показатели 
отцовства не нарушаются

1b

При двустороннем неопущении яичек нарушаются показатели фертильности и отцовства. 1b
При неопущении яичка методом выбора считается хирургическая орхипексия 1b
При пальпируемом яичке для хирургического лечения, как правило, используют паховый 
доступ

2b

При непальпируемом яичке чаще всего используют лапароскопический доступ 2b
Не достигнуто консенсуса по проведению гормональной терапии 2b

Рекомендации УД СР
Рабочая группа не рекомендует лекарственное или хирургическое лечение 
при избыточно подвижных яичках, однако вплоть до пубертатного возраста 
требуется тщательное наблюдение

2a Сильная

орхидолизис и орхипексию необходимо проводить в возрасте до 12 месяцев, 
но не позднее 18 месяцев

2b Сильная

При двусторонних непальпируемых яичках необходимо исключать НПР 1b Сильная
При абдоминальной форме неопущения яичка показана диагностическая лапароскопия 1а Сильная
Гормональная терапия при одностороннем неопущении яичка не оказывает 
положительного влияния на показатели наступления отцовства

2a Слабая

При двустороннем неопущении яичек рекомендуется проводить гормональную 
терапию

4 Слабая

При выявлении неопущения яичка у мальчиков после пубертатного 
возраста и старше и сохранном втором яичке необходимо обсудить 
с пациентом/родителями удаление яичка из-за риска развития опухоли

3 Слабая

3.3. Опухоли яичка у мальчиков препубертатного возраста
3.3.1. Введение
опухоли яичка составляют около 1–2% всех солидных опухолей у детей [120]. В препубертатном 
возрасте они отличаются по  нескольким аспектам от  опухолей, развивающихся в  подростковом 
и  взрослом возрасте: реже встречаются, чаще имеют доброкачественный характер, основные  ги-
стологические варианты представлены тератомой и опухолью желточного мешка, а не герминоген-
ными опухолями яичка (Гоя). В эпидемиологическом исследовании показано, что самые высокие 
показатели встречаемости у детей в возрасте младше 15 лет зарегистрированы в азии (4,2 на мил-
лион) и южной америке (2,5 на миллион), а самые низкие – в Европе (2,1 на миллион) и Северной 
америке (2,5 на  миллион). такая картина отличается от  показателей в  подростковом и  молодом 
взрослом возрасте – самые высокие показатели в Европе (137,4 на миллион) и Северной америке 
(94,9 на  миллион), а  низкие  – в  южной и  Центральной америке (66,5 на  миллион) и  азии (27,1 
на миллион) [121]. В отношении возрастного распределения у мальчиков препубертатного возра-
ста, небольшой пик встречаемости приходится на возраст двух лет [122]. Примерно 65–70% опухо-
лей яичка имеют доброкачественный характер [120, 123–127]. У детей практически не выявляется 
внутрипротоковая неоплазия (тИН) [128–131]. опухоли яичка обычно классифицируются как Гоя 
и стромальные. Специфическим типом является гонадобластома, которая содержит половые и ст-
ромальные клетки и развивается почти всегда при НПР [132].

За последние 30 лет убедительно показано, что существуют фундаментальные различия 
между опухолями яичка в  детском и  подростковом возрасте не  только по  встречаемости [121], 
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но и гистологическим вариантам [128]. У мальчиков препубертатного возраста большинство интра-
тестикулярных опухолей имеют доброкачественный характер, а после пубертатного возраста чаще 
выявляются злокачественные образования.

3.3.2. Клинические проявления
клиническая картина более чем в 90% случаев включает безболезненное образование мошонки, вы-
являемое лицами, оказывающими уход, врачом или самим пациентом. В  анамнезе редко бывает 
указание на травму, боль или грыжу. В 15–50% случаев определяется гидроцеле [124, 133]. У мальчи-
ков с ранним началом пубертатного возраста (ранний рост полового члена и волос в надлобковой 
области), а также при высоком уровне тестостерона и низком уровне гонадотропинов следует подо-
зревать опухоль из клеток Лейдига [134].

У пациентов с образованиями мошонки необходимо также исключать паратестикулярные 
опухоли, которые встречаются еще реже, чем интратестикулярные. Спектр паратестикулярных 
образований включает доброкачественные (лейомиома, фиброма, липома, гемангиома, кистозная 
лифангиома и липобластома), а также злокачественные опухоли, включая паратестикулярную раб-
домиосаркому с  прекрасным прогнозом и  редкие меланоцитарные нейроэктодермальные опухо-
ли грудного возраста с высокой частотой рецидива [135–138]. Поскольку большинство образова-
ний имеют доброкачественный характер, необходимо проводить интраоперационно исследование 
замороженных срезов. При доброкачественных опухолях предпочтительны органосохраняющие 
операции, а при злокачественных показана стандартная орхидэктомия.

3.3.3. Диагностика
Для подтверждения диагноза проводится УЗИ с высоким разрешением (7,5–12,5 МГц), предпочти-
тельно в режиме Доплера. Метод позволяет выявить почти 100% образований [139–142]. На УЗИ 
с высоким разрешением у мальчиков препубертатного возраста часто диагностируется микролити-
аз яичка – небольшие гиперденсивные очаги без четкой акустической тени.

В метаанализе показано, что только у 4 из 296 мальчиков в возрасте <19 лет с микролитиа-
зом яичка развились опухоли и у двух из них в анамнезе были образования ипси- или контралате-
рального яичка [143]. Необходимо информировать об этом родителей или пациента при выявле-
нии микролитиаза и наличии дополнительных факторов риска опухолей яичка и рекомендовать 
периодическое самообследование, как для больных с неопущением яичка, которым проводилась 
орхипексия [144]. В литературе отсутствуют данные о целесообразности регулярного ультразву-
кового наблюдения [143]. У  пациентов с  микролитиазом выше риск  нарушений фертильности, 
и при выявлении этих проблем в более позднем возрасте также повышен риск развития опухоли 
по сравнению с мужчинами с бесплодием, но без микролитиаза [145]. Из-за низкой встречаемо-
сти опухолей контралатерального яичка, даже при микролитиазе, мальчикам препубертатного 
возраста не показана биопсия. При оценке уровня опухолевых маркеров следует учитывать воз-
раст пациента. Хорионический гонадотропин человека (β-ХГЧ) образуется в хорион-карциноме, 
эмбриональной карциноме или семиноме. Эти опухоли встречаются крайне редко у мальчиков 
препубертатного возраста, поэтому определять уровень β-ХГЧ у них нецелесообразно. ограни-
чением альфа-фетопротеина (аФП) является низкая чувствительность и специфичность в пер-
вые месяцы жизни [133]. В ряде случаев уровень аФП крови достигает стандартных показателей 
только к 12 месяцам (<10 нг/мл) [127, 146]. он вырабатывается более чем в 90% опухолей из жел-
точного мешка. тератомы также могут выделять аФП, но в меньшей степени [147]. Уровень аФП 
необходимо измерять до проведения любого лечения (энуклеация опухоли/орхидэктомия); опти-
мально его нужно знать на момент операции. Период полувыведения аФП составляет 5 дней, по-
этому его необходимо повторно измерить через 5 дней после резекции яичка/орхидэктомии, если 
он был исходно повышен. Предоперационное стадирование проводить необязательно, поскольку 
его можно выполнить после получения морфологического диагноза без влияния на онкологиче-
ские показатели.

3.3.4. Лечение
При подозрении на опухоль яичка показано хирургическое лечение с исследованием замороженных 
срезов. операция не носит экстренного характера. Для подтверждения диагноза и во избежание 
тревожности родственников следует запланировать операцию как можно раньше, предпочтительно 
в ближайшие несколько дней. По возможности следует выполнять органосохраняющие вмешатель-
ства. В обзорной статье показано, что только у 2 из 227 пациентов развился рецидив после резекции 
яичка (с эпидермоидной кистой и зрелой тератомой) [148–150].
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орхидэктомия показана только при отсутствии нормальной паренхимы яичка на УЗИ с высоким 
разрешением и/или при уровне аФП >100 нг/мл и у детей старше 12 месяцев, учитывая высокий 
риск опухоли желточного мешка.

В отношении техники операции рабочая группа рекомендует паховый доступ. Пережатие 
сосудов дает преимущество в визуализации в случае выполнения органосохраняющего вмешатель-
ства. В литературе нет данных о том, что пережатие сосудов препятствует рассеиванию опухоле-
вых клеток. По возможности необходимо выполнять органосохраняющие операции с исследова-
нием замороженных срезов для подтверждения диагноза (доброкачественная или злокачественная 
опухоль) и  отрицательного хирургического края, при отсутствии макро- или микроскопических 
признаков резидуальной опухоли в зоне первичной локализации (резекция R0). В случае резекции 
R0 белочную оболочку ушивают и помещают яичко в мошонку. При резекции R1 (удаление всех ма-
кроскопических очагов, но положительный хирургический край при микроскопическом исследова-
нии замороженных срезов) или потенциально злокачественной опухоли рекомендуется выполнить 
одномоментную орхидэктомию. При выявлении на морфологическом исследовании стадии R1 при 
злокачественных опухолях, несмотря на отрицательный хирургический край на исследовании замо-
роженных срезов, можно безопасно выполнить паховую орхидэктомию.

Пациентам со злокачественными опухолями (желточного мешка, незрелой тератомой) по-
казано стадирование, включая МРт органов брюшной полости и кт органов грудной клетки. При 
подозрении на нелокализованную опухоль необходимо направить пациента к детскому онкологу. 
В случае редкого диагноза гранулезно-клеточной опухоли целесообразно провести визуализацию 
органов брюшной полости для исключения увеличенных лимфоузлов, поскольку они могут пред-
ставлять собой метастатические очаги. При опухолях из клеток Лейдига или Сертоли рекомендуется 
выполнять МРт, учитывая, что 10% опухолей метастазируют, а химиотерапия или лучевая терапия 
малоэффективна у взрослых пациентов [151, 152]. При злокачественных опухолях можно исполь-
зовать классификацию TNM 2015 г. для опухолей яичка у взрослых [153]. При доброкачественных 
опухолях (взрослая тератома, эпидермоидные кисты) дальнейшее стадирование не показано.

3.3.5. Варианты опухолей у мальчиков препубертатного возраста
тератомы, как правило, имеют доброкачественный характер у мальчиков препубертатного возраста 
и представляют собой самый частый тип интратестикулярных образований (около 40%) [120, 154]. 
Медиана возраста при диагностике составляет 13 месяцев (0–18). они рассматриваются в качестве 
злокачественных образований только в подростковом и взрослом возрасте. Гистологически терато-
мы включают элементы трех листков эмбрионального развития половых клеток (эктодермы, мезо-
дермы и эндодермы). Большинство элементов при микроскопическом исследовании имеют зрелую 
структуру [155], однако в данной возрастной группе описаны также незрелые тератомы [156]. С це-
лью исключения злокачественного потенциала, например очагов опухоли желточного мешка, необ-
ходимо исследовать весь препарат. На УЗИ определяется неоднородная картина с невыраженной 
кальцификацией [157]. Уровень аФП у детей грудного возраста обычно составляет менее 100 нг/мл. 
В литературе описан один рецидив после органосохраняющего лечения [150].

Эпидермоидные кисты имеют эктодермальное происхождение и, вероятно, связаны с хо-
рошо дифференцированными тератомами; они всегда носят доброкачественный характер [155]. 
кератин-продуцирующий эпителий обусловливает наличие скоплений ороговевающих плоских 
клеток, которые на  УЗИ выглядят как  гиперэхогенные структуры [157]. В  таких случаях показа-
ны органосохраняющие операции и при гистологическом подтверждении дальнейшее наблюдение 
не требуется, несмотря на описание одного рецидива через 13 лет после первичного диагноза [149].

ювенильные гранулезно-клеточные опухоли обычно развиваются на первом году жизни, 
как правило в первые 6 месяцев [158]. У них четкие границы и бледно-желтый цвет; в 2/3 случаев 
определяются кистозные элементы, а 1/3 образований имеют солидный характер [158]. Строма мо-
жет быть фиброзной или фибромиксоидной. к настоящему времени не описано рецидивов после 
органосохраняющих операций [158, 159].

опухоли из клеток Лейдига развиваются из вырабатывающих тестостерон клеток. Их сле-
дует подозревать у мальчиков с ранним началом пубертатного периода, высоким уровнем тестосте-
рона и низким уровнем гонадотропинов [134]. Возраст при диагностике обычно составляет от 5 до 
10 лет; опухоли имеют четкую границу и желто-коричневые узелки. У детей не описано злокачест-
венных опухолей из клеток Лейдига или рецидивов после органосохраняющих операций [160, 161]. 
Среди взрослых пациентов частота злокачественных опухолей составляет 10%, поэтому необходи-
мо рассматривать первичную забрюшинную лимфаденэктомию в случае увеличенных лимфоузлов, 
поскольку при метастазах химиотерапия и лучевая терапия малоэффективны [162].
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Примерно 1/5 опухолей из клеток Сертоли развиваются у детей; как правило, в течение первого года 
жизни [163]. В детской возрастной группе самым частым вариантом являются крупноклеточные 
кальцифицирующие опухоли из клеток Сертоли [164, 165], которые могут развиваться у пациен-
тов со сложными диспластическими синдромами, например карни или Пейтца–Егерса [165–167]. 
кроме одного случая злокачественной крупноклеточной кальцифицирующей опухоли из  клеток 
Сертоли [164], у остальных пациентов диагностированы доброкачественные образования, поэтому 
можно выполнять органосохраняющие операции.

опухоли желточного мешка являются преобладающим типом Гоя в  препубертатном 
возрасте, составляя около 15% всех образований в  этой возрастной  группе [120]. они имеют 
и  другие названия: опухоль эндодермального синуса, ювенильная эмбриональная карцинома, 
светлоклеточная карцинома, вителлинеум, арчентеронома и иногда экстраэмбриональная мезоб-
ластома [168]. Гистологически опухоли имеют преимущественно солидный характер и желто-се-
рый цвет. они обычно развиваются у мальчиков в возрасте до двух лет [169]. В 80–85% случаев 
опухоли локализованные (стадия I) [170]. как правило, они метастазируют гематогенным путем 
(в органы грудной клетки). У 20% пациентов с опухолью стадии I развиваются макрометастазы 
в течение первых двух лет. В исследовании в Германии у 14 из 91 больного с опухолью желточного 
мешка стадии I развился рецидив, по поводу чего проведено успешное лечение – химиотерапия 
в режиме монотерапии. При этом 4 из 5 пациентов с исходно выявленными метастазами были 
вылечены после комбинированного лечения – радикальной орхидэктомии с последующей химио-
терапией [171]. В китайском исследовании 21 из 90 детей с опухолью из желточного мешка стадии 
I получили первичную химиотерапию. Рецидив развился только в 1 случае из 21 по сравнению 
с 29 из 69 пациентов, которым после первичной орхидэктомии проводилось наблюдение. Показа-
тели четырехлетней выживаемости составили 97,8% [169]. американские онкологические группы 
описали аналогичную частоту рецидивов [172, 173]. как следствие, пациентам со стадией I (от-
сутствие метастазов на  МРт органов брюшной полости и  кт органов  грудной клетки, а  также 
нормальные показатели аФП, скорректированные по возрасту) рекомендуется проводить наблю-
дение совместно с детским онкологом, включая аФП каждые 2–3 месяца и МРт органов брюшной 
полости, по крайней мере в течение первых 2–3 лет [133]. Это особенно целесообразно для боль-
ных с  инвазией лимфатических сосудов, которая является неблагоприятным прогностическим 
фактором [169]. В случае рецидива показана химиотерапия у детского онколога, согласно нацио-
нальным исследовательским протоколам.

3.3.6. Наблюдение
С целью выявления рецидива и/или других изменений рекомендуется проводить ультразвуко-
вой мониторинг. Поскольку лишь в единичных исследованиях описаны рецидивы после резек-
ции яичка или орхидэктомии, нельзя дать четких рекомендаций по интервалам и длительности 
наблюдения. Выполнение УЗИ каждые 3–6 месяцев в течение первого года выглядит целесоо-
бразным, поскольку в этот период редко выявляются рецидивы, а после органосохраняющего 
лечения крайне редко развивается атрофия [148]. только пациентам со злокачественной опу-
холью обоснованно проводить регулярное наблюдение в сроки более года после операции (см. 
выше). Больным с опухолью из клеток Лейдига также показано эндокринологическое обследо-
вание.

Согласно анализу базы SEER, пятилетняя относительная выживаемость у пациентов с ло-
кализованным раком яичка в возрасте <14 лет составляет 97,4%, а при наличии отдаленных мета-
стазов – 72,6% [174].

3.3.7. Врожденная гиперплазия надпочечников
отдельную группу представляют мальчики с врожденной гиперплазией надпочечников. Пример-
но у трети пациентов выявляются так называемые образования в яичках из остаточной надпо-
чечниковой ткани (TARTs), и их пропорция увеличивается с возрастом [175, 176]. они, вероятно, 
представляют собой эктопическую ткань надпочечника, которая растет под влиянием патоло-
гической стимуляции адренокортикотропного гормона [177]. Эти очаги не имеют злокачествен-
ного потенциала, но могут оказывать влияние на фертильность, смещая нормальную паренхиму 
яичка [177, 178]. В таких случаях показан периодический ультразвуковой скрининг и рекомен-
дации по  сохранению фертильности, включая криоконсервацию [178]. к  настоящему времени 
не  описано злокачественных опухолей у  пациентов с  типичными TART. как следствие, следует 
с большой осторожностью выставлять показания к хирургическому лечению с целью исключения 
малигнизации.
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Рекомендации СР
Для подтверждения диагноза необходимо выполнить УЗИ с высоким разрешением 
(7,5–12,5 МГц)

Сильная

Перед операцией мальчикам препубертатного возраста с опухолью яичка следует 
определять уровень аФП

Сильная

Необходимо проводить ревизию с возможностью исследования замороженных срезов; 
операция не должна носить экстренный характер

Сильная

При всех доброкачественных опухолях показаны органосохраняющие вмешательства Сильная
Стадирование (МРт органов брюшной полости/кт органов грудной клетки) показано 
только пациентам со злокачественной опухолью для исключения метастазов

Сильная

МРт показана только пациентам с потенциально злокачественной опухолью из клеток 
Лейдига или Сертоли для исключения поражения ЛУ

Слабая

Пациентов с местно-распространенной опухолью необходимо после операции 
направить к детскому онкологу

Слабая

Резюме по данным литературы УД

опухоли яичка у мальчиков препубертатного возраста встречаются реже и отличаются 
по пропорции гистологических вариантов от образований у подростков и взрослых мужчин

2a

У мальчиков препубертатного возраста 60–75% опухолей яичка имеют доброкачественный 
характер

3

3.4. Гидроцеле
3.4.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
Гидроцеле представляет собой скопление жидкости между париетальным и  висцеральным слоя-
ми влагалищной оболочки [179]. Патогенез первичного гидроцеле в  отличие от  вторичного свя-
зан с проходимым влагалищным отростком брюшины, неполная облитерация которого приводит 
к развитию различных типов сообщающегося гидроцеле. открытый влагалищный отросток спо-
собствует выходу органов брюшной полости и образованию грыжи [180]. точный момент облитера-
ции влагалищного отростка неизвестен. он сохраняется примерно у 80–94% новорожденных и 20% 
взрослых [191]. При полной облитерации влагалищного отростка с  сохранением проницаемости 
в его средней части развивается киста семенного канатика. У новорожденных также встречается 
гидроцеле, не связанное с проходимостью влагалищного отростка [182]. Несообщающееся гидро-
целе развивается в результате несоответствия процессов секреции и реабсорбции жидкости и на-
блюдается после небольших травм, перекрута яичка, эпидидимита, операций по поводу варикоцеле 
(вследствие перевязки лимфатических сосудов) либо может рецидивировать после первичной пла-
стики сообщающегося или несообщающегося гидроцеле.

3.4.2. Диагностика
классически сообщающееся гидроцеле описывают как гидроцеле, изменяющееся в  размерах, 
и обычно оно связано с началом двигательной активности. Диагноз можно установить по данным 
анамнеза и физикального исследования. В большинстве случаев его выявляют при трансиллюми-
нации мошонки, при этом следует помнить о том, что кишечник, заполненный жидкостью, и не-
которые опухоли в препубертате также могут просвечиваться при трансиллюминации [183, 184]. 
Если диагностировано гидроцеле, оно не должно вправляться и вызывать какие-либо симптомы. 
область отечности гладкая, просвечивается и  обычно безболезненна при пальпации. Если есть 
сомнения относительно причины увеличения мошонки, следует провести УЗИ, обладающее почти 
100%-ной чувствительностью в диагностике патологии мошонки. Для дифференциации гидроцеле 
от варикоцеле и перекрута яичка используют УЗИ в режиме Доплера, хотя эти заболевания могут 
сопровождаться гидроцеле.

3.4.3. Лечение 
В большинстве случаев хирургическое лечение не показано в первые 12 месяцев жизни из-за тен-
денции к спонтанному рассасыванию (УД: 2) [185]. Риск прогрессирования до паховой грыжи не-
большой, и гидроцеле не осложняется ущемлением [185]. Раннее хирургическое лечение показано 
при подозрении на сопутствующую паховую грыжу или патологию яичка (УД: 2) [186, 187]. Сохра-
нение простого гидроцеле после 12 месяцев жизни является показанием к хирургической пластике. 
к настоящему времени не получено данных о том, что этот тип гидроцеле сопровождается риском 
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Резюме по данным литературы УД

В большинстве случаев хирургическое лечение гидроцеле не показано в первые 12 месяцев 
жизни из-за тенденции к спонтанному рассасыванию. При наблюдении отмечается 
небольшой риск прогрессирования до паховой грыжи

2a

У детей операция заключается в лигировании незаросшего влагалищного отростка 
через паховый доступ

4

Рекомендации УД СР
В большинстве случаев необходимо наблюдать гидроцеле до 12 месяцев, 
прежде чем рекомендовать хирургическое лечение

2a Сильная

Раннее проведение хирургического лечения показано при подозрении 
на сопутствующую паховую грыжу или патологию яичка

2b Сильная

Если есть сомнения относительно причины увеличения мошонки, следует 
выполнить УЗИ

4 Сильная

Не следует назначать склерозирующие препараты, учитывая риск развития 
химического перитонита

4 Сильная

повреждения яичек. Естественное развитие гидроцеле в возрасте старше двух лет плохо описано, 
и в систематическом обзоре не получено убедительных данных, чтобы дать точные рекомендации. 
Более позднее хирургическое лечение может уменьшить количество операций и не сопровождается 
увеличением числа осложнений [188].

По данным анамнеза и обследования, на первой же консультации необходимо исключить 
двустороннее гидроцеле (УД: 2) [189]. При развитии гидроцеле в более позднем возрасте с подозре-
нием на несообщающуюся форму вероятность спонтанного рассасывания составляет 75%, поэтому 
рекомендуется динамическое наблюдение в течение 6–9 месяцев [190]. У детей операция проводится 
паховым доступом и заключается в лигировании незаросшего влагалищного отростка и дренирова-
нии дистальной части культи. При кисте семенного канатика проводится ее вскрытие или иссечение 
(УД: 4) [184, 186, 191, 192]. У опытных хирургов частота повреждения яичек при пластике гидроцеле 
или паховой грыжи очень низкая (0,3%) (УД: 3). Малоинвазивной альтернативой открытой гры-
жепластике является лапароскопическая пластика грыжи с чрескожной перевязкой влагалищного 
отростка [193, 194]. Не рекомендуется назначать склерозирующие препараты, учитывая риск разви-
тия химического перитонита в участке брюшины, сообщающемся с влагалищным отростком (УД: 4) 
[184, 186]. Для лечения вторичного несообщающегося гидроцеле используют мошоночный доступ 
(технику Лорда или Жабуле).

3.4.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению гидроцеле

3.5. Острые заболевания мошонки у детей
3.5.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
острые заболевания мошонки в детской урологии считают неотложным состоянием. Чаще всего 
они связаны с перекрутом яичка, придатка яичка и эпидидимитом/эпидидимоорхитом [195–200]. 
кроме того, острую боль в мошонке могут вызывать идиопатический отек мошонки, орхит при па-
ротите, варикоцеле, гематома мошонки, ущемленная грыжа, аппендицит или системное заболева-
ние (пурпура Шенлейна–Геноха) [201–213]. травма может быть причиной острой боли в мошонке 
при наличии гематомы, контузии яичка, дислокации с разрывом или перекрута [214–219]. В редких 
случаях причиной боли в мошонке легкой/средней степени у мальчиков препубертатного возраста 
с избыточным весом является некроз жировой ткани после воздействия холода [220].

В этой главе обсуждаются перекрут яичка и эпидидимит, а рецидивирующий эпидидимит 
описан в главе по инфекциям. Перекрут яичка чаще возникает в неонатальном периоде и в пубер-
татном возрасте, а перекрут привесков яичка встречается в более широком возрастном диапазоне 
[221]. острый эпидидимит характерен для двух возрастных групп: до года и в возрасте 12–15 лет 
[222, 223]. В одном исследовании частота развития эпидидимита составила около 1,2 случая на 1 тыс. 
мальчиков в год [224].

В  перинатальном периоде перекрут семенного канатика чаще всего развивается до ро-
ждения, и  в 11–21% случаев наблюдается двустороннее поражение [225]. В  большинстве случаев 
перекрут происходит экстравагинально в отличие от типичного для периода полового созревания 
интравагинального перекрута.
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3.5.2. Диагностика
Процесс обычно начинается с боли в мошонке, кроме перекрута у новорожденных. Для перекрута 
яичка или привеска яичка характерно внезапное появление крайне выраженной боли в сочетании 
со рвотой [226, 227].

Продолжительность симптомов при перекруте яичка меньше (в  69% случаев они разви-
ваются в течение 12 часов), чем при перекруте привеска яичка (62%) и остром эпидидимите (31%) 
[197, 198, 223]. У  мальчиков препубертатного возраста чаще наблюдаются атипичные и  поздние 
симптомы, что приводит к отсроченной диагностике и лечению, а также более частому выполнению 
орхифуникулэктомии по сравнению с лицами постпубертатного возраста [228].

В ранней фазе диагноз можно поставить исходя из локализации болей. При остром эпиди-
димите определяется болезненность придатка при пальпации, в то время как при перекруте яичка 
чаще болезненна пальпация яичка, а при перекруте привеска яичка появляется изолированная бо-
лезненность верхнего полюса яичка [223].

Патологическое расположение яичка при перекруте встречается чаще, чем при эпидидимите 
[197]. Простым способом выявления перекрута яичка служит определение кремастерного рефлекса, 
чувствительность которого составляет 100%, специфичность – 66% (УД: 3) [222, 227]. Придание мошонке 
возвышенного положения уменьшает выраженность боли при эпидидимите, но не при перекруте яичка.

При эпидидимите часто развивается фебрильная температура (11–19%). При перекруте 
привеска яичка классический симптом «голубой точки» определяется только у 10–23% пациентов 
[196, 197, 222, 229]. Во многих случаях трудно определить причину острого заболевания мошонки 
только по данным анамнеза и физикального обследования [195–200, 222, 229]. При эпидидимите 
лишь у небольшой части больных приходит положительный результат посева мочи [199, 222, 229, 
230]. Следует помнить, что отсутствие изменений в общем анализе мочи не позволяет исключить 
эпидидимит. аналогично изменения в анализе мочи не исключают перекрута яичка.

УЗИ в режиме Доплера является информативным методом при обследовании детей с острым 
заболеванием мошонки, с  чувствительностью 63,6–100%, специфичностью 97–100%, положитель-
ной прогностической ценностью 100% и отрицательной прогностической ценностью 97,5% (УД: 3) 
[231–236]. УЗИ в режиме Доплера позволяет уменьшить частоту проведения хирургической ревизии 
мошонки, но результаты УЗИ субъективны, и у детей препубертатного возраста его проведение вызы-
вает ряд сложностей [233, 237]. кроме того, на ранних стадиях перекрута – частичного или периоди-
ческого – может определяться артериальный кровоток, который затрудняет диагностику. Сохранение 
артериального кровотока не исключает диагноза перекрута яичка. В многоцентровом исследовании, 
включавшем 208 мальчиков с перекрутом яичек, кровоснабжение яичек в 24% случаев было нормаль-
ным или усиленным [233]. Всегда необходимо проводить сравнение со здоровой стороной.

Более высокую информативность имеет УЗИ с  высоким разрешением, которое позволяет 
непосредственно визуализировать перекрут семенного канатика с чувствительностью 97,3% и специ-
фичностью 99% (УД: 2) [233, 238]. так называемый положительный симптом спицы колеса (наличие 
спиралевидной деформации) имеет объединенную чувствительность и специфичность 0,73 (95% ДИ 
0,65–0,79) и 0,99 (95% ДИ 0,92–0,99) соответственно, и его можно рассматривать в качестве убедитель-
ного признака перекрута яичка. У новорожденных он имеет низкую диагностическую точность [239].

Сцинтиграфия и в последнее время динамическая субтракционная МРт органов мошон-
ки с динамическим контрастированием имеют сопоставимые с УЗИ показатели чувствительности 
и специфичности [240–243]. Эти исследования нужны в тех случаях, когда диагноз менее вероятен, 
но по данным анамнеза и физикального обследования нельзя исключить перекрут яичка. Их следу-
ет проводить незамедлительно, не откладывая хирургическую ревизию [229].

Диагноз острого эпидидимита у мальчиков в основном устанавливают на основании кли-
нических данных и  дополнительного обследования. Следует помнить, что выявление вторичных 
воспалительных изменений и  отсутствие узелков за пределами яичек на  УЗИ в  режиме Доплера 
у детей с перекрутом привеска яичка могут свидетельствовать об ошибочном диагнозе «эпидиди-
мит» [244]. У мальчиков в препубертате при остром эпидидимите в 25–27,6% случаев выявляются 
вызвавшие его аномалии мочеполовой системы. Целесообразность полного урологического обсле-
дования всех детей с острым эпидидимитом по-прежнему оспаривается [199, 222, 224].

3.5.3. Лечение
3.5.3.1. Эпидидимит
У мальчиков препубертатного возраста этиология обычно неизвестна, поскольку патологический 
процесс выявляют только в 25% случаев. Посев мочи обычно стерильный, и в отличие от мальчиков 
старшего возраста частота заболеваний, передающихся половым путем, очень низкая. 
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Хотя в первую очередь часто начинают лечение антибиотиками, в большинстве случаев оно не по-
казано, если в  общем анализе и  посеве мочи не  определяются бактерии [224, 245]. Эпидидимит 
обычно купируется самостоятельно и  при поддерживающей терапии (т.е. минимизации физиче-
ской активности и назначении анальгетиков) излечивается без остаточных явлений (УД: 3). Бакте-
риальный эпидидимит может осложняться абсцессом или некрозом яичек, которые требуют хирур-
гической ревизии [246].

3.5.3.2. Перекрут яичка
Устранение перекрута яичка проводят вручную без анестезии, и его следует пробовать во всех случа-
ях, если возможно, поскольку оно позволяет улучшить показатели сохранения яичка [247]. Для этого 
яичко поворачивают кнаружи («открывая книгу»), пока не появится боль или явно ощутимое сопро-
тивление. Эффективность определяется как немедленное устранение боли и отсутствие изменений 
при физикальном исследовании (УД: 3) [248]. Для оценки эффективности манипуляции проводится 
УЗИ в режиме Доплера [249]. После успешного устранения перекрута показана двусторонняя орхи-
пексия. Эту операцию выполняют не в плановом порядке, а сразу же после устранения перекрута. 
В одном исследовании у 17 из 53 пациентов выявлен остаточный перекрут во время ревизии, включая 
11 больных, у которых после устранения перекрута вручную отсутствовала боль [248, 250].

Для снижения выраженности ишемически-реперфузионного повреждения и  сохранения 
жизнеспособности пораженного и контралатерального яичка рекомендуется использовать внешнее 
охлаждение [251]. Лекарственная терапия, направленная на уменьшение повреждения яичка, носит 
экспериментальный характер [252–255].

При перекруте привеска яичка эффективно консервативное лечение с помощью нестеро-
идных противовоспалительных средств (НПВС) (УД: 4). В одном исследовании при ультразвуковом 
контроле не выявлено атрофии яичек в течение 6 недель наблюдения. В неясных случаях и при со-
хранении боли рекомендуется проводить хирургическую ревизию [236]. Хотя в 8,5% случаев наблю-
дается метахронный перекрут привеска яичка, ревизия контралатеральной стороны не показана, 
учитывая отсутствие тяжелых последствий. Число пациентов, которых необходимо пролечить, со-
ставляет 24 [256].

3.5.3.3. Хирургическое лечение
Перекрут яичка – неотложное состояние, при котором требуется экстренное хирургическое лече-
ние. Два важнейших фактора, определяющих частоту спасения яичек на начальной стадии, вклю-
чают время от развития симптомов до устранения перекрута и степень перекрута [257]. Если угол 
заворота составит более 360°, тяжелая атрофия яичек развивается уже через 4 часа. В случае непол-
ного перекрута (180–360°) атрофия может не произойти при сохранении симптомов до 12 часов. 
однако во всех случаях перекрута свыше 360° и при сохранении симптомов более 24 часов наблю-
дается тяжелая атрофия яичек или выполняется орхидэктомия [258].

Раннее хирургическое лечение с устранением перекрута (средняя длительность <13 часов) 
сохраняет фертильность [259]. Во всех случаях перекрута яичек неотложную ревизию необходи-
мо провести в течение 24 часов после развития симптомов. Если перекрут семенного канатика со-
храняется более 24 часов, показана отсроченная ревизия (УД: 3) [257, 258]. к настоящему времени 
сохраняются противоречия относительно необходимости устранения перекрута и сохранения яич-
ка либо проведения орхидэктомии с целью не нарушать функцию второго яичка и фертильность 
после длительного (более 24 часов) перекрута. орхидэктомия является альтернативой устранению 
перекрута и орхипексии. качество эякулята сохраняется и после орхидэктомии, и после орхипексии 
по сравнению с группой здоровых мужчин, хотя орхидэктомия способствует улучшению морфо-
логических характеристик сперматозоидов [260]. Рядом авторов предложено рассечение белочной 
оболочки с созданием лоскута с целью профилактики или лечения синдрома сдавления [261].

Длительность симптомов у новорожденных с признаками перекрута яичка при рождении 
неизвестна. Необходимо взвешивать пользу от хирургической ревизии и общее состояние ребенка. 
В данной возрастной группе операцию можно безопасно выполнить под спинальной анестезией. 
При появлении симптомов перекрута яичка у новорожденных состояние носит такой же экстрен-
ный характер, как и у мальчиков более старшего возраста.

При ревизии также проводится фиксация второго яичка. При перекруте в пренатальном 
и неонатальном возрасте целесообразно выполнять фиксацию второго яичка, хотя в литературе нет 
данных в пользу этого подхода, или удалять атрофированное яичко. После орхипексии в редких 
случаях наблюдается рецидив (4,5%), но он может произойти через несколько лет после операции. 
Не достигнуто консенсуса о предпочтительном типе фиксации и шовном материале [260, 261, 264].
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3.5.4. Наблюдение
Пациентам необходимо наблюдение в основном по поводу нарушения фертильности и гормональ-
ных изменений. Несмотря на своевременное и адекватное устранение перекрута и фиксацию яичка, 
у  половины пациентов может развиваться атрофия, даже при внешне жизнеспособном яичке во 
время операции. Необходимо информировать об этом пациентов и родителей [264, 265].

3.5.4.1. Фертильность 
Результаты различны и  противоречивы. В  одном из  исследований односторонний перекрут се-
менного канатика значительно повлиял на  сперматогенез примерно у  50% пациентов и  вызвал 
пограничные нарушения еще у 20% больных [242]. Хотя в 30% случаев после паротитного орхита 
развивается некоторая атрофия, получены противоречивые отдаленные результаты в отношении 
фертильности [266].

После одностороннего перекрута частота наступления беременности не снижается и от-
сутствуют различия между пациентами, которым выполнена орхипексия или орхидэктомия [267].

3.5.4.2. Субфертильность 
У 36–39% пациентов после перекрута определяется снижение фертильности. При анализе эякулята 
нормальные результаты при длительном наблюдении наблюдаются только в 5–50% случаев [257]. 
Раннее хирургическое лечение (при средней длительности симптомов <13 часов) с устранением пе-
рекрута позволяет сохранить фертильность, но при более длительном периоде перекрута (среднее 
время 70 часов) с последующей орхидэктомией наблюдается снижение фертильности [259]. 

Субфертильность и бесплодие развиваются вследствие прямого повреждения яичка после 
перекрута. Это связано не только с нарушением кровоснабжения, но и с ишемически-реперфузион-
ным повреждением, которое происходит после устранения перекрута, когда свободные радикалы 
кислорода быстро попадают в паренхиму яичка [257].

3.5.4.3. Уровень андрогенов
У больных, перенесших перекрут семенного канатика, повышен уровень ФСГ, лютеинизирующе-
го гормона (ЛГ) и тестостерона по сравнению с контрольной группой, однако эндокринная функция 
яичек сохраняется на нормальном уровне [260].

3.4.4.4. Неразрешенные вопросы
Хотя перекрут яичка встречается часто, механизм перекрута в неонатальном и пренатальном воз-
расте точно не  изучен, поэтому непонятно, насколько необходимо проводить фиксацию второго 
яичка. кроме того, не определено влияние атрофированного яичка на фертильность.

Резюме по данным литературы УД
Диагностика перекрута яичка основана на клинической картине и данных физикального 
исследования

УЗИ в режиме Допплера представляет собой высокоэффективный метод диагностики 
острых заболеваний мошонки со сравнимой со сцинтиграфией и субтракционной МРт с 
динамическим контрастированием эффективностью

2a

У детей неонатального возраста острые заболевания мошонки требуют экстренного лечения 3

Рекомендации УД СР
Перекрут яичка – неотложное состояние, при котором требуется экстренное 
хирургическое лечение

3 Сильная

Новорожденным с перекрутом яичка необходимо выполнять фиксацию 
контралатерального яичка. При перекруте в пренатальном возрасте время 
операции, как правило, определяется клиническими данными

3 Слабая

тактика лечения определяется по результатам физикального исследования. 
Для оценки острого поражения мошонки показано УЗИ в режиме Допплера, 
но его выполнение не должно задерживать хирургическую ревизию

2a Сильная

Перекрут придатка яичка можно лечить консервативно, но в неясных случаях 
и при сохранении болей необходимо проводить хирургическую ревизию

3 Сильная

В случаях, когда перекрут яичка сохранялся более 24 часов, необходимо провести 
срочную ревизию. При антенатальном перекруте время операции, как правило, 
определяется клиническими данными

3 Сильная
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3.6. Гипоспадии
3.6.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
3.6.1.1. Эпидемиология
По данным реестрового исследования EUROCAT, общая распространенность гипоспадии в Европе 
составляет 18,6 новых случаев на 10 000 родов (5,1–36,8). Эти показатели оставались стабильными 
с  2001 по  2010  г.  [268, 269]. В  обширном систематическом обзоре показано, что средняя распро-
страненность гипоспадии в мире варьирует: в Европе – 19,9 (диапазон 1–464), Северной америке – 
34,2 (6–129,8), южной америке – 5,2 (2,8–110), азии – 0,6–69, африке – 5,9 (1,9–110), австралии – 
17,1–34,8. тенденции встречаемости гипоспадии противоречивые – различные показатели в Европе 
и рост заболеваемости в СШа [270, 271].

3.6.2. Факторы риска
Наиболее вероятные факторы риска развития  гипоспадий  –  генетические, плацентарные и/или 
связанные с внешней средой (УД: 2b) [268, 269]. Взаимодействие генетических факторов и факто-
ров окружающей среды помогает объяснить отсутствие репликации в генетических исследованиях 
по гипоспадии. Полиморфизм одного нуклеотида влияет на риск развития гипоспадии только при 
воздействии факторов окружающей среды (УД: 2b) [269, 272].
•	 В 7% семей выявляются родственники с гипоспадией, хотя частота выше при дистальных 

и средних формах [272–275].
•	 Эндокринные нарушения определяются лишь в редких случаях.
•	 Риск развития гипоспадий выше у детей, родившихся с низкой массой [272–275].
•	 За последние 25 лет наблюдается значительное увеличение встречаемости гипоспадий.
•	 Эндокринные разрушители являются одним из компонентов многофакторной модели ги-

поспадии.
•	 Применение пероральных контрацептивов до беременности не сопровождается повыше-

нием риска развития гипоспадии у детей, а во время беременности увеличивает риск сред-
них и проксимальных гипоспадий (УД: 2a) [273–276].

3.6.3. Классификация
Гипоспадию обычно классифицируют по анатомической локализации проксимально смещенного 
меатуса: 
•	 дистальная  – передние формы  гипоспадии (головчатая, коронарная или дистальная пе-

нильная, наиболее частый вариант); 
•	 промежуточная – средняя форма гипоспадии (пенильная); 
•	 проксимальная – задняя форма (пеноскротальная, мошоночная, промежностная). 
После высвобождения от кожи патологические изменения могут оказаться значительно более вы-
раженными. Для описания тяжести и сложного характера гипоспадии не всегда достаточно анато-
мической локализации меатуса. По этой причине часто используется простая классификация тяже-
сти гипоспадии, в которой учитываются длина полового члена, размер и форма головки, качество 
уретральной пластинки и наличие искривления полового члена. По данной классификации выде-
ляют два типа гипоспадии:
•	 легкая форма (изолированная  головчатая или стволовая  гипоспадия без сопутствующих 

хорд, микропениса или аномалий мошонки);
•	 тяжелая форма (пеноскротальная, промежностная с сопутствующими хордами и аномали-

ями мошонки).

3.6.4. Диагностика 
как правило, гипоспадию диагностируют при рождении (за исключением случаев мегамеатуса с ин-
тактной крайней плотью, который можно увидеть только после отведения крайней плоти). При 
диагностике необходимо указать следующие изменения:
•	 положение, форму и ширину меатуса;
•	 наличие атрезии уретры и разделения губчатого тела;
•	 внешний вид крайней плоти и мошонки;
•	 размер полового члена;
•	 искривление полового члена при эрекции. 
кроме того, при диагностическом обследовании следует исключить сопутствующие аномалии, в том числе:
•	 крипторхизм (до 10% случаев);
•	 открытый влагалищный отросток или паховую грыжу (в 9–15% случаев). 
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тяжелые  гипоспадии с  одно- или двусторонним непальпируемым яичком либо с  подозрением 
на половые органы смешанного типа требуют полного генетического и эндокринологического об-
следования сразу же после рождения для исключения НПР, особенно врожденной гиперплазии над-
почечников. При выделении мочи по каплям и вздутии уретры необходимо исключать меатостеноз. 
В систематическом обзоре не показано связи между тяжестью гипоспадии и аномалиями развития 
верхних и нижних мочевыводящих путей (УД: 3) [277].

3.6.5. Лечение
3.6.5.1. Показания для реконструкции и цели лечения
Для определения тактики лечения важно разделять функционально необходимые и  эстетически 
оправданные процедуры. 
Показания к операции включают: 
•	 проксимально расположенный меатус, вызывающий вентральное отклонение или раз-

брызгивание струи мочи; 
•	 меатостеноз; 
•	 переднее искривление полового члена;
•	 расщепление головки; 
•	 ротацию полового члена с патологическим расположением кожного шва; 
•	 вид кожи крайней плоти;
•	 транспозицию полового члена и мошонки;
•	 расщепление мошонки.
При физикальном исследовании необходимо осмотреть все анатомические отделы полового члена 
и оценить степень изменений каждого из них. При осмотре следует отметить локализацию меатуса, 
степень проксимальной спонгиозной гипоплазии, наличие и выраженность искривления полового 
члена, ширину и глубину уретральной пластинки, размер головки, степень дефицита кожи по вент-
ральной поверхности, доступность крайней плоти и изменения мошонки, например пеноскроталь-
ную транспозицию и раздвоенную мошонку.

Поскольку все хирургические операции сопровождаются риском развития осложнений, 
крайне важно подробно консультировать родителей.

Чтобы достичь приемлемых функциональных и косметических результатов, необходимо ис-
править искривление полового члена, сформировать новую уретру адекватного размера, подвести не-
омеатус к кончику головки и обеспечить достаточное покрытие кожей ствола полового члена (УД: 4) 
[278] (рис. 3). Во время операции следует применять увеличивающие очки и специальные тонкие син-
тетические рассасывающиеся шовные материалы (6/0–7/0). как и при любых операциях на половом 
члене, рекомендуется проводить коагуляцию с крайней осторожностью. Предпочтительно использо-
вать биполярную коагуляцию. Для удовлетворительного результата важно знать ряд реконструктив-
ных операций, особенности ухода за раной и ведения в послеоперационном периоде.

3.6.5.2. Гормональная терапия в предоперационном периоде
В литературе отсутствуют данные высокого качества по влиянию предоперационной гормональной 
терапии (андрогенной стимуляции) на улучшение результатов хирургического лечения. Для увели-
чения окружности головки с целью адекватной мобилизации уретральной площадки и снижения 
риска расхождения головки целесообразно провести гормональную терапию в предоперационном 
периоде местным или парентеральным тестостероном, дигидротестостероном или бета-ХГЧ [276, 
279, 260]. На фоне терапии можно значительно увеличить размер головки и ствола полового члена 
(УД: 1b) [281, 282].

Данные трех РкИ умеренного качества свидетельствуют о снижении частоты уретро-кож-
ных свищей и повторных операций у пациентов, которым проводилась предоперационная гормо-
нальная терапия [283].

В  большинстве случаев терапия тестостероном хорошо переносится. к  нежелательным 
явлениям относят транзиторное изменение поведения ребенка, пигментацию кожи полового чле-
на, появление волос на лобке, раздражение и покраснение кожи полового члена, усиление эрекций 
и периоперационные кровотечения, однако в литературе не описаны отдаленные побочные эффек-
ты, связанные с гормональной стимуляцией. кроме того, не представлено данных по возможному 
влиянию на созревание костной ткани [280, 283, 284].

Имеются опасения относительно неблагоприятного действия тестостерона на заживление 
раны и усиление кровопотери во время операции. С целью профилактики интра- или послеопера-
ционных осложнений рекомендуется прекращать терапию за 1–2 месяца до пластики [285].
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3.6.5.3. Возраст проведения операции
оперативное лечение первичных гипоспадий обычно проводят в возрасте 6–18 (24) месяцев (УД: 3) 
[278, 286, 287]. При выполнении тубуляризированной рассеченной уретропластики (TIP) в препу-
бертатном периоде возраст не относится к факторам риска осложнений (УД: 2b) [286]. Согласно ре-
зультатам проспективного контролируемого исследования, частота осложнений после первичной 
TIP у взрослых в 2,5 раза выше, чем у детей (УД: 2a) [288].

3.6.5.4. Искривление полового члена 
Если имеется искривление полового члена, оно в 70% случаев поддается коррекции путем освобо-
ждения полового члена (от кожных хорд) и иссечения соединительной ткани истинных хорд на вен-
тральной поверхности [289]. Уретральная площадка содержит соединительную ткань с  большим 
количеством сосудов и во многих случаях не вызывает искривления [290, 291]. остаточные хорды 
вызваны диспропорцией пещеристых тел, и  при их выявлении необходимо выпрямить половой 
член, как правило с помощью дорсальной срединной пликации или ортопластики (модификация 
пликации по Несбиту, в том числе с элевацией сосудисто-нервных пучков). При более выраженном 
искривлении (>45°), которое часто сочетается с короткой уретральной пластинкой, требующей пе-
ресечения, рекомендуется вентральное удлинение полового члена для профилактики укорочения. 
Метод включает вентральное поперечное рассечение белочной оболочки с 3 до 9 часов, с пластикой 
лоскутом или трансплантатом влагалищной оболочки или без пластики в случае выполнения не-
скольких коротких вентральных корпоротомий (УД: 2b) [292]. После вентрального удлинения, как 
правило, дополнительно проводится короткая срединная дорсальная пликация.

Согласно результатам ретроспективного исследования, дорсальная пликация независимо 
от других факторов связана с рецидивом вентрального искривления. Вентральная пластика кавер-
нозных тел при тяжелом искривлении имеет хорошие отдаленные результаты и безопасна в отно-
шении эректильной функции (УД: 2b) [293].

3.6.5.5. Реконструкция уретры 
В основе пластики гипоспадий лежит сохранение обильно васкуляризованной пластинки уретры 
и ее использование для реконструкции [291]. Мобилизация губчатого тела/уретральной пластин-
ки и бульбозного отдела уретры позволяет в ряде случаев не пересекать уретральную пластинку 
(УД: 2b) [292].

Если пластинка уретры широкая, ее можно свернуть в  трубку по  методу тирша–Дюплея. 
Если пластинка слишком узкая, вначале рекомендуется рассечь по ее средней линии для расслабле-
ния, а  затем выполнить реконструкцию по  технике Snodgrass–Orkiszewski. Данная методика стала 
стандартной при дистальных и  промежуточных  гипоспадиях [294–297]. При  глубоком рассечении 
уретральной пластинки при первичной и повторной пластике рекомендуется покрывать поверхность 
лоскутом внутреннего листка крайней плоти (или слизистой щеки) по типу «inlay» [298]. Это также 
позволяет продлить разрез за край пластинки для профилактики меатостеноза (УД: 2a) [299, 300].

При дистальных формах гипоспадии описаны различные другие техники (Мэтью, переме-
щение уретры) (УД: 2b) [301]. Для лечения проксимальных форм гипоспадии применяется техника 
TIP [294–297, 302]. При этом не следует сочетать элевацию уретральной пластинки и мобилизацию 
уретры с операцией TIP, поскольку это приводит к очаговой деваскуляризации неоуретры с разви-
тием симптоматической стриктуры (УД: 2b) [303]. техника «onlay» с использованием островкого ло-
скута крайней плоти является стандартным вариантом, который предпочтителен при проксималь-
ных формах, если уретральная пластинка слишком узкая или имеет плохое состояние [289]. При 
одноэтапной пластике можно использовать лоскут крайней плоти по типу «onlay» (УД: 2b) [304].

Если целостность пластинки уретры сохранить невозможно, используют одно- или двух-
этапную пластику. В первом случае для профилактики стриктур уретры применяют модификацию 
тубуляризированного лоскута (по Дюкетту) по типу «трубки onlay» или «inlay-onlay» или укладывают 
лоскут «onlay» на  белочную оболочку [305–307] (УД: 3). альтернативным вариантом является тех-
ника Koyanagi–Hayashi [308–311]. В течение последних нескольких лет предпочтительной считается 
двухэтапная пластика, которая дает благоприятные результаты и связана с низким риском рецидива 
вентрального искривления при различных показателях отдаленных осложнений [300, 305, 312–316].

3.6.5.6. Повторные пластики гипоспадий
Невозможно дать окончательные рекомендации по повторной пластике гипоспадий. В зависимости 
от индивидуальной ситуации и потребностей пациента используют все вышеописанные операции, 
нередко в модификации.
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Рассечение 
уретральной 

пластинки 

Хорды

операции 
по соединению 

головки, TIP, 
операция Mathieu, 
операция MAGPI, 

удлинение 

Сохранение 
пластинки  

уретры 

Нет хорд

Метод «inlay-onlay», TIP
Двухэтапная, 

метод «inlay-onlay», 
операция Koyanagi

Проксимальная

Диагноз при рождении Исключить нарушение полового развития

Восстановление не требуется Детский уролог 

TIP – метод тубуляризированной рассеченной уретропластики; MAGPI – выведение наружного отверстия 
мочеиспускательного канала и гланулопластика.
Рис. 3. Алгоритм лечения гипоспадии 

3.6.5.7. Реконструкция полового члена после формирования неоуретры 
После формирования новой уретры операцию завершают пластикой головки и восстановлением 
кожи полового члена. Если кожи для закрытия головки недостаточно, можно использовать метод 
двойной поверхности (Cecil–Michalowski) на  крайней плоти или увести линию швов в  мошонку. 
В странах,  где обрезание широко не распространено, можно выполнить реконструкцию крайней 
плоти. Хотя она связана с риском специфических осложнений, реконструкция не снижает эффек-
тивность уретропластики [317]. При операции TIP использование лоскута мясистой оболочки 
крайней плоти снижает частоту образования свищей (УД: 2b) [294, 295].

3.6.5.8. Отток мочи и перевязка раны 
Для отведения мочи можно установить через уретру капельный стент или вывести дренажную трубку над 
лобком. Некоторые хирурги не дренируют мочевой пузырь после пластики дистальной гипоспадии [318, 
319]. как правило, после операции накладывают циркулярную повязку с небольшим давлением и назна-
чают антибиотики в профилактических целях (УД: 4) [319]. антибактериальная профилактика после опе-
рации имеет низкую эффективность и снижает только частоту бессимптомной бактериурии (УД: 2b) [320–
322]. В настоящее время не определены оптимальные продолжительность дренирования и тип повязок.

3.6.5.9. Результаты
В ряде исследований оценивали прогностические факторы осложнений после пластики гипоспа-
дии. При анализе проспективных данных показано, что размер головки <14 мм, проксимальная ло-
кализация меатуса и повторная операция являются независимыми факторами риска уретральных 
осложнений [319, 323]. Небольшое число операций, проводимых хирургом, независимо связано 
с риском развития свища, стриктуры или дивертикула (УД: 3) [319, 324].

По данным метаанализа по TIP, самая низкая частота осложнений наблюдается при пер-
вичной пластике дистальных форм гипоспадии (4,5%), далее идут проксимальные формы (12,2%) 
и  повторные операции (23,3%) [294–297, 301, 319]. При дистальных формах  гипоспадий частота 
осложнений (свищи, меатостеноз, расхождение, рецидив вентрального искривления и  гематома) 
составляет менее 10% [324, 325]. Частота развития свищей после пластики Мэтью и TIP при ди-
стальных гипоспадиях составляет 3,4–3,6% [302, 326–328].

Частота осложнений операции TIP и пластики «onlay» при первичных тяжелых гипоспа-
диях сопоставима и составляет 24 и 27% соответственно. она выше при пластике трансплантатом 
и островковой пластике кожей крайней плоти, свернутой в трубку [289]. В литературе не представ-
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лено убедительных данных о том, что пластика трансплантатом «onlay» позволяет улучшить резуль-
таты операции TIP [329].

По данным сравнительного исследования, частота осложнений после одноэтапной пластики 
по Koyanagi в модификации Hayashi достигает 61% [308, 319]. В 13% случаев после этапной пластики 
слизистой щеки требуется повторная операция, и более чем у трети пациентов после второго этапа 
развиваются осложнения, чаще всего с частичным рубцеванием трансплантата [327, 330]. осложне-
ния после двухэтапной лоскутной пластики при длительном наблюдении развиваются в 68% случаев 
[319], а в другом исследовании 28% пациентов потребовалась повторная операция [300, 319].

3.6.6. Наблюдение
Цели длительного наблюдения до подросткового возраста включают выявление стриктур уретры, 
нарушений мочеиспусканий, рецидива искривления полового члена, дивертикулов и расхождения 
краев головки [331]. До половины осложнений, которые требуют повторной пластики, развиваются 
более чем через год после операции (УД: 2b) [332].

После операции часто определяется обструктивная кривая мочеиспускания, и, хотя в боль-
шинстве случаев она не имеет клинического заключения, требуется длительное наблюдение [333–336] 
(УД: 2a). У больных после пластики гипоспадий ниже скорость мочеиспускания, особенно после кор-
рекции хорд, но она не связана с симптомами нарушенного мочеиспускания (СНМ) [337] (УД: 2a).

Разработаны объективные шкалы для оценки результатов пластики  гипоспадии (HOSE) 
(УД: 2b) [338] и косметического вида (HOPE) (УД: 2a) [339]. Шкала восприятия детьми полового 
члена (PPPS) является достоверным инструментом оценки результатов операции по поводу гипо-
спадии самим мальчиком, а  также служит для оценки эффективности родителями и  урологами, 
не  проводившими операцию (УД: 2a) [340]. Следует признать, что хирурги более оптимистично 
оценивают косметические результаты по сравнению с родителями, которые заполняют валидиро-
ванные шкалы [341]. В современных шкалах недостаточно представлены исходы, описываемые па-
циентами, отдаленные результаты и сексуальная функция [342].

У подростков и взрослых, которые перенесли в детском возрасте пластику гипоспадии, не-
сколько повышена частота неудовлетворенности размером полового члена, особенно после пласти-
ки проксимальных форм гипоспадии, но по сексуальному поведению они не отличаются от мужчин 
контрольных групп (УД: 2a-b) [343, 344]. Согласно длительному наблюдению пациентов, рожденных 
с гипоспадией, они меньше удовлетворены косметической формой полового члена по всем параме-
трам PPS; также отмечается различие в длине полового члена (9,7 и 11,6 см) и чаще снижена мак-
симальная скорость мочеиспускания; особенно это выражено при сравнении пациентов с прокси-
мальной формой гипоспадии и мужчин контрольной группы [319, 345].
В систематическом обзоре удовлетворенности больных косметическими результатами в отдален-
ном периоде получены следующие данные [346]:
•	 восприятие размера полового члена сильно не отличается от контрольной группы;
•	 при достижении пубертатного возраста пациенты более критичны к  косметическим ре-

зультатам операции и чаще воспринимают их отрицательно;
•	 больные сильнее воспринимают деформацию, и у них выше социальная смущенность.
В литературе представлены различные параметры, которые используют для оценки результатов хи-
рургического лечения гипоспадии. Необходимо разработать исходы, специфичные по возрасту [347].

Большинство инструментов направлены на  оценку удовлетворенности косметическими 
результатами, и  только одна шкала позволяет определить функцию мочеиспускания. Ни  в одну 
из шкал не входят сексуальная функция и психологические последствия [348].

3.6.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению гипоспадии
Резюме по данным литературы УД
оперативное лечение первичных гипоспадий обычно проводят в возрасте 6–18 (24) месяцев 3 
Цели лечения – исправить искривление полового члена, сформировать новую уретру 
адекватного размера, подвести неомеатус к кончику головки пениса и по возможности 
достичь приемлемого косметического результата

4 

андрогенная стимуляция позволяет увеличить длину полового члена и окружность головки 1b 
Частота осложнений при одноэтапной пластике дистальных и проксимальных форм 
гипоспадии составляет 10 и 25% соответственно. При двухэтапной пластике показатели 
выше и сильно варьируют, от 28 до 68%

3

Сексуальная функция обычно сохранена, но пациенты описывают высокий уровень 
восприятия деформации и социальной изоляции

2b
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Рекомендации СР
При рождении ребенка необходимо дифференцировать изолированную гипоспадию 
от НПР, которое чаще всего связано с крипторхизмом или микропенисом

Сильная

Важно описать родителям функционально необходимые и эстетически оправданные 
операции (психологические, косметические показания) и возможные осложнения

Сильная

Детям с проксимальными формами гипоспадии, небольшим половым членом, 
снижением окружности головки или короткой уретральной пластинкой перед 
операцией можно назначить андрогенную стимуляцию, хотя в литературе 
недостаточно данных по ее преимуществам и недостаткам

Слабая

При дистальных формах гипоспадии показаны операция Duplay-Thiersch, оригинальная 
и модифицированная операция TIP. При более тяжелых формах гипоспадии используют 
уретропластику методом «onlay» или двухэтапную пластику. Лечебный алгоритм 
представлен на рис. 3. При сильном искривлении полового члена (> 30°) показана коррекция

Слабая

Необходимо проводить длительное наблюдение до подросткового возраста 
для выявления стриктур уретры, нарушений мочеиспускания, эякуляции, рецидива 
искривления полового члена и оценки удовлетворенности пациента

Сильная

Для оценки функциональных и косметических результатов пластики гипоспадии 
необходимо использовать валидированные объективные шкалы

Сильная

3.7. Врожденное искривление полового члена 
3.7.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
Врожденное искривление полового члена представляет собой изгиб нормально сформированного 
полового члена вследствие диспропорции кавернозных лет. Встречаемость искривления при ро-
ждении составляет 0,6%, и оно связано с асимметрией кавернозных тел при нормально расположен-
ном меатусе [349], вызванной нарушением развития во время эмбриогенеза [350]. При этом частота 
клинически значимого врожденного искривления намного ниже, поскольку степень искривления 
и частота сексуальной дисфункции широко варьируют [351]. В большинстве случаев наблюдается 
вентральное искривление (48%), далее идет латеральное (24%), дорсальное (5%) и сочетание вент-
рального и латерального (23%) [352]. Большинство случаев вентрального искривления связано с ги-
поспадиями из-за хорды или вентральной дисплазии пещеристых тел [353]. аналогично дорсальное 
искривление чаще всего связано с эписпадией/экстрофией. Врожденное искривление полового чле-
на может привести к снижению качества половой жизни во взрослом возрасте. Успешная пластика 
позволяет восстановить психологическое самочувствие и сексуальную функцию [354].

Искривление >30° считается клинически значимым; искривление >60° может влиять 
на возможность совершить половой акт во взрослом возрасте (УД: 4). Небольшие искривления 
полового члена могут быть следствием дефицита кожи на  вентральной поверхности полового 
члена, и их следует дифференцировать от аномалии развития кавернозных тел. При искривлении, 
связанном с гипоспадией или эписпадией, рекомендуется обратиться к соответствующим главам 
рекомендаций.

3.7.2. Диагностика 
Искривление обычно не выявляют до взрослого возраста, поскольку внешне половой член выгля-
дит нормальным, а искривление появляется только при эрекции. Пациенты, как правило, обеспо-
коены эстетическими и/или функциональными аспектами [355]. кроме точного сбора анамнеза, 
который позволяет исключить вероятность приобретенного (посттравматического) искривления, 
обязательно проводится полное клиническое обследование. Необходимым компонентом является 
фотографирование полового члена в состоянии эрекции под различными углами [356]. точная сте-
пень искривления обычно определяется во время операции с помощью искусственной эрекции.

3.7.3. Лечение 
При искривлении показано хирургическое лечение, которое начинают и заканчивают искусствен-
ной эрекцией для определения степени искривления и оценки симметричности после пластики 
[357]. Целью любого вмешательства для коррекции искривления является достижение одинако-
вого размера кавернозных тел. Предложены различные операции, начиная от простого оголения 
полового члена и пликации, ротации кавернозных тел, использования свободных лоскутов кожи 
или влагалищной оболочки до полного разобщения полового члена [358, 359]. В  обзоре, в  ко-
тором сравнивали операцию Несбита/модифицированную операцию Несбита [360] и пликацию 
[361], показано, что, несмотря на  снижение частоты осложнений и  потери чувствительности, 
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Резюме по данным литературы УД
Изолированное искривление полового члена встречается редко 2a
Врожденное искривление полового члена часто связано с гипоспадией 2a
Диагноз, как правило, устанавливают в позднем детском возрасте 2a
Половой член выглядит измененным только в состоянии эрекции 1b
Врожденное искривление полового члена может вызывать эстетические и функциональные 
сексуальные проблемы

1b

Врожденное искривление полового члена требует хирургического лечения 1b
Целью хирургического лечения является достижение одинакового размера кавернозных тел 1b

Рекомендации УД СР

Для исключения сопутствующих аномалий у мальчиков с врожденным 
искривлением необходимо тщательно собирать анамнез и проводить полное 
клиническое обследование

1a Сильная

обязательным компонентом предоперационного обследования является 
фотографирование полового члена в состоянии эрекции под различными углами

1b Сильная

Хирургическое лечение проводится после взвешивания эстетических 
и функциональных последствий искривления

2b Слабая

В начале и конце операции необходимо вызывать искусственную эрекцию 2a Сильная

остается неясным, повышает ли пликация риск рецидива [362, 363]. В зависимости от степени ис-
кривления и техники имеется риск укорочения полового члена, в среднем на 2,5 см в вытянутом 
состоянии [364–366].

Недавно описана техника без корпоротомии, которая дает хорошие результаты, позволяя 
скорректировать вентральное искривление любой степени без укорочения полового члена и риска 
развития в послеоперационном периоде эректильной дисфункции [367].

3.7.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению врожденного искривления 
полового члена

3.8. Варикоцеле у детей и подростков
3.8.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
Варикоцеле определяется как патологическое расширение вен гроздевидного сплетения, вызванное веноз-
ным рефлюксом. оно редко встречается у мальчиков младше 10 лет, но чаще диагностируется в начале 
пубертатного возраста. Его выявляют у 14–20% подростков, с одинаковой частотой во взрослом возрасте. 
Варикоцеле чаще развивается слева (78–93% всех случаев). Правостороннее варикоцеле встречается реже 
всего; обычно его выявляют только в рамках двустороннего варикоцеле и редко – изолированно [368–370].

Варикоцеле появляется на фоне ускорения роста тела, и механизм его развития плохо изучен. 
определенное влияние могут оказывать генетические факторы. анатомические изменения, проявляю-
щиеся нарушением венозного оттока, выражаются в значительно более высокой частоте левостороннего 
варикоцеле, поскольку слева внутренняя семенная вена впадает непосредственно в почечную вену. Ва-
рикоцеле может запускать механизмы апоптоза вследствие теплового стресса, снижения уровня андро-
генов и накопления токсических веществ. тяжелое повреждение выявляют у 20% больных, а патологию 
при обследовании – у 46% подростков. Гистологические изменения у детей и подростков и у бесплодных 
мужчин аналогичны. У 70% пациентов с варикоцеле II и III степени левое яичко уменьшено в объеме.

Ряд специалистов показали дополнительный роста яичка после варикоцелэктомии у подрост-
ков [371, 372]. По результатам метаанализа, средняя частота составляет 76,4% (52,6–93,8%) (УД: 2a) [373]. 
Это может быть отчасти связано с отеком яичка из-за пересечения лимфатических сосудов (УД: 2) [374].

У 20% подростков с варикоцеле развиваются нарушения фертильности [298]. Частота не-
благоприятного влияния варикоцеле возрастает со временем. Варикоцелэктомия у подростков при-
водит к улучшению показателей спермограммы (УД: 1) [376–379].

3.8.2. Классификация
Выделяют три степени варикоцеле [380]:
•	 I – положительная проба Вальсальвы (пальпируется только при пробе Вальсальвы);
•	 II – пальпируемая (пальпируется без пробы Вальсальвы);
•	 III – видимая (выявляется на расстоянии).
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3.8.3. Диагностика
Варикоцеле в основном протекает бессимптомно, редко вызывая боль. Его может заметить пациент или 
его родители либо выявить педиатр при обычном осмотре. Установление диагноза основано на выявлении 
скопления расширенных и извитых вен в положении стоя; вены более выражены, когда пациент выпол-
няет пробу Вальсальвы. При пальпации следует оценить размер обоих яичек, чтобы определить меньшее.

Венозный рефлюкс в гроздевидное сплетение диагностируют при УЗИ в режиме цветного 
допплера в положении лежа и стоя [381]. Если венозный рефлюкс определяется только при УЗИ, 
устанавливают диагноз субклинического варикоцеле. объем яичек измеряют на УЗИ или с помо-
щью орхидометра, чтобы исключить гипоплазию. У подростков яичко считают гипоплазирован-
ным, если его объем более чем на 2 см3 или 20% меньше по сравнению с другим яичком (УД: 2) [382].

Прорастание опухоли Вильмса в почечную или нижнюю полую вену может привести к вто-
ричному варикоцеле. Мальчикам препубертатного возраста и с изолированным правосторонним 
варикоцеле показано УЗИ почек (УД: 4). Для оценки повреждения яичек у подростков с варикоцеле 
важное значение имеет избыточное повышение уровня ФСГ и ЛГ в ответ на действие ГнРГ, посколь-
ку в таких случаях в яичках выявляются гистологические изменения [378, 383].

3.8.4. Лечение
В литературе нет данных о том, что лечение варикоцеле в детском возрасте улучшает андрологиче-
ские исходы по сравнению с проведением операции в более позднем возрасте. Положительное вли-
яние скрининга и лечения варикоцеле в пубертатном возрасте в отношении показателей отцовства 
оспаривается, как и  у взрослых (УД: 4) [384]. Рекомендуется использовать следующие показания 
к варикоцелэктомии у детей и подростков [369]:
•	 варикоцеле в сочетании с маленьким размером яичка;
•	 другие поражения яичка, влияющие на фертильность;
•	 двустороннее пальпируемое варикоцеле;
•	 патологическое качество эякулята (у подростков старшего возраста);
•	 варикоцеле, сопровождающееся клиническими проявлениями [384].
Снижение объема яичек (левого + правого) по сравнению с возрастной нормой считается обосно-
ванным критерием для операции, когда будут доступны нормативные показатели [385]. Хирургиче-
ское лечение также показано, если варикоцеле вызывает физический или психологический диском-
форт. В других случаях проводится динамическое наблюдение до того момента, когда можно будет 
выполнить анализ эякулята (УД: 4).
операция заключается в лигировании или окклюзии внутренних вен семенного канатика. Перевя-
зывание проводят на различных уровнях:
•	 паховый канал (или ниже), микрохирургическим доступом;
•	 выше пахового канала, открытым или лапароскопическим доступом [386–389].
Преимущество первого – низкая инвазивность, в то время как второй вариант позволяет перевязы-
вать значительно меньше вен и устранить опасность при случайном пересечении внутренней арте-
рии семенного канатика, поскольку выше пахового кольца это безопасно.

Во время хирургической перевязки рекомендуется использовать увеличительные устрой-
ства (для микрохирургии или лапароскопические), поскольку диаметр внутренней артерии семен-
ного канатика на уровне внутреннего кольца составляет 0,5 мм [386, 388]. Частота рецидива вари-
коцеле обычно менее 10%.

Для профилактики образования гидроцеле и гипертрофии яичек, а также с целью обеспе-
чить более эффективную функцию яичек, определяемую при пробе со стимуляцией ГнРГ, предпоч-
тительно выполнять варикоцелэктомию с  сохранением лимфатических сосудов (УД: 2) [374, 386, 
387, 390]. Методы выбора – микрохирургическая (микроскопическая) операция на уровне пахового 
канала или ниже либо открытая или лапароскопическая операция с сохранением лимфатических 
сосудов, проводимая на уровне выше пахового канала [386, 388, 391, 392]. Для визуализации лим-
фатических сосудов рекомендуется вводить в мошонку изосульфан синий [393, 394]. При доступе 
на уровне выше пахового канала варикоцелэктомия с сохранением артерии не дает преимуществ 
в отношении дополнительного роста яичка и связана с повышенным риском рецидива [395, 396].

требованиям сохранения лимфатических сосудов также соответствует ангиографическая ок-
клюзия внутренних вен семенного канатика, которую проводят путем ретроградной или антеградной 
склеротизации [397, 398]. однако, хотя этот метод и менее инвазивный и не требует общей анестезии, он 
связан с лучевой нагрузкой, которая менее контролируема при антеградной технике (УД: 2) [369, 397, 398].

Данные, полученные в РкИ низкого и умеренного качества, свидетельствуют о том, что ан-
гиографическое или хирургическое лечение варикоцеле у подростков положительно влияет на раз-
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мер/рост яичка и концентрацию сперматозоидов. При этом неизвестно влияние на фертильность 
и показатели отцовства [399].

Микрохирургическая варикоцелэктомия у подростков повышает показатели отцовства и сни-
жает время до наступления беременности; кроме того, улучшаются показатели эякулята и в 3,63 раза 
увеличивается вероятность наступления беременности по сравнению с контрольной группой [400].

Рабочая группа провела систематический обзор и метаанализ по хирургическому лечению 
варикоцеле у детей и подростков [401]. Из 1550 найденных статей в обзор включено 98 публикаций 
(n = 16 130; 12 РкИ, 47 нерандомизированных исследований и 39 серий случаев). основные резуль-
таты представлены ниже.

В метаанализе 12 РкИ показано, что после хирургического лечения варикоцеле увеличи-
вается объем яичка (среднее различие 1,52 см3, 95% ДИ 0,73–2,31) и общая концентрация сперма-
тозоидов (среднее различие 25,54, 95% ДИ 12,84–38,25) по сравнению с контрольной группой. При 
сохранении лимфатических протоков снижается риск гидроцеле (p = 0,02; отношение шансов (оШ) 
0,08; 95% ДИ 0,01–0,67). Вследствие отсутствия РкИ невозможно определить превосходство како-
го-либо из методов лечения. кроме того, остается неясным, какой из доступов более эффективен, 
открытый или лапароскопический (оШ варьирует от 0,13 до 2,84).

Эффективность лечения (отсутствие варикоцеле) составляет 85,1–100%, а частота ослож-
нений – 0–29%. Самым частым осложнением является гидроцеле. отсутствие болевого синдрома 
после операции наблюдается более чем в 90% случаев.

В заключение, доказательства умеренного уровня достоверности свидетельствуют об эф-
фективности хирургического лечения варикоцеле у детей и подростков в отношении объема яичка 
и концентрации сперматозоидов. В литературе отсутствуют данные о превосходстве какого-либо 
из методов хирургического/эндоваскулярного лечения. При сохранении лимфатических протоков 
снижается риск  гидроцеле. отдаленные результаты, включая показатели наступления отцовства 
и фертильность, по-прежнему не изучены.

3.8.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению варикоцеле

Рекомендации УД СР
Варикоцеле диагностируют в положении стоя и разделяют на три степени 4 Сильная
УЗИ органов мошонки позволяет определить венозный рефлюкс без пробы 
Вальсальвы в положении лежа и стоя и диагностировать гипоплазию яичка

Сильная

У мальчиков препубертатного возраста и при изолированном правостороннем 
варикоцеле необходимо выполнить УЗИ почек для исключения образования 
забрюшинного пространства

Сильная

Показания к операции:
•	варикоцеле в сочетании с маленьким размером яичек (различие в объеме > 2 см3 или 20%); 
•	другие поражения яичек, влияющие на фертильность (крипторхизм, перекрут 

или травма в анамнезе); 
•	патологическое качество эякулята (у подростков старшего возраста); 
•	симптоматическое варикоцеле

2 Слабая

Для хирургической перевязки следует использовать какие-либо хирургические 
увеличительные устройства (микрохирургические или лапароскопические)

2 Сильная 

Для профилактики образования гидроцеле и гипертрофии яичек предпочтительно 
выполнять варикоцелэктомию с сохранением лимфатических сосудов

1 Сильная 

Резюме по данным литературы УД
Распространенность варикоцеле увеличивается в начале пубертатного возраста и составляет 
14–20%. Проблемы с фертильностью встречаются у 20% больных
У 70% пациентов пубертатного возраста с варикоцеле 2-й и 3-й степени определяется 
уменьшение объема левого яичка; в конце подросткового периода правое яичко также 
может уменьшиться в размерах

1b

После варикоцелэктомии в подростковом возрасте левое яичко увеличивается в размере 
и улучшаются показатели эякулята

1a

Нет данных о том, что лечение варикоцеле в детском возрасте превосходит операцию 
в более позднем возрасте по улучшению андрологических показателей

1b

Пересечение лимфатических сосудов приводит к гидроцеле в 40% случаев и может вызывать 
гипертрофию яичка

1b

Сохранение лимфатических сосудов позволяет статистически значимо снизить частоту гидроцеле 1a
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3.9. Инфекции мочевыводящих путей у детей
3.9.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
ИМВП представляют собой самые частые бактериальные заболевания в  детском возрасте [402–
404]. У новорожденных симптомы во многом отличаются от таковых у детей грудного и старшего 
возраста. Распространенность ИМВП у них выше, они чаще встречаются у мальчиков; как правило, 
выявляются иные возбудители, чем Escherichia coli; кроме того, выше риск уросепсиса [405, 406].

объединенная распространенность ИМВП у детей с расстройствами мочеиспускания со-
ставляет 7,8% (ДИ 6,6–8,9) [405]. Заболеваемость ИМВП у детей зависит от пола и возраста. По дан-
ным метаанализа, в первые три месяца жизни ИМВП выявляются при наличии фебрильной тем-
пературы у 7,5% девочек, 2,4% мальчиков, которым проводилось обрезание (ДИ 1,4–3,5), и 20,1% 
мальчиков, которым не проводилось обрезание (ДИ 16,8–23,4) [405]. На первом году жизни ИМВП 
чаще встречаются у мальчиков (5,3%), но показатели снижаются примерно до 2% к возрасту 0–6 лет. 
У девочек ИМВП наблюдаются реже в первые 6 месяцев (2%), но в возрастной группе 0–6 лет встре-
чаемость увеличивается до 11% [407].

Факторы риска рецидивных ИМВП включают дисфункцию мочевого пузыря и кишечни-
ка, пузырно-мочеточниковый рефлюкс (ПМР) и  ожирение [408–410]. У  детей старшего возраста 
чаще наблюдается задержка в лечении, чем у детей грудного возраста [411]. Факторы риска в со-
четании с  задержкой в лечении могут приводить к рубцеванию почки [412]. Рецидивные ИМВП 
с  фебрильной температурой, особенно в  комбинации с  ПМР высокой степени, являются причи-
ной рубцевания паренхимы [413, 414]. Риск увеличивается с каждым новым эпизодом фебрильной 
ИМВП. Показатели после первого эпизода ИМВП составляют 2,8% (ДИ 1,2–5,8), второго – 25,7% 
(ДИ 12,5–43,3), третьего и более – 28,6% (ДИ 8,4–58,1) [414].

основным этиологическим фактором ИМВП является E. coli, однако в  последнее вре-
мя увеличивается распространенность других уропатогенов. В  крупном европейском исследова-
нии E. coli выделена менее чем в 50% случаев. Klebsiella pneumoniae, Enterobacter spp., Enterococcus 
spp., Pseudomonas spp. и Candida spp. чаще выявляются при нозокомиальных, чем внебольничных 
ИМВП, хотя их пропорция при внебольничных инфекциях постепенно увеличивается [415]. ИМВП 
в неонатальном периоде чаще осложняются бактериемией. В ретроспективном исследовании пока-
зано, что 12,4% посевов крови, взятых у детей с ИМВП, были положительными [416], однако при 
внебольничных инфекциях частота ниже [416, 417].

3.9.2. Классификация
Существует пять широко применяемых классификаций в  зависимости от  локализации, тяжести, 
эпизода, симптомов и факторов риска. Для лечения острой инфекции важнее всего локализация 
и тяжесть.

3.9.2.1. Классификация по локализации
Инфекция нижних мочевыводящих путей (НМП; цистит) – это воспаление слизистой мочевого пу-
зыря с типичными признаками и симптомами, включая инфекцию, дизурию, учащенное мочеиспу-
скание, ургентность, запах мочи, энурез, гематурию и боль в надлонной области.

Инфекция верхних мочевыводящих путей (ВМП; пиелонефрит) – это диффузная пиоген-
ная инфекция лоханки и паренхимы почки. Пиелонефрит обычно развивается остро. клинические 
признаки и симптомы включают фебрильную температуру (>38 °C), озноб, боль в области реберно-
позвоночного угла или боку и болезненность при пальпации почки.

3.9.2.2. Классификация по тяжести
У ребенка с простой ИМВП может наблюдаться только небольшое повышение температуры тела, 
при этом он может пить и принимать лекарства внутрь. Дегидратация отсутствует или выражена 
в легкой степени. Ребенок готов соблюдать режим лечения. При предполагаемой низкой комплаент-
ности его следует вести как ребенка с тяжелой ИМВП. При тяжелых ИМВП клинические проявле-
ния включают фебрильную температуру >39 °C, плохое самочувствие, упорную рвоту и дегидрата-
цию умеренной или тяжелой степени. Инфекции верхних мочевыводящих путей относятся к самым 
тяжелым ИМВП.

3.9.2.3. Классификация по эпизоду (первый/персистирующий/рецидивный/прорывной)
Первая ИМВП может быть признаком аномалий развития. Рекомендуется проводить анатомиче-
ское обследование (см. ниже). Рецидивирующую инфекцию можно разделить на неразрешившуюся 
и персистирующую.



38

При неразрешившейся инфекции первоначальная терапия считается недостаточной для элимина-
ции роста бактерий в мочевыводящих путях (неадекватное лечение, недостаточная концентрация 
антибиотиков в  моче вследствие низкой концентрирующей способности почки/нарушения вса-
сывания в желудочно-кишечном тракте и инфекция, вызванная несколькими микроорганизмами 
с различной чувствительностью к антибиотикам).

Персистирующая инфекция вызывается повторным появлением бактерий из очага в мочевыво-
дящих путях, который не может быть элиминирован (инфекционный камень, нефункционирующая или 
плохо функционирующая почка/сегмент почки, культя мочеточника после нефрэктомии, сосочек при 
папиллярном некрозе, киста урахуса, дивертикул уретры, периуретральная железа, пузырно-кишечный, 
ректо-уретральный или пузырно-влагалищный свищ). При рецидиве инфекции выявляется один и тот 
же микроорганизм, но на фоне антибактериальной терапии и какое-то время после нее моча стерильна.

Прорывная инфекция у пациентов, получающих антибактериальную профилактику, обыч-
но связана с резистентными бактериями, отсутствием комплаентности родителей и/или тяжелыми 
аномалиями мочеполовой системы [418, 419].

При реинфекции каждый эпизод связан с новыми микроорганизмами в отличие от перси-
стенции бактерий, при которой всегда выделяется один и тот же штамм. Чаще всего выявляются па-
тогенные штаммы E. coli, которые имеют различные серотипы. В связи с этим рецидивная инфекция 
E. coli не всегда означает инфекцию одним и тем же микроорганизмом.

3.9.2.4. Классификация по симптомам
У детей могут определяться типичные и атипичные симптомы ИМВП.

Самые частые симптомы у новорожденных и грудных детей включают фебрильную темпе-
ратуру, рвоту, вялость и/или раздражительность. У детей грудного и старшего возраста неспецифи-
ческие признаки включают плохой аппетит, отсутствие жажды, вялость, раздражительность, рвоту 
или диарею. У обученных туалету детей наряду с фебрильной температурой/болью в боку могут 
появиться симптомы цистита.

Бессимптомная бактериурия свидетельствует о подавлении уропатогенов защитными ме-
ханизмами или колонизации мочевого пузыря невирулентными бактериями, которые не вызывают 
симптоматический ответ (нет лейкоцитурии, нет симптомов). При бессимптомных ИМВП опреде-
ляется лейкоцитурия, но нет других симптомов.

Симптоматические ИМВП протекают с ирритативными симптомами, болью в надлонной 
области (цистит), фебрильной температурой и недомоганием (пиелонефрит). Цистит может быть 
ранним проявлением инфекции, которая в последующем переходит в пиелонефрит, или бактери-
ального роста, контролируемого балансом между вирулентностью и ответом организма.

3.9.2.5. Классификация по факторам риска
Неосложненные ИМВП развиваются у пациентов с морфологически и функционально неизменен-
ными верхними и нижними мочевыводящими путями, нормальной функцией почек и иммунной 
системой. Эта категория включает большинство случаев изолированного или рецидивирующего 
бактериального цистита и обычно связана с узким спектром патогенов, которые легко элимини-
руются коротким курсом пероральных антибиотиков. Пациентов можно лечить амбулаторно, с ак-
центом на устранение бактериурии и возможное плановое обследование для исключения анатоми-
ческих или функциональных нарушений мочевыводящих путей [420].

осложненным ИМВП включают большинство случаев пиелонефрита, инфекции у ново-
рожденных и всех детей с механической или функциональной обструкцией мочевыводящих путей. 
Механическая обструкция обычно связана с клапанами задней уретры (кЗУ), стриктурой или кам-
нями, вне зависимости от локализации. Функциональная обструкция, как правило, вызвана дис-
функцией НМП нейрогенного или ненейрогенного характера и ПМР с расширением ВМП. Детям 
с  осложненными ИМВП требуется  госпитализация с  парентеральным введением антибиотиков. 
Важнейшее значение для исключения аномалий развития мочевыводящих путей имеет своевре-
менная оценка анатомии [421]. При наличии механической или функциональной обструкции не-
обходимо обеспечить адекватное дренирование инфицированного отдела мочевыводящих путей.

3.9.3. Диагностика
3.9.3.1. Анамнез
Медицинский анамнез включает информацию о первичном (первом) или вторичном (рецидивном) 
эпизоде ИМВП, возможных аномалиях развития (пре- и постнатальный ультразвуковой скрининг), 
операциях, семейном анамнезе и наличии запоров или СНМ.
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3.9.3.2. Клинические признаки и симптомы
У новорожденных с пиелонефритом и уросепсисом могут отмечаться неспецифические симптомы 
(отсутствие жажды, желтуха, гипервозбудимость и отсутствие фебрильной температуры). У ново-
рожденных важно исключить сопутствующий менингит [422]. ИМВП диагностируются у 4,1–7,5% 
детей с фебрильной температурой, обращающихся в больницу [423, 424]. Септический шок встре-
чается редко, даже при очень высокой температуре. Признаки ИМВП у детей младшего возраста 
неспецифичны и включают слабость, но в возрасте >2 лет может появиться учащенное мочеиспу-
скание, дизурия или боль в надлонной, поясничной области или животе.

3.9.3.3. Физикальное исследование
Физикальное исследование включает осмотр горла, лимфатических узлов, живота (запоры, пальпи-
руемая и болезненная почка, пальпируемый мочевой пузырь), поясничной области, спины (призна-
ки spina bifida или агенезии крестца), половых органов (на предмет фимоза, сращения половых губ, 
вульвита, эпидидимоорхита), измерение веса и температуры тела.

3.9.3.4. Сбор мочи, анализ и посев
Перед проведением антибактериальной терапии необходимо выполнить анализ мочи. техника сбо-
ра мочи для общего анализа и посева влияет на частоту контаминации, от которой зависит интер-
претация результатов. Сбор мочи особенно затруднителен в  раннем  грудном возрасте и  зависит 
от метода [425].

3.9.3.4.1. Сбор мочи
Сбор мочи осуществляют при определенных условиях, а анализ проводится как можно скорее для 
подтверждения или исключения ИМВП, особенно у детей с фебрильной температурой. Для ново-
рожденных, детей грудного возраста или детей, не обученных туалету, описано четыре основных 
метода с различной частотой контаминации и инвазивности для сбора мочи:
1) полиэтиленовый пакет, прикрепляемый к  половым органам. Чаще всего применяется 

в  клинической практике, но  дает высокую частоту ложноположительных результатов, 
около 50–60% [426]. он информативен при отрицательном результате посева мочи. При 
отрицательном результате анализа тест-полоской на лейкоцитарную эстеразу и нитриты 
или микроскопического анализа на пиурию и бактериурию можно исключить ИМВП без 
выполнения посева мочи [427];

2) сбор мочи в чистую емкость: родители или медсестра берут ребенка на руки, удерживая 
стерильную емкость под половыми органами. Ребенку дают пить воду и ждут мочеиспу-
скания [428]. Постукивание в надлонной области в сочетании с паравертебральным масса-
жем поясничной области стимулирует самостоятельное мочеиспускание [426, 429]. Метод 
обладает хорошей корреляцией с результатами посева мочи, полученной при надлобковой 
пункции, с частотой ложноположительных результатов 5%, а ложноотрицательных – 12% 
[428, 430]. При этом частота контаминации составляет до 26% по  сравнению с  10% для 
катетеризации и 1% для надлобковой аспирации [426, 431]. В проспективном когортном 
исследовании, включавшем детей младше 6 месяцев, информативность метода составила 
49%, а частота контаминации – 16%. Результаты посева мочи, полученной инвазивными 
методами, несколько отличаются от результатов при сборе мочи в чистую емкость [432];

3) катетеризация мочевого пузыря является самым быстрым и  безопасным методом сбора 
мочи для микроскопического исследования и посева мочи с целью исключить или подтвер-
дить ИМВП у детей грудного возраста, не обученных туалету, и детей старшего возраста;

4) надлобковая пункция представляет собой наиболее чувствительный метод сбора некон-
таминированной мочи у детей [433, 434]. Для оценки наполнения мочевого пузыря перед 
пункцией необходимо выполнить УЗИ.

Для снижения инвазивности диагностики можно использовать двухэтапный подход – вначале про-
водится сбор мочи в чистую емкость, а при положительном результате выполняется катетеризация 
мочевого пузыря или надлобковая пункция [426, 431].

У детей более старшего возраста, обученных туалету, которые могут помочиться по прось-
бе, приемлемым выглядит сбор мочи, предпочтительно средней порции, в стерильную емкость по-
сле отведения крайней плоти и туалета головки у мальчиков и раздвигания половых губ и туале-
та периуретральной области у девочек. В РкИ показано, что после двукратной обработки меатуса 
и промежности марлей и жидким мылом риск контаминации снижается с 23,9% (41/171) до 7,8% 
(14/171) [435].
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3.9.3.4.2. анализ мочи
Существует три метода выполнения анализа мочи.
1. анализ тест-полоской широко применяется, поскольку дает быстрый результат, не требу-

ет микроскопии и готов к использованию. Чаще всего проводят анализ на лейкоцитарную 
эстеразу (суррогатный критерий пиурии) и  нитриты (большинство  грамотрицательных 
бактерий в моче превращают нитраты из пищи в нитриты), как правило, в комбинации. 
Бактерии расщепляют нитраты до нитритов в мочевом пузыре в течение 4 часов [430, 436]. 
Использование анализа на нитраты для скрининга детей младше 2 лет с фебрильной темпе-
ратурой имеет слишком низкую чувствительность, поэтому можно пропустить ряд ИМВП. 
При этом специфичность остается высокой вне зависимости от возраста [437, 438]. У де-
тей с фебрильной температурой в возрасте <90 дней можно использовать анализ тест-по-
лоской для скрининга ИМВП. комбинация анализа на нитраты и лейкоцитарную эстеразу 
имеет чувствительность 86%, специфичность 80% [439].

2. Микроскопическое исследование. Это стандартный метод оценки пиурии после цент-
рифугирования мочи с  порогом 5 лейкоцитов на  поле зрения при большом увеличении 
(25 лейкоцитов/мл) [440]. Более 10 лейкоцитов/мл в нецентрифугированной моче свиде-
тельствует о наличии ИМВП [441]. Микроскопическое исследование имеет хорошую диаг-
ностическую точность [442], хотя редко выполняется в амбулаторных условиях. При этом 
не выявлено различий между анализом тест-полоской и микроскопическим исследованием 
в диагностике ИМВП [438]. В метаанализе показано, что только в сочетании с окрашива-
нием по Граму микроскопическое исследование превосходит по чувствительности анализ 
мочи тест-полоской [443].

3. технология потокового изображения. Метод стали чаще применять для анализа частиц 
в нецентрифугированной моче [444]. Число лейкоцитов, клеток плоского эпителия и эри-
троцитов хорошо коррелирует с  показателями, полученными при ручном анализе [430]. 
Чувствительность и специфичность потоковой цитометрии в диагностике ИМВП при ис-
пользовании порогового показателя 250 бактерий в  мкл при наличии лейкоцитурии со-
ставляют 0,97 и 0,91 [445].

3.9.3.4.3. Посев мочи
При отрицательном результате анализа с тест-полоской, микроскопического или автоматизирован-
ного анализа мочи посев на стерильность, как правило, не требуется, особенно при наличии дру-
гого источника фебрильной температуры. При положительном результате анализа с тест-полоской 
настоятельно рекомендуется выполнять посев мочи.

к  настоящему времени не  разработано четких критериев клинически значимой ИМВП. 
При тяжелых инфекциях можно ожидать концентрацию бактерий >105 коЕ/мл. однако количе-
ство может варьировать и зависит от метода сбора мочи, диуреза, времени и температуры хране-
ния образца до культивации [406]. Положительным результатом считается наличие 103–104 коЕ/мл 
в средней порции мочи, полученной при мочеиспускании или катетеризации. При этом любая кон-
центрация является значимой при сборе мочи посредством надлобковой пункции. Микст-инфек-
ция свидетельствует о контаминации образца. У детей младше 4 месяцев можно использовать поро-
говый показатель 103 коЕ/мл, если клинические и лабораторные данные соответствуют друг другу 
и используется правильный метод сбора мочи [446].

Пиурия без бактериурии может быть связана с  недостаточной антибактериальной тера-
пией, мочекаменной болезнью (МкБ) или инородными телами в  мочевыводящих путях, а  также 
инфекцией, вызванной Mycobacterium tuberculosis или Chlamydia trachomatis.

Разработан алгоритм обследования и лечения детей с фебрильной температурой и клини-
ческими симптомами ИМВП, представленный на рис. 4.
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Ребенок с фебрильной температурой и клиническими симптомами

Физикальное исследование

Рис. 5

анализ крови (общий анализ крови + С-реактивный белок ± прокальцитонин)

Правильный сбор мочи и общий анализ мочи
(анализ мочи тест-полоской ± микроскопическое исследование мочи ± потоковая цитометрия)

тест на нитраты (отрицательный) 
и лейкоциты (отрицательный)/

микроскопическое исследование 
(отрицательное)/потоковая цитометрия 

(отрицательная)

Исключить другие причины Посев мочи

Назначить антибиотики, согласно принципам 
рациональной антибактериальной терапии

тест на нитраты (положительный) 
и/или лейкоциты (положительный)/

микроскопическое исследование 
(положительное)/потоковая цитометрия 

(положительная)

Рис. 4. Диагностика и лечение детей с фебрильной температурой и клиническими симптомами 
ИМВП

3.9.3.5. Методы визуализации
3.9.3.5.1. УЗИ
Детям с  ИМВП, сопровождающейся фебрильной температурой, настоятельно рекомендуется 
выполнять в течение 24 часов УЗИ почек и мочевого пузыря для исключения обструкции верх-
них и  нижних мочевыводящих путей. Изменения выявляются в  15% случаев, а  у 1–2% детей 
они требуют срочного вмешательства (дополнительного обследования, направления к  друго-
му специалисту, операции) [427]. Если выполнять УЗИ всем детям с ИМВП, в 7% случаев вы-
являются изменения, требующие дообследования [447]. Чувствительность УЗИ в  выявлении 
ПМР высокой степени составляет 0,59 (ДИ 0,45–0,72), а  специфичность – 0,79 (ДИ 0,65–0,87) 
[448]. УЗИ почек необходимо выполнять до и после мочеиспускания. Примерно в трети случа-
ев на УЗИ пропускается ПМР с расширением ВМП [3562]. У детей, обученных туалету, необ-
ходимо определять объем остаточной мочи для исключения нарушений мочеиспускания как 
причины ИМВП. Увеличение объема остаточной мочи у  детей, обученных мочеиспусканию, 
повышает риск  рецидива ИМВП [449]. При выявлении на  УЗИ околопочечного абсцесса или 
абсцесса поясничной мышцы важно исключить ксантогранулематозный пиелонефрит, с целью 
чего можно выполнить кт [450].

3.9.3.5.2. Радионуклидные исследования
Изменение клиренса димеркаптосукциновой кислоты (DMSA) на  фоне ИМВП указыва-
ет на  острый пиелонефрит или повреждение паренхимы. Результаты хорошо коррелируют 
с  наличием ПМР и  дилатации ВМП и  риском развития пиелонефрита в  будущем, а  также 
прорыва инфекции [451] и последующего рубцевания почки. В острую фазу ИМВП, сопро-
вождающейся фебрильной температурой (до 4–6 недель), сканирование с  DMSA позволя-
ет диагностировать пиелонефрит по  дефекту перфузии. Рубцевание почки определяется 
через 3–6 месяцев [452]. Диффузионно-взвешенная МРт позволяет точно диагностировать 
острый пиелонефрит и рубцевание почки. Метод выглядит альтернативой DMSA и позволя-
ет избежать лучевой нагрузки [453]. Средняя эффективная доза облучения при одном ска-
нировании составляет 2,84 (1–12) мЗв [454]. Эти показатели отличаются у новорожденных. 
После первого эпизода симптоматической внебольничной ИМВП у большинства пациентов 
с ПМР III степени и выше при сканировании с DMSA не определяется изменений [455]. Чув-
ствительность DMSA в выявлении ПМР составляет 0,75 (ДИ 0,67–0,81), а специфичность – 
0,48 (ДИ 0,38–0,57). При отрицательном результате DMSA вероятность ПМР высокой степе-
ни крайне низкая [456].
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3.9.3.5.3. Микционная цистоуретрография
Микционная цистоуретрография (МЦУГ) является оптимальным методом для исключения или 
подтверждения ПМР. Время проведения исследования не влияет на диагностику или тяжесть ПМР 
[457]. Выполнение МЦУГ у пациентов с подтвержденной стерильной мочой в ранние сроки после 
ИМВП не вызывает серьезных осложнений [458]. альтернативой стандартной МЦУГ служит гар-
моническая визуализация и микционная уросонография, которая позволяет избежать лучевой на-
грузки [459]. Следует отметить, что во время данного исследования трудно визуализировать уретру.

Важно диагностировать ПМР высокой степени после первого эпизода ИМВП, поскольку 
он является важным фактором риска рубцевания почки. С другой стороны, врачи хотят избежать 
выполнения ненужной МЦУГ, учитывая ее инвазивный характер и  лучевую нагрузку [447, 460]. 
В различных исследованиях оценивали факторы риска ПМР высокой степени. Целесообразным вы-
глядит подход «сверху вниз». Наиболее важные факторы риска ПМР высокой степени и рубцевания 
почки включают изменения на УЗИ почек, ИМВП с высокой фебрильной температурой и иные уро-
патогены, чем E. coli. Предложены различные стратегии «сверху вниз» с селективным выполнени-
ем МЦУГ [461–465]. На основании данных литературы мы рекомендуем следующую обновленную 
стратегию диагностики (рис. 5).

Рис. 5. Алгоритм диагностики первого эпизода ИМВП, сопровождающейся фебрильной 
температурой
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3.9.4. Лечение
3.9.4.1. Путь введения
Выбор между пероральной и парентеральной терапией определяется возрастом, наличием призна-
ков уросепсиса, тяжестью заболевания, отказом принимать воду, пищу и/или лекарства, наличи-
ем рвоты, диареи, несогласием ребенка, осложненным характером пиелонефрита (при обструкции 
мочевыводящих путей). Учитывая повышение частоты уросепсиса и тяжелого пиелонефрита у но-
ворожденных и детей грудного возраста младше двух месяцев, рекомендуется проводить паренте-
ральную терапию. В таких случаях могут развиваться электролитные нарушения, связанные с псев-
догиперальдостеронизмом, с угрожающей жизни гипонатриемией и гиперкалиемией [466, 467].

Выбор препарата также зависит от показателей местной чувствительности к антибиотикам. 
После определения чувствительности выделенного уропатогена проводится коррекция терапии [430]. 
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Не все препараты одобрены национальными службами, особенно для детей грудного возраста. Если 
имеется предыдущий посев мочи, его можно использовать для выбора препаратов. Детям с нормаль-
ной функцией почек, которым требуется внутривенная терапия, рекомендуется назначать тобрами-
цин или  гентамицин. При подозрении на  снижение функции почек альтернативными вариантами 
являются цефтриаксон или цефотаксим. Если ребенок может принимать препараты перорально и нет 
результатов анализа чувствительности, эмпирическая терапия включает цефиксим или амоксицил-
лин/клавуланат [468]. В ряде исследований показано, что парентеральный прием гентамицина или 
цефтриаксона 1 р/сут в рамках дневного стационара представляет собой безопасный, эффективный 
и экономический целесообразный подход у детей с ИМВП [469–471]. Задержка в лечении детей с фе-
брильной ИМВП на 48–72 часа повышает риск рубцевания почки [412, 472].

3.9.4.2. Длительность терапии
адекватное лечение ИМВП позволяет предотвратить распространение инфекции и  рубцевание 
почки. У новорожденных и детей раннего грудного возраста с фебрильными ИМВП в 20% случа-
ев приходит положительный результат посева крови [416, 421]. Наличие бактериемии не  влияет 
на  клиническое течение инфекции, но  требует более длительной парентеральной терапии [473]. 
В позднем грудном возрасте различные режимы не отличаются по частоте последующего рубцева-
ния почки, определяемого при сканировании с DMSA [474]. При этом результаты короткого курса 
терапии (1–3 дня) уступают таковым при длительности курса 7–14 дней [430]. При простом цистите 
проводится 3–5-дневный курс [468]. У детей младшего грудного возраста с ИМВП и бактериемией 
не  выявлено различий в  частоте рецидива ИМВП и  повторной  госпитализации при назначении 
семидневной парентеральной терапии и более длительного курса [475]. В таких случаях рекоменду-
ется короткий курс парентеральной терапии с ранним переходом на пероральный прием. В ряде ис-
следований, в которых оценивали пероральную терапию цефалоспоринами 3-го поколения (цефик-
сим или цефтибутен), показана ее эквивалентность 2–4-дневному курсу в/в терапии с переходом 
на пероральную [476–479]. Схожие данные получены по амоксициллину/клавуланату [480]. При на-
значении амбулаторного лечения необходимо обеспечить наблюдение, посещение врача и при необ-
ходимости коррекцию терапии. В первые дни рекомендуется тесный контакт с семьей ребенка [481].

При осложненных ИМВП часто выделяются другие уропатогены, чем E. coli, например 
Proteus mirabilis, Klebsiella spp., Pseudomonas aeruginosa, энтерококки и  стафилококки [421]. В  слу-
чае неэффективности консервативного лечения обструктивной уропатии может потребоваться 
временное дренирование мочевыводящих путей (уретральный катетер, цистостома, чрескожная 
пункционная нефростома или мочеточниковый стент). У детей с острым очаговым бактериальным 
нефритом часто отсутствуют пиурия и выраженная бактериурия. У большинства детей патогенез 
связан с восходящей инфекцией из-за предсуществующей уропатии, особенно при ПМР или об-
струкции мочевыводящих путей. Первичное лечение состоит из антибиотиков широкого спектра 
действия с хорошей пенетрацией в ткани. антибактериальную терапию рекомендуется проводить 
в течение трех недель. Вначале назначают парентеральные (в/в) препараты с последующей коррек-
цией терапии после получения результатов посева [482].

3.9.4.3. Антибактериальная терапия
Распространенность E. coli с резистентностью к антибиотикам в значительной степени варьирует 
между странами с увеличением показателей в странах, не входящих в организацию экономического 
сотрудничества и развития (оЭСР) [483]. В настоящее время приходят сообщения о ИМВП у детей, 
вызванных энтеробактериями, вырабатывающими бета-лактамазу расширенного спектра (БЛРС). 
Согласно объединенным данным, они являются этиологическим фактором ИМВП примерно в 14% 
случаев [484]. В странах оЭСР показатели устойчивости к ампициллину составили 53%, тримето-
приму – 24%, ко-амоксиклаву – 8%, ципроксину – 2%, нитрофурантоину – 1% [583]. описан ряд 
факторов риска ИМВП, вызванных бактериями, вырабатывающими БЛРС, и  иными, чем E. сoli: 
инфекция в анамнезе, недавняя госпитализация, короткий курс антибиотиков и проведение анти-
бактериальной профилактики [483, 485, 486]. Пероральный нитрофурантоин выглядит хорошим 
вариантом для эмпирической терапии цистита [487].

При выборе антибиотиков необходимо следовать принципам рациональной антибактери-
альной терапии. Важно иметь информацию по  местным показателям резистентности, поскольку 
существуют различия между странами и даже клиниками. Местные протоколы антибактериальной 
терапии и интернет-рекомендации позволяют выбрать тип препаратов. Если имеется предыдущий 
посев мочи, его можно использовать для выбора препаратов. Ежедневная дозировка зависит от воз-
раста, массы ребенка, а также функции почек и печени.
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3.9.4.4. Профилактические мероприятия
Рецидивные ИМВП представляют собой актуальную проблему, поскольку симптомы вызывают 
обеспокоенность ребенка, а при наличии фебрильной температуры может развиваться рубцевание 
почки [414]. По этой причине важно профилактировать развитие рецидивных ИМВП.

3.9.4.4.1. Хемопрофилактика
Для профилактики ИМВП у детей часто используют лекарственные препараты. Учитывая рост по-
казателей резистентности, необходимо тщательно проанализировать, какие пациенты должны по-
лучать антибактериальную профилактику. В  литературе опубликованы противоречивые данные. 
антибактериальная профилактика снижает число рецидивов симптоматической ИМВП, но  при 
длительном применении повышается устойчивость бактерий к  антибиотикам [418, 488]. Профи-
лактика не  позволяет снизить риск  вновь приобретенного повреждения почек у  детей с  первым 
или вторым эпизодом ИМВП [488]. При назначении пациентам с анатомическими нарушениями 
мочевыводящих путей антибактериальная профилактика эффективна в  снижении риска ИМВП 
и рубцевания почки [418, 488]. У детей с дисфункцией мочевого пузыря и кишечника и ПМР преи-
мущество заключается в снижении риска рецидива ИМВП [489, 490] (см. также главу 3.14 по ПМР).

В подгруппе пациентов с неполным опорожнением мочевого пузыря, у которых на фоне 
чистой периодической катетеризации развиваются рецидивные ИМВП, эффективно внутрипузыр-
ное введение гентамицина [491].

Таблица 1. Препараты для антибактериальной профилактики*

Препарат Профилактические дозы 
(мг/кг в сутки) 

Ограничения у детей младшего возраста 

триметоприм** 1 До 6 недель
триметоприм
Сульфаметоксазол

1–2
10–15

Не рекомендуется до 2 месяцев

Сульфаметоксазол 1–2 До 3 месяцев
Нитрофурантоин** 1–2 Не рекомендуется до 2 месяцев
Цефаклор 10 Нет ограничений по возрасту
Цефиксим 2 Недоношенные дети и новорожденные

* Воспроизведено с разрешения Международной группы по урологическим заболеваниям (ICUD), Международной 
группы по урологическим инфекциям, 2009 г. Copyright © Европейской ассоциации урологов [492].
** Препараты первого выбора – нитрофурантоин и триметоприм. В исключительных случаях можно 
применять пероральные цефалоспорины.

3.9.4.4.2. Биологически активные добавки
клюква, в основном в виде сока, позволяет профилактировать ИМВП у здоровых детей, а при патоло-
гии мочеполовой системы эффективность клюквы сопоставима с антибактериальной профилактикой 
[493]. Результаты исследований пробиотиков более противоречивы – в одном систематическом обзо-
ре не исключено какое-либо влияние [298], а в РкИ получены многообещающие результаты у детей 
с нормальной анатомией мочеполовой системы [494]. В метаанализе не показано положительного эф-
фекта, кроме как в виде дополнительного метода к антибактериальной профилактике [495].

Среди биологически активных добавок также изучают витамин A, по которому получены 
перспективные результаты в  профилактике рубцевания почки у  детей с  острым пиелонефритом 
[496, 497]. Прием витамина E может уменьшить выраженность симптомов ИМВП [498]. Необходи-
мо провести больше исследований по данным препаратам.

3.9.4.4.3. крайняя плоть
В двух исследованиях показано влияние крайней плоти на снижение риска рецидива ИМВП. Ис-
пользование стероидного крема при наличии физиологического фимоза у мальчиков с ИМВП по-
зволяет снизить риск рецидива [499]. Для профилактики одной ИМВП необходимо выполнить об-
резание 10 мальчикам с рецидивными ИМВП и гидронефрозом [34].

3.9.4.4.5. Дисфункция мочевого пузыря и кишечника
Дисфункция мочевого пузыря и кишечника относится к факторам риска, на которые необходимо 
проводить скрининг каждому ребенку с ИМВП [409]. Нормализация нарушений мочеиспускания 
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или синдрома гиперактивного мочевого пузыря (ГаМП) играет важную роль в снижении частоты 
рецидивов. При наличии признаков дисфункции мочевого пузыря/кишечника в период ремиссии 
настоятельно рекомендуется проводить диагностику и лечение [490]. Устранение запоров снижает 
частоту рецидивов ИМВП, поэтому требуется многопрофильный подход [409, 489, 490]. как след-
ствие, настоятельно рекомендуется исключать дисфункцию мочевого пузыря и кишечника всем де-
тям с фебрильными и/или рецидивными ИМВП и проводить необходимое лечение (описано в раз-
деле по СНМ).

3.9.4.5. Наблюдение после инфекций мочевыводящих путей 
После эффективного лечения моча обычно становится стерильной через 24 часа, а лейкоцитурия 
исчезает в течение 3–4 дней. В 90% случаев нормализации температуры тела можно ожидать через 
24–48 часов после начала терапии. У  пациентов с  длительно сохраняющейся фебрильной темпе-
ратурой и отсутствием выздоровления следует исключить резистентность уропатогенов к терапии 
или наличие врожденных аномалий/острой обструкции мочевыводящих путей. В  таких случаях 
рекомендуется повторно выполнить УЗИ.

Прокальцитонин (наряду с другими лабораторными параметрами, включая С-реактивный 
белок и уровень лейкоцитов) используют в качестве достоверного маркера для раннего прогнозиро-
вания воспаления паренхимы почки [500]. Пороговый показатель прокальцитонина крови 1,0 нг/мл 
является прогностически значимым для острого пиелонефрита у  детей младшего возраста [501]. 
Детям с  ИМВП, сопровождающейся фебрильной температурой, необходимо определить уровень 
электролитов крови и выполнить общий анализ крови.

3.9.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению инфекций мочевыводящих 
путей у детей

Резюме по данным литературы УД
ИМВП представляют собой наиболее частые бактериальные заболевания у детей младше 
двух лет. Встречаемость зависит от возраста и пола

1b

классификация основана на локализации, эпизоде, тяжести, симптомах и факторах риска. 
Для лечения острой инфекции наиболее важны локализация и тяжесть

2b

Число коЕ может варьировать, однако любой показатель свидетельствует о высоком риске 
ИМВП

2b

Из-за роста резистентности при выборе антибиотика необходимо следовать 
принципам рациональной антибактериальной терапии, учитывая местные показатели 
резистентности, предыдущий посев мочи (если доступен) и клинические параметры

2a

Превентивные меры против рецидивных ИМВП включают хемопрофилактику (пероральную 
и внутрипузырную), препараты клюквы, пробиотики и витамины A и E

2a

анализ мочи тест-полоской дает быстрый результат, но его следует использовать 
с осторожностью. Стандартным методом диагностики пиурии является микроскопическое 
исследование мочевого осадка после центрифугирования

2a

Сцинтиграфия с DMSA или диффузно-взвешенная МРт во время обострения ИМВП могут 
подтвердить пиелонефрит или повреждение паренхимы

2a

Рекомендации УД СР
обследование детей с подозрением на ИМВП включает сбор анамнеза, оценку 
клинических признаков и симптомов, а также физикальное исследование

3 Сильная

У детей с фебрильной и/или рецидивной ИМВП, обученных туалету, необходимо 
исключать дисфункцию мочевого пузыря и кишечника

3 Сильная

Для скрининга ИМВП можно выполнить сбор мочи в стерильную емкость. Мочу, 
полученную при катетеризации и надлобковой аспирации, отправляют на посев

2a Сильная

Не собирайте мочу в полиэтиленовые пакеты у детей, не обученных туалету, 
в связи с высоким риском ложноположительных результатов

2a Сильная

Сбор стерильной мочи выглядит приемлемым методом у детей, обученных туалету 2a Сильная
Выбор между пероральной и парентеральной терапией определяется возрастом, 
наличием признаков уросепсиса, тяжестью заболевания, отказом принимать 
воду, пищу и/или лекарства, наличием рвоты, диареи, несогласием ребенка, 
осложненным характером пиелонефрита

2a Сильная
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При ИМВП проводится пероральная или парентеральная терапия в течение 4–7 дней 1b Сильная
При осложненных ИМВП показаны антибиотики широкого спектра 1b Сильная
При высокой чувствительности к ИМВП, риске приобретенного повреждения 
почек и СНМ показана длительная антибактериальная профилактика

1b Сильная

В отдельных случаях показаны биологически активные добавки в качестве 
альтернативных или дополнительных мер профилактики

2a Сильная

Детям грудного возраста с ИМВП, сопровождающейся фебрильной 
температурой, необходимо в течение 24 часов выполнять УЗИ почек и мочевого 
пузыря для исключения обструкции верхних и нижних мочевыводящих путей

2a Сильная

Всем детям грудного возраста необходимо исключать ПМР после первого 
эпизода ИМВП, сопровождающейся фебрильной температурой, вызванного 
не E. coli. У детей старше года следует исключать ПМР после второго эпизода 
ИМВП, сопровождающейся фебрильной температурой, вызванного E. сoli

2a Сильная

3.10. Заболевания нижних мочевыводящих путей, проявляющиеся в дневное время
3.10.1. Терминология, классификация, эпидемиология и патогенез
Недержание мочи у  детей может быть связано с  врожденными анатомическими или неврологи-
ческими нарушениями, включая эктопию мочеточника, экстрофию мочевого пузыря или миело-
менингоцеле. однако у многих детей отсутствует явная причина недержания мочи, и в таких слу-
чаях устанавливается диагноз функциональных расстройств мочевого пузыря. Согласно новым 
рекомендациям Международного общества по недержанию мочи у детей (ICCS), все заболевания, 
сопровождающиеся нарушением функции мочевого пузыря у детей, объединены в новый термин 
«заболевания НМП, проявляющиеся в дневное время».

Нормальное накопление и опорожнение мочевого пузыря в социально приемлемом месте 
и времени, как правило, формируется к 3–4 годам. У детей с заболеваниями НМП может сохранять-
ся недержание мочи после 4 лет, а также ургентность, слабая струя мочи, необходимость натужи-
вания, учащенное мочеиспускание и ИМВП. Изолированное недержание мочи в ночное время без 
симптомов, проявляющихся в дневное время, носит название «энурез» и относится к отдельному 
заболеванию (см. раздел 3.11) [502].

Поскольку в исследованиях используют разные определения и критерии, сложно оценить 
эпидемиологию этих расстройств. Показатели распространенности широко варьируют, от 1 до 20% 
[503–511]. они могут возрастать вследствие повышения осведомленности и  улучшения доступа 
к специализированной медицинской помощи [512, 513].

Заболевания НМП могут быть связаны с  нарушениями фазы накопления, опорожнения 
или их комбинацией с различной степенью выраженности. они подразделяются на гиперактивный 
мочевой пузырь и дисфункциональное мочеиспускание. Эти заболевания могут развиваться однов-
ременно, и одно может быть причиной другого. кроме того, частью клинической картины может 
быть дисфункциональное опорожнение кишечника, и в таких случаях используется термин «дис-
функция мочевого пузыря и кишечника».

Заболевания НМП развиваются вследствие неполного или позднего созревания комплек-
са «мочевой пузырь/сфинктер». Нейроны моста отвечают за координацию детрузора и сфинктера, 
а корковые центры ответственны за ингибирование рефлекса мочеиспускания и его произвольное 
начало. По  этой причине  гиперактивность является следствием позднего созревания коркового 
контроля, а  дисфункциональное мочеиспускание  – недостаточного формирования координации. 
Гиперактивность детрузора нельзя считать проблемой только мочевого пузыря, скорее ее следует 
рассматривать в качестве симптома центральной дисфункции, затрагивающей мочевой пузырь, ки-
шечник и даже настроение, а также поведение [514].

описана связь между заболеваниями НМП и нарушениями поведения, например гиперак-
тивным расстройством с дефицитом внимания [515–517].

3.10.1.1. Нарушения фазы наполнения
При дисфункциях фазы наполнения детрузор может быть гиперактивным, как при ГаМП, либо ги-
поактивным, например при синдроме гипоактивного мочевого пузыря. Самой частой проблемой яв-
ляется ГаМП, развивающийся в возрасте 5–7 лет. он может приводить к ургентности, учащенному 
мочеиспусканию и иногда ургентному недержанию мочи. Некоторые дети привыкают задерживать 
мочеиспускание. У таких пациентов часто можно увидеть движения, способствующие удержанию 
мочи, например скрещивание ног и приседание. У них часто встречаются рецидивирующие ИМВП, 
а высокое давление в мочевом пузыре может приводить к ПМР. Дополнительным этиологическим 
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фактором могут быть запоры. У  детей с  гипоактивным детрузором мочеиспускание происходит 
при слабом или минимальном сокращении детрузора, что сопровождается большим количеством 
остаточной мочи. Дети часто предъявляют жалобы на ИМВП, необходимость натуживания, запоры 
и недержание мочи. Недержание часто развивается вследствие перерастяжения мочевого пузыря 
(парадоксальная ишурия).

3.10.1.2. Нарушения фазы опорожнения
В фазу опорожнения неполное расслабление или натяжение сфинктерного механизма и мышц та-
зового дна приводит к мочеиспусканию по типу «стаккато» (сохранение струи мочи с периодиче-
ским ослаблением, вызванным вспышками активности мышц тазового дна) или прерывистому мо-
чеиспусканию (непостоянные сокращения детрузора с редкими и неполными мочеиспусканиями, 
по порциям). общий термин для этих нарушений – дисфункциональное мочеиспускание, которое 
связано с повышением давления в мочевом пузыре и ПМР. Симптомы могут варьировать в зависи-
мости от степени нарушения координации мочевого пузыря и сфинктера. Мочеиспускание по типу 
«стаккато» является легким вариантом, а прерывистое мочеиспускание с натуживанием – тяжелым. 
У детей с дисфункциональным мочеиспусканием имеется склонность к запорам и рецидивирую-
щим ИМВП [518]. В настоящее время отсутствуют данные о том, что проблемы с мочевым пузырем 
или кишечником является основной причиной. Распространенность запоров у детей старшего воз-
раста составляет 5–27%. Примерно в 90% случаев имеются функциональные запоры без органиче-
ской причины. Частота СНМ в этой группе достигает 64% [519, 520].

Неполное опорожнение и  высокое давление при мочеиспускании за счет функциональ-
ной обструкции, вызванной нерасслабляющимся сфинктером, могут вызывать не только ИМВП, 
но  также ПМР. Показано, что заболевания НМП чаще приводят к  ИМВП, чем сам ПМР [521]. 
У большинства детей эффективное лечение дисфункционального мочеиспускания позволяет устра-
нить рецидивы ИМВП, подтверждая гипотезу о том, что основным фактором их развития является 
дисфункциональное мочеиспускание. После коррекции мочеиспускания также может наблюдаться 
спонтанное разрешение ПМР.

3.10.2. Диагностика 
Диагностика включает сбор анамнеза, оценку характера мочеиспускания (дневники мочеиспуска-
ния и структурированные опросники), физикальное исследование, общий анализ мочи, урофлоу-
метрию и УЗИ с определением объема остаточной мочи. У детей с рецидивирующими ИМВП и дис-
функциональным мочеиспусканием необходимо оценивать функцию ВМП. Урофлоуметрию можно 
проводить в комбинации с электромиографией тазового дна для оценки гиперактивности мышц 
во время мочеиспускания. Уродинамическое исследование показано при дисфункциональном мо-
чеиспускании, резистентном к терапии, и перед проведением инвазивного лечения [517, 522–525].

кроме полного сбора анамнеза необходимо заполнить дневники для оценки привычек мо-
чеиспускания и дефекации, частоты, объема мочеиспусканий, объема ночного диуреза, количества 
и времени эпизодов недержания и приема жидкости. Дневники рекомендуется заполнять в течение 
не менее двух дней, хотя предпочтителен более длительный период. По дневнику мочеиспускания 
можно оценить накопительную функцию мочевого пузыря и частоту эпизодов недержания мочи. 
С целью количественной оценки потерь мочи используют тест с прокладкой. Поскольку анамнез со-
бирают у детей и родителей, рекомендуется использовать структурированный подход (опросники). 
Родители не знают о многих признаках и симптомах, связанных с мочеиспусканием и недержани-
ем мочи, и информацию по ним нужно уточнять отдельно, с помощью опросников. к настоящему 
времени разработано и валидировано несколько шкал симптомов [526, 527]. Хотя их достоверность 
ограничена, они удобны в  клинических условиях для проверки наличия симптомов; кроме того, 
они позволяют мониторировать эффективность лечения. При сборе анамнеза также необходимо 
оценивать функцию кишечника. У детей рекомендуется использовать Бристольскую шкалу стула 
[528, 529].

Для диагностики ИМВП необходимо выполнить общий анализ мочи и посев на стериль-
ность. Поскольку при ИМВП часто встречаются транзиторные расстройства мочеиспускания, пе-
ред лечением необходимо исключить ИМВП. При клиническом обследовании следует оценить на-
ружные половые органы, пояснично-крестцовый отдел позвоночника и нижние конечности, чтобы 
исключить явные анатомические изменения и нейропатию.

Для определения способности к опорожнению мочевого пузыря проводят урофлоуметрию 
с оценкой объема остаточной мочи, а для выявления вторичных анатомических изменений – скри-
нинговое УЗИ ВМП. Быстрый подъем скорости мочеиспускания до максимального значения («ба-
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шенная форма») может указывать на ГаМП, а прерывистое мочеиспускание или мочеиспускание 
по типу «стаккато» относится к дисфункциональному. При анатомической обструкции урофлоу-
метрическая кривая имеет вид плато. однократное выполнение урофлоуметрии не всегда позво-
ляет воспроизвести клиническую ситуацию, и при повторном получении аналогичного результата 
он считается более достоверным. Урофлоуметрию необходимо проводить при уверенном позыве 
к мочеиспусканию, а объем порции должен быть не менее 50% от возрастной нормы [(возраст в го-
дах + 1) × 30 мл]. Поскольку тест проводится в условиях больницы, необходимо учитывать влияние 
стресса и настроения [530, 531].

При неэффективности лечения рекомендуется повторить обследование и в ряде случаев 
провести видеоуродинамическое и неврологическое исследования. Иногда имеются незначитель-
ные фоновые урологические или неврологические нарушения, которые можно заподозрить только 
при видеоуродинамическом исследовании. В  таких случаях следует дополнительно использовать 
структурированные психологические опросники для оценки социального стресса (УД: 1b) [532].

Пациентам с  подозрением на  ПМР в  качестве первичного метода диагностики показано 
видеоуродинамическое исследование. В этом случае рефлюкс можно визуализировать во время ис-
следования. При выявлении анатомических нарушений, например кЗУ, сирингоцеле, врожденной 
обструктивной задней мембраны уретры или мусульманского кольца, необходимо дополнительное 
выполнить цистоскопию с их коррекцией. В случае подозрения на нейропатию для исключения па-
тологической спайки спинного мозга, липомы и других редких заболеваний проводят МРт пояс-
нично-крестцового отдела позвоночника.

3.10.3. Лечение
Лечение дисфункции НМП основано на мультимодальном подходе, включая изменение образа жиз-
ни, антихолинергические препараты и коррекцию других, потенциально осложняющих состояний, 
например запоров или ИМВП.

Под поведенческой терапией, чаще всего называемой уротерапией, подразумевают нехи-
рургические и  нефармакологические методы. она включает стандартизацию питьевого режима, 
опорожнения кишечника, мочеиспускание по  времени и  обучение расслабленному мочеиспуска-
нию. Детей и членов семьи обучают нормальной функции мочевого пузыря и мерам контроля над 
ургентностью. Проводится коррекция режима мочеиспусканий и лечение ИМВП и запоров. Цели 
включают оптимизацию опорожнения мочевого пузыря и  полное расслабление сфинктера или 
мышц тазового дна перед мочеиспусканием и во время него.
Ниже представлены стратегии лечения:
1. Предоставление информации и борьба с ошибочными представлениями, в том числе разъ-

яснение нормальной функции НМП и  вариантов отклонения от  нормальной функции 
у обследуемого ребенка.

2. Рекомендации по решению следующих проблем:
•	 регулярное мочеиспускание, правильная поза при мочеиспускании, обучение пониманию 

сокращений мышц тазового дна и тренировкам для расслабления мышц тазового дна и из-
бегания движений, способствующих удержанию мочи;

•	 рекомендации по образу жизни в отношении питьевого режима, предотвращения запоров 
и т.д.;

•	 фиксация симптомов и привычек, связанных с мочеиспусканием, с помощью дневника мо-
чеиспускания или графиков «частота – объем»;

•	 обучение и стимулирование ребенка родителями путем регулярного наблюдения.
кроме того, необходимо проводить лечение и профилактику рецидивных ИМВП и запоров. При 
выявлении дисфункции мочевого пузыря и кишечника рекомендуется вначале проводить коррек-
цию расстройств кишечника [512], после которой СНМ могут пройти самостоятельно.
В ряде случаев показаны другие стратегии:
•	 тренировка мышц тазового дна с повторными сеансами биологической обратной связи, ви-

зуализацией кривой мочеиспускания и/или напряжения и расслабления мышц тазового дна;
•	 чистая периодическая катетеризация при большом объеме остаточной мочи;
•	 антимускариновая терапия при гиперактивности детрузора;
•	 альфа-блокаторы при повышенном сопротивлении на уровне шейки мочевого пузыря.
Эффективность лечения можно оценить путем улучшения опорожнения мочевого пузыря и устра-
нения сопутствующих симптомов. Необходимо провести контролируемые исследования различных 
методов лечения. как и  для  гиперактивности детрузора, прогрессирование дисфункционального 
мочеиспускания при отсутствии лечения плохо описано, как и оптимальная длительность терапии. 
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Программы уротерапии обладают высокой эффективностью, вне зависимости от компонентов. тем 
не менее доказательства имеют низкий уровень достоверности, поскольку большинство исследо-
ваний по уротерапии были ретроспективными и не имели контрольной группы [533]. В кокрей-
новском анализе найдены лишь отдельные публикации, которых недостаточно для определения 
тактики лечения [534].

3.10.3.1. Специфичные вмешательства
Помимо уротерапии существует ряд специфичных вмешательств, в том числе физиотерапевтиче-
ских (например, упражнения для мышц тазового дна), биологическая обратная связь, лечебное ис-
пользование сигнализации и нейростимуляция. Хотя для этих методов лечения показаны хорошие 
результаты, уровень достоверности доказательств остается низким, поскольку проведено всего не-
сколько РкИ [535–541].

В систематическом обзоре показано, что биологическая обратная связь является эффек-
тивным и неинвазивным методом лечения дисфункционального мочеиспускания, с эффективно-
стью около 80%. однако в большинстве публикаций получены доказательства низкого уровня до-
стоверности, и необходимо провести тщательно спланированные РкИ [542].

В  многоцентровом исследовании сравнивали когнитивную терапию, плацебо, оксибути-
нин, тренировку мочевого пузыря и тазового дна. Согласно результатам, оксибутинин и трениров-
ка мышц тазового дна не превосходят по эффективности стандартную уротерапию [532] (УД: 1b).

Недавно опубликованы результаты двух РкИ пациентов с гипоактивным мочевым пузы-
рем без нейропатических заболеваний. они свидетельствуют об эффективности чрескожной интер-
ференционной электростимуляции и анимационной биологической обратной связи в комбинации 
с тренировкой мышц тазового дна [543, 544]. В некоторых случаях можно дополнительно назначить 
лекарственную терапию. опубликован ряд исследований по ортосимпатомиметикам, в которых по-
лучены доказательства низкого уровня достоверности [545].

У детей часто встречается ГаМП. Хотя рекомендуется применять пошаговый подход, на-
чиная с поведенческой терапии, антимускариновые препараты остаются краеугольным камнем ле-
чения. Чаще всего у  детей применяется оксибутинин. Эффективность антимускариновых препа-
ратов может варьировать, и у многих пациентов развиваются серьезные побочные эффекты. Хотя 
описано применение у детей толтеродина, фезотеродина, троспия, пропиверина и солифенацина, 
к настоящему времени большинство этих препаратов имеют возрастные ограничения в отдельных 
странах. кроме того, в литературе представлено небольшое число РкИ. В одном из исследований 
показана безопасность, но не эффективность толтеродина [546], а в другом исследовании получены 
данные по безопасности и эффективности пропиверина (УД: 1) [547]. кроме того, подтверждена 
эффективность солифенацина, а его побочные эффекты включают запоры и изменения на электро-
кардиограмме [548].

Различие результатов, вероятно, обусловлено дизайном исследований. Несмотря на низ-
кий уровень достоверности данных по эффективности антихолинергических и антимускариновых 
препаратов, их рекомендуется применять, учитывая большое количество исследований с положи-
тельным влиянием на симптомы ГаМП. В ряде случаев назначают альфа-блокаторы, хотя их эффек-
тивность не подтверждена в РкИ [549]. Перспективными представляются инъекции ботулотокси-
на, но их применение является нерецептурным [550].

В метаанализе показано, что нейромодуляция приводит к частичному улучшению симпто-
мов при ненейрогенном ГаМП, однако она не  дает полного клинического ответа. Нейромодуля-
ция в амбулаторных условиях выглядит более эффективной, чем самостоятельно проводимая ней-
ромодуляция [551]. Эти новые методы лечения можно рекомендовать только при резистентности 
к стандартной терапии [552]. Несмотря на краткосрочную эффективность, в отдаленном периоде 
сохраняется высокая частота рецидива симптомов, в связи с чем требуется длительное наблюдение 
[553]. кроме того, многие пациенты во взрослом возрасте могут обращаться с различными форма-
ми дисфункции НМП [554].

3.10.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению заболеваний нижних моче-
выводящих путей, проявляющихся в дневное время
Резюме по данным литературы УД 
Следует использовать термин «дисфункция мочевого пузыря и кишечника» вместо 
«синдром нарушения элиминации и дисфункциональное мочеиспускание»

4 

СНМ, проявляющиеся в дневное время, относятся к распространенным заболеваниям (1–20%) 2
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Рекомендации УД СР
Для объективной оценки симптомов, привычек питьевого режима 
и эффективности лечения необходимо использовать дневники мочеиспускания 
за два дня и/или структурированные опросники

2 Сильная

Рекомендуется пошаговый подход к лечению, начиная с наименее инвазивных методов 4 Слабая
Лечение начинают с уротерапии, которая включает реабилитацию мочевого 
пузыря и коррекцию функции кишечника

2 Слабая

При наличии дисфункции кишечника рекомендуется вначале проводить ее 
коррекцию перед лечением дисфункции НМП

2 Слабая

терапией второй линии ГаМП является фармакотерапия (преимущественно 
спазмолитики и холиноблокаторы)

1 Сильная

При рецидивирующих ИМВП показана антибактериальная профилактика 2 Слабая
При резистентности к терапии требуется повторное обследование, которое может 
включать видеоуродинамическое исследование, МРт пояснично-крестцового 
отдела позвоночника и другие методы. На основании результатов проводится 
лечение, включая не зарегистрированные по этим показаниям препараты и методы, 
которые можно предлагать только в высокоспециализированных центрах

3 Слабая

3.11. Моносимптомный энурез 
3.11.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
Моносимптомный ночной энурез является синонимом периодического недержания мочи в  ноч-
ное время. У детей этот симптом встречается часто. к 7 годам его распространенность составля-
ет 5–10%, а у подростков – 1–2%. Энурез – относительно доброкачественное состояние [530, 555], 
частота его самостоятельного излечения составляет 15% в год. У 7 из 100 детей 7-летнего возраста 
с энурезом симптомы сохраняются и в подростковом возрасте. Ночной энурез считается первич-
ным, если у ребенка или взрослого симптом существует постоянно и не было длительных периодов 
отсутствия энуреза (6 месяцев). термин «вторичный энурез» используется при его повторном появ-
лении после периода отсутствия недержания мочи.

Немоносимптомный ночной энурез определяется как состояние, при котором энурез свя-
зан с  расстройствами мочеиспускания в  дневное время (СНМ, рецидивными ИМВП и/или дис-
функцией кишечника) [555, 556].

Поскольку энурез вызывает значительный стресс и несет эмоциональные и социальные по-
следствия для ребенка и его родственников, рекомендуется проводить лечение с возраста 6–7 лет 
и старше. Перед началом лечения необходимо оценить умственное развитие ребенка, ожидания се-
мьи, социальные вопросы и культурный уровень.

Ночной энурез имеет сильную наследственную предрасположенность. Если ни  у одного 
из родителей или их ближайших родственников не было энуреза, риск развития не превышает 15%. 
Если один из родителей или их ближайших родственников страдал энурезом, риск повышается до 
44%, а в случае обоих родителей – 77%. С генетической точки зрения энурез представляет собой 
сложное и неоднородное заболевание. описаны локусы поражения в хромосомах 12, 13, 22 [556]. 
также имеются гендерные различия по встречаемости: вне зависимости от возраста на одну девоч-
ку приходится два мальчика.

Самым важным патофизиологическим фактором является высокий порог к пробуждению; 
ребенок не просыпается, когда наполняется мочевой пузырь. кроме этого, свою роль играет несоот-
ветствие объема мочи, емкости и активности мочевого пузыря в ночное время [530, 555, 556]. В по-
следнее время уделяется внимание хронобиологии мочеиспусканий, поскольку описаны циркадные 
ритмы функционирования почек, головного мозга и мочевого пузыря (УД: 1) [557].

В литературе показана высокая частота сопутствующих заболеваний и корреляция между 
объемом мочи в ночное время и нарушениями дыхания во время сна, например обструктивным 
апноэ во сне. такие симптомы, как привычный храп, апноэ, избыточное потоотделение в ночное 
время и дыхание через рот (по данным анамнеза или опросников), могут указывать на аденотон-
зиллярную гипертрофию.

3.11.2. Диагностика
Диагноз устанавливают по данным анамнеза. Прицельный опрос позволяет дифференцировать мо-
носимптомный и немоносимптомный, первичный и вторичный энурез, а также определить сопут-
ствующие факторы, включая поведенческие и психологические проблемы и нарушения дыхания во 
сне. кроме того, рекомендуется использовать дневник мочевого пузыря за два дня с указанием ко-
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личества мочеиспусканий и принятой жидкости для оценки функции мочевого пузыря и привычек 
питьевого режима и исключения таких проблем, как СНМ и полидипсия.

Для оценки ночного диуреза можно взвесить пеленки (памперсы) утром и добавить объем 
первой утренней порции мочи [558]. определение ночного диуреза проводится в течение не менее 
двух недель для дифференцирования ночной полиурии (более 130% от вместимости мочевого пу-
зыря, соответствующей возрасту) и ГаМП в ночное время.

При физикальном исследовании следует уделять особое внимание наружным половым ор-
ганам и окружающей коже, а также состоянию одежды (влажное белье или энкопрез).

При внезапном появлении энуреза, подозрении или наличии в анамнезе ИМВП или необъ-
яснимой полидипсии необходимо выполнить общий анализ мочи.

Урофлоуметрия и  УЗИ показаны только пациентам с  операциями на  уретре и  мочевом 
пузыре в  анамнезе, при натуживании во время мочеиспускания, прерывистом мочеиспускании 
и слишком слабой или сильной струей мочи, а также при продолжительном мочеиспускании. В слу-
чае выявления проблем с дыханием рекомендуется направить пациента к ЛоР-врачу.

При сопутствующих нарушениях развития, внимания или обучения, семейных проблемах, 
стрессе у  родителей и  возможном наказании ребенка необходимо рекомендовать консультацию 
и наблюдение психолога.

3.11.3. Лечение
Перед проведением любого лечения крайне важно подробно разъяснить его сущность ребенку 
и родителям.

3.11.3.1. Поддерживающие лечебные мероприятия
Вначале следует проанализировать диету и питьевой режим, подчеркнуть необходимость нормаль-
ного потребления жидкости в течение дня и снижения потребления жидкости в течение нескольких 
часов перед сном. Ведение дневника с указанием ночей с недержанием и без недержания (базового 
дневника мочевого пузыря) неэффективно для раннего лечения энуреза (УД: 1a) [559].

3.11.3.2. Выжидательная тактика
Если ребенок и члены его семьи не соблюдают схему лечения, или его нельзя провести по семейным 
обстоятельствам, или отсутствует социальное давление, можно выбрать выжидательную тактику. 
При этом важно подчеркнуть, что детям необходимо использовать подгузники в ночное время для 
обеспечения нормального качества сна.

3.11.3.3. Использование сигнализации в лечебных целях 
Сигнализация в лечебных целях подразумевает использование устройства, которое активируется 
при подтекании мочи. Целью является самостоятельное просыпание ребенка или с помощью ро-
дителей по  акустическому или тактильному будильнику. Цель метода заключается в  повторном 
просыпании и снижении высокого порога пробуждения в момент наполнения мочевого пузыря. 
крайне важно, чтобы ребенок понимал суть метода. Лечебное использование сигнализации имеет 
исходную эффективность 80%, низкую частоту рецидивов, особенно если ночной диурез не превы-
шает возрастную норму емкости мочевого пузыря [560]. Регулярное наблюдение повышает эффек-
тивность метода.

3.11.3.4. Лекарственная терапия 
При увеличенном объеме ночного диуреза эффективность терапии десмопрессином достигает 70% 
(таблетки по 200–400 мкг или пероральный лиофилизат по 120–240 мкг под язык). Назальный спрей 
в настоящее время не рекомендуется, учитывая высокий риск передозировки (УД: 1) [561, 562]. По-
сле прекращения приема аналога антидиуретического  гормона часто развивается рецидив [458], 
хотя постепенная отмена позволяет снизить риск (УД: 1) [563].

В случае неэффективности десмопрессина для уменьшения объема ночного диуреза или 
при подозрении на ГаМП в ночное время показана комбинированная терапия со спазмолитиками 
или антихолинергическими препаратами [558]. Если они необходимы, заболевание уже нельзя счи-
тать моносимптомным. Имипрамин, широко используемый для лечения энуреза, имеет умеренную 
эффективность (50%), а лечение часто сопровождается рецидивами. Более того, при передозировке 
описаны кардиотоксическое действие и летальные исходы. По этой причине его применение в ка-
честве препарата первой линии не рекомендуется (УД: 1) [564]. На рис. 6 представлены пошаговый 
алгоритм оценки и варианты лечения ночного энуреза.
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Хотя для лечения изучалось несколько видов нейромодуляции и акупунктура, данные литературы 
не поддерживают их применение из-за неэффективности или отсутствия дополнительной пользы.

Дети в возрасте ≥5 лет с ночным энурезом

Подробный 
опрос  

по поводу 
симптомов, 

проявляющихся 
в дневное  

время

Физикальное 
исследование 

и общий анализ 
мочи

Дневники 
мочеиспускания 

и питьевого 
режима 

в течение  
2 дней

Учет диуреза 
в ночное время 

в течение 
2 недель  
(= весу 

прокладок 
в ночное 

время + объем  
первой 

утренней 
порции  
мочи)

По показаниям:
•	Микроско-

пическое 
исследование 
мочевого 
осадка

•	Урофлоуметрия
•	Ультразвуковое 

исследование
•	Направление 

к ЛоР-врачу
•	Направление 

к психологу

Поддерживающие мероприятия (не лечение) (максимум 4 недели)
•	Нормальный и регулярный прием жидкости
•	Регулярное мочеиспускание и опорожнение кишечника
•	Мониторинг ночного диуреза (взвешивание подгузников)

Дети + ухаживающие лица обращаются за лечением

При отсутствии улучшения (< 4 недель)  
ИЛИ отсутствии комплаентности

+
Повторное обследование

Ночной энурез
Использование 

сигнализации в лечебных 
целях с регулярным 

наблюдением

Десмопрессин
± антихолинергические 

препараты

Рис. 6. Оценка и лечение энуреза

3.11.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению моносимптомного энуреза

Резюме по данным литературы УД 
Важную роль в патофизиологии энуреза играет хронобиология мочеиспусканий, которая включает 
циркадные ритмы функции почек, головного мозга и мочевого пузыря, и их расстройства

1

Рекомендации УД СР
У детей младшего возраста (< 5 лет) сохраняется вероятность самостоятельного 
излечения, в связи с чем не следует проводить лечение, однако следует информировать 
членов семьи о непроизвольном характере энуреза, высокой частоте самостоятельного 
излечения и том факте, что наказание не помогает улучшить состояние

2 Сильная 

Для исключения симптомов, проявляющихся в дневное время, следует 
использовать дневники мочеиспускания или опросники

2 Сильная

анализ мочи необходим для исключения инфекции или таких причин энуреза, 
как несахарный диабет

2 Сильная

Поддерживающую терапию необходимо проводить в комбинации с другими 
видами лечения, из которых наиболее важными являются фармакотерапия 
и лечебное использование сигнализации

1 Сильная

При выявлении ночной полиурии показан десмопрессин 1 Сильная
Сигнализацию в лечебных целях можно применять в мотивированных семьях 
с хорошей комплаентностью

1 Сильная
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3.12. Лечение нейрогенного мочевого пузыря у детей
3.12.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
Нейрогенная дисфункция детрузора-сфинктера может развиться в результате поражения на любом 
уровне нервной системы. она вносит вклад в любые формы дисфункции НМП и может приводить 
к  недержанию мочи, ИМВП, ПМР, рубцеванию почки и  почечной недостаточности, требующей 
проведения диализа или трансплантации. Методом выбора является консервативное лечение начи-
ная с первого года жизни, однако на поздних стадиях может потребоваться хирургическая коррек-
ция с целью обеспечения адекватной вместимости мочевого пузыря, удержания и отведения мочи 
[565–567]. основные цели лечения включают профилактику ИМВП и ухудшения состояния ВМП, 
обеспечение удержания мочи в соответствии с возрастом и улучшение качества жизни, насколь-
ко это возможно. Что касается сопутствующей дисфункции кишечника, еще одной целью является 
достижение удержания кала с опорожнением в социально приемлемое время наряду с обучением 
и коррекцией нарушений сексуальной функции. Учитывая высокий риск аллергии на латекс, с ран-
него возраста необходимо по возможности использовать средства, не содержащие латекс (перчатки, 
катетеры) [568].

Нейрогенный мочевой пузырь у детей с миелодисплазией проявляется различными вари-
антами детрузорно-сфинктерной диссинергии различной степени тяжести [569]. Примерно у 12% 
новорожденных, страдающих миелодисплазией, сразу после рождения не  выявляют каких-либо 
неврологических нарушений [570]. У новорожденных с миелодисплазией и исходно нормальными 
уродинамическими показателями имеется риск  ухудшения неврологической симптоматики из-за 
компрессии спинного мозга, особенно в течение первых 6 лет жизни. Для ранней диагностики, сво-
евременной коррекции и профилактики прогрессирующего повреждения ВМП требуется тщатель-
ное наблюдение [570]. При рождении у большинства пациентов отмечается нормальное состояние 
ВМП, но примерно у 60% из них оно ухудшается вследствие инфекций, изменений мочевого пузыря 
и ПМР при отсутствии адекватного лечения [571–574]. Даже в современных сериях примерно у 50% 
пациентов сохраняется недержание мочи, а у 15% нарушена функция почек к возрасту 29 лет [575]. 
В систематическом обзоре, посвященном взрослым пациентам с миеломенингоцеле, показано, что 
37% больных (8–85%) удерживают мочу, у 25% развивается повреждение почек определенной степе-
ни, а у 1,3% – терминальная степень хронической почечной недостаточности [576]. термин «удержа-
ние мочи» используется в исследованиях в разных значениях, и определение «всегда сухой» встре-
чается всего в четверти публикаций [577].

Самым частым вариантом при рождении является миелодисплазия. Распространенность 
дефектов нервной трубки в Европе составляет 9,1 на 10 000 родов, и она не снижается в послед-
ние годы, несмотря на общепринятые рекомендации по дополнительному приему фолиевой кис-
лоты [578]. Миелодисплазия включает группу аномалий развития, которые связаны с нарушением 
закрытия нервной трубки. Варианты могут включать spina bifida aperta и occulta, менингоцеле, ли-
помиеломенингоцеле или миеломенингоцеле. Чаще всего встречается миеломенингоцеле, которое 
имеет самый неблагоприятный прогноз.

При антенатальном скрининге можно диагностировать spina bifida с возможностью вну-
триутробного закрытия дефекта [579, 580]. У детей реже наблюдаются травматические и опухоле-
вые повреждения спинного мозга, но  они также могут вызывать серьезные урологические нару-
шения. Другое редкое врожденное заболевание – полная или частичная агенезия крестца – может 
развиваться в рамках синдрома регрессии конского хвоста [581]. У детей с аномалиями развития 
аноректальной области может выявляться нейрогенный мочевой пузырь [582]. При церебральном 
параличе в ряде случаев появляются нарушения мочеиспускания различной степени выраженно-
сти, обычно в форме неподавляемых сокращений мочевого пузыря (нередко вследствие спастично-
сти мышц тазового дна и сфинктерного комплекса) и мочеиспускания в постель. Наконец, описан 
«ненейрогенный нейрогенный мочевой пузырь», например синдромы Хинмана или очоа, при кото-
рых не выявляется неврологической патологии, но при уродинамическом исследовании определя-
ется тяжелая дисфункция мочевого пузыря, как при нейрогенных нарушениях [583, 584].

3.12.2. Классификация
Поскольку дисфункция сфинктера мочевого пузыря слабо коррелирует с типом и уровнем невроло-
гического поражения спинного мозга, для определения выраженности патологических изменений 
и планирования лечения у детей более эффективны уродинамические и функциональные класси-
фикации.

Мочевой пузырь и сфинктер – две системы, работающие в гармонии и формирующие еди-
ную функциональную единицу. У пациентов с нейрогенными расстройствами может быть наруше-
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на фаза наполнения и опорожнения мочевого пузыря. По характеру неврологического дефицита 
мочевой пузырь и сфинктер могут находиться либо в гиперактивном, либо в неактивном состоя-
нии, в результате чего возможны четыре различные комбинации. Система классификации основана 
на уродинамических параметрах [585–587]:
•	 гиперактивный сфинктер и гиперактивный мочевой пузырь;
•	 гиперактивный сфинктер и гипоактивный мочевой пузырь;
•	 гипоактивный сфинктер и гиперактивный мочевой пузырь;
•	 гипоактивный сфинктер и гипоактивный мочевой пузырь.

3.12.3. Диагностика
В настоящее время используется ряд рекомендаций и графиков [588–590]. Рабочая группа рекомен-
дует проактивное лечение детей со спинальным дисрафизмом. При отсутствии изменений на пер-
вом уродинамическом исследовании его необходимо повторить в возрасте одного года.

3.12.3.1. Сбор анамнеза и клиническое обследование
Сбор анамнеза должен включать вопросы по частоте чистой периодической катетеризации, недер-
жанию мочи, вместимости мочевого пузыря, ИМВП, принимаемым препаратам, функции кишеч-
ника, а также изменениям неврологического статуса. обязательным является тщательное клини-
ческое обследование, включая осмотр наружных половых органов и  спины. Дневники мочевого 
пузыря в  течение двух дней с  указанием количества и  времени принятой жидкости, интервалов 
между чистой периодической катетеризацией, объема мочевого пузыря и недержания мочи дают 
дополнительную информацию по эффективности лечения.

3.12.3.2. Лабораторные исследования и общий анализ мочи
После первой недели жизни и в последующем необходимо определять уровень креатинина крови, 
хотя уровень цистатина является более точным [591, 592]. При наличии признаков снижения функ-
ции почек врачам рекомендуется максимально оптимизировать лечение. критерии для выполнения 
общего анализа мочи аналогичны ИМВП (см. раздел 3.9). Для родителей и пациентов, которые про-
водят чистую периодическую катетеризацию, намного легче получить мочу катетером. они также 
могут в домашних условиях выполнять скрининг ИМВП с помощью анализа мочи тест-полосками. 
Дополнительная информация представлена в разделе 3.12.4.5.

3.12.3.3. Ультразвуковое исследование
УЗИ почек и мочевого пузыря необходимо выполнять при рождении, а  затем повторять ежегодно 
или при изменении клинической картины. Расширение ВМП описывают по классификации обще-
ства фетальной урологии [593], включая размер чашек и переднезадний размер лоханки. кроме того, 
следует определять объем остаточной мочи и толщину стенки мочевого пузыря, а также расширение 
юкставезикального отдела мочеточника. толщина стенки мочевого пузыря не имеет прогностической 
значимости в отношении высокого давления во время фазы накопления и опорожнения, и ее нельзя 
использовать в качестве неинвазивного метода оценки риска повреждения ВМП [594].

3.12.3.4. Уродинамическое/видеоуродинамическое исследование
У пациентов с нейрогенным мочевым пузырем уродинамическое исследование является одним из на-
иболее важных методов диагностики. У новорожденных с миеломенингоцеле (состояние, при кото-
ром мезодерма не врастает над развивающимся спинномозговым каналом, что приводит к появлению 
выпячивания мозговых оболочек, чаще всего расположенного в пояснично-крестцовой области и не 
закрытого кожей, включая неполное замыкание дужек позвоночников) первое уродинамическое ис-
следование необходимо выполнить после фазы спинального шока, развивающейся после закрытия 
дефекта, как правило, между 2-м и 3-м месяцами жизни [595]. У новорожденных выполнение и ин-
терпретация уродинамического исследования могут быть затруднительными, поскольку отсутствуют 
нормативные показатели. После этого уродинамическое исследование необходимо повторять ежегод-
но в зависимости от клинической картины. Во время и после пубертатного возраста вместимость мо-
чевого пузыря, максимальное давление детрузора и давление детрузора в точке утечки значительно 
увеличиваются [596], вследствие чего требуется особенно тщательное наблюдение.

3.12.3.4.1. Подготовка к уродинамическому исследованию
Перед уродинамическим исследованием необходимо выполнить общий анализ мочи. В  первый 
раз следует проводить антибактериальную профилактику. В кокрейновском анализе, включавшем 
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9 РкИ, показано, что антибактериальная профилактика снижает риск клинически значимой бакте-
риурии по сравнению с плацебо (12 и 4%), однако это не сопровождается снижением риска симпто-
матических ИМВП (20 и 28%), фебрильной температуры или дизурии [597]. При высокой степени 
бактериурии показана антибактериальная терапия; детям старшего возраста достаточно однократ-
ного введения препарата [598].
основные уродинамические параметры включают:
•	 емкость мочевого пузыря;
•	 внутрипузырное давление наполнения;
•	 податливость детрузора;
•	 внутрипузырное давление в момент оттока мочи в уретру;
•	 наличие или отсутствие гиперактивности детрузора;
•	 сохранность механизмов внутреннего и наружного сфинктеров;
•	 степень координации детрузора и сфинктера;
•	 объем остаточной мочи после мочеиспускания.
У  детей  грудного возраста можно получить информацию о  давлении детрузора при наполнении 
и давлении и объеме мочевого пузыря, при котором ребенок начинает мочиться или появляется 
недержание мочи [595]. Давление детрузора в точке утечки является более точным показателем, чем 
абдоминальное давление, но дети не всегда могут удержать ректальный датчик [595]. Добавление 
флюороскопии (видеоуродинамическое исследование) позволяет получить информацию о  ПМР, 
давлении, при котором появляется рефлюкс, и  конфигурации шейки мочевого пузыря во время 
наполнения и утечки или мочеиспускания.

3.12.3.4.2. Урофлоуметрия
При нейрогенном мочевом пузыре у детей в отличие от других причин нарушений мочеиспускания 
урофлоуметрия проводится редко, поскольку пациенты самостоятельно не мочатся. она показана 
больным с церебральным параличом, ненейрогенным нейрогенным мочевым пузырем или другими 
неврологическими расстройствами, при которых сохраняется акт мочеиспускания. Урофлоуметрия 
является объективным методом оценки эффективности мочеиспускания, а при электромиографии 
можно определить активность мышц тазового дна для оценки степени координации детрузора 
и  сфинктера. При УЗИ измеряется объем остаточной мочи. основное ограничение урофлоуме-
трии – ребенок должен быть достаточно взрослым, чтобы выполнять инструкции [599–602].

3.12.3.5. Уродинамические исследования
При выполнении и  описании результатов уродинамического исследования у  пациентов с  нейро-
генным мочевым пузырем необходимо следовать стандартам ICCS [522, 585]. Уродинамическое ис-
следование с естественным наполнением у детей с нейрогенным мочевым пузырем позволяет чаще 
выявить гиперактивность, чем стандартное исследование [603, 604]. оно также показано в том слу-
чае, если нормальные результаты уродинамического исследования не соответствуют клиническим 
симптомам и другим данным [604].

3.12.3.6. Микционная цистоуретрография
Если не доступно оборудование для видеоуродинамического исследования, альтернативой для под-
тверждения или исключения ПМР и визуализации НМП, включая уретру, является МЦУГ с уроди-
намическим исследованием.

3.12.3.7. Реносцинтиграфия
Реносцинтиграфия с DMSA является золотым стандартом оценки паренхимы почек. В современ-
ных исследованиях по мере взросления детей в 46% случаев выявляются рубцы [605–607]. Положи-
тельный результат хорошо коррелирует с артериальной гипертензией во взрослом возрасте, а УЗИ 
имеет низкую корреляцию с наличием рубцов [607]. По этой причине рекомендуется при первич-
ном обследовании на первом году жизни проводить реносцинтиграфию с DMSA.

3.12.4. Лечение
Медикаментозное лечение детей с  нейрогенным мочевым пузырем требует многопрофильного 
подхода. Сохраняются противоречия по  оптимальному времени начала терапии: проактивному 
лечению или выжидательной тактике [565–567]. Даже при тщательном наблюдении в одном иссле-
довании 11 из 60 пациентов потребовалась аугментация в течение 16 лет, а у 7 из 58 отмечалось сни-
жение функции почек, которое имело тяжелую степень у 2 больных [608]. Необходимо учитывать, 
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что у пациентов со spina bifida качество жизни, связанное с недержанием мочи, не зависит от типа 
и уровня спинального дизрафизма и наличия или отсутствия шунта [609].

открытые и эндоскопические операции для внутриутробной коррекции миеломенингоце-
ле выполняются с целью максимально раннего закрытия дефекта и уменьшения неврологических, 
ортопедических и  урологических нарушений [610]. В  исследовании MOMS-Trail Brooks и  соавт. 
не выявили различий в отношении необходимости чистой периодической катетеризации между за-
крытием дефекта во внутриутробном периоде и после рождения [580], хотя в группе антенатальной 
коррекции реже развивались трабекуляции. Средний  гестационный возраст (28,3 и  35,2 недели) 
не оказывает влияния на функцию мочевого пузыря в течение первых лет жизни [611]. Несмотря 
на ряд многообещающих публикаций [611–614], родители должны понимать высокий риск разви-
тия нейрогенного мочевого пузыря, как показано группой врачей из Бразилии [615]. Всем пациен-
там требуется регулярное и тщательное наблюдение, включая уродинамическое исследование.

3.12.4.1. Ранние этапы лечения с помощью периодической катетеризации
Начало периодической катетеризации вскоре после рождения и ушивание дефекта нейрохирургом 
у всех детей грудного возраста позволяют снизить частоту осложнений со стороны ВМП и необхо-
димость последующего выполнения аугментации [616–618]. Детям без явных признаков инфраве-
зикальной обструкции в отдельных случаях можно отсрочить периодическую катетеризацию, но в 
таком случае необходимо проводить тщательный мониторинг на предмет ИМВП и изменений ВМП 
(УЗИ и уродинамическое исследование). Раннее начало периодической катетеризации с самого ро-
ждения облегчает освоение процедуры родителями и легче переносится детьми по мере взросления 
[619, 620].

В кокрейновском обзоре, а также ряде исследований не показано, что стерильная или чи-
стая техника периодической катетеризации, использование катетера с  покрытием или без него, 
одноразовых (стерильных) или многоразовых (чистых) катетеров, самокатетеризация или катете-
ризация другим лицом или другие стратегии влияют на частоту ИМВП [621–624]. При микробиоло-
гическом исследовании отмечена тенденция к снижению выделения уропатогенов при использова-
нии гидрофильных катетеров. кроме того, описана тенденция к более высокой удовлетворенности 
больных [625]. На основании опубликованных данных невозможно установить, какой тип катетера, 
техника периодической катетеризации или стратегия превосходят по эффективности другие.

3.12.4.2. Лекарственная терапия
антимускариновые/антихолинергические препараты снижают/предотвращают  гиперактивность 
детрузора и уменьшают внутрипузырное давление [626, 627]. Эффективность и побочные эффекты 
зависят от распределения рецепторов M1–M5 типа [628]. В мочевом пузыре находятся подтипы M2 
и M3 [627, 629]. Чаще всего для лечения нейрогенной дисфункции мочевого пузыря у детей исполь-
зуют оксибутинин с эффективностью 93% [630, 631]. Его применение ограничено дозозависимыми 
побочными эффектами (сухость во рту,  гиперемия лица, помутнение зрения, непереносимость те-
пла и  т.д.). При внутрипузырном введении биодоступность выше, поскольку нет эффекта первого 
прохождения через печень; кроме того, различия в клиническом эффекте могут быть связаны с вли-
янием на активность C-волокон [632, 633]. Внутрипузырное введение показано при тяжелых побоч-
ных эффектах на фоне перорального приема, и в литературе описана его эффективность и хорошая 
переносимость при длительном применении [634, 635]. При трансдермальном введении значитель-
но ниже отношение N-дезэтилоксибутинина к оксибутинину, однако у 12 из 41 пациента развились 
кожные реакции [636]. кроме того, имеются опасения по поводу центральных антихолинергических 
побочных эффектов, связанных с оксибутинином [637, 638]. В двойном слепом исследовании с пере-
ходом между группами и исследовании типа «случай – контроль» не выявлено отрицательного вли-
яния на внимание и память детей [639, 640]. также у детей применяются толтеродин, солифенацин, 
троспия хлорид и пропиверин и их комбинации [641–647]. Доза оксибутинина для приема внутрь 
составляет до 0,2 мг/кг каждые 8 часов [627]. При внутрипузырном введении дозу можно увеличить 
до 0,7 мг/кг/сут, а трансдермальном – до 1,3–3,9 мг/сут. Для других препаратов используют следую-
щие дозировки: толтеродин – 0,5–4 мг/сут, разделенную на два приема; солифенацин – 1,25–10 мг/сут 
(1 р/сут), пропиверин – 0,8 мг/кг/сут, разделенную на два приема, и троспия хлорид – до 15 мг 3 р/сут, 
начиная с 5 мг 3 р/сут. кроме оксибутинина, все остальные антихолинергические препараты исполь-
зуются по нерецептурным показаниям, о чем необходимо информировать родителей.

Раннее профилактическое назначение антихолинергических препаратов позволяет снизить 
повреждение ВМП и увеличить время до аугментации мочевого пузыря [616, 618, 648]. альтерна-
тивными препаратами при нейрогенном мочевом пузыре являются бета-3-агонисты (мирабегрон). 
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к настоящему времени практически отсутствует опыт применения этого препарата [649], вследст-
вие чего нельзя дать рекомендации.

У детей с нейрогенным мочевым пузырем α-адреноблокаторы облегчают опорожнение мо-
чевого пузыря [650]. С этой целью применяют доксазозин в стартовой дозе 0,5–1,0 мг или тамсулози-
на гидрохлорид в средней (0,0002–0,0004 мг/кг/сут) или высокой дозе (0,0004–0,0008 мг/кг/сут) [650–
652]. Препараты хорошо переносятся, но в одном исследовании показано отсутствие эффекта [651].

Введение ботулотоксина типа A: при нейрогенном мочевом пузыре и неэффективности ан-
тихолинергических препаратов методом выбора является нерецептурное введение ботулотоксина 
типа A в подслизистую или детрузор [653, 654]. У детей можно добиться удержания мочи в 32–100% 
случаев, снижения максимального давления детрузора – в 32–54%, повышения максимальной ци-
стометрической емкости  – в  27–162%, а  улучшения податливости мочевого пузыря  – в  28–176% 
[653]. Ботулотоксин типа A более эффективен при выраженной гиперактивности детрузора, но его 
эффективность ниже при неподатливом мочевом пузыре без гиперактивности [655, 656]. Введение 
ботулотоксина в треугольник Льето безопасно в отношении рефлюкса и повреждения ВМП, хотя 
его эффективность не изучалась [657].

Чаще всего ботулотоксин вводят в дозе 10–12 Ед/кг, максимально – до 200–360 Ед [653]. При 
этом в одном исследовании показаны сопоставимые результаты при введении дозы 5 Ед/кг [658]. 
к настоящему времени не опубликовано РкИ, посвященных титрации дозы у детей. оптимальная 
доза и время введения ботулотоксина у детей не определены. Эффективность ботулотоксина типа 
A сохраняется в течение 3–12 месяцев (0–25), а повторное введение может быть эффективным в те-
чение до 10 лет [654, 659, 660].

Введение ботулотоксина типа A в сфинктер позволяет снизить сопротивление уретры и улуч-
шить мочеиспускание. Поскольку в публикациях представлены доказательства низкого уровня досто-
верности, данный метод нельзя рекомендовать в качестве рутинного для снижения инфравезикального 
сопротивления, но его можно использовать в случае резистентности к другим методам лечения [661, 662].

Нейромодуляция
Внутрипузырная электрическая стимуляция мочевого пузыря [663–665], стимуляция крестцового 
нерва [666, 667] и чрескожная нейромодуляция [668] остаются экспериментальными методами, и их 
нельзя рекомендовать к применению вне рамок клинических исследований. Это относится и к ин-
традуральному анастомозу соматического и вегетативного нерва [669, 670].

Бужирование уретры
Целью является снижение давления в  мочевом пузыре путем уменьшения давления детрузо-
ра в точке утечки с помощью расширения наружного сфинктера под общей анестезией до 36 Ch. 
В ряде исследований показана безопасность бужирования, особенно у женщин, и эффективность 
в отдельных случаях [671–673].

Везикостомия
Везикостомия, предпочтительно по Blocksom [674], проводится с целью снижения давления в мо-
чевом пузыре у детей/новорожденных, если родители не могут осуществлять периодическую кате-
теризацию и/или она крайне затруднительна или невозможна [675]. Везикостомия часто выполня-
ется грудным детям с выраженным расширением ВМП или ИМВП. Недостатки включают размер 
и фиксацию стомы по мере взросления ребенка. альтернативным вариантом может быть пугов-
чатая цистостома, частота осложнений которой (в основном ИМВП) составляет 34% при среднем 
периоде наблюдения 37 месяцев [676].

3.12.4.3. Лечение недержания кала
У  детей при нейрогенном мочевом пузыре нарушается не  только функция мочеиспускания, 
но и функция кишечника. Недержание кала может оказывать более сильное влияние на качество 
жизни, поскольку запах приводит к социальной изоляции. Целью каждого метода лечения являет-
ся обеспечение регулярного опорожнения кишечника и достижение удержания кала и социальной 
независимости. Режим зависит от потребностей пациента и может изменяться с течением времени. 
кроме порционной диеты, богатой клетчаткой, и достаточного приема жидкости для поддержания 
водного баланса [627] пациентам и родителям следует предлагать различные варианты наблюдения.

Вначале недержание кала чаще всего лечат легкими слабительными, например минераль-
ным маслом, в сочетании с клизмами для ускорения выделения содержимого кишечника. Чтобы ре-
бенок мог осуществлять акт дефекации один раз в день в определенное время, можно использовать 
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ректальные свечи или проводить пальцевую стимуляцию (родителям или ухаживающим лицам). 
В настоящее время одним из наиболее важных методов лечения пациентов с нейрогенным недержа-
нием кала является трансанальная ирригация. Регулярная ирригация значительно снижает риск не-
держания и может оказывать положительное влияние на тонус сфинктера и объем прямой кишки 
[677]. Риск перфорации кишки во время ирригации составляет 1 на 50 000 [678]. В детском возрасте 
большинство пациентов зависят от родителей. С возрастом для некоторых пациентов трансаналь-
ная ирригация становится затруднительной или невозможной из-за анатомических или социаль-
ных обстоятельств. В таких случаях можно предложить антеградную ирригацию с использованием 
MACE-стомы (антеградная регулирующая (сдерживающая) клизма по  методу Малоне), которую 
выводят в левых отделах живота [679, 680]. В исследовании с длительным наблюдением, включав-
шем 105 пациентов, показатели удержания кала составили 69%. Вначале пациенты используют фи-
зиологический раствор, затем переходят на GoLYTELY (PEG-3350 и электролитный раствор). В 34% 
случаев требуются дополнительные препараты (бисакодил, глицерин и т.д.), у 63% пациентов раз-
виваются осложнения со стороны стомы (инфекция, подтекание кала и стеноз), 33% больных тре-
буется ревизия, а  в 6% случаев стому закрывают [681]. кроме того, необходимо информировать 
пациентов, что антеградная ирригация занимает много времени, не менее 20–60 минут.

3.12.4.4. Инфекции мочевыводящих путей
ИМВП у детей с нейрогенным мочевым пузырем встречаются часто. В большинстве европейских 
центров не достигнуто консенсуса по профилактике, диагностике и лечению ИМВП у детей с ней-
рогенным мочевым пузырем, которые проводят чистую периодическую катетеризацию [682]. Хотя 
более чем у половины детей при стерильной периодической катетеризации выявляют бактериурию, 
при отсутствии клинических проявлений лечение не показано [683, 684]. По данным РкИ, длитель-
ная антибактериальная профилактика повышает резистентность бактерий. При отказе от профи-
лактики устойчивость патогенов снижается, однако 38 из 88 больных возобновили профилактику 
после рецидива ИМВП или по просьбе родителей [685]. Эти результаты подтверждены в когорт-
ном исследовании (n = 20). Длительная антибактериальная профилактика не защищает от развития 
симптоматических ИМВП и образования новых рубцов почки, но повышает риск резистентности 
[688]. По данным РкИ (n = 20), капсулы с клюквой снижают риск ИМВП и частоту бактериурии 
[687]. При ПМР антибактериальная профилактика показана в случае рецидива ИМВП [688, 689].

3.12.4.4.1. Инфекции мочевыводящих путей и чистая периодическая катетеризация
У 42–76% пациентов выявляется бессимптомная бактериурия [619, 627, 690]. В срезовом исследо-
вании, включавшем 40 детей с нейрогенным мочевым пузырем, показано, что повторное использо-
вание катетера в течение трех недель по сравнению с использованием в течение недели повышает 
частоту бактериурии с  34 до 74% (при включении в  исследование частота составляла 60%). Сле-
дует отметить, что в течение 18 недель ни у одного из пациентов не развилась фебрильная ИМВП 
[691]. Детям с нейрогенным мочевым пузырем, которым проводят чистую периодическую катете-
ризацию, не показана длительная антибактериальная профилактика [627]. При рецидивирующих 
ИМВП можно проводить внутрипузырные инстилляции гентамицина [692, 693].

Рефлюкс
Вторичный рефлюкс у пациентов с нейрогенным мочевым пузырем повышает риск развития пие-
лонефрита. Лечение прежде всего направлено на коррекцию функции мочевого пузыря и включает 
антихолинергические препараты, чистую периодическую катетеризацию и, позднее, аугментацию 
[694]. У  пациентов с  ранним и  сохраняющимся после лечения рефлюксом при низком давлении 
в мочевом пузыре, подтвержденном при видеоуродинамическом исследовании, повышен риск пи-
елонефрита [695]. Высокая степень рефлюкса перед аугментацией увеличивает риск  сохранения 
симптоматического рефлюкса после энтероцистопластики [696]. По этой причине при симптомати-
ческом рефлюксе высокой степени необходимо обсуждать с пациентами/родителями одновремен-
ную реимплантацию мочеточников, особенно в случае низкого давления в мочевом пузыре. При 
медиане наблюдения 4,5 года эндоскопическое лечение неэффективно в 75% случаев [697] в отличие 
от открытых вмешательств, обладающих высокой эффективностью [698], хотя они чаще осложня-
ются развитием обструкции.

3.12.4.5. Сексуальная функция
Хотя в детском возрасте сексуальная функция не имеет значения, она становится все более важным 
вопросом по мере взросления пациентов. Ранее при миелодисплазии этот вопрос не учитывался. 
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Сексуальные контакты могут происходить и при таком диагнозе [699]. У девочек с миеломенинго-
целе чаще наблюдается раннее наступление пубертатного периода [700]. Показано, что не менее чем 
15–20% мужчин могут стать отцами и 70% женщин могут забеременеть и выносить беременность 
в течение полного срока. По этой причине важно консультировать пациентов по сексуальному раз-
витию в раннем подростковом периоде.

По данным исследований в СШа и Нидерландах, женщины проявляют более высокую сек-
суальную активность, чем мужчины [699, 701]; напротив, в итальянском исследовании мужчины 
были более активными [702, 703]. основным прогностическим фактором сексуальной активности 
является уровень поражения [702, 703]. Эффективность силденафила при эректильной дисфунк-
ции достигает 80% [704, 705]. Выполнение нейрохирургического анастомоза между паховым нервом 
и дорзальным нервом полового члена у пациентов с поражением на уровне ниже L3 и нарушением 
чувствительности по-прежнему считается экспериментальным подходом [701, 706]. только 17–33% 
больных спрашивают врача о сексуальной функции, а 25–68% информированы врачами о репро-
дуктивной функции [699]. В этой связи рекомендуется обсуждать сексуальную функцию на ранних 
этапах, и это является задачей детского уролога, занимающегося лечением таких пациентов.

3.12.4.6. Аугментация мочевого пузыря
Если консервативная терапия, включая ботулотоксин типа A (показания описаны в  разделе 
3.12.4.3), не позволяет добиться резервуара низкого давления с хорошей вместимостью и подат-
ливостью, показана аугментация мочевого пузыря. Для аугментации используют сегмент под-
вздошной или толстой кишки [707]. Желудок применяют редко из-за осложнений, включая син-
дром гематурии-дизурии, а также риска второго рака, который может развиваться раньше, чем 
при выборе других отделов желудочно-кишечного тракта [708–711]. Энтероцистопластика по-
зволяет увеличить вместимость мочевого пузыря, уменьшить давление накопления и улучшить 
выделение мочи из  ВМП [712], что позволяет достичь хороших, социально приемлемых пока-
зателей удержания мочи, в  том числе при выполнении операции на  инфравезикальном отделе 
[713]. Пациентам, которые не могут проводить чистую периодическую катетеризацию через уре-
тру, необходимо предлагать катетеризируемую стому. В этой группе больных отмечаются высокие 
показатели осложнений и повторных операций. По данным Национальной программы повыше-
ния качества оказания хирургической помощи американского колледжа хирургов, общая частота 
осложнений в  течение 30 дней составляет около 30% (23–33%), а  частота повторных операций 
в ближайшем периоде – 13% [714, 715]. У пациентов с высокой ожидаемой продолжительностью 
жизни частота осложнений увеличивается при длительном наблюдении [714–717]. По  данным 
базы Paediatric Health Information System, десятилетние показатели разрыва мочевого пузыря со-
ставляют 6,4%, тонкокишечной непроходимости  – 10,3%, камней мочевого пузыря  – 36%, пие-
лонефрита  – более 33%, а  повторной аугментации  – до 13% [718]. Частота одного из  наиболее 
тяжелых осложнений – перфорации мочевого пузыря – составляет 6–13% [719]. Инфицирование 
вентрикуло-перитонеального шунта после операций на желудочно-кишечном тракте и урологи-
ческих вмешательств происходит в  0–22% случаев. Подготовка кишечника не  оказывает влия-
ния на частоту осложнений (10,5 и 8,3%) [720]. Необходимо учитывать не только хирургические 
осложнения, следует помнить о  метаболических расстройствах и  последствиях использования 
сегментов кишечника, включая нарушение кислотно-основного состояния, снижение уровня 
витамина B12 и  минеральной плотности костной ткани. После операции может увеличиваться 
частота дефекации или развиваться диарея [721]; кроме того, у пациентов появляется пожизнен-
ный риск развития второго рака [722, 723]. В этой связи при использовании подвздошной кишки 
требуется пожизненное наблюдение, включая физикальное исследование, УЗИ, анализ газового 
состава крови (pH и избыток буферных оснований), оценку функции почек и уровня витамина 
B12. Эндоскопическое исследование, начиная с 10 лет после аугментации, экономически нецеле-
сообразно [724, 725], но позволяет предотвратить запущенные стадии рака. Woodhouse и соавт. 
не рекомендуют проводить цистоскопию в течение первых 15 лет после операции [726]. Ни в од-
ном из исследований не подтверждена истинная ценность ежегодного выполнения цистоскопии. 
Показания к  уродинамическому исследованию после аугментации мочевого пузыря включают 
сохранение расширения ВМП и/или недержания мочи [727].

Нежелательных эффектов энтероцистопластики можно избежать путем выполнения уре-
тероцистопластики. В редких случаях наблюдается сочетание сморщенного мочевого пузыря и вы-
раженного расширения мочеточника нефункционирующей половины почки. техника операции 
впервые описана Eckstein в 1973 г. [728]; эффективность зависит от отбора больных, и в 73% случаев 
требуется повторная аугментация [729, 730].
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аутоаугментация с частичной детрузорэктомией или детрузормиотомией и созданием дивертикулов 
позволяет избежать метаболических расстройств, связанных с использованием сегментов кишки. По-
скольку данные литературы противоречивы, эти операции следует проводить только тщательно ото-
бранным пациентам [731–734]. аутоаугментация может быть эффективной, если вместимость моче-
вого пузыря до операции составляет 75–80% от ожидаемой по возрасту [735, 736]. В исследованиях 
не сравнивали эффективность серозно-мышечной цистопластики и стандартной аугментации сегмен-
том кишки [737]. тканевая инженерия, даже при хороших результатах in vitro и на животных моде-
лях, не дает результатов, сопоставимых с аугментацией сегментом кишки, и имеет высокую частоту 
осложнений [738, 739]. По этой причине альтернативные аугментации методы следует рассматривать 
в качестве экспериментальных, и их можно предлагать только в рамках контролируемых исследований.

3.12.4.7. Операции на инфравезикальном отделе
к настоящему времени отсутствуют препараты для повышения сопротивления инфравезикально-
го отдела. Стимуляция α-адренорецепторов шейки мочевого пузыря имеет низкую эффективность 
[740–745]. Установка фасциального или искусственного слинга обеспечивает удержание мочи в 40–
100% случаев. Большинству пациентов установку слинга проводят в комбинации с аугментацией 
мочевого пузыря [746, 747]. катетеризация через реконструированную шейку мочевого пузыря 
или уретру, сдавленную слингом, может быть затруднительной; по этой причине многие хирурги 
предпочитают комбинировать эту операцию с выведением катетеризируемой стомы [565]. Искусст-
венные слинги у девочек, проводящих чистую периодическую катетеризацию через уретру, имеют 
высокие показатели осложнений в отличие от аутологичных слингов [748]. У мальчиков этот ва-
риант выглядит приемлемым [749], однако, учитывая отсутствие отдаленных результатов, счита-
ется экспериментальным, и его можно использовать только в рамках исследований. В 1973 г. Scott 
предложил формировать искусственный мочевой сфинктер [750]. По данным литературы, показа-
тели удержания мочи у отобранных пациентов достигают 85% [751–754]. Хорошими кандидатами 
являются пациенты постпубертатного возраста, которые могут самостоятельно мочиться и у кото-
рых сохраняется ловкость рук. тщательно отобранные пациенты могут проводить чистую периоди-
ческую катетеризацию через сфинктер аугментированного мочевого пузыря [755]. В зависимости 
от длительности наблюдения частота эрозий достигает 29%, а повторных вмешательств – 100% [756].

Следует отметить, что более чем 30% пациентов, которым проводится только операция 
на шейке мочевого пузыря, в последующем выполняют аугментацию, и у половины из них за это 
время развиваются новые изменения в ВМП [757, 758]. У больных с хорошей вместимостью и по-
датливостью мочевого пузыря без показаний к аугментации сохраняется риск послеоперационных 
изменений функции мочевого пузыря, вследствие чего им требуется очень тщательное наблюдение 
с периодическим выполнением уродинамического исследования во избежание повреждения ВМП 
и развития хронической почечной недостаточности.

Реконструкцию шейки мочевого пузыря проводят в  основном пациентам с  экстрофией, 
и она дает приемлемые результаты. У детей с нейрогенным мочевым пузырем эффективность может 
быть ниже [759]. В большинстве случаев при трудностях в выполнении чистой периодической кате-
теризации через уретру необходимо создавать континентную катетеризируемую стому. По данным 
исследования, от 10 до 33% пациентов продолжали проводить чистую периодическую катетериза-
цию через уретру после реконструкции; при медиане наблюдения 7–10 лет частота повторных опе-
раций составила 67–79% [760]. Больным, у которых сохраняется недержание мочи после операций 
на инфравезикальном отделе, можно предложить ушивание шейки мочевого пузыря с выведением 
континентной катетеризируемой стомы. комбинация установки слинга и операции по удлинению 
уретры позволяет улучшить показатели удержания мочи [761].

объемообразующие средства имеют низкую эффективность (10–40%) и  в большинстве 
случаев дают временное улучшение [762–764]. При этом они не ухудшают результаты последующих 
вмешательств [762].

Ушивание шейки мочевого пузыря часто рассматривается в качестве последней возможно-
сти добиться удержания мочи у пациентов с сохраняющимся недержанием через уретру. У девочек 
уретру пересекают ниже шейки мочевого пузыря, а  у мальчиков  – выше уровня предстательной 
железы, с  целью сохранения сосудисто-нервных пучков. Данный метод в  сочетании с  выведени-
ем катетеризируемой стомы ± аугментацией в качестве первичного или повторного вмешательства 
позволяет достичь удержания мочи [765, 766]. Частота осложнений достигает 33%, а в 15% случаев 
развивается пузырно-уретральный/пузырно-влагалищный свищ [767]. кроме того, следует учиты-
вать высокий риск камней, перфорации мочевого пузыря и ухудшения состояния ВМП, если паци-
ент не проводит чистую периодическую катетеризацию и промывание мочевого пузыря [767, 768].
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3.12.4.8. Катетеризируемая стома
В большинстве случаев при нейрогенном мочевом пузыре требуется периодическая катетеризация. 
Если она невозможна или требует очень много времени и/или ресурсов, необходимо предлагать па-
циентам катетеризируемую стому. Этот вариант используется и после операций на инфравезикаль-
ном отделе. Стома особенно удобна для больных с ограниченными физическими возможностями, 
которым трудно катетеризировать уретру или для этого требуется посторонняя помощь. В исследо-
ваниях с длительным наблюдением частота повторных операций по поводу стеноза или недержания 
мочи составила 50–60% в зависимости от типа стомы [769, 770].

Стому можно вывести в области пупка или правом нижнем отделе брюшной стенки, с ис-
пользованием VQZ-пластики [771]. Перед операцией необходимо проводить тщательную оценку; 
крайне важно, чтобы пациент мог легко доставать до стомы. У пациентов с тяжелым сколиозом, чаще 
всего сопровождающимся ожирением, можно вывести стому в верхнем отделе брюшной стенки.

3.12.4.9. Континентные и неконтинентные кожные стомы
Неконтинентная деривация мочи показана пациентам, которые отказываются или не могут прово-
дить чистую периодическую катетеризацию и которым требуется деривация вследствие изменений 
в ВМП или необходимо добиться удержания мочи по социальным причинам. У детей и подростков 
частота осложнений при создании толстокишечных кондуитов ниже по сравнению с подвздошны-
ми [772–775]. У детей и подростков очень редко проводят полное замещение мочевого пузыря из-за 
риска развития второго рака или осложнений. Любые типы сложной реконструкции мочевого пу-
зыря и инфравезикального отдела следует проводить в центрах с достаточным опытом таких опе-
раций и квалифицированным медперсоналом, обеспечивающим необходимое наблюдение в после-
операционном периоде [713, 776, 777].

Для лечения таких пациентов можно использовать простой алгоритм (рис. 7a-c и 8).

3.12.5. Наблюдение
При нейрогенном мочевом пузыре необходимо пожизненное наблюдение не только в отношении 
урологических, но также и неврологических и ортопедических аспектов. обязательно проводится 
периодическая оценка ВМП и НМП. При явных изменениях функции ВМП и/или НМП показано 
полное неврологическое обследование, включая МРт позвоночника для исключения вторичного 
сдавления спинного мозга или нарастания гидроцефалии. кроме того, при появлении неврологиче-
ских изменений необходимо провести полное исследование мочевыводящих путей.

После реконструкции с использованием сегментов кишки рекомендуется регулярно оце-
нивать функцию почек, кислотно-основной баланс и уровень витамина B12 во избежание метабо-
лических осложнений. У пациентов с нейрогенным мочевым пузырем повышен риск развития вто-
рого рака после кишечной аугментации мочевого пузыря, но даже и без нее [723, 778–785]. По этой 
причине необходимо информировать больных о возможных симптомах, например гематурии. Хотя 
данные по схемам наблюдения для выявления второго рака имеют низкое качество, после опреде-
ленного периода времени (10–15 лет) рекомендуется ежегодно проводить цистоскопию.

3.12.6. Организации пациентов
Рекомендуется вступать в  организации пациентов, поскольку они могут поддержать родителей, 
ухаживающих лиц и больных во всех аспектах жизни.
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Рис. 7a. Алгоритм лечения детей с миелодисплазией и нейрогенным мочевым пузырем – 
первые 12 месяцев
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18 месяцев – 4 года

18 месяцев

•	Медицинский 
анамнез

•	Физикальное 
исследование

•	артериальное 
давление

•	анализ мочи
•	контроль 

и оптимизация 
функции 
кишечника

•	оценка антихо-
линергических 
препаратов + 
коррекция по весу

•	УЗИ почек 
и мочевого пузыря

•	Цистометрия 
только в случае 
изменений 
в мочевом пузыре 
или изменения 
клинического 
состояния

•	Медицинский 
анамнез

•	Физикальное 
исследование

•	артериальное 
давление

•	анализ мочи
•	контроль 

и оптимизация 
функции 
кишечника

•	оценка антихо-
линергических 
препаратов + 
коррекция по весу

•	УЗИ почек 
и мочевого пузыря

•	креатинин

•	При наличии 
рефлюкса или 
фебрильных 
ИМВП видеоуро-
динамическое 
исследование, 
или микционная 
цистоуретро-
графия,  
ИЛИ  
цистометрия 
при отсутствии 
рефлюкса или 
фебрильной ИМВП 
и нормальной 
предыдущей 
цистометрии

•	При наличии 
рефлюкса или 
фебрильных 
ИМВП видеоуро-
динамическое 
исследование, 
или микционная 
цистоуретро-
графия,  
ИЛИ  
цистометрия 
при отсутствии 
рефлюкса или 
фебрильной ИМВП 
и нормальной 
предыдущей 
цистометрии

•	При наличии 
рефлюкса или 
фебрильных 
ИМВП видеоуро-
динамическое 
исследование, 
или микционная 
цистоуретро-
графия,  
ИЛИ  
цистометрия 
при отсутствии 
изменений 
в мочевом пузыре 
и клиническом 
состоянии; 
цистометрия 
в 5 лет

•	При отсутствии 
рефлюкса или 
ИМВП и рефлюксе 
низкой степени 
прекратить 
антибакте риальную 
терапию

•	Если антибакте-
риальная терапия 
проводилась по 
поводу рефлюкса – 
периодически 
оценивать анализ 
мочи тест-полоской 
на дому

•	При отсутствии 
рефлюкса или 
ИМВП и рефлюксе 
низкой степени 
прекратить 
антибакте риальную 
терапию

•	Если антибакте-
риальная терапия 
проводилась по 
поводу рефлюкса – 
периодически 
оценивать анализ 
мочи тест-полоской 
на дому

•	При отсутствии 
рефлюкса или 
ИМВП и рефлюксе 
низкой степени 
прекратить 
антибакте риальную 
терапию

•	Если антибакте-
риальная терапия 
проводилась по 
поводу рефлюкса – 
периодически 
оценивать анализ 
мочи тест-полоской 
на дому

•	Медицинский 
анамнез

•	Физикальное 
исследование

•	артериальное 
давление

•	анализ мочи
•	контроль 

и оптимизация 
функции 
кишечника

•	оценка антихо-
линергических 
препаратов + 
коррекция по весу

•	УЗИ почек 
и мочевого пузыря

•	только 
цистометрия, 
если изменилось 
клиническое 
состояние

•	Медицинский 
анамнез

•	Физикальное 
исследование

•	артериальное 
давление

•	анализ мочи
•	контроль 

и оптимизация 
функции 
кишечника

•	оценка антихо-
линергических 
препаратов + 
коррекция по весу

•	УЗИ почек 
и мочевого пузыря

•	креатинин

•	Медицинский 
анамнез

•	Физикальное 
исследование

•	артериальное 
давление

•	анализ мочи
•	контроль 

и оптимизация 
функции 
кишечника

•	оценка антихо-
линергических 
препаратов + 
коррекция по весу

•	УЗИ почек 
и мочевого пузыря

•	креатинин

2 года 2,5 года 3 года 4 года

Рис. 7b. Алгоритм лечения детей с миелодисплазией и нейрогенным мочевым пузырем – 
от 18 месяцев до 4 лет
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Рис. 7c. Алгоритм лечения детей с миелодисплазией и нейрогенным мочевым пузырем – от 5 лет 
до взрослого возраста

5 лет

•	УЗИ почек, мочевого 
пузыря

•	креатинин
•	Цистатин C

•	При наличии рефлюкса 
или фебрильных ИМВП 
видеоуродинамическое 
исследование, 
или микционная 
цистоуретрография,  
ИЛИ цистометрия

•	При отсутствии рефлюкса 
или ИМВП достаточно 
цистометрии

•	Сцинтиграфия, 
если рефлюкс  
в анамнезе/сохраняется 
или развилась  
фебрильная ИМВП

•	Сцинтиграфия в возрасте 
10 лет, если рефлюкс  
в анамнезе/сохраняется 
или развилась  
фебрильная ИМВП

•	Пациентам после 
реконструкции 
мочевыводящих путей 
сегментом кишечника

•	кислотно-основное 
состояние

•	Витамин B12
•	При изменениях – 

заместительная терапия

•	Пациентам после 
реконструкции 
мочевыводящих путей 
сегментом кишечника

•	кислотно-основное 
состояние

•	Витамин B12
•	При изменениях – 

заместительная терапия

•	Пациентам после 
реконструкции 
мочевыводящих путей 
сегментом кишечника

•	кислотно-основное 
состояние

•	Витамин B12
•	При изменениях – 

заместительная терапия
•	Исключение вторичного 

рака

•	Сцинтиграфия в возрасте 
15 лет, если рефлюкс  
в анамнезе/сохраняется 
или развилась  
фебрильная ИМВП

•	Сцинтиграфия 
по показаниям

•	При отсутствии 
изменений мочевого 
пузыря или клинического 
состояния цистометрия 
2 раза в год

•	При отсутствии 
изменений мочевого 
пузыря или клинического 
состояния и хорошей 
комплаентности 
цистометрия 2 раза в год; 
в других случаях ежегодно

•	При отсутствии 
изменений мочевого 
пузыря или клинического 
состояния и хорошей 
комплаентности 
цистометрия 2 раза в год; 
в других случаях ежегодно

•	УЗИ почек, мочевого 
пузыря

•	креатинин
•	Цистатин C

•	УЗИ почек, мочевого 
пузыря

•	креатинин
•	Цистатин C

•	УЗИ почек, мочевого 
пузыря

•	креатинин
•	Цистатин C

С 6 лет до пубертатного 
периода ежегодно

В подростковом возрасте 
ежегодно

Во взрослом возрасте 
ежегодно

5 лет – взрослый возраст

•	Медицинский анамнез
•	Физикальное 

исследование
•	артериальное давление
•	анализ мочи
•	контроль и оптимизация 

функции кишечника
•	оценка антихо-

линергических 
препаратов + коррекция 
по весу

•	Медицинский анамнез
•	Физикальное 

исследование
•	артериальное давление
•	анализ мочи
•	контроль и оптимизация 

функции кишечника
•	оценка антихо-

линергических 
препаратов + коррекция 
по весу

•	Медицинский анамнез
•	Физикальное 

исследование
•	артериальное давление
•	анализ мочи
•	контроль и оптимизация 

функции кишечника
•	обсудить сексуальную 

функцию
•	контроль и оптимизация 

функции кишечника

•	Медицинский анамнез
•	Физикальное 

исследование
•	артериальное давление
•	анализ мочи
•	контроль и оптимизация 

функции кишечника
•	обсудить сексуальную 

функцию + 
соответствующее лечение

•	контроль и оптимизация 
функции кишечника
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Рис. 8. Алгоритм лечения детей с миелодисплазией и нейрогенным мочевым пузырем

Возраст при диагностике

Новорожденные

Ранняя чистая периодическая 
катетеризация

Гиперактивность 
детрузора 

Гипо-/нормальная 
активность 
сфинктера

антимускариновые 
препараты

Чистая 
периодическая 

катетеризация при 
наличии остаточной 

мочи
Длительная  

антибактериальная 
профилактика при 

наличии ПМР

В случае 
неэффективности 

или при изменениях 
в ВМП:

Введение 
ботулотоксина 

в мочевой пузырь, 
дополнительное 

лечение

аугментация

Гиперактивность 
детрузора

Гиперактивность 
сфинктера

антимускариновые 
препараты

Чистая 
периодическая 
катетеризация

Длительная  
антибактериальная 
профилактика при 

наличии ПМР

В случае 
неэффективности 

или при изменениях 
в ВМП:

Введение 
ботулотоксина 

в мочевой пузырь 
или сфинктер, 

дополнительное 
лечение

аугментация

Гипоактивность 
детрузора

Гипер-/нормальная 
активность 
сфинктера

Чистая 
периодическая 

катетеризация при 
наличии остаточной 

мочи
Длительная  

антибактериальная 
профилактика при 

наличии ПМР

тактика зависит 
от клинической 

ситуации

Гипоактивность 
детрузора

Гипоактивность 
сфинктера

Чистая периодическая 
катетеризация при 

наличии остаточной 
мочи

Длительная  
антибактериальная 
профилактика при 

наличии ПМР

Понимание состояния детрузор-сфинктерной диссинергии: анамнез, УЗИ, видеоуродинамическое 
исследование, МЦУГ, реносцинтиграфия

При неэффективности ушивание шейки мочевого пузыря
или 

деривация мочи

Позднее выявление

операции на шейке 
мочевого пузыря +/- 

аугментация
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3.12.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению нейрогенного мочевого пу-
зыря

Резюме по данным литературы УД 
Нейрогенная дисфункция детрузора-сфинктера может приводить к различным формам 
дисфункции НМП с развитием недержания мочи, ИМВП, ПМР и сморщивания почки

2a

Самой частой причиной нейрогенной дисфункции детрузора-сфинктера является 
миелодисплазия (группа аномалий развития, которые связаны с нарушением закрытия 
нервной трубки)

2

Дисфункция сфинктера мочевого пузыря слабо коррелирует с типом и уровнем 
неврологического поражения спинного мозга. По этой причине для определения 
выраженности патологических изменений и планирования лечения у детей более 
эффективны уродинамические и функциональные классификации

2a

У детей при нейрогенном мочевом пузыре нарушается не только функция мочеиспускания, 
но и функция кишечника, которая требует динамического наблюдения и при необходимости 
лечения

2a

основные цели лечения включают профилактику ухудшения состояния ВМП и обеспечение 
удержания мочи в соответствующем возрасте

2a

Введение ботулотоксина в детрузор у детей, у которых неэффективны антихолинергические 
препараты, положительно влияет на клинические и уродинамические показатели

2a

Рекомендации УД СР
Уродинамические исследования необходимо выполнять каждому пациенту 
со spina bifida и подозрением на нейрогенный мочевой пузырь для оценки риска 
повреждения ВМП, функции детрузора и сфинктера

2 Сильная

Периодическую катетеризацию следует начинать вскоре после рождения 
во всех случаях, кроме детей с гипоактивным сфинктером и отсутствием 
гиперактивности, которым необходимо проводить тщательную оценку 
на предмет ИМВП и изменений ВМП и НМП

3 Сильная

Новорожденным с подозрением на гиперактивный мочевой пузырь показано 
раннее назначение антихолинергических препаратов

2 Сильная

Введение ботулотоксина типа A в подслизистую или детрузор является 
альтернативным и менее инвазивным вариантом по сравнению с аугментацией 
мочевого пузыря в случае резистентности к антихолинергическим препаратам

2 Сильная

Лечение недержания кала имеет важное значение для удержания 
и социальной независимости. Его необходимо начинать с легких 
слабительных, ректальных свечей и пальцевой стимуляции. 
При неэффективности рекомендуется трансанальная ирригация, а если она 
непрактична или неприменима, можно обсудить с пациентом антеградную 
ирригацию с использованием MACE-стомы (антеградная регулирующая 
(сдерживающая) клизма по методу Малоне)

3 Сильная

аугментация мочевого пузыря сегментом кишечника проводится 
при гиперактивности детрузора и резистентности к консервативной терапии 
или небольшой вместимости и плохой податливости мочевого пузыря, которая 
вызывает нарушение функции ВМП и недержание мочи. Риск хирургических 
и нехирургических осложнений превышает риск повреждения ВМП ± 
недержания мочи вследствие гиперактивности детрузора

2 Сильная

Пациентам с нейрогенным мочевым пузырем и слабостью сфинктера показаны 
операции на инфравезикальном отделе. В большинстве случаев их необходимо 
проводить в комбинации с аугментацией мочевого пузыря

3 Слабая

Создание континентной кожной катетеризируемой стомы показано пациентам, 
которым трудно выполнять периодическую катетеризацию через уретру

3 Слабая

Детям с нейрогенным мочевым пузырем проводится пожизненное наблюдение. 
обследование включает оценку функции почек и мочевого пузыря, а также 
акцент на сексуальной функции и фертильности по мере того, как дети 
взрослеют и переходят в подростковый возраст

3 Слабая

ИМВП часто встречаются у детей с нейрогенным мочевым пузырем, однако 
лечение показано только при симптоматических инфекциях

3 Слабая
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3.13. Расширение верхних мочевыводящих путей (обструкция лоханочно-мочеточникового 
сегмента или устья мочеточника)
3.13.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
При дилатации ВМП важной клинической проблемой остается определение показаний к лечению. 
обструкцией лоханочно-мочеточникового сегмента (ЛМС) называют нарушение оттока мочи 
из лоханки в проксимальную часть мочеточника с последующим расширением чашечно-лоханоч-
ной системы и риском повреждения почки. Это состояние является самой частой причиной гидро-
нефроза у новорожденных [786]. общая частота его развития составляет 1:1500, а соотношение но-
ворожденных мальчиков и девочек – 2:1. 

обструкция устья мочеточника – это обструктивное поражение дистального отдела моче-
точника в зоне его входа в мочевой пузырь, часто называемое первичным обструктивным мегауре-
тером. В дифференциальной диагностике гидронефроза у новорожденных мегауретер занимает 2-е 
место. Это заболевание чаще развивается у мальчиков и обычно выявляется с левой стороны [787]. 
Диагностировать обструкцию мочевыводящих путей значительно труднее, поскольку невозможно 
однозначно дифференцировать ее наличие и отсутствие. В настоящее время чаще всего используют 
следующее определение: обструкция – это любое нарушение оттока мочи, которое без лечения вы-
зовет прогрессирующее повреждение почек [788].

3.13.2. Диагностика 
Благодаря широкому применению УЗИ при беременности  гидронефроз стали чаще выявлять во 
внутриутробном периоде [789]. Сложность лечения расширения ВМП заключается в выборе так-
тики между наблюдением, лекарственной терапией и операцией. Несмотря на большое количество 
методов диагностики, в настоящее время ни один из них не позволяет точно дифференцировать 
обструктивное и необструктивное поражение (рис. 9).

3.13.2.1. УЗИ в антенатальном периоде
обычно УЗИ с обязательной визуализацией почек проводят на 16–18-й неделе беременности, ког-
да почти вся амниотическая жидкость представлена мочой. Наиболее информативным сроком для 
исследования мочевыводящих путей считают 28 недель беременности. Если выявлено расширение 
мочевыводящих путей, при УЗИ необходимо оценить:
•	 •	 сторону	поражения,	выраженность	дилатации,	эхогенность	почек;
•	 •	 наличие гидронефроза	или гидроуретеронефроза;
•	 •	 объем	мочевого	пузыря	и его	опорожнение;
•	 •	 пол	ребенка;
•	 •	 объем	амниотической	жидкости	[790].

3.13.2.2. УЗИ в постнатальном периоде 
Поскольку у новорожденных транзиторная дегидратация продолжается около 48 часов, УЗИ почек 
проводят после периода олигурии. При тяжелых поражениях (двусторонняя дилатация, единствен-
ная почка, олигогидрамнион) рекомендуется выполнить УЗИ непосредственно после родов [791]. 
При УЗИ оценивают переднезадний размер лоханки почки, расширение чашечек, размер почек, 
толщину паренхимы, эхогенность коркового слоя, мочеточники, стенку мочевого пузыря и объем 
остаточной мочи.

3.13.2.3. Микционная цистоуретрография 
У новорожденных с доказанной дилатацией ВМП к первичным или важным сопутствующим фак-
торам относятся:
•	 •	 ПМР	(почти	у 25%	детей	с гидронефрозом	[792]);
•	 •	 клапаны	уретры;
•	 •	 уретероцеле;
•	 •	 дивертикулы;
•	 •	 нейрогенный	мочевой	пузырь.
Методом выбора для первичной диагностики является традиционная МЦУГ [793].

3.13.2.4. Динамическая реносцинтиграфия
Динамическую реносцинтиграфию чаще всего проводят для оценки тяжести и функциональной зна-
чимости нарушений оттока мочи. Радиоизотопом выбора является 99mTc-MAG3 (меркаптоацетил-
триглицин). Исследование выполняется в стандартных условиях (гидратация, уретральный катетер) 
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УЗИ в послеродовом периоде 

Динамическая реносцинтиграфия

Дилатация (односторонняя или двусторонняя) 

Микционная

 

цистоуретрография (МЦУГ)* 

Нет дилатации 

Повторное УЗИ через 4 недели 

Рис. 9. Диагностический алгоритм при расширении ВМП 

* Необходимо обсудить с родителями методы диагностики, включая МЦУГ, поскольку ПМР может не иметь 
клинических проявлений. С другой стороны, при выявленном в пренатальном периоде и подтвержденном 
после рождения гидронефрозе рефлюкс встречается в 25% случаев [791].

в возрасте от 4 до 6 недель [794]. Перед исследованием рекомендуется принимать жидкость внутрь. 
За 15 минут до введения радиоизотопа внутривенно обязательно вводят физиологический раствор, 
вначале со скоростью 15 мл/кг в течение 30 минут, а затем с поддерживающей скоростью 4 мл/кг в час 
в течение всего исследования [795]. Фуросемид рекомендуется вводить в дозе 1 мг/кг для грудных де-
тей первого года жизни и 0,5 мг/кг для детей в возрасте 1–16 лет (максимальная доза 40 мг).

3.13.3. Лечение
3.13.3.1. Лечение в антенатальном периоде
один из важнейших аспектов лечения – проконсультировать родителей. Прогноз при гидронефро-
зе, даже тяжелом, считается благоприятным. Почка при гидронефрозе может сохранять достаточ-
ную функцию в отличие от тяжелой гипоплазии или дисплазии почки, когда прогноз неблагопри-
ятный.

Важно объяснить родителям сроки установления окончательного диагноза и  что имен-
но он подразумевает. В некоторых случаях имеются убедительные признаки тяжести поражения, 
включая выраженное двустороннее расширение, двусторонние признаки  гипопластической ди-
сплазии, прогрессирующее двустороннее расширение с олигогидрамнионом и гипоплазию легких. 
Внутриматочные вмешательства показаны в редких случаях, и их следует проводить только в цент-
рах, имеющих достаточный опыт подобных операций [796].

3.13.3.1.1. антибактериальная профилактика при антенатальном гидронефрозе
Преимущества и недостатки длительной антибактериальной профилактики по сравнению с наблю-
дением пациентов с антенатальным гидронефрозом остаются противоречивыми. к настоящему вре-
мени опубликованы результаты всего двух РкИ, одно из которых было пилотным [797], а для другого 
доступен только тезис к конгрессу [798]. В обеих публикациях представлены неполные данные.

Рабочая группа ЕаУ по детской урологии провела систематический обзор, в котором проа-
нализирована литература с 1980 г. [799]. Ниже представлены основные результаты.

Вследствие различий в опубликованных данных невозможно прийти к убедительным вы-
водам о преимуществе длительной антибактериальной профилактики перед наблюдением у детей 
с  антенатальным  гидронефрозом. По  данным первого проспективного продольного РкИ [797], 
женский пол, наличие крайней плоти, отсутствие длительной антибактериальной профилакти-
ки,  гидронефроз высокой степени,  гидроуретеронефроз и  ПМР являются независимыми про-
гностическими факторами развития ИМВП. Второе РкИ, включенное в  систематический обзор, 
опубликовано только в виде тезиса, и в нем не указаны полные данные [798]. авторы оценивали 
в основном пациентов с антенатальным гидронефрозом и ПМР и не описывают положительного 
влияния длительной антибактериальной профилактики на частоту ИМВП, хотя в работе не пред-
ставлены подробные характеристики исследуемой популяции.

основные результаты систематического обзора заключаются в  том, что эффективность 
длительной антибактериальной профилактики в снижении частоты ИМВП по сравнению с наблю-
дением у детей с антенатальным гидронефрозом не доказана. Вследствие низкого качества данных 
нельзя установить, у кого выше риск развития ИМВП – у мальчиков или у девочек, а также оце-
нить влияние наличия или отсутствия ПМР на частоту ИМВП. корреляция между степенью ПМР 
и  ИМВП не  установлена. Риск развития ИМВП выше у  мальчиков  грудного возраста, которым 
не проводилось обрезание, и детей грудного возраста с гидронефрозом высокой степени и гидроу-
ретеронефрозом.
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авторы систематического обзора хотели определить наиболее эффективный режим профилактики 
и проанализировать данные по нежелательным явлениям, но из-за различий в данных их нельзя стати-
стически обработать. Чаще всего у детей грудного возраста с антенатальным гидронефрозом используют 
триметоприм, но только в одном исследовании представлена информация по побочным эффектам [797].

В заключение, на основании доступных публикаций преимущества и недостатки длитель-
ной антибактериальной профилактики у  детей с  антенатальным  гидронефрозом не  определены. 
Риск развития ИМВП выше у детей грудного возраста с гидронефрозом высокой степени и гидроу-
ретеронефрозом и детей, которым не проводилось обрезание. Длительная антибактериальная про-
филактика показана в подгруппе детей высокого риска.

3.13.3.2. Обструкция лоханочно-мочеточникового сегмента 
Важнее всего принимать решение на основании повторных исследований, используя одну и ту же 
технику в  одном и  том же учреждении при стандартизованных условиях. Согласно результатам 
кокрейновского обзора, у детей в возрасте младше 2 лет нехирургическое лечение односторонней 
обструкции ЛМС выглядит приемлемой альтернативой. Высокий риск искажений в исследованиях 
ограничивает уровень убедительности результатов данного систематического обзора [800].

При обструкции, сопровождающейся клиническими проявлениями (рецидивирующая боль 
в  боку, ИМВП), показана пиелопластика в  соответствии со  стандартизованной открытой методикой 
Hynes и Anderson [801]. В опытных руках лапароскопические, ретроперитонеоскопические или робот-
ассистированные операции обладают сопоставимой эффективностью со  стандартной открытой опе-
рацией. При бессимптомном течении рекомендуется динамическое наблюдение. В интервенционном 
исследовании показано, что при выполнении операции в возрасте до 6 месяцев установка стента через 
зону анастомоза снижает частоту осложнений [802]. Следует с осторожностью интерпретировать дан-
ные результаты, учитывая эффективность операций без стентирования в других возрастных группах.

Показания к  хирургическому лечению включают нарушение раздельной функции почек 
(до уровня <40%), снижение раздельной функции почек на более чем 10% при динамическом наблю-
дении, увеличение переднезаднего диаметра на УЗИ и дилатацию III и IV степени, согласно опреде-
лению общества фетальной урологии [593].

к хорошо установленным преимуществам стандартной лапароскопии перед открытой хирур-
гией относят уменьшение длительности госпитализации, косметический эффект, более низкую интен-
сивность боли в послеоперационном периоде и раннее восстановление [803, 804]. В метаанализе у детей 
показано, что лапароскопическая пиелопластика дает преимущество по длительности госпитализации 
и частоте осложнений, но занимает больше времени по сравнению с открытой пиелопластикой. Эффек-
тивность обоих методов сопоставима [805]. Лапароскопическая пиелопластика в рецидивных случаях 
обладает такими же преимуществами, как и в первичных [806]. Робот-ассистированная пиелопластика 
имеет все преимущества лапароскопии, но обеспечивает маневренность, качество визуализации, лег-
кость в наложении швов и повышенную эргономику, ценой более высоких расходов [807, 808]. В иссле-
довании, посвященном сравнению робот-ассистированной и  лапароскопической пиелопластики, по-
лучены сопоставимые результаты, за исключением меньшего времени операции в первой группе [809]. 
Хотя в литературе не показано очевидных преимуществ малоинвазивных вмешательств у детей очень 
раннего возраста, в настоящее время недостаточно данных, чтобы определить возрастной порог.

3.13.3.3. Мегауретер 
В отношении вариантов лечения вторичного мегауретера см. раздел 3.14.3 «Пузырно-мочеточнико-
вый рефлюкс».

3.13.3.3.1. консервативное лечение
Если при функциональном исследовании выявлен и подтвержден нормальный отток мочи по ВМП, 
оптимальным вариантом считается консервативное лечение. В течение первого года жизни реко-
мендуется проводить профилактику ИМВП низкими дозами антибиотиков, хотя эту схему лечения 
не оценивали в РкИ [810]. Учитывая, что частота самостоятельной ремиссии первичного мегауре-
тера составляет около 85%, хирургическое лечение не рекомендуется, за исключением случаев с ре-
цидивирующими ИМВП, ухудшением раздельной функции почек и выраженной обструкцией [811].

3.13.3.3.2. Хирургическое лечение
Хирургическое лечение показано при наличии симптоматики, снижении функции почки и нараста-
нии  гидроуретеронефроза при динамическом наблюдении [812]. По  данным литературы, вмеша-
тельство чаще проводится при диаметре мочеточника >10–15 мм [813].
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Резюме по данным литературы УД
В настоящее время в большинстве случаев гидронефроз выявляется антенатально при УЗИ 
матери

2 

основной причиной гидронефроза является обструкция ЛМС (40%) 1 
авторы систематического обзора не смогли установить преимущества и недостатки 
длительной антибактериальной профилактики у детей с антенатальным гидронефрозом

1b

У детей с антенатальным гидронефрозом сохранение крайней плоти (УД: 1a), гидронефроз 
высокой степени (УД: 2) и гидроуретеронефроз (УД: 1b) повышают риск развития ИМВП

2

Рекомендации УД СР
обследование в постнатальном периоде включает повторное УЗИ с выполнением 
динамической реносцинтиграфии и в некоторых случаях МЦУГ

2 Сильная 

Длительная антибактериальная профилактика показана детям с антенатальным 
гидронефрозом и высоким риском развития ИМВП (сохранение крайней плоти, 
наличие гидроуретеронефроза или гидронефроза высокой степени)

2 Слабая

Решение о хирургическом лечении принимается с учетом динамики 
гидронефроза и нарушения функции почки

2 Слабая

Показания к хирургическому лечению включают нарушение раздельной 
функции почек (до уровня < 40%), снижение раздельной функции почек 
на более чем 10% при динамическом наблюдении, увеличение переднезаднего 
диаметра на УЗИ и дилатацию III и IV степени, согласно определению общества 
фетальной урологии

2 Слабая

При клиническом или инструментальном подтверждении обструкции ЛМС 
и нарушении или снижении функции почки показана пиелопластика

2 Слабая

Хирургическое лечение не является стандартным методом лечения первичного 
мегауретера, поскольку в большинстве случаев оно не требуется (показатели 
ремиссии достигают 85%)

2 Сильная

операции на мочеточнике осуществляют внутрипузырным, внепузырным либо комбинированным 
доступом. Выпрямление мочеточника необходимо проводить без деваскуляризации. Сужение мо-
четочника приводит к увеличению притока мочи в мочевой пузырь. Мочеточник следует сужать 
до диаметра, обеспечивающего нормальный поток, с  сохранением антирефлюксного механизма. 
Существует несколько методик реимплантации, например черепицеобразное наложение или пла-
стика с иссечением [814]. В некоторых клиниках проводится стентирование, однако в литературе 
не представлено отдаленных результатов, и не проводилось РкИ для подтверждения эффективно-
сти данного подхода. В систематическом обзоре оценивали результаты эндоскопического лечения 
первичного обструктивного мегауретера [815]. Эндоскопические методы, включая стентирование, 
баллонную дилатацию и рассечение, являются приемлемой альтернативой у пациентов старше од-
ного года. Хирургическая коррекция в последующем требуется 1/3 больных. кроме того, неизвест-
ны отдаленные результаты эндоскопического лечения. По этой причине рабочая группа ЕаУ по дет-
ской урологии не рекомендует проводить эндоскопическое лечение на рутинной основе, поскольку 
оптимальный тип вмешательства и результаты до конца не изучены.

3.13.4. Выводы 
Стандартное применение УЗИ в перинатальном периоде позволяет чаще диагностировать гидро-
нефроз, связанный с обструкцией ЛМС или устья мочеточника. Диагностика обструкции, сопро-
вождающейся риском ухудшения функции почек и  требующей хирургической реконструкции, 
возможна только при тщательном и неоднократном обследовании в послеродовом периоде. Хирур-
гические методы лечения четко стандартизованы и имеют хорошие клинические результаты.

3.13.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по обструкции лоханочно-мочеточни-
кового сегмента и устья мочеточника 

3.14. Пузырно-мочеточниковый рефлюкс
отсутствие РкИ ограничивает силу рекомендаций по  лечению ПМР. В  литературе по-прежнему 
представлено мало данных, и они, как правило, имеют низкий уровень убедительности. Большин-
ство исследований проводились ретроспективно и включали различные группы больных с плохой 
стратификацией. также следует отметить высокий риск неправильного представления результатов 
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из-за объединения различных типов исследований при систематическом поиске. В  связи с  этим 
по ПМР не представляется возможным дать рекомендации, основанные на исследованиях высокого 
качества. авторы провели анализ литературы, но в отсутствие убедительных данных рекомендации 
основаны на мнении группы экспертов.

Цель настоящих рекомендаций – обеспечить практичный подход к лечению ПМР на ос-
новании анализа риска и определить показания для диагностики и лечения. Рабочая группа поста-
ралась суммировать большую часть возможных клинических сценариев в одной таблице, которая 
сама по себе достаточно трудна для интерпретации. Рабочая группа убеждена в том, что при созда-
нии простых и практичных рекомендаций можно недооценить сложность ПМР в качестве симпто-
ма различных нарушений [816].

3.14.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
ПМР представляет собой анатомическое и/или функциональное нарушение с такими потенциаль-
но серьезными осложнениями, как рубцевание почки, артериальная  гипертензия и  почечная не-
достаточность. к счастью, при диагностике ПМР имеет различные степени тяжести, и у большей 
части пациентов не развивается рубцевание почки, и им не требуются хирургическое лечение [817]. 
ПМР – урологическая патология, встречающаяся у детей с частотой около 1%.

основная цель лечения  – сохранение почечной функции с  минимизацией риска пиело-
нефрита. определяя и  анализируя факторы риска каждого пациента (возраст, пол, степень реф-
люкса, дисфункция НМП, анатомические изменения и состояние почки), можно выявить больных 
с потенциальным риском развития ИМВП и рубцевания почки. Сохраняются противоречия отно-
сительно оптимального подхода к ПМР, особенно в выборе методов диагностики и лечения (меди-
каментозное, эндоскопическое или открытое) и времени начала лечения.

У многих пациентов отсутствует симптоматика. Поскольку инвазивные диагностические 
исследования проводятся только по  клиническим показаниям, сложно установить точную рас-
пространенность ПМР. Его частота у клинически здоровых детей составляет 0,4–1,8% [818]. У де-
тей грудного возраста с антенатально выявленным гидронефрозом, которым проводят скрининг, 
частота ПМР составляет 16,2% (7–35%) [819]. У сибсов детей с ПМР риск его выявления достигает 
27,4% (3–51%), в то время как у детей пациентов с ПМР его частота еще выше – 35,7% (21,2–61,4%) 
[819].

У детей и сибсов обычно выявляются легкие степени рефлюкса [819], с более ранним спон-
танным разрешением [820]. При определении ПМР у  потомков с  ИМВП он, как правило, имеет 
высокую степень и часто сочетается с рефлюкс-нефропатией, особенно у мальчиков и при высокой 
степени ПМР у родителя [821].

Частота ПМР выше у детей с ИМВП (30–50%, в зависимости от возраста). В связи с ана-
томическими особенностями ИМВП чаще встречаются у девочек. Среди всех детей с ИМВП ПМР 
чаще диагностируется у мальчиков – 29% по сравнению с 14% у девочек. У мальчиков также имеется 
тенденция к выявлению более высокой степени ПМР в раннем возрасте, хотя рефлюкс у них, как 
правило, разрешается самостоятельно [822–825].

Существует четкая связь между дисфункцией НМП и ПМР [826]. Дисфункция НМП вклю-
чает наличие СНМ, таких как ургентность, императивное недержание мочи, слабая струя мочи, 
прерывистость струи, учащенное мочеиспускание и ИМВП, которые свидетельствуют о нарушении 
функции накопления и/или опорожнения и могут сопровождаться нарушением функции кишеч-
ника [826]. По данным ряда исследований, частота ПМР у детей с дисфункцией НМП составляет 
40–60% [827]. В шведском исследовании по ПМР показано, что дисфункция НМП встречается у 34% 
пациентов, из которых у 9% выявлен изолированный ГаМП, а у 24% – нарушения фазы опорожне-
ния [828].

Самостоятельное разрешение ПМР зависит от  возраста при диагностике, пола, степени, 
стороны поражения, клинической картины и анатомии [820] и чаще происходит при выявлении 
ПМР в возрасте до года, низкой степени рефлюкса (I–III) и отсутствии клиники при антенаталь-
но диагностированном гидронефрозе или наличии рефлюкса у сибсов. При высокой степени вро-
жденного рефлюкса наблюдается высокая частота самостоятельного разрешения в течение первых 
лет жизни. По данным ряда скандинавских исследований, частота разрешения ПМР высокой сте-
пени составляет >25%, что превышает показатели для ПМР, выявленного после  грудного возра-
ста [828–830].

Неблагоприятные прогностические факторы для самостоятельного разрешения ПМР 
включают деформации коркового вещества, дисфункцию мочевого пузыря и прорывную фебриль-
ную ИМВП [831–833].
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Таблица 2. Балльная система классификации ПМР по данным МЦУГ, предложенная 
Международным комитетом по изучению рефлюкса [853] 

Степень I Рефлюкс не достигает почечной лоханки; различная степень расширения 
мочеточника 

Степень II Рефлюкс достигает почечной лоханки; нет расширения чашечно-лоханочной 
системы; нормальные форниксы 

Степень III Небольшое или умеренное расширение мочеточника, с изгибом или без; умеренное 
расширение чашечно-лоханочной системы; нормальные или минимально 
деформированные форниксы 

Степень IV Умеренное расширение мочеточника с изгибом или без; умеренное расширение 
чашечно-лоханочной системы; сглаживание форниксов, но вдавления сосочков 
сохранены 

Степень V Сильное расширение и изгиб мочеточника, выраженное расширение 
чашечно-лоханочной системы; вдавления сосочков не визуализируются; 
интрапаренхиматозный рефлюкс 

ПМР с дилатацией мочевыводящих путей повышает риск развития острого пиелонефрита и после-
дующего рубцевания почки. При отсутствии правильного лечения рецидивирующая ИМВП оказы-
вает отрицательное влияние на соматический рост и состояние здоровья детей с ПМР. Примерно 
у 10–40% детей с симптоматическим ПМР определяется рубцевание почки, что связано с врожден-
ной дисплазией и/или с приобретенным постинфекционным поражением, и это может негативно 
сказываться на соматическом росте и общем самочувствии [834–836].

В различных группах пациентов частота нефросклероза варьирует. При выявлении более 
высокой степени ПМР чаще диагностируется и рубцевание почки. Рубцевание почки развивается 
примерно у 10% детей с антенатально диагностированным гидронефрозом [837–842], а у пациентов 
с дисфункцией НМП этот показатель может достигать 30% [605, 836, 843]. Рубцевание почки мо-
жет нарушать ее рост и функцию, а двусторонний нефросклероз повышает риск развития почечной 
недостаточности. Рефлюкс-нефропатия является самой частой причиной артериальной гипертен-
зии в  детском возрасте. В  исследованиях с  динамическим наблюдением показано, что примерно 
у 10–20% детей с рефлюкс-нефропатией развивается артериальная гипертензия или терминальная 
стадия хронической почечной недостаточности [844].

3.14.2. Диагностика
Цель обследования – оценить общее состояние здоровья и развития ребенка, наличие ИМВП, 
ПМР, состояние почки и  функцию НМП. Базовое обследование включает подробный сбор 
анамнеза (в том числе семейного и скрининг на дисфункцию НМП), физикальное исследование 
(включая измерение артериального давления), общий анализ мочи (на предмет протеинурии), 
посев мочи и уровень креатинина крови у пациентов с двусторонними изменениями паренхи-
мы почек.

Стандартные методы визуализации включают УЗИ почек и мочевого пузыря, МЦУГ 
и  радиоизотопные исследования. МЦУГ является критерием стандарта в  диагностике ПМР, 
особенно при первичном обследовании. Этот метод позволяет получить точную анатомиче-
скую информацию и установить степень ПМР [845]. В 1985 г. Международный комитет по из-
учению рефлюкса предложил стандартную систему классификации ПМР [846, 847] (табл. 2). 
Балльная система объединяет две ранее использовавшиеся классификации и основана на сте-
пени ретроградного заполнения и  дилатации мочеточника, почечной лоханки и  чашек при 
МЦУГ [847].

Радиоизотопные исследования для диагностики ПМР несут значительно более низкую лу-
чевую нагрузку, чем МЦУГ, хотя уступают цистографии по анатомической детализации [848]. В по-
следних исследованиях по альтернативным методам визуализации для определения ПМР показаны 
хорошие результаты микционного УЗИ и  магнитно-резонансной МЦУГ [849–851]. Микционная 
уросонография с внутрипузырным контрастным усилением обладает высокой чувствительностью 
и дает сопоставимые результаты со стандартной МЦУГ, позволяя избежать лучевой нагрузки [459, 
852]. Несмотря на  беспокойство относительно ионизирующего облучения и  инвазивности, тра-
диционная МЦУГ по-прежнему остается золотым стандартом, поскольку позволяет точнее опре-
делить степень ПМР (в  одной или удвоенной почке) и  оценить конфигурацию мочевого пузыря 
и уретры.



73

DMSA является оптимальным радиоизотопом для визуализации коркового слоя и  определения 
дифференциальной функции почек. DMSA захватывается эпителием проксимальных канальцев, 
поэтому служит хорошим индикатором функционирующей паренхимы почки. В зонах острого вос-
паления или склерозирования захват DMSA снижен, и они выглядят как холодные пятна, поэтому 
нефросцинтиграфию с DMSA проводят для выявления и наблюдения за рубцеванием почки. Дан-
ные исходного сканирования используют для сравнения с последующими исследованиями во вре-
мя наблюдения [854]. Реносцинтиграфию с DMSA можно использовать как метод диагностики во 
время предполагаемой атаки острого пиелонефрита [855]. Дети с нормальным накоплением DMSA 
во время острой ИМВП имеют низкий риск повреждения почки [855, 856].

Видеоуродинамические исследования имеют значение только у  пациентов с  подозрени-
ем на вторичный рефлюкс, например при spina bifida, а также у мальчиков с подозрением на кЗУ 
по данным МЦУГ. При наличии СНМ можно полностью провести диагностику и динамическое на-
блюдение с  помощью неинвазивных методов (дневников мочеиспускания, УЗИ, урофлоуметрия) 
[826]. Цистоскопия имеет ограниченную роль в диагностике ПМР, кроме оценки инфравезикальной 
обструкции или аномалий мочеточника, которые могут повлиять на тактику лечения.

3.14.2.1. Дети с антенатально диагностированным гидронефрозом
УЗИ почек и  мочевого пузыря – первый стандартный метод обследования детей с  антенатально 
выявленным гидронефрозом. УЗИ имеет неинвазивный характер, дает достоверную информацию 
о структуре, размере почки, утолщении паренхимы и расширении чашечно-лоханочной системы 
[857, 858]. 

УЗИ необходимо выполнять в конце первой недели жизни в связи с ранней олигурией у но-
ворожденных. Во время исследования важно оценить состояние мочевого пузыря, а также почек. 
Степень дилатации чашечно-лоханочной системы при наполненном и пустом мочевом пузыре дает 
ценную информацию по наличию ПМР. Утолщение стенки мочевого пузыря и его конфигурация 
могут косвенно свидетельствовать о  дисфункции НМП и  рефлюксе. отсутствие гидронефроза 
на УЗИ после рождения исключает значимую обструкцию; тем не менее это не исключает ПМР.

тщательное выполнение УЗИ в динамике позволяет избежать проведения инвазивных ме-
тодов диагностики и лучевой нагрузки. Первые два исследования в течение 1–2 месяцев после ро-
ждения обладают высокой точностью в выявлении патологии почки. При отсутствии изменений 
у новорожденных на двух последовательных УЗИ редко определяется ПМР или он, как правило, 
имеет низкую степень [837, 859]. Выраженность гидронефроза не является достоверным показате-
лем ПМР даже при том, что изменения коркового слоя почки чаще встречаются при гидронефрозе 
высокой степени [819]. В случае изменений коркового слоя на УЗИ (истончение и неровность кон-
тура, повышенная эхогенность) для выявления ПМР показана МЦУГ [819]. Сканирование с DMSA 
позволяет количественно оценить выраженность изменений коркового слоя почки и обладает бо-
лее высокой достоверностью.

МЦУГ рекомендуется выполнять пациентам, у которых на УЗИ определяется двусторон-
ний гидронефроз высокой степени, удвоение почек, уретероцеле, дилатация мочеточника и пато-
логия мочевого пузыря, поскольку вероятность наличия ПМР в  такой ситуации намного выше. 
В других случаях проведение МЦУГ для выявления рефлюкса не обязательно [819, 839, 860–862].

Если у детей с антенатально диагностированным гидронефрозом появляются клинические 
признаки ИМВП, необходимо рассматривать проведение МЦУГ [861]. В случае сохранения и про-
грессирования гидронефроза или гидронефроза тяжелой степени показано дообследование для 
исключения обструкции.

3.14.2.2. Сибсы и дети пациентов с пузырно-мочеточниковым рефлюксом 
Вопрос скрининга сибсов и детей при отсутствии у них симптоматики остается противоречивым. 
Некоторые авторы считают, что раннее выявление детей с ПМР позволяет предотвратить эпизоды 
ИМВП и  рубцевание почки, другие же полагают, что скрининг бессимптомных детей, вероятно, 
приведет к  значительному перелечиванию клинически незначимого ПМР. В  скрининговой попу-
ляции распространенность ПМР составила 27,4% у сибсов, а у детей пациентов – 35,7% [853]. При 
этом изменения коркового слоя почки выявлены в 19,3% случаев (11–54%), а в смешанной когорте 
сибсов с клиническими проявлениями и без них этот показатель составил 27,8%. У бессимптомных 
сибсов поражение почки определяется в 14,4% случаев (0–100%). Ранний скрининг, а следовательно, 
и ранняя постановка диагноза и лечение эффективнее позднего скрининга для профилактики даль-
нейшего повреждения почки [819, 821, 863, 864]. отсутствие РкИ по скринингу с оценкой клиниче-
ских результатов не позволяет дать рекомендации, основанные на доказательствах.
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Рекомендации СР
Необходимо проинформировать родителей детей с ПМР о том, что у сибсов 
и потомков высокая встречаемость ПМР

Сильная

Для скрининга сибсов проводится УЗИ почек Сильная
При определении на УЗИ сморщивания почки или наличии в анамнезе ИМВП 
рекомендуется проведение МЦУГ

Слабая

У старших детей, приученных к пользованию туалетом, скрининг ПМР не имеет 
дополнительной ценности

Слабая

3.14.2.3. Рекомендации по скринингу детей с пузырно-мочеточниковым рефлюксом

3.14.2.4. Дети с инфекцией мочевыводящих путей, сопровождающейся фебрильной температурой
Самым безопасным подходом считается выполнение МЦУГ в возрасте до двух лет после первой под-
твержденной ИМВП, сопровождающейся фебрильной температурой, поскольку не существует досто-
верных критериев для отбора пациентов на диагностику ПМР. У детей с ИМВП, сопровождающейся 
фебрильной температурой, и изменениями на УЗИ почек выше риск рубцевания почки, и у них необхо-
димо исключать ПМР [462]. При выявлении рефлюкса необходимо проводить сканирование с DMSA.

В ряде исследований описан альтернативный подход «сверху вниз». Для диагностики пиело-
нефрита при ИМВП, сопровождающейся фебрильной температурой, показано сканирование с DMSA, 
а затем, при выявлении изменений почки, – МЦУГ. Не выполняя МЦУГ при отсутствии патологии 
на нефросцинтиграфии, можно пропустить ПМР у 5–27% пациентов, но в этих случаях он будет, по-
видимому, клинически менее значимым. С другой стороны, нормальные данные нефросцинтиграфии 
позволяют избежать ненужной лучевой нагрузки более чем у 50% обследованных детей [452, 865–867].

3.14.2.5. Дети с дисфункцией нижних мочевыводящих путей и пузырно-мочеточниковым рефлюксом
При лечении детей с ПМР важное значение имеет диагностика дисфункции НМП. В таких случаях 
рефлюкс разрешается быстрее после коррекции дисфункции НМП, но у детей выше риск развития 
ИМВП и рубцевания почки [825, 868]. Любому пациенту с ПМР необходимо проводить обследо-
вание для исключения сопутствующей дисфункции НМП. При наличии симптомов (ургентность, 
недержание мочи, запоры или движения, способствующие удержанию мочи) диагностика основана 
на тщательном сборе анамнеза и обследовании, включающем дневники мочеиспускания, урофлоу-
метрию и определение объема остаточной мочи.

У  детей, обученных туалету, наличие сопутствующей дисфункции НМП повышает 
риск развития рецидивирующих ИМВП по сравнению с изолированным ПМР [490].

Если ПМР сочетается с дисфункцией НМП, он, как правило, имеет низкую степень, без изме-
нений на УЗИ, в связи с чем не всем детям с дисфункцией НМП показана МЦУГ. При наличии в анам-
незе ИМВП, сопровождающейся фебрильной температурой, показано расширенное обследование. 
Учитывая риск сочетания дисфункции НМП и ПМР, целесообразно при обследовании использовать 
методы, которые позволяют диагностировать обе патологии, например видеоуродинамическое иссле-
дование. Всем пациентам с дисфункцией НМП и наличием в анамнезе ИМВП, сопровождающейся 
фебрильной температурой, показано видеоуродинамическое исследование. кроме того, оно прово-
дится при неэффективности стандартной терапии у детей с дисфункцией НМП. В настоящее время 
настоятельно рекомендуется выполнять уродинамическое исследование в комбинации с МЦУГ.

3.14.3. Лечение
Существуют два основных подхода к лечению: консервативный и хирургический.

3.14.3.1. Консервативная терапия
Цель консервативного лечения – предотвратить развитие ИМВП с фебрильной температурой. оно 
основано на понимании того, что:
•	 ПМР может со временем разрешаться самостоятельно, преимущественно у молодых паци-

ентов с низкой степенью рефлюкса. В течение 4–5 лет показатели разрешения ПМР I–II сте-
пени составляют около 80%, а III–V степени – 30–50%;

•	 при двустороннем ПМР высокой степени самостоятельное разрешение наблюдается редко [869];
•	 ПМР не повреждает почку при отсутствии инфекции и нормальной функции мочевыво-

дящих путей;
•	 не получено данных о том, что небольшие очаги рубцевания могут вызывать гипертензию, 

почечную недостаточность или проблемы при беременности. Эти осложнения возможны 
только при двустороннем ПМР тяжелой степени;
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•	 консервативный подход включает динамическое наблюдение, интермиттирующую или 
длительную антибактериальную профилактику и программу реабилитации мочевого пу-
зыря у пациентов с дисфункцией НМП [605, 868, 870–872];

•	 выполнение обрезания в раннем грудном возрасте входит в рамки консервативного лече-
ния, поскольку оно значительно снижает риск развития инфекции [873].

3.14.3.1.1. Наблюдение
консервативное лечение пациентов включает регулярное наблюдение с выполнением радиографи-
ческих исследований (МЦУГ, радиоизотопной цистографии, сканирования с  DMSA) для оценки 
рефлюкса и состояния почек. При манифестации инфекции, сопровождающейся фебрильной тем-
пературой, на фоне антибактериальной профилактики дальнейшая консервативная терапия не по-
казана, а рекомендуется переходить к хирургическому лечению.

3.14.3.1.2. Длительная антибактериальная профилактика
ПМР повышает риск  ИМВП и  рубцевания почки, особенно если он сочетается с  дисфункцией 
НМП. В различных проспективных исследованиях оценивали роль длительной антибактериальной 
профилактики в профилактике рецидива ИМВП и рубцевания почки.

очевидно, что не всем детям с ПМР требуется антибактериальная профилактика [874–876]. В лите-
ратуре показана минимальная эффективность профилактики или ее отсутствие при ПМР низкой степени. 
антибактериальная профилактика позволяет снизить риск рецидива ИМВП при ПМР III–IV степени, но ее 
протективное влияние на повреждение почки не доказано. Профилактика выглядит более эффективной у де-
тей, обученных туалету, и детей с дисфункцией НМП [876–881]. По данным самого крупного плацебоконтро-
лируемого двойного слепого РкИ RIVUR, включавшего 607 детей в возрасте 2–72 месяцев с ПМР I–IV степе-
ни, профилактика снижает риск рецидива ИМВП на 50% ценой роста устойчивости к антибиотикам, но не 
влияет на рубцевание почки и его последствия (артериальная гипертензия и почечная недостаточность). При 
ПМР III–IV степени или отсутствии дисфункции НМП эффективность антибактериальной профилактики 
представляется минимальной [882–885]. При дополнительном анализе базы RIVUR выделена группа высо-
кого риска (мальчики, которым не выполнялось обрезание, наличие дисфункции мочевого пузыря и кишеч-
ника и ПМР высокой степени), в которой антибактериальная профилактика наиболее эффективна. В этой 
связи при наличии данных факторов риска рекомендуется селективная профилактика [886].

Что на самом деле трудно и рискованно, это выявить группу пациентов, которым антибактериаль-
ная профилактика не нужна. Безопасным подходом будет ее проведение в большинстве случаев. На при-
нятие решения влияет наличие таких факторов риска для ИМВП, как молодой возраст, высокая степень 
ПМР, умение ребенка пользоваться туалетом, СНМ, женский пол и проведение/отсутствие обрезания. Хотя 
в настоящий момент не опубликовано достоверной информации о продолжительности антибактериаль-
ной профилактики у пациентов с рефлюксом, целесообразно проводить ее до тех пор, пока дети не будут 
приучены к пользованию туалетом и у врача не появится уверенности в отсутствии дисфункции НМП. 
антибактериальная профилактика обязательно проводится пациентам с дисфункцией НМП и рефлюксом. 
После прекращения антибактериальной профилактики требуется динамическое наблюдение. кроме того, 
схема наблюдения и решение о выполнении антирефлюксных операций или прекращении антибактериаль-
ной профилактики зависят от персональных предпочтений или отношения к этому ребенка и родителей. 
Настоятельно рекомендуется подробно обсуждать с семьей преимущества и недостатки профилактики.

3.14.3.2. Хирургическое лечение
Хирургическое лечение включает эндоскопическое введение склерозирующих препаратов и реим-
плантацию мочеточника.

3.14.3.2.1. Субуретеральное введение объемообразующих веществ
С появлением биосовместимых препаратов субуретеральное введение объемообразующих веществ 
стало альтернативой длительной антибактериальной профилактике и открытым операциям в лече-
нии ПМР у детей. объемообразующие вещества вводят при цистоскопии в подслизистый слой под 
интрамуральную часть мочеточника. Это приводит к поднятию устья мочеточника и его дисталь-
ного отдела и увеличению сопротивления. как следствие, сужается просвет мочеточника и прекра-
щается рефлюкс мочи, но при этом сохраняется антеградный ее ток.

За последние два десятилетия применялось несколько типов объемообразующих веществ, 
включая политетрафторэтилен (ПтФЭ или тефлон), коллаген, аутологичный жир, полидиметилси-
локсазин, силикон, хондроциты, раствор декстраномера/гиалуроновой кислоты (Deflux, Dexel) и, 
совсем недавно, гидрогель из сополимера полиалкоголя полиакрилата (Vantris) [887, 888].
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Несмотря на самую высокую эффективность ПтФЭ [889], он не одобрен для использования у детей 
из-за беспокойства относительно миграции частиц [890]. Хотя все вещества биологически совме-
стимы, такие материалы, как коллаген и хондроциты, не дают хороших результатов. В 2001 г. Фе-
деральная служба по надзору за качеством продуктов и лекарств (FDA) одобрила декстраномер/
гиалуроновую кислоту (Deflux) для лечения ПМР у  детей. В  первых клинических исследованиях 
показана эффективность данного метода в лечении детей с рефлюксом [891], однако в исследовани-
ях с длительным наблюдением наблюдалась высокая частота рецидивов, которая может достигать 
20% в течение двух лет [876]. В метаанализе [892], включавшем 5527 пациентов и 8101 почечную 
единицу, частота разрешения рефлюкса (по мочеточнику) после однократного введения при ПМР 
I–II степени составила 78,5%, III степени – 72%, IV степени – 63%, а V степени – 51%. При неэффек-
тивности первой инъекции второе введение дает положительный результат в 68% случаев, а тре-
тье  – в  34%. комбинированная эффективность при одном или нескольких введениях составляет 
85%. Эффективность ниже при удвоении почки (50%) по сравнению с неудвоенной почкой (73%) 
и нейрогенном (62%) по сравнению с нормальным мочевым пузырем (74%).

В отдаленные сроки после эндоскопической коррекции рефлюкса может развиваться об-
струкция на уровне устья мочеточника. Риск поздней обструкции выше при ПМР высокой степени 
и расширении мочеточника. она встречается чаще при использовании в качестве объемообразую-
щего вещества сополимера полиалкоголя полиакрилата [893–895].

Подтверждение клинической эффективности антирефлюксных эндоскопических операций 
затруднено в связи с отсутствием хорошо спланированных исследований. В последних опублико-
ванных проспективных РкИ, в которых сравнивали три группы (I – эндоскопическое введение; II – 
антибактериальная профилактика; III – наблюдение без профилактики), включавших 203 пациента 
в возрасте 1–2 лет с ПМР III/IV степени, через два года наблюдения показатели устранения ПМВР 
были выше в группе эндоскопии (71%) по сравнению с 39 и 47% в группах II и III соответствен-
но. Частота рецидивов через два года после эндоскопического лечения составила 20%. Фебрильная 
ИМВП и рубцевание почки чаще отмечались в группе наблюдения, у 57 и 11% пациентов соответст-
венно. Частота образования новых рубцов в почке была выше в группе эндоскопического лечения 
(7%) по  сравнению с  группой антибактериальной профилактики (0%) [896]. Для подтверждения 
этих данных необходимы исследования с более длительным периодом наблюдения.

3.14.3.2.2. открытые хирургические вмешательства
С целью оперативной коррекции рефлюкса предложен ряд внутри- и внепузырных техник. Хотя 
каждый метод имеет свои преимущества и осложнения, все они основаны на общем принципе уд-
линения интрамуральной части мочеточника путем его имплантации под слизистую оболочку мо-
чевого пузыря. Показано, что все эти методы безопасны и редко сопровождаются осложнениями, 
а их эффективность очень высока (92–98%) [897].

В настоящее время наиболее широко применяется перекрестная реимплантация треуголь-
ника Льето, описанная коэном [895]. основной проблемой данной операции является сложность 
эндоскопического осмотра мочеточников, если это будет необходимо в старшем возрасте. альтер-
нативы данному методу включают супрахиатальную (операция Политано–Лидбеттера) и  инфра-
хиатальную реимплантацию (Гленна–андерсона). Если планируется внепузырная реимплантация 
(операция Лиха–Грегуара), вначале необходимо провести цистоскопию для оценки состояния сли-
зистой мочевого пузыря, расположения и конфигурации устьев мочеточников. При двустороннем 
рефлюксе можно проводить внутрипузырные антирефлюксные операции, поскольку одновремен-
ная двусторонняя коррекция рефлюкса внепузырным доступом сопровождается риском развития 
транзиторной задержки мочи в послеоперационном периоде [898]. В целом все хирургические опе-
рации имеют очень высокую и сопоставимую эффективность в коррекции ПМР.

3.14.3.2.3. Лапароскопическая и робот-ассистированная коррекция пузырно-мочеточникового рефлюкса
В  различных сериях наблюдений показана эффективность трансперитонеальной внепузырной 
и пневмовезикоскопической внутрипузырной реимплантации мочеточника. Робот-ассистирован-
ным методом можно выполнить различные варианты реимплантации, но чаще всего используется 
внепузырный доступ. Хотя в первых публикациях показатели устранения рефлюкса были сопоста-
вимы с результатами открытой операции, в метаанализе по робот-ассистированной реимпланта-
ции мочеточника (RALUR) показано, что они широко варьируют и в среднем хуже. открытая реим-
плантация мочеточника дает преимущество по времени операции, расходам и послеоперационным 
осложнениям, требующим повторных вмешательств, несмотря на  более низкую интенсивность 
боли в послеоперационном периоде и длительность госпитализации [899–902].
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Лапароскопическая пластика или робот-ассистированная пластика более инвазивны по сравнению 
с  эндоскопической коррекцией, и  их преимущества над открытой операцией по-прежнему оспа-
риваются. По этой причине в настоящее время нельзя рекомендовать лапароскопический доступ 
в качестве стандартного. Его можно предлагать в качестве альтернативы в центрах с достаточным 
опытом выполнения таких операций [873, 803–911].

3.14.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению пузырно-мочеточникового 
рефлюкса в детском возрасте

Резюме по данным литературы
Пока не получено данных по эффективности коррекции сохраняющегося ПМР низкой степени 
(I–III) при отсутствии симптомов и изменений в почках
Необходимо оспаривать традиционную стратегию лечения (медикаментозная терапия после 
постановки диагноза с переходом к хирургическому лечению при манифестации инфекции или 
формировании новых рубцов), поскольку лечение должно определяться с учетом группы риска
Хирургическая коррекция проводится пациентам с сохраняющимся ПМР высокой степени (IV–V), 
если им необходимо лечение. Не достигнуто консенсуса относительно времени проведения и вида 
хирургической коррекции. При ПМР низкой степени эндоскопическая коррекция дает хорошие 
результаты, но при высокой степени рефлюкса она уступает по эффективности открытой операции
Выбор лечения определяется наличием сморщивания почки, течением заболевания, степенью 
рефлюкса, функцией почки на стороне поражения, двусторонним поражением, функцией 
мочевого пузыря, сочетанными аномалиями мочевыводящих путей, возрастом, согласием 
и пожеланиями родителей. Факторы риска возможного повреждения почки включают 
фебрильную ИМВП, высокую степень рефлюкса, двустороннее поражение и изменения 
коркового вещества. Дополнительным фактором риска является наличие дисфункции НМП

Рекомендации СР
Вне зависимости от степени рефлюкса или наличия сморщивания почки всем 
детям, которым диагноз поставлен в течение первого года после рождения, 
вначале проводится длительная антибактериальная терапия

Слабая

При прорывной ИМВП, сопровождающейся лихорадкой, рекомендуется 
незамедлительно переходить на парентеральное введение антибиотиков

Сильная

При частых прорывах инфекции необходимо предлагать радикальное или 
эндоскопическое лечение

Слабая

Пациентам с сохраняющимся ПМР высокой степени показано открытое хирургическое 
вмешательство, а при ПМР низкой степени – эндоскопическая коррекция

Сильная

Всем детям с развитием клинической картины в возрасте 1–5 лет в качестве первой 
линии необходимо проводить консервативную терапию

Сильная

Хирургическое лечение показано детям старше года при высокой степени рефлюкса 
или изменениях паренхимы почки

Слабая

При низкой степени рефлюкса и отсутствии клинических симптомов одним 
из вариантов является тщательное наблюдение без антибактериальной профилактики

Сильная

Всем детям после приучения к пользованию туалетом необходимо проводить 
тщательное обследование на наличие дисфункции НМП, и при выявлении лечение 
всегда следует начинать с ее коррекции

Сильная

Если родители предпочитают консервативному лечению радикальное, следует 
предлагать хирургическую коррекцию

Сильная

Выбор лечения определяется:
•	наличием сморщивания почки;
•	течением заболевания;
•	степенью рефлюкса;
•	функцией почки на стороне поражения;
•	двусторонним поражением;
•	функцией мочевого пузыря;
•	сочетанными аномалиями мочевыводящих путей;
•	возрастом и полом;
•	согласием;
•	пожеланиями родителей.
Факторы риска и схема наблюдения представлены в табл. 8

Слабая

При наличии повреждения почки у пациентов группы высокого риска следует 
переходить к более агрессивной тактике с консультацией многопрофильной команды

Сильная
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3.15. Мочекаменная болезнь
3.15.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
МкБ представляет собой важную проблему для детской урологической практики. Поскольку она 
рецидивирует, следует приложить все усилия, чтобы выявить метаболические нарушения. крайне 
важно добиться полного удаления камней и проводить тщательное динамическое наблюдение, хотя 
в ряде случаев это не всегда возможно (например, при оксалозе или нефрокальцинозе).

В слаборазвитых регионах мира до сих пор встречаются камни в мочевом пузыре, обычно 
ураты аммония и  мочекислые камни, что убедительно указывает на  роль диетических факторов 
[912]. Другую важную  группу риска составляют пациенты после аугментации мочевого пузыря, 
у которых частота МкБ составляет до 15% [913].

Встречаемость и свойства камней у детей в различных географических регионах значитель-
но разнятся. Хотя МкБ обычно считают относительно редким заболеванием, в некоторых регионах 
мира она встречается довольно часто, например в турции, Пакистане, ряде южноазиатских стран, 
странах африки и  южной америки. В  эпидемиологических исследованиях показано увеличение 
распространенности МкБ у детей и в западных странах [914–916], особенно у девочек, лиц европео-
идной расы и детей старшего возраста [917]. У детей более 70% камней состоят из оксалата кальция, 
а в младшей возрастной группе чаще встречаются инфекционные камни [918].

3.15.2. Классификация
Мочевые камни образуются в результате сложных процессов с участием метаболических и анато-
мических факторов и при наличии инфекции.

3.15.2.1. Кальцийсодержащие камни
кальцийсодержащие камни обычно состоят из  оксалата или фосфата кальция. основную роль 
в образовании кальций-оксалатных камней играет либо перенасыщение кальцием (гиперкальциу-
рия) и оксалатом (гипероксалурия), либо снижение концентрации ингибиторов, например цитра-
та (гипоцитратурия) или магния (гипомагнезиурия). Избыточное перенасыщение мочи оксалатом 
кальция сопровождается образованием множественных камней [919].

Гиперкальциурией называют суточную кальция экскрецию более чем 4 мг/кг/сут (0,1 ммоль/
кг/сут) у ребенка весом менее 60 кг. У грудных детей младше трех месяцев верхняя граница нор-
мальной экскреции кальция составляет 5 мг/кг/сут (0,125 ммоль/кг/сут) [920].

Выделяют идиопатическую и  вторичную  гиперкальциурию. Если при клиническом, ла-
бораторном и рентгенологическом исследованиях не удалось выявить причину гиперкальциурии, 
а в крови уровень кальция в пределах нормы, она расценивается как идиопатическая. Употребление 
большого количества хлорида натрия повышает экскрецию кальция с мочой. Вторичная гиперкаль-
циурия – это избыточное выведение кальция с мочой, вызванное каким-либо диагностированным 
процессом. При вторичной (гиперкальциемической)  гиперкальциурии высокий уровень кальция 
в крови может быть обусловлен повышением резорбции костной ткани (гиперпаратиреоз, гипер-
тиреоз, иммобилизация, ацидоз, метастазы опухолей) или избыточным всасыванием в желудочно-
кишечном тракте (гипервитаминоз D) [921].

При скрининговом обследовании для выявления  гиперкальциурии полезно сравнивать 
соотношение содержания кальция и креатинина в моче. В норме у детей оно составляет <0,2. Если 
расчетное соотношение >0,2, показан повторный анализ. У новорожденных и грудных детей экскре-
ция кальция выше, а креатинина – ниже, чем у детей более старшего возраста [920, 921]. Если при 
повторном анализе соотношение нормальное, дополнительного обследования по  поводу  гипер-
кальциурии не требуется. однако если соотношение остается повышенным, необходимо провести 
анализ суточной мочи и рассчитать экскрецию кальция.

определение суточной экскреции кальция является стандартным диагностическим кри-
терием гиперкальциурии. Если экскреция кальция превышает 4 мг/кг/сут (0,1 ммоль/кг/сут), диаг-
ноз гиперкальциурии считают доказанным и необходимо провести дополнительное обследование, 
при котором определяют уровень бикарбоната, креатинина, щелочной фосфатазы, кальция, фосфо-
ра, магния, рН и паратгормона в крови. кроме того, следует определить рН свежесобранной мочи 
[920–922]. анализ суточной мочи включает также экскрецию фосфора, натрия, магния, мочевой 
кислоты, цитрата и оксалатов.

Первичное лечение во всех случаях направлено на увеличение потребления жидкости и ди-
уреза. Для повышения эффективности терапии обязательно необходимо скорригировать диету. 
Для этого ребенка направляют к диетологу, чтобы точно оценить суточный уровень потребления 
кальция, животного белка и натрия. Рекомендуется ограничить содержание натрия в пище, а так-
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же обеспечить суточное потребление кальция в соответствии с потребностями организма ребенка 
[923]. Следует назначить пробную диету с низким содержанием кальция на короткий период време-
ни, чтобы определить, не вносит ли вклад в гиперкальциурию избыточное потребление экзогенного 
кальция и/или повышенная абсорбция в кишечнике. При этом не рекомендуется ограничивать по-
требление кальция ниже дневной нормы. кроме того, низкое потребление кальция является факто-
ром риска образования камней (УД: 3) [924].

Для лечения гиперкальциурии, особенно при почечной форме, можно назначить гидрох-
лортиазид и другие тиазидные диуретики в дозе 0,5–1 мг/кг/сут (УД: 3) [925–928]. При длительном 
использовании диуретиков гипокальциурический эффект достигается через три месяца, и он может 
сопровождаться гипокалиемией, гипоцитратурией, гиперурикемией и гипомагнезиемией. По этой 
причине необходимо с регулярными интервалами проводить биохимические анализы крови. В слу-
чаях, когда на фоне лечения сохраняется гиперкальциурия и снижен уровень цитрата, эффективна 
цитратная терапия (УД: 4) [925, 929].

Гипероксалурия. только 10–15% оксалата поступает с пищей. В норме у детей школьного 
возраста суточная экскреция оксалата составляет менее 50 мг (0,57 ммоль)/1,73 м2/сут [930–932], 
в то время как у грудных детей показатель в 4 раза выше. Гипероксалурия может развиваться при 
избыточном приеме щавелевой кислоты с пищей, повышенном всасывании в кишечнике (напри-
мер, при синдроме короткой кишки) либо вследствие врожденного нарушения обмена веществ.

При редко встречающейся первичной  гипероксалурии наблюдается дефицит одного 
из двух ферментов печени, участвующих в метаболизме оксалата. При избыточном отложении ок-
салата кальция в почках может развиваться почечная недостаточность, что приводит к отложению 
оксалата кальция и в других тканях (оксалоз). Заболевание диагностируют по лабораторным дан-
ным (тяжелой  гипероксалурии) и  клиническим проявлениям. Для установления окончательного 
диагноза требуется биопсия печени с количественной оценкой активности ферментов.

как отмечено выше, другие формы гипероксалурии могут быть обусловлены избыточным 
всасыванием оксалата при воспалительных заболеваниях кишечника, панкреатите и синдроме ко-
роткой кишки. однако во многих случаях выявляется идиопатическая «мягкая» гипероксалурия, 
когда уровень оксалата в моче повышается совсем незначительно. Для лечения гипероксалурии не-
обходимо увеличить диурез, ограничить прием оксалата с пищей и обеспечить регулярное посту-
пление кальция. Для снижения уровня оксалата в моче, особенно при первичной гипероксалурии, 
эффективен пиридоксин. Прием цитрата повышает ингибиторную активность мочи (УД: 4) [925, 
933].

Гипоцитратурия. Цитрат является ингибитором образования камней в почках. он связы-
вает кальций и непосредственно подавляет рост и агрегацию кристаллов оксалата кальция, а также 
фосфата кальция. таким образом, низкий уровень цитрата в моче представляется важной причи-
ной развития кальцийсодержащих камней. У взрослых гипоцитратурия устанавливается при уров-
не экскреции цитрата менее 320 мг/сут (1,5 ммоль/сут); у детей показатели зависят от размеров тела 
[934–936].

Гипоцитратурия обычно развивается в отсутствие каких-либо сопутствующих симптомов 
или метаболических нарушений. кроме того, она наблюдается при метаболическом ацидозе, ди-
стальном канальцевом ацидозе или диарее любого генеза.

Факторы окружающей среды, которые приводят к снижению уровня цитрата в моче, вклю-
чают потребление большого количества белка и  поваренной соли. Во многих публикациях под-
черкивается значение  гипоцитратурии в  образовании кальцийсодержащих камней, поскольку ее 
встречаемость составляет 30–60% [935, 937]. отношение кальция к цитрату в моче при рецидивных 
кальцийсодержащих камнях выше, чем при первичных [934, 938].

Для снижения риска образования камней необходимо добиться нормализации уровня ци-
трата, хотя данный вопрос в литературе практически не изучен. При гипоцитратурии назначают 
калия цитрат в начальной дозе 1 мэкв/кг, разделенной на два приема (УД: 3) [926]. Побочные эф-
фекты встречаются очень редко и в большинстве случаев включают неспецифические желудочно-
кишечные симптомы. калия цитрат необходимо применять с осторожностью при гиперкалиемии 
и хронической почечной недостаточности.

3.15.2.2. Камни из мочевой кислоты
Мочекислые камни выявляют у детей в 4–8% всех случаев МкБ. Мочевая кислота является конеч-
ным продуктом пуринового метаболизма. основной причиной появления мочекислых камней у де-
тей служит гиперурикозурия, которая определяется как экскреция более 10 мг/кг/сут мочевой кис-
лоты (0,6 ммоль/кг/сут) [925].
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образование мочекислых камней в большой степени связано с кислой средой мочи. При рН <5,8 
значительно снижаются степень диссоциации и растворимость мочевой кислоты. По мере сдвига 
рН в щелочную сторону растворимость кристаллов повышается, а риск образования мочекислых 
камней снижается.

При семейной или идиопатической форме  гиперурикозурии уровень мочевой кислоты 
в крови, как правило, не повышен. У других детей она может быть связана с избыточной выработ-
кой мочевой кислоты вследствие врожденных нарушений обмена веществ, миелопролиферативных 
заболеваний или других причин разрушения клеток. также гиперурикозурию вызывает потребле-
ние большого количества пуринов и белка. Хотя у взрослых гиперурикозурия повышает риск об-
разования камней из оксалата кальция, у детей это не имеет клинического значения. Мочекислые 
камни рентгеннегативны. Для их диагностики недостаточно обзорной рентгенографии и требуется 
выполнение УЗИ почек и спиральной кт.

основной метод лечения и  профилактики мочекислых камней  – подщелачивание мочи, 
с целью чего особенно эффективны цитратные смеси. Для профилактики образования мочекислых 
камней достаточно поддерживать рН мочи на уровне от 6 до 6,5 [925]. В случае сохранения гипер-
урикозурии, рецидива камнеобразования на фоне консервативного лечения или при миелопроли-
феративных заболеваниях назначается аллопуринол (10 мг/кг). Этот препарат может вызывать ряд 
побочных эффектов (сыпь, диарею, эозинофилию), и его следует с осторожностью назначать при 
хронической почечной недостаточности.

3.15.2.3. Цистиновые камни
Цистинурия приводит к  образованию цистиновых камней, частота которых у  детей составляет 
2–6%. Цистинурия представляет собой аутосомно-рецессивный признак с неполным доминирова-
нием и проявляется невозможностью реабсорбировать в канальцах почек четыре основные амино-
кислоты: цистин, орнитин, лизин, аргинин.

Из этих четырех аминокислот только цистин плохо растворяется в моче, поэтому при их 
избыточной экскреции с мочой могут образовываться только цистиновые камни. Растворимость 
цистина зависит от кислотности мочи, и его преципитация начинается при уровне рН <7,0. Способ-
ствуют развитию цистинурии и другие метаболические нарушения, например гиперкальциурия, ги-
поцитратурия и  гиперурикозурия, которые приводят к  формированию смешанных камней. При 
рентгенографии цистиновые камни слабо контрастируются, и их сложно выявить при стандартном 
исследовании. кроме того, они имеют плотную структуру и плохо разрушаются при дистанционной 
ударно-волновой литотрипсии (ДУВЛ). У пациентов с цистинурией на момент диагностики камни 
крупнее, они чаще образуются и с большей вероятностью требуют хирургического лечения [939].

Лекарственная терапия при цистиновых камнях направлена на  снижение степени насы-
щения цистина в моче и повышение его растворимости. Базовая терапия состоит в обеспечении 
высокого диуреза и использовании подщелачивающих препаратов, например калия цитрата, для 
поддержания рН мочи на уровне >7,0 (лучше >7,5). При неэффективности лечения для снижения 
уровня цистина в моче и предотвращения образования камней можно назначить альфа-меркапто-
пропионилглицин или D-пеницилламин. Хотя в большинстве случаев нежелательные явления этих 
препаратов имеют легкую степень и включают желудочно-кишечные симптомы (изменение аппе-
тита и запах мочи), лихорадку и сыпь, иногда развиваются тяжелые побочные эффекты, например 
подавление активности костного мозга, нефротический синдром и эпидермолиз (УД: 4) [940].

3.15.2.4. Инфекционные камни (струвитные камни)
Инфекционные камни составляют примерно 5% всех мочевых камней у детей, но их частота повы-
шается до 10% в более молодом возрасте [837] и неэндемичных регионах [918, 942]. образование ин-
фекционных камней обусловлено активностью бактерий, вырабатывающих фермент уреазу (типы 
Proteus, Klebsiella, Pseudomonas).

Уреаза превращает мочевину в аммиак и бикарбонат, тем самым подщелачивая мочу. В по-
следующем бикарбонат переходит в карбонат. В щелочной среде образуются тройные фосфаты, по-
степенно приводящие к повышенному насыщению магния аммония фосфатом и карбонатапатитом 
и образованию камней.

Важное значение имеет не только элиминация бактерий, но и полное удаление камней, по-
скольку они содержат в себе бактерии, а антибактериальная терапия оказывается неэффективной. 
При обследовании необходимо исключить врожденные нарушения, вызывающие стаз мочи и ин-
фекцию. аномалии развития мочеполовой системы предрасполагают к образованию инфекцион-
ных камней.
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3.15.3. Диагностика
клинические проявления различаются в зависимости от возраста, причем у детей более старшего 
возраста чаще отмечаются боли в поясничной области и гематурия. У детей младшего возраста, 
как правило, наблюдаются неспецифичные симптомы (например, возбудимость, рвота). У  де-
тей реже развивается  гематурия (обычно макрогематурия), в  том числе с болевым синдромом. 
Микрогематурия может оказаться единственным симптомом и встречается у детей достаточно 
часто. В  некоторых случаях камни выявляют при рентгенологическом исследовании по поводу 
ИМВП [943, 944].

3.15.3.1. Методы визуализации
обследование детей следует начинать с  УЗИ, которое имеет высокую информативность в  ди-
агностике камней почек. Во многих случаях рентгенпозитивные камни можно определить при 
стандартной обзорной рентгенографии органов брюшной полости. Наиболее чувствительным 
методом выявления камней мочевыводящей системы (особенно камней мочеточника) является 
спиральная кт без контраста. Исследование безопасное и быстрое, его чувствительность состав-
ляет 97%, а специфичность – 96% (УД: 2) [945–947]. Несмотря на высокую диагностическую точ-
ность, кт показана только при неинформативных данных УЗИ и/или рентгенографии, учитывая 
высокую дозу облучения. С целью уменьшить лучевую нагрузку появились низкодозные протоко-
лы с хорошим качеством визуализации [948]. Экскреторную урографию у детей проводят редко, 
но она может потребоваться для оценки анатомии чашечек перед проведением чрескожных или 
открытых операций.

3.15.3.2. Оценка метаболических нарушений
Учитывая высокую распространенность предрасполагающих факторов к МкБ у детей и высокую 
частоту рецидивов, всем детям необходимо провести комплексное метаболическое обследование 
[912, 940, 949, 950]. Сокращенный биохимический анализ суточной мочи (кальций, цитрат, оксалат 
и объем диуреза) позволяет определить подавляющее большинство клинически значимых метабо-
лических нарушений [951]. При этом в большинстве случаев сбор анализа неадекватен, и его необ-
ходимо повторять [951, 952].
В рамках метаболического обследования оценивают:
•	 семейный и личный анамнез метаболических заболеваний;
•	 состав камней (после анализа можно скорригировать метаболическое обследование в зави-

симости от типа камня);
•	 уровень электролитов, азота мочевины крови, креатинина, кальция, фосфора, щелочной 

фосфатазы, мочевой кислоты, общего белка, карбоната, альбумина, паратгормона (при на-
личии гиперкальциемии);

•	 общий анализ и  посев мочи, в  том числе с  определением соотношения уровня кальция 
и креатинина;

•	 суточный анализ мочи (уровень кальция, фосфора, магния, оксалатов, мочевой кислоты, 
цитрата, белка, клиренс креатинина);

•	 суточный анализ мочи на цистин при подозрении на цистинурию (положительный тест 
с нитропруссидом натрия, камни из цистина, шестиугольные кристаллы цистина в моче).

На рис. 10 представлен алгоритм метаболического обследования при МкБ у детей и схема планиро-
вания лекарственной терапии.
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ПКА – почечный канальцевый ацидоз.
Рис. 10. Алгоритм оценки метаболических нарушений при мочекаменной болезни у детей  

Спонтанное отхождение камней или активное 
удаление (ДЛт, хирургическое лечение) Исключить обструктивную уропатию
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3.15.4. Лечение 
общие рекомендации включают употребление достаточного количества жидкости и ограничение 
приема соли в допустимых пределах. кроме того, проводится специфическая терапия, направлен-
ная на коррекцию выявленных метаболических нарушений. По мере развития технологий в лече-
нии МкБ стали переходить от открытых операций к менее инвазивным эндоскопическим. Метод 
лечения зависит от числа, размера, локализации, состава камней, а также анатомии мочевыводящих 
путей [950, 953, 954]. У детей с бессимптомными камнями почки небольших размеров (<4–5 мм) 
в качестве первичной тактики возможно динамическое наблюдение с ожиданием самостоятельного 
отхождения. В настоящее время не достигнуто консенсуса по размеру камней у детей различного 
возраста, которые могут отходить самостоятельно, и длительности наблюдения. В литературе, по-
священной взрослым пациентам, показана эффективность литокинетической терапии с использо-
ванием α-блокаторов. Хотя опыт ее проведения у детей ограничен и эффективность варьирует [955], 
в  последнем метаанализе трех рандомизированных и  двух ретроспективных исследований пока-
зано, что литокинетическая терапия повышает вероятность самостоятельного отхождения кам-
ней и снижает частоту осложнений [956]. В настоящее время в большинстве случаев для лечения 
камней у детей можно проводить ДУВЛ. При камнях мочеточника и мочевого пузыря эффективны 
эндоскопические методы. кроме того, у  детей проводится чрескожное удаление камней. откры-
тую операцию выполняют только в редких случаях, но необходимо предпринимать все усилия для 
полного удаления всех фрагментов, поскольку резидуальные камни отходят самостоятельно только 
в 20–25% случаев [957, 958]. Для профилактики рецидива необходимо одновременно с удалением 
камня проводить коррекцию врожденной обструктивной уропатии.

3.15.4.1. Дистанционная ударно-волновая литотрипсия
В большом количестве исследований подтверждена эффективность ДУВЛ у детей без повышения 
риска повреждения почек в отдаленном периоде [959–966].

В среднем число ударных волн при каждом сеансе лечения составляет около 1800–2000 (при 
необходимости – до 4000), а их средняя мощность – от 14 до 21 кВ. Использование УЗИ и цифровой 
рентгеноскопии позволило значительно снизить дозу облучения. Лучевая нагрузка у детей ниже, 
чем у взрослых [953, 967, 968]. Учитывая развитие технологий и лекарственных препаратов, в на-
стоящее время анестезия не вызывает проблем, даже у грудных детей. Детям до 10 лет необходимо 
проводить общую или диссоциативную анестезию, а у детей более старшего возраста, с которыми 
можно достичь взаимодействия, допустимо использовать традиционную внутривенную седацию 
или контролируемую пациентом анальгезию (УД: 2b) [969].

Частота полного удаления камней зависит от ряда факторов. По мере увеличения размера, 
независимо от локализации, частота полного удаления снижается и увеличивается необходимость 
в повторных сеансах дробления. Эффективность при камнях диаметром <1 см, 1–2 см, >2 см состав-
ляет 90, 80 и 60%, а общая эффективность – 80%. По мере увеличения размера камней увеличивает-
ся количество дополнительных сеансов [953, 967, 968, 970–974].

Локализация камней представляет собой важный фактор, который влияет на эффектив-
ность дробления. ДУВЛ более эффективна при камнях лоханки и  верхней трети мочеточника. 
В  этих локализациях эффективность составляет около 90%. Результаты ДУВЛ хуже при камнях, 
расположенных в чашках, особенно нижних. В ряде исследований частота полного удаления изоли-
рованных камней нижних чашек составила от 50 до 62% [975–977].

ДУВЛ также проводят при камнях мочеточника. однако этот вопрос более сложен и  не 
лишен противоречий. Эффективность ДУВЛ при камнях дистального отдела мочеточника ниже. 
кроме того, у  детей с  камнями мочеточника возможны технические сложности с  локализацией 
и фокусировкой [976–979].

Эффективность и частота развития осложнений во многом зависят от типа литотрипто-
ра. Устройства первого поколения позволяют подвести более высокую энергию в широкую фокус-
ную зону с высокой частотой фрагментации за один сеанс. Учитывая появление непереносимого 
дискомфорта, во время дробления требуется общая анестезия. Устройства следующего поколения 
обеспечивают фокусировку в меньшей зоне и подведение небольшого количества энергии, что свя-
зано с низким риском повреждения легких, однако при этом чаще требуются дополнительные сеан-
сы дробления. Эффективность ДУВЛ выше у детей младшего возраста [972].

Хотя стентирование не влияет на эффективность ДУВЛ, при отсутствии стента выше об-
щая частота осложнений и продолжительность госпитализации [972, 974]. Стентирование показано 
перед ДУВЛ камней единственной почки. У детей с большим объемом камней чаще формируется 
«каменная дорожка» и обструкция мочевыводящих путей, поэтому после дробления проводится 
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более активное наблюдение в связи с риском длительной обструкции. В таких случаях может потре-
боваться стентирование или установка нефростомы [940, 971].

Плотность камня по шкале Хаунсфилда (HU), измеренная на кт без контраста, представ-
ляет собой прогностический фактор эффективности ДУВЛ у детей, которая выше при камнях плот-
ностью до 600 HU [958] и 1000 HU [980]. Согласно результатам двух исследований по разработке но-
мограмм, к благоприятным факторам отхождения камней после ДУВЛ у детей относятся мужской 
пол, молодой возраст, небольшой размер камня, одиночный камень, иная локализация, чем нижний 
полюс, и первичный характер лечения [981, 982]. В сравнительном исследовании показано, что эти 
две номограммы являются независимыми прогностическими факторами эффективности ДУВЛ 
у детей [983]. Хотя появление эндоскопических инструментов небольшого размера уменьшило зна-
чение и популярность ДУВЛ, преимущество метода заключается в отсутствии риска определенных 
осложнений, связанных с хирургическим лечением. кроме того, в исследованиях, в которых срав-
нивали ДУВЛ и ретроградную интраренальную хирургию (РИРХ), стоимость, длительность госпи-
тализации, частота экстренных обращений, показатели боли и потребности в анестезии были ниже 
в группе ДУВЛ при сопоставимой эффективности обоих методов [984, 985]. Хотя проведение ДЛт 
у детей может сопровождаться осложнениями, они, как правило, небольшие и носят транзиторный 
характер. Чаще всего встречаются следующие осложнения: 
•	 почечная колика; 
•	 транзиторный гидронефроз;
•	 экхимоз кожи;
•	 ИМВП; 
•	 образование «каменной дорожки»; 
•	 сепсис; 
•	 кровохарканье (редко). 
Детям со стерильным предоперационным посевом мочи не рекомендуется проводить антибиотико-
профилактику для уменьшения инфекционных осложнений [986]. однако необходимо добиваться 
стерильного посева мочи перед каждым сеансом ДУВЛ, уретероскопией (УРС) или перкутанной 
нефролитотрипсией (ПНЛ).

Благодаря небольшому размеру волокна лазерная литотрипсия совместима с инструмента-
ми меньшего калибра и больше подходит детям [987–996].

3.15.4.2. Перкутанная нефролитотрипсия
При лечении большинства камней почки у  детей метод выбором остается ДУВЛ. однако при более 
крупных и сложных камнях можно проводить чрескожные операции. Предоперационное обследование, 
показания и техника у детей не отличаются от таковых у взрослых. В большинстве случаев ПНЛ выпол-
няют в качестве монотерапии, однако ее можно проводить в комбинации с другими методами лечения. 

Использование инструментов для взрослых, а также увеличение числа доступов и размера 
кожухов сопровождается повышением объема кровопотери. Разработанные в последнее время ин-
струменты небольшого калибра позволяют проводить ПНЛ у детей (особенно младшего возраста), 
и их преимущества включают небольшой разрез на коже, одноэтапное бужирование и установку 
кожуха, удобный рабочий доступ для детских инструментов, возможность использовать их на раз-
личной глубине и низкую стоимость [986, 997, 998].

В качестве монотерапии ПНЛ имеет хорошую эффективность и безопасность. В послед-
них публикациях эффективность после одной операции составляет 86,9–98,5%. Эти показатели уве-
личиваются при проведении дополнительных вмешательств, например повторной ПНЛ («second-
look»), ДУВЛ и  УРС. Даже при полных коралловидных камнях частота их удаления после одной 
операции достигает 89% [990, 999–1003].

Самые частые осложнения ПНЛ у детей включают кровотечение, фебрильную температуру 
или инфекцию в послеоперационном периоде и сохранение почечно-кожного свища. Частота разви-
тия кровотечения, требующего переливания крови, составляет менее 10% [1004–1009] и тесно свя-
зана с объемом камня, временем операции, размером кожуха и числом доступов [1008, 1010, 1011]. 
Частота послеоперационных инфекционных осложнений, включая фебрильную температуру, в том 
числе с подтвержденной ИМВП, не превышает 15% [1004, 1005, 1007–1009, 1012], и в ряде случаев при-
чиной фебрильной температуры была не инфекция. С появлением инструментов меньшего размера 
стало возможным проведение мини-ПНЛ (мини-ПЕРк) через кожух размером 13 Ch или 14 Ch [998, 
1012, 1013], а также ультрамини-ПНЛ через кожух 12 Ch [1014] с низкой частотой переливания крови 
[1012]. Мини- или супермини-ПНЛ превосходят ДУВЛ по эффективности при приемлемой частоте 
осложнений и, по мнению ряда авторов, выглядят безопасной альтернативой [1015, 1016]. Профиль 
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осложнений супермини-ПНЛ более благоприятный, чем у мини-ПНЛ, а эффективность сопоставима 
[1017, 1018]. Миниатюризация техники привела к появлению микро-ПНЛ с использованием «всеви-
дящей» иглы размером 4,85 Ch. Этот метод по-прежнему считается экспериментальным и позволяет 
фрагментировать камни лазерным литотриптером без их удаления для последующего самостоятель-
ного отхождения [1019]. Микро-ПНЛ у детей обладает сопоставимой эффективностью и реже требует 
дополнительного лечения, чем ДУВЛ (УД: 3) [1020]. При камнях размером 10–20 мм микро-ПНЛ име-
ет сопоставимые результаты и связана с более низкой кровопотерей, чем мини-ПНЛ (УД: 3) [1021]; 
эффективность сравнима с РИРХ при меньшей потребности в анестезии [1022] (УД: 3). С накопле-
нием опыта у  взрослых и  детей стали использовать новые подходы, включая бездренажную ПНЛ. 
При неосложненном ходе операции и камнях размером до 2 см можно установить мочеточниковый 
катетер или стент [1006, 1023] или не оставлять никаких дренажей [1024]. кроме того, у детей набира-
ет популярность использование УЗИ для пункции [1025, 1026] и ПНЛ в положении на спине [1027].

Средняя продолжительность госпитализации сопоставима с показателями у взрослых. Во 
всех опубликованных исследованиях она составляет 3–4 дня и значительно меньше, чем после от-
крытых операций. Малоинвазивный характер ПНЛ сделал ее перспективной альтернативой откры-
тым операциям при лечении камней почки у детей (УД: 2) [1004, 1006, 1007, 1009–1011, 1013, 1014, 
1019–1021, 1023, 1024, 1027, 1028].

3.15.4.3. Уретерореноскопия 
Повышение доступности эндоурологических инструментов небольшого размера позволяет приме-
нять у детей с камнями мочеточника эндоскопические методы.

У детей используется аналогичная техника, что и у взрослых. Настоятельно рекомендуется 
использовать страховую струну и проводить операцию под непосредственным визуальным контр-
олем. Сохраняются противоречия по  необходимости баллонной дилатации пузырно-мочеточни-
кового соединения и  стентирования мочеточника. В  настоящее время дилатацию мочеточника 
проводят все реже, лишь в отдельных случаях. Наблюдается общая тенденция к использованию ги-
дродилатации, поскольку она имеет сопоставимую эффективность (УД: 3) [986, 988, 994, 1029–1032].

Различные методы литотрипсии имеют хорошую безопасность и эффективность, в том чи-
сле ультразвуковая, пневматическая и лазерная. Учитывая небольшой размер волокон, при неболь-
ших размерах инструмента легче применять лазерную литотрипсию, и этот метод у детей выглядит 
более целесообразным [987–996].

Во всех исследованиях по эндоскопическому лечению камней мочеточника у детей убеди-
тельно показано, что этот метод лечения не несет клинически значимого риска развития стриктур 
или рефлюкса (УД: 1). Вероятность появления гидронефроза связана с наличием «вколоченного» 
камня и интраоперационным повреждением мочеточника [1033]. В многоцентровом исследовании 
по полуригидной уретероскопии при камнях мочеточника у детей частота полного удаления камня 
составила более 90%. В этом исследовании также изучались факторы, которые влияют на частоту 
осложнений. Хотя в однофакторном анализе показано, что время операции, возраст, опыт хирурга, 
дилатация устья, стентирование и размер камня являются прогностическими факторами, при мно-
гофакторном анализе только время операции влияло на частоту осложнений [1034]. При камнях 
проксимального отдела мочеточника ригидная уретероскопия не является методом первой линии 
из-за более высокой частоты осложнений и неэффективности [1035].

В  литературном обзоре представлено возрастающее количество публикаций по  гибкой 
УРС у детей. Метод эффективен при камнях почки и мочеточника [1036–1041]. как правило, авто-
ры не проводят активную дилатацию устья, но стараются при возможности использовать мочеточ-
никовый кожух. Важной проблемой является невозможность осуществить ретроградный доступ 
к камню примерно в половине случаев [1037, 1039]. Эту проблему позволяет решить стентирова-
ние для пассивной дилатации устья с выполнением УРС вторым этапом. Эффективность метода 
варьирует от 60 до 100%; осложнения встречаются редко [1036, 1038–1040, 1042]. Необходимость 
в повторной операции зависит от размера камня [1040]. По данным сравнительного исследования, 
РИРХ имеет сопоставимую с ДУВЛ эффективность через три месяца наблюдения, но реже требу-
ет повторного лечения [1043]. При камнях размером более 2 см РИРХ уступает по эффективности 
мини-ПНЛ, хотя дает преимущество по лучевой нагрузке, частоте осложнений и длительности го-
спитализации [1044] (УД: 3). С другой стороны, при камнях размером 10–20 мм РИРХ сопоставима 
по эффективности и частоте осложнений с микро-ПНЛ, но позволяет снизить лучевую нагрузку 
и длительность госпитализации [1045] (УД: 3). В систематическом обзоре показано, что по сравне-
нию с двумя другими методами ПНЛ уступает по длительности операции, флюороскопии и госпи-
тализации. При этом ПНЛ – самый эффективный метод лечения, а РИРХ уступает ДУВЛ. В анализе 
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подгруппы детей с камнями размером ≤20 мм получены сопоставимые результаты для трех мето-
дов, кроме более высокой частоты осложнений после ПНЛ, чем ДУВЛ [1046].

3.15.4.4. Открытые или лапароскопические операции при мочекаменной болезни
В большинстве случаев при МкБ у детей проводят ДУВЛ и эндоскопическое лечение. однако в не-
которых ситуациях становится необходимой открытая операция. В частности, она показана детям 
самого младшего возраста с крупными камнями и/или врожденной обструкцией мочевыводящих 
путей, которая требует хирургической коррекции. В ряде случаев открытая операция показана при 
тяжелых ортопедических деформациях, поскольку невозможно провести укладку пациента для эн-
доскопических вмешательств.

В центрах с большим опытом лапароскопический доступ представляется хорошей альтернати-
вой в качестве метода последней линии перед открытой операцией. Показания включают неэффектив-
ность эндоскопических вмешательств, сложную анатомию почки (эктопия или ретроренальное распо-
ложение ободочной кишки), сопутствующую обструкцию ЛМС, дивертикулы чашек, мегауретер или 
крупные «вколоченные» камни. Лапароскопические операции могут выполняться стандартным или ро-
бот-ассистированным трансперитонеальным или ретроперитонеоскопическим доступом. опыт таких 
вмешательств у детей крайне ограничен, и они не должны проводиться на рутинной основе [1047–1050].

При камнях мочевого пузыря у детей обычно проводят эндоскопическое лечение. откры-
тые операции показаны при очень крупных камнях либо при образовании камней вследствие ана-
томических нарушений.

кроме преимуществ и  недостатков каждого метода лечения при камнях определенного 
размера и локализации, тактика зависит от доступности инструментов и опыта хирурга. Рекомен-
дации по оперативному лечению приведены в табл. 4.

Таблица 4. Рекомендации по лечению мочекаменной болезни у детей   

Размер камня 
и его локализация* 

Вариант 
первичного 
лечения 

Вариант вторичного 
лечения 

Комментарии 

коралловидные 
камни 

ЧНЛ открытая 
операция/ДЛт 

При необходимости возможны 
повторные операции 
и множественные доступы
Эффективна в комбинации с ДУВЛ

Лоханка < 10 мм ДУВЛ РИРХ/ЧНЛ/МикроЧНЛ
Лоханка 10–20 мм ДУВЛ ЧНЛ/ РИРХ/

МикроЧНЛ/открытая 
операция 

При необходимости требуется 
несколько сеансов ДУВЛ. ЧНЛ имеет 
аналогичную степень рекомендаций

Лоханка > 20 мм ЧНЛ ДУВЛ/открытая 
операция 

При необходимости возможны 
повторные сеансы ДУВЛ

Чашки нижнего 
полюса

ЧНЛ ДУВЛ/открытая 
операция

При необходимости возможны 
повторные сеансы ДУВЛ

Чашки нижнего 
полюса < 10 мм

ДУВЛ РИРХ/ЧНЛ/МикроЧНЛ Полное отхождение фрагментов 
после ДУВЛ зависит 
от анатомического строения 

Чашки нижнего 
полюса

ДУВЛ РИРХ/ЧНЛ/МикроЧНЛ Полное отхождение фрагментов 
после ДУВЛ зависит 
от анатомического строения 

Чашки нижнего 
полюса > 10 мм

ЧНЛ ДУВЛ/МикроЧНЛ Полное отхождение фрагментов 
после ДУВЛ зависит 
от анатомического строения 

камни верхней 
трети мочеточника 

ДУВЛ ЧНЛ/УРС/ открытая 
операция 

камни нижней 
трети мочеточника 

УРС ДУВЛ/открытая 
операция

При ДУВЛ часто требуется 
дополнительное вмешательство 

камни в мочевом 
пузыре

Эндоско-
пическое 
лечение 

открытая операция проста 
для выполнения и занимает меньше 
времени при камнях большого размера 

* За исключением цистиновых и мочекислых камней. РИРХ – ретроградная внутрипочечная хирургия.
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3.15.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению мочекаменной болезни

Резюме по данным литературы УД
У детей увеличивается распространенность мочекаменной болезни 2
Современный подход к лечению основан на малоинвазивных методах. открытые операции 
при мочекаменной болезни у детей требуются крайне редко

2a

термин «клинически незначимые резидуальные фрагменты» неприменим к детям, 
поскольку в большинстве случаев они становятся симптоматическими и требуют лечения

2b

Рекомендации УД СР
В большинстве случаев для диагностики и наблюдения достаточно обзорной 
урографии и УЗИ почек

2b Сильная 

При сомнениях в диагнозе, особенно при камнях мочеточника или сложных 
случаях, требующих операции, необходимо выполнить низкодозную кт без 
контраста

2a Сильная 

Всем детям с мочекаменной болезнью требуется оценка метаболических 
нарушений. При выявлении сопутствующих метаболических нарушений 
хирургическое лечение должно сопровождаться лекарственной терапией

2a Сильная 

открытые операции показаны в отдельных ситуациях, у детей раннего возраста 
и при очень крупных камнях, а также при сочетании с врожденными аномалиями, 
требующими коррекции, и/или при тяжелых деформациях скелета, которые 
делают невозможной укладку пациента для эндоскопических вмешательств

2a Сильная 

3.16. Обструктивные заболевания при удвоении почки: уретероцеле и эктопия мочеточника
3.16.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
Уретероцеле и эктопия мочеточника – две основные аномалии развития, связанные с полным уд-
воением почки, но они также могут развиваться без удвоения. В настоящее время в большинстве 
случаев диагноз устанавливают при антенатальном УЗИ при наличии обструкции и подтверждают 
его после рождения. У детей эти аномалии могут клинически проявляться ИМВП, болью, образо-
ванием камней, нарушениями мочеиспускания и недержанием мочи. При уретероцеле клинические 
симптомы в значительной степени варьируют от бессимптомного течения до уросепсиса, задержки 
мочи и расширения ВМП после рождения.

3.16.1.1. Уретероцеле
У девочек уретероцеле встречается в 4–7 раз чаще, чем у мальчиков, с общей частотой один слу-
чай на 4000 родившихся детей. Примерно в 80% случаев уретероцеле относится к верхнему полюсу 
удвоенной почки, а у 20% пациентов оно развивается без удвоения чашечно-лоханочной системы. 
У 10% больных определяется двустороннее уретероцеле [1051].

3.16.1.2. Эктопия мочеточника
Эктопия мочеточника встречается реже, чем уретероцеле (10 случаев на  19 046 детей), но  также 
чаще наблюдается у девочек (соотношение мальчиков и девочек составляет 1:5). В некоторых слу-
чаях она протекает бессимптомно, поэтому сложно определить ее истинную встречаемость [1052]. 
Эктопия мочеточника сопровождается полным удвоением почки в 80% случаев, но у 50% мальчиков 
развивается без удвоения [1053].

3.16.2. Классификация
3.16.2.1. Уретероцеле
Уретероцеле представляет собой кистозное расширение внутрипузырной части подслизистого от-
дела мочеточника. Его этиология остается неизученной [1054–1056]. При отсутствии удвоения по-
чки уретероцеле связано с почкой и одним мочеточником, а при удвоении всегда относится к верх-
нему полюсу почки.

Уретероцеле обычно вызывает обструкцию верхнего полюса, но  степень обструкции 
и функциональных нарушений различна, в зависимости от типа уретероцеле и дисплазии верхнего 
полюса. При ортотопической форме обструкция, как правило, не выражена или отсутствует, и не-
редко функция этого отдела нормальная или несколько нарушена, а соответствующий мочеточник 
может быть расширен. В ряде случаев кистозная дисплазия почки сопровождается уретероцеле без 
удвоения чашечно-лоханочной системы [1057]. ПМР наблюдается в 50% случаев на ипсилатераль-
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ной и  в 20% случаев  – на  контралатеральной стороне. Рефлюкс в  уретероцеле встречается редко 
[1058]. При эктопической форме верхний полюс почки изменен, нередко с дисплазией, снижением 
или отсутствием функции [1059]. Дренирующий верхний полюс мочеточник представлен мегауре-
тером. При цекоуретероцеле (определение см. ниже) верхний полюс удвоенной почки почти во всех 
случаях подвергается дисплазии и не функционирует. По данным гистологического исследования, 
изменения представляют собой процесс нарушения развития и могут быть не связаны с инфекцией 
или обструкцией [1059].

3.16.2.1.1. Эктопическое (внепузырное) уретероцеле
Если какая-либо часть уретероцеле выходит за пределы шейки мочевого пузыря или уретры, оно 
называется эктопическим. Это наиболее частая форма уретероцеле (>80%). обычно эктопическое 
уретероцеле имеет большой размер, смещает треугольник Льето, проскальзывает в  уретру и  мо-
жет выпадать наружу (цекоуретероцеле). отверстие уретероцеле плотное и расположено в самом 
мочевом пузыре или уретре, ниже уровня шейки. оно приподнимает мочеточник, дренирующий 
нижний полюс, и нередко сдавливает его, что приводит к формированию обструктивного мегауре-
тера и ПМР. У 50% пациентов эктопическое уретероцеле сопровождается удвоением второй почки. 
В некоторых случаях очень крупное уретероцеле вызывает рефлюкс или обструкцию ВМП с кон-
тралатеральной стороны.

3.16.2.1.2. ортотопическое (внутрипузырное) уретероцеле
Внутрипузырное, или ортотопическое, уретероцеле полностью расположено в  мочевом пузыре. 
оно встречается в 15% случаев и, как правило, не сопровождается удвоением почки. ортотопиче-
ское уретероцеле чаще выявляют у детей старшего возраста и взрослых.

3.16.2.2. Эктопия мочеточника
Эктопией мочеточника называют расположение устья в шейке мочевого пузыря, уретре или за пре-
делами мочевыводящих путей. При эктопии мочеточник дренирует верхний полюс удвоенной по-
чки или почку без удвоения. отмечается значительное различие между полами. У мальчиков устье 
мочеточника никогда не располагается ниже уровня наружного сфинктера.
У девочек устье мочеточника может располагаться [1060]:
•	 в уретре, от шейки мочевого пузыря до меатуса (35%);
•	 преддверии влагалища (34%);
•	 влагалище (25%);
•	 матке и фаллопиевой трубе (6%).
У мальчиков устье мочеточника может определяться [1060]:
•	 в задней уретре (47%);
•	 простатической маточке (10%);
•	 семенных пузырьках (33%);
•	 семявыносящих или семявыбрасывающих протоках (10%).

3.16.3. Диагностика
3.16.3.1. Уретероцеле
крупные уретероцеле, вызывающие обструкцию, легко выявить при антенатальном УЗИ [1061]. 
При небольшом размере верхнего полюса или невыраженной обструкции антенатальная диагно-
стика может быть затруднительной.
Если диагноз не  установлен антенатально, уретероцеле можно выявить при рождении или 
в более поздние сроки по следующим клиническим проявлениям (помимо случайной диагно-
стики):
•	 при рождении кпереди от меатуса может определяться пролабирующее и в некоторых слу-

чаях вызывающее обструкцию уретероцеле. У новорожденных мальчиков оно может вы-
зывать острую задержку мочи, как при клапанах уретры;

•	 пиелонефрит является ранним проявлением, способствующим установлению диагноза 
у детей обоих полов;

•	 к поздним симптомам относятся дизурия, рецидивирующий цистит, ургентность.
В случае антенатального выявления уретероцеле сразу же после рождения для подтверждения диаг-
ноза проводят УЗИ, подтверждающее расширение мочеточника, который заканчивается в области 
верхнего полюса удвоенной почки. кроме того, на УЗИ можно визуализировать уретероцеле в мо-
чевом пузыре, с расширением мочеточника позади мочевого пузыря.
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В этот момент важно оценить функцию верхнего полюса с помощью радиоизотопной сцинтигра-
фии. Наиболее информативно сканирование с DMSA, при этом важно тщательно изучать полу-
ченные изображения [1062]. При магнитно-резонансной урографии можно определить морфоло-
гическое состояние верхнего полюса и нижней половины, второй почки, а также наличие рубцов 
[1063, 1064]. Функциональная магнитно-резонансная урография позволяет оценить раздельную 
функцию почек с хорошей согласованностью у одного и разных исследователей [1065]. Учитывая 
риск рефлюкса высокой степени, для его выявления в ипси- или контралатеральном мочеточнике 
и оценки степени внутриуретрального пролапса уретероцеле обязательно проводят МЦУГ [1066]. 
При невозможно дифференцировать уретероцеле и эктопический мегауретер показана уретроци-
стоскопия.

3.16.3.2. Эктопия мочеточника
В большинстве случаев эктопический мегауретер выявляют на УЗИ. В некоторых случаях диагноз 
можно заподозрить по клиническим проявлениям:
•	 у новорожденных: отделение мочи тонкой струйкой, пиурия и острый пиелонефрит;
•	 у девочек младшего возраста: постоянное подтекание мочи помимо нормального мочеи-

спускания или значительное выделение мочи из влагалища; эктопическое отверстие может 
располагаться в области меатуса [1067];

•	 у мальчиков доподросткового возраста: клинически заболевание обычно проявляется раз-
витием эпидидимита; при пальцевом ректальном исследовании иногда пальпируется се-
менной пузырек.

Для оценки функции, диагностики рефлюкса, исключения сдавления ипсилатерального нижнего 
полюса и обструкции уретры проводят УЗИ, изотопные исследования (с DMSA), МЦУГ, магнитно-
резонансную урографию, МРт с высоким разрешением и цистоскопию [1068]. В некоторых случаях 
крупный эктопический мочеточник сдавливает мочевой пузырь, в результате чего картина стано-
вится похожей на псевдоуретероцеле [1069].

При наличии у девочек постоянного минимального подтекания мочи с самого рождения, 
нормальной функции мочевого пузыря, полного опорожнения и отсутствии изменений при УЗИ 
следует заподозрить эктопию мочеточника. Для ее исключения рекомендуется выполнить МРт как 
наиболее чувствительный метод [1070].

3.16.4. Лечение
3.16.4.1. Уретероцеле
Сохраняются противоречия по выбору между консервативным ведением, эндоскопической деком-
прессией, реимплантацией мочеточника, резекцией почки и мочеточника при удвоении и полной 
первичной реконструкцией [1071–1076]. Выбор метода лечения зависит от клинического состояния 
пациента (например, наличия уросепсиса), возраста, функции верхнего полюса почки, наличия или 
отсутствия рефлюкса, обструкции ипси- или контралатерального мочеточника, наличия обструк-
ции шейки мочевого пузыря, вызванной уретероцеле, внутрипузырного расположения или экто-
пии, предпочтений родителей и хирурга [1076]. В случае выявления уретероцеле на УЗИ показана 
антибактериальная профилактика до выполнения МЦУГ.

3.16.4.1.1. Раннее лечение
При наличии инфекции, сопровождающейся фебрильной температурой, и  обструкции 
на  уровне шейки мочевого пузыря рекомендуется немедленно провести эндоскопическое 
рассечение или пункцию уретероцеле. При клинически бессимптомном течении и отсутст-
вии или снижении функции верхнего полюса без выраженной обструкции нижнего полюса 
и без инфравезикальной обструкции рекомендуется назначить антибактериальную профи-
лактику, пока не потребуется хирургическое лечение. Декомпрессия расширенной чашечно-
лоханочной системы облегчает последующее выполнение реконструктивной операции [1077, 
1078].

3.16.4.1.2. Повторное обследование
При отсутствии симптомов, инфравезикальной обструкции, тяжелого гидроуретеронефро-
за верхнего полюса или ПМР высокой степени (>III) можно проводить консервативное ле-
чение [1076, 1079]. По данным метаанализа, дополнительные хирургические вмешательства 
чаще требуются после эндоскопического рассечения внепузырного уретероцеле по сравне-
нию с внутрипузырным [1072]. оперативное лечение необходимо при неэффективности де-
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Уретероцеле в сочетании с удвоением почки 

Бессимптомное течение
Нет тяжелого гидроуретеронефроза или обструкции

Симптоматический или тяжелый 
гидроуретеронефроз или обструкция

Нет ПМР ПМР

Низкая 
степень

Высокая степень или 
рецидив инфекции

Наблюдение
операции 

на мочевом 
пузыре или 

эндоско-
пическая 

коррекция

Эктопия: 
анастомоз 

между верхними 
и нижними 
мочевыми 

путями

Внутри-
пузырная эн-

доскопическая 
декомпрессия

Резекция 
верхнего полюса 

удвоенной 
почки

Хорошая функция отсутствие/плохая 
функция

ПМР Нет ПМР

Обструкцией считается расширение мочеточника, дренирующего нижний полюс удвоенной почки или контралатеральную 
почку при отсутствии рефлюкса или обструктивный тип кривой на диуретической ренографии.

Рис. 11. Алгоритм лечения уретероцеле с удвоением почки в возрасте после 3–6 месяцев [1076]

компрессии, наличии выраженного рефлюкса либо обструкции ипси- или контралатераль-
ного мочеточника и/или обструкции шейки мочевого пузыря или сохранении уретероцеле 
[1080].
объем хирургического лечения может быть различным, от резекции верхнего полюса до полной 
ипсилатеральной реконструкции НМП [1075, 1081–1083]. При эктопии уретероцеле с тяжелым ги-
дроуретеронефрозом и  отсутствии рефлюкса эффективность первичной реконструкции верхних 
мочевыводящих путей без эндоскопической декомпрессии (резекция верхнего полюса при удвое-
нии, пиело/уретеростомия и удаление мочеточника, дренирующего верхний полюс) может дости-
гать 80% [1076, 1084]. Другим вариантом является реконструкция НМП у пациентов с плохо или не-
функционирующим верхним полюсом [1085]. В настоящее время, несмотря на успешные операции, 
некоторые авторы считают, что некоторым пациентам хирургическое лечение не показано [1086], 
поскольку при наблюдении менее агрессивные методы и консервативное ведение дают сопостави-
мые функциональные результаты [1087].

3.16.4.2. Эктопия мочеточника
В большинстве случаев в верхнем полюсе развивается дисплазия, поэтому некоторым пациентам 
показана геминефроуретерэктомия. Различные варианты лечения имеют свои преимущества и не-
достатки. При отсутствии функции верхнего полюса и рецидивных ИМВП показана геминефро-
уретерэктомия. Варианты лечения при целесообразности сохранения функции верхнего полюса 
включают реконструкцию мочеточника (реимплантация/уретероуретероанастомоз/уретеропиело-
анастомоз) или резекцию мочеточника, дренирующего верхний полюс. Все виды операций мож-
но проводить открытым или лапароскопическим доступом [1088–1091]. к  настоящему времени 
не определено, какой из доступов предпочтительнее [1092]. тактика лечения пациентов с двусто-
ронней эктопией мочеточников (очень редкая патология) определяется на индивидуальной основе 
в зависимости от пола, функции почек и мочевого пузыря. обычно в таких случаях имеется несо-
стоятельность шейки мочевого пузыря [1093].

3.16.5. Резюме по данным литературы и рекомендации по обструктивной патологии при удво-
ении почки: уретероцеле и эктопия мочеточника

Резюме по данным литературы УД

Уретероцеле и эктопия мочеточника связаны с полным удвоением полостной системы, 
но они также могут встречаться и при отсутствии удвоения 

1

В большинстве случаев у детей младшего возраста (первые годы жизни) диагноз 
устанавливается при УЗИ

1

У детей более старшего возраста методы диагностики зависят от клинических симптомов 1
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Рекомендации УД СР
Уретероцеле Диагностика Для оценки функции, выявления рефлюкса, 

исключения ипсилатерального сдавления нижнего 
полюса и обструкции уретры необходимо выполнить 
УЗИ, радионуклидные исследования (MAG III/
DMSA), МЦУГ, магнитно-резонансную урографию, 
МР с высоким разрешением и цистоскопию

3 Слабая

Лечение Выбор лечения зависит от симптомов, функции 
и наличия рефлюкса, а также предпочтений 
хирурга и родителей: наблюдение, эндоскопическая 
декомпрессия, реимплантация мочеточника, частичная 
нефруретерэктомия, полная первичная реконструкция

3 Слабая

Пациентам с уретероцеле, вызывающим обструкцию, 
показана ранняя эндоскопическая декомпрессия

Эктопия 
мочеточника 

Диагностика Для постановки диагноза необходимо выполнить 
УЗИ, сканирование с DMSA, МЦУГ или МРт

3 Слабая

Лечение При отсутствии функции почки и рецидивных 
ИМВП показана геминефроуретерэктомия. 
При целесообразности сохранения функции 
верхнего полюса почки варианты лечения 
включают реимплантацию мочеточника, 
уретероуретероанастомоз и уретеропиелоанастомоз

3 Слабая

тактика включает консервативное лечение, эндоскопическую декомпрессию, частичную 
нефруретерэктомию при удвоении почки и полную первичную реконструкцию. Выбор 
лечения зависит:
•	от клинического состояния пациента (например, наличия уросепсиса);
•	возраста;
•	функции верхнего полюса почки;
•	наличия или отсутствия рефлюкса, обструкции ипси- или контралатерального 

мочеточника;
•	наличия обструкции шейки мочевого пузыря, вызванной уретероцеле;
•	наличия внутрипузырного или эктопического уретероцеле;
•	предпочтений родителей и хирурга

3

3.17. Нарушения полового развития
3.17.1. Введение
В согласованном документе переименован ранее используемый термин «интерсексуальные наруше-
ния» в «нарушения полового развития» [1094].

Новая классификация появилась благодаря достижениям молекулярной генетики, которые 
позволили выявить причины патологического полового развития, и  противоречиям между кли-
нической тактикой и этическими вопросами. С учетом новых патофизиологических данных пере-
именованы противоречивые и уничижительные обозначения, например «псевдогермафродитизм» 
и «гермафродитизм». Более того, в классификацию включены некоторые заболевания, которые про-
являются тяжелыми аномалиями строения мужских половых органов, например агенезией пени-
са или экстрофией клоаки, которые ранее не удавалось классифицировать. термином «нарушения 
полового развития» следует обозначать врожденные заболевания, сопровождающиеся атипичным 
развитием хромосомных, гонадных или анатомических признаков пола.

В  2017  г.  Парламентская ассамблея Совета Европы приняла резолюцию под названием 
«обеспечение прав человека и устранение дискриминации против лиц с половыми органами сме-
шанного типа» [1095]. Парламентская ассамблея пришла к выводу, что большинство лиц с НПР фи-
зически здоровы и лишь ряд из них страдают от заболеваний, которые представляют угрозу жиз-
ни. кроме того, превалирующее медицинское мнение состоит в том, что тело детей с НПР может 
и должно соответствовать парадигме мужчины или женщины, часто посредством хирургического 
и/или гормонального лечения, которое необходимо провести в максимально ранние сроки, что ре-
бенок рос в соответствии с полом, соответствующим телу. Парламентская ассамблея считает, что 
данный подход связан с серьезными нарушениями физической неприкосновенности, и во многих 
случаях это касается очень маленьких детей, которые не могут дать согласие и гендерная идентич-
ность которых неизвестна.
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По этой причине Парламентская ассамблея призывает государства – члены Совета Европы обеспе-
чить эффективную защиту прав детей на физическую неприкосновенность и автономию тела и рас-
ширить права лиц с НПР следующим образом: должны быть запрещены не требующиеся по меди-
цинским показаниям операции по «нормализации» пола, стерилизация и другие методы лечения 
без информированного согласия детей. кроме того, необходимо обеспечить, чтобы были отложены 
любые методы лечения, направленные на изменение половых характеристик ребенка, включая го-
нады, наружные или внутренние половые органы, до того момента, когда ребенок сможет участво-
вать в принятии решения, на основании права на самоопределение и принципа свободного и ин-
формированного согласия, за исключением случаев, когда имеется непосредственная угроза жизни.

Рабочая группа обращается к согласительному документу, а также резолюции Парламент-
ской ассамблеи. В этом разделе будут рассмотрены вопросы, необходимые практикующему детско-
му урологу, а также роль детского уролога в диагностике и лечении НПР.

В целом доказательная база по НПР в медицинской литературе невелика. РкИ не прово-
дилось, и большинство работ были ретроспективными или описательными или отражают мнение 
экспертов. Исключением стали данные по риску развития рака половых органов, которые имеют 
высокий уровень доказательности [1096].

НПР можно диагностировать в пренатальном, неонатальном и отдаленном периоде. Пре-
натальная диагностика основана на результатах кариотипирования или УЗИ, неонатальная – нали-
чии половых органов смешанного типа, а поздняя – раннем или позднем наступлении пубертатного 
периода. В  настоящих рекомендациях сделан акцент на  неонатальной диагностике, при которой 
основную роль играет детский уролог. При поздней диагностике мы обращаемся к эндокринологи-
ческим и гинекологическим рекомендациям по раннему и позднему пубертатному развитию, в ко-
торых роль детского уролога менее значима [1097, 1098].

При диагностике и  лечении НПР требуется многопрофильный подход с  участием  гене-
тиков, неонатологов, детских и взрослых эндокринологов, гинекологов, психологов, специалистов 
по этике и социальных работников. каждый участник такого коллектива должен пройти специа-
лизацию по НПР, и всем вместе им следует наблюдать достаточное количество пациентов, чтобы 
накопить необходимый опыт.

3.17.2. Современная классификация нарушений полового развития
После согласительной международной конференции по НПР и последующих статей, посвященных 
классификации различных вариантов НПР, опубликовано несколько документов, последний из ко-
торых подготовлен Всемирным обновленным консорциумом по НПР в 2016 г. [1099]. Поскольку об-
ласть НПР постоянно развивается и со временем изменяются знания и точки зрения, сделана попыт-
ка включить представителей широких групп, например специалистов по психологической поддержке 
и адвокатов, чтобы оказание помощи способствовало достижению оптимального качества жизни.

Согласно международному консенсусу 2005 г., НПР определяются как врожденные состоя-
ния, при которых нарушено развитие хромосомных, гонадных или анатомических признаков пола. 
кроме того, сделаны следующие изменения терминологии.

Группа НПР 46XX ранее называлась псевдогермафродитизмом, гипервирилизацией женщин 
с кариотипом XX и маскулинизацией женщин с кариотипом XX. Подавляющее большинство случа-
ев связаны с классической врожденной гиперплазией надпочечников и сопровождаются различной 
степенью маскулинизации. Среди всех вариантов НПР группа 46XX с врожденной гиперплазией над-
почечников составляет около 80%. Данный вариант имеет крайне важное значение, поскольку может 
представлять угрозу жизни при сольтеряющей форме и обязательно требует экстренного лечения.

Группа НПР 46XY в  прошлом называлась мужским псевдогермафродитизмом,  гипови-
рилизацией мужчин с  кариотипом XY и  неполной маскулинизацией мужчин с  кариотипом XY. 
Данная группа достаточно неоднородна и включает синдром частичной нечувствительности к ан-
дрогенам, а также синдром полной нечувствительности к андрогенам, ранее называвшийся тести-
кулярной феминизацией.

Группа НПР с мозаицизмом половых хромосом (45X, 45X/46XY, 47XXY) состоит из множе-
ства вариантов со смешанной дисгенезией гонад и с клинической точки зрения имеет самое важное 
значение. Многие дети имеют нормальный мужской фенотип, но в ряде случаев определяется асим-
метрия гениталий. одна половина мошонки часто содержит гонаду, вероятно представляющую со-
бой яичко, а вторая больше похожа на большую половую губу (вероятнее всего дисгенетичная гона-
да) и в ней не пальпируется яичко.

овотестикулярная  группа НПР ранее называлась истинным  гермафродитизмом вслед-
ствие наличия ткани яичников и яичек, что подразумевает сосуществование женских и мужских 
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Таблица 5. Данные обследования новорожденного, свидетельствующие о возможном наличии 
НПР (по материалам Американской академии по педиатрии, с изменениями)

Внешние мужские признаки
тяжелые гипоспадии, сопровождающиеся расщеплением мошонки 
Неопущение яичка/яичек с гипоспадией
Непальпируемые яички с обеих сторон у внешне доношенного новорожденного мальчика
Внешние женские признаки
Гипертрофия клитора любой степени, непальпируемые половые органы
Вульва с единственным отверстием
Неопределенные признаки
Развитие половых органов по смешанному типу

Таблица 6. Диагностическое обследование новорожденных при нарушении полового развития

Анамнез (семейный, беременности, новорожденного)
Степень родства родителей
Наличие НПР или аномалий развития половых органов в анамнезе
Наличие в анамнезе неонатальной смерти
Первичная аменорея или бесплодие у других членов семьи
Воздействие андрогенов
Замедленное развитие, рвота, диарея у новорожденного
Физикальное обследование
Пигментация области гениталий и ареол
Гипоспадия или урогенитальный синус
Размер полового члена
Пальпируемые и/или симметричные половые органы
артериальное давление
Исследования
анализ крови: 17-гидрокситестостерон, электролиты, ЛГ, ФСГ, тестостерон, кортизол, 
адренокортикотропный гормон
Моча: стероиды надпочечников
кариотип
УЗИ
Генитография
Проба со стимуляцией ХГЧ для подтверждения наличия яичка
Исследования чувствительности к андрогенам
Эндоскопия

структур. Фенотип может значительно варьировать с  наличием одно- или двустороннего неопу-
щения гонад, которые могут быть представлены одним яичником и одним яичком или одним или 
двумя овотестисами.

кроме того, добавлена  группа негормональных/нехромосомных НПР, которая включает 
новорожденных с экстрофией клоаки, когда отсутствует передняя брюшная стенка над мочевым 
пузырем и  кишечником, пациентов с  афаллией и  тяжелой формой микропениса. Последний ва-
риант описывается как нормально сформированный половой член с длиной в вытянутом состоя-
нии <2,5 стандартных отклонений ниже среднего показателя [1094, 1100].

Микропенис необходимо дифференцировать со скрытым и парусовидным пенисом, кото-
рый обычно имеет нормальный размер. Половой член измеряют в вытянутом состоянии по дор-
сальной поверхности от лобкового симфиза до кончика головки [1094].

3.17.3. Диагностика
3.17.3.1. Неотложные неонатологические состояния
Первый этап – определить возможность НПР (табл. 5) и немедленно направить новорожденного 
в специализированный педиатрический центр, включающий неонатологическое, генетическое, эн-
докринологическое и детское урологическое подразделения. Нельзя откладывать диагностику НПР 
46XX, связанных с врожденной гиперплазией надпочечников, поскольку в данном случае требуется 
экстренное лечение из-за риска летального исхода при сольтеряющей форме.

3.17.3.2. Семейный анамнез и клиническое обследование
Необходимо подробно ознакомиться с семейным анамнезом, после чего проводится тщательное кли-
ническое обследование, включая различные лабораторные анализы и методы визуализации (табл. 6).
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При развитии половых органов по смешанному типу важное значение для новорожденных имеет 
тщательное клиническое обследование. кроме подробного описания половых органов необходимо 
указать данные пальпации и локализацию половых органов. Информация, полученная при описан-
ных ниже методах исследования, помогает группе специалистов прийти к окончательному диагно-
зу. В некоторых случаях требуется фотография половых органов, но при этом необходимо проявить 
деликатность и получить согласие родителей [1101].

Пальпируемые половые органы. Следует помнить, что, если гонады можно пропальпировать, почти 
всегда они оказываются яичками; данный клинический признак позволяет практически исключить 
синдром НПР 46XX.

Половой член. Необходимо определить размер фаллоса. На основание лобковой кости кладут ват-
ный шарик, после чего фаллос вытягивают и измеряют его длину.

Устье мочеполового синуса. Следует внимательно его осмотреть. Должно определяться только одно 
устье, а также кольцо девственной плевы. Следует уделить внимание складкам в области слияния 
половых губ/мошонки, поскольку на них могут быть рубчики или изменение цвета.

УЗИ позволяет описать пальпируемые или выявить непальпируемые половые органы. Метод имеет 
низкую чувствительность и специфичность. При УЗИ можно оценить наличие мюллерова протока, 
включая структуры влагалища или маточки предстательной железы [1102, 1103].

Генитография позволяет получить дополнительную информацию по мочеполовому синусу, особен-
но по точному расположению области его слияния. кроме того, можно определить удвоение влага-
лища.

В некоторых случаях показаны инвазивные методы исследования под общей анестезией.

При цистоскопии можно оценить строение мочеполового синуса и уровень его слияния между шейкой 
и самим мочевым пузырем. Цистоскопия также позволяет осмотреть влагалище или маточку предста-
тельной железы. кроме того, можно определить, располагается ли над влагалищем шейка матки.

Лапароскопия необходима для окончательной диагностики при непальпируемых половых органах 
и наличии мюллерова протока. Биопсия гонад проводится по показаниям [1104, 1105].

описанные методы позволяют дифференцировать различные варианты НПР и  быстро 
диагностировать врожденную  гиперплазию надпочечников, которая чаще всего связана с  НПР 
и может представлять угрозу жизни в течение первых дней после рождения в случае сольтеряющей 
формы.

3.17.4. Определение половой принадлежности 
В настоящее время очевидно, что требуется открытая и полная коммуникация с родителями и в ко-
нечном счете с  детьми. каждому пациенту необходимо обучение и  психологическая поддержка, 
чтобы понять свое состояние, относиться к обществу и установить взаимоотношения. отсутствие 
данных по  исходам и  различные предпочтения в  значительной степени затрудняют определение 
показаний и сроков операций на гонадах или половых органах. В таких случаях необходимо прини-
мать совместное решение, объединяя экспертные знания и право пациента принимать полностью 
информированное решение. Это включает процесс обучения, объяснение рисков/преимуществ, 
формулирование неопределенностей в лечении и результатах НПР и предоставление времени па-
циенту и семье для оценки рисков и преимуществ каждого из вариантов лечения. Целью всех участ-
ников процесса должна быть индивидуализация подхода и определение приоритетов для каждого 
пациента.

Неблагоприятные исходы привели к рекомендациям откладывать ненужную операцию до 
того возраста, когда пациент сможет дать информированное согласие. операции, которые изменя-
ют внешний вид, не  носят экстренного характера. Парламентская ассамблея Совета Европы, Ев-
ропейское общество по детской урологии (ESPU) и общество детской урологии представили свои 
позиции в дебатах по хирургическому лечению НПР [1095, 1106, 1107].

В открытом письме в Совет Европы Европейское общество детской урологии выразило 
свое отношение к  указанной выше резолюции и  сконцентрировалось на  тревожных вопросах, 
касающихся медико-хирургической помощи детям с  НПР. В  нем утверждается, что проведение 
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Рекомендации СР
Лечением нарушений полового развития должна заниматься многопрофильная 
команда

Сильная

Необходимо направлять детей в специализированные центры, в которых работают 
неонатологи, детские эндокринологи, детские урологи, детские психологи и возможен 
переход ко взрослым специалистам

Сильная

Любой новорожденный с развитием половых органов по смешанному типу требует 
экстренного лечения, поскольку соль-теряющая форма врожденной гиперплазии 
надпочечников 46XX у девочек может быть летальной 

Сильная

хирургических вмешательств у детей с НПР только при наличии экстренных показаний проти-
воречит определению здоровья Всемирной организации здравоохранения, согласно которому 
здоровье означает не только отсутствие заболеваний, но представляет собой намного более ши-
рокую концепцию и включает физические, психологические и социальные домены. Это особен-
но касается детей, поскольку благоприятные физические, социальные и эмоциональные условия 
являются важнейшими факторами для оптимального роста и развития, позволяя детям полно-
стью достигать своего потенциала во взрослом возрасте. Поскольку социальные и эмоциональ-
ные взаимодействия с  родителями или ухаживающими лицами, которые представляют собой 
наиболее важных взрослых в жизни ребенка, формируют основу для их будущего, лечение детей 
с НПР можно наилучшим образом организовать в рамках многопрофильных центров оказания 
пациент- и семья-ориентированной помощи, в атмосфере открытости, обязательств и доверия. 
Врачи, которые ежедневно занимаются лечением детей с  различными врожденными аномали-
ями, а  также родители или ухаживающие лица привержены текущему, а  также будущему здо-
ровью и  самочувствию детей. В  отличие от  того, что утверждается в  рекомендациях, родители 
и ухаживающие лица косвенно действуют в наилучших интересах детей, и их необходимо считать 
полноправными представителями и не следует пренебрегать их мнением, устанавливая запреты 
относительно информированного решения, которое они принимают от своего имени. Наконец, 
в открытом письме Европейское общество детской урологии выступает за сохранение открыто-
го диалога с профессионалами, работающими в специализированных многопрофильных центрах 
оказания пациент- и семья-ориентированной помощи, а также с обществами пациентов, для ко-
торых настоящая резолюция признана надежной основой [1108].

3.17.5. Риск развития опухоли
У детей с НПР выше риск развития злокачественных Гоя по сравнению с общей популяцией [1109].

Убедительно доказано, что наибольший риск  (30–50%) наблюдается при состояниях, 
характеризующихся НПР, включая неполное развитие яичек в комбинации с полной блокадой 
созревания эмбриональных стволовых клеток у  пациентов с  дисгенезией  гонад 46XY и  ряда 
больных с НПР 45X/46XY. Напротив, при нарушении биосинтеза тестостерона и действия ан-
дрогенов риск развития карциномы in situ в детском возрасте значительно ниже (1–15%) и она 
имеет ограниченную тенденцию к прогрессированию до инвазивных форм [1110]. В отношении 
тактики, в рамках первичного обследования можно выполнить биопсию яичка во время воз-
можной орхипексии с последующим регулярным самообследованием и ежегодным выполнени-
ем УЗИ [1096].

3.17.6. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению нарушений полового развития

3.18. Врожденная обструкция нижних мочевыводящих путей
Введение
термин «врожденная обструкция нижних мочевыводящих путей» используется для описания 
ситуации, когда при антенатальном ультразвуковом скрининге выявляется расширение верхних 
и нижних мочевыводящих путей. В этот период диагностика осуществляется только по данным 
УЗИ. Существует широкий спектр состояний, которые могут вызывать внутриутробное расши-
рение мочевыводящих путей. Послеродовые диагнозы включают любые анатомические и функ-
циональные расстройства/аномалии/мальформации, вызывающие расширение мочевыводя-
щих путей, например клапаны задней и  передней уретры, атрезия/дисплазия/стеноз уретры, 
синдром сливового живота, рефлюкс с дилатацией ВМП, клоака, уретероцеле, мегацистис-ми-
кроколон-интестинальный гипоперистальтический синдром и синдром мегацистис-мегауретер 
[1111–1114].
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Мегацистис
В первом триместре диагноз мегацистиса устанавливается, если продольный размер мочевого пу-
зыря составляет ≥7 мм, а во втором и третьем триместре – при увеличении объема мочевого пузыря 
и отсутствии опорожнения в течение не менее 40 минут по данным УЗИ. У двух третей пациен-
тов мегацистис развивается вторично к  врожденной обструкции НМП; остальные случаи связа-
ны с  генетическими синдромами, аномалиями развития или хромосомными аномалиями, вклю-
чая аноректальные мальформации. При этом у 14% больных не выявлено изменений или имеются 
изолированные урологические нарушения (ПМР, удвоение чашечно-лоханочной системы) [1115]. 
В  систематическом обзоре показано, что не  менее чем в  45% случаев выявлен олигогидрамнион, 
а в 15% – хромосомные аномалии, преимущественно трисомия по 13, 18 или 21-й паре. окончатель-
ным диагнозом были кЗУ (57%), атрезия/стеноз уретры (7%), синдром сливового живота (4%), ме-
гацистис-микроколон-интестинальный гипоперистальтический синдром (1%), клоака (0,7%) и неу-
точненная патология (36,5%). Беременность прерывалась в 50% случаев [1116].

Прогноз для плода зависит от основной патологии, срока при диагностике, наличия оли-
го-, ангидрамниона и объема мочевого пузыря. Fontanella и соавт. разработали систему стадирова-
ния обструкции НМП. они описали три группы: тяжелая (объем мочевого пузыря ≥5,4 см3 и/или 
олиго-, ангидрамнион до 20 недель), средняя (объем мочевого пузыря <5,4 см3 и/или нормальный 
объем амниотической жидкости в 20 недель) и легкая (нормальный объем амниотической жидко-
сти в 26 недель) [1117]. Данную систему стадирования можно использовать для прогнозирования 
перинатальной смертности и постнатальной скорости клубочковой фильтрации. По данным дру-
гого систематического обзора по прогнозу пациентов с мегацистисом, общая частота спонтанного 
внутриутробного разрешения составляет 32%, и она выше при выявлении мегацистиса на ранних 
сроках (до 18 недель; 40 и 12%) [1118].

3.18.1. Клапаны задней уретры 
3.18.1.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
кЗУ – одна из немногих врожденных аномалий мочевыводящих путей, опасных для жизни. они 
выявляется в период новорожденности. В систематическом обзоре показано, что риск хронической 
болезни почек при кЗУ возрастает до 32%, а  терминальной стадии хронической почечной недо-
статочности – до 20% [1119]. Почти 17% случаев почечной недостаточности у детей связаны с кЗУ 
[1120]. Частота развития кЗУ составляет 1 случай на  7000–8000 рожденных живых детей [1112, 
1121].

3.18.2. Классификация 
3.18.2.1. Клапан уретры 
В настоящее время чаще всего используется классификация, предложенная Hugh Hampton Young 
[1122], который выделил три категории: тип I, тип II и тип III. Показано, что обструктивными ти-
пами являются только I и  III типы. Поскольку тип II больше напоминает складку и не вызывает 
обструкции, его больше не  называют клапаном. Hampton Young описал I и  III типы следующим 
образом.

тип I (90–95%). «Самый частый тип, представляющий собой гребень, который расположен 
на дне уретры, переходит в семенной бугорок, направляется вперед и в области бульбомембраноз-
ного соединения разделяется на два отростка, напоминающих зубья вилки. Эти отростки продол-
жаются в виде тонких мембранозных листков, направляются кверху и вперед и могут прикреплять-
ся к уретре по всей ее окружности. Принято считать, что спереди клапаны полностью сливаются 
и единственный открытый канал остается только по задней стенке уретры. тем не менее, полное 
слияние клапанов спереди наблюдается не во всех случаях, и в этом месте имеется небольшое раз-
деление складок» [1122]. 

тип III. «Существует и третий тип, при котором клапаны расположены в различных частях 
задней части уретры и не имеют столь явной связи с семенным бугорком. Это обструктивное образо-
вание прикрепляется к уретре по всей окружности, оставляя небольшое отверстие в центре» [1112]. 
описанную поперечную мембрану связывают с  неполным растворением мочеполовой части клоа-
кальной мембраны [1123]. Эмбриологическое происхождение клапанов уретры плохо изучено. Мем-
брана может быть патологическим включением мезонефрических протоков в клоаку плода [1124].

3.18.3. Диагностика 
обструкция выше уровня уретры может в различной степени влиять на функцию мочевыводящих 
путей.
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•	 Простатическая часть уретры оказывается растянута, а семявыбрасывающие протоки мо-
гут быть расширены вследствие рефлюкса мочи.

•	 Шейка мочевого пузыря гипертрофируется и становится ригидной.
•	 В гипертрофированном мочевом пузыре иногда образуется большое количество диверти-

кулов.
•	 Почти во всех случаях клапаны сопровождаются расширением ВМП с обеих сторон. Это 

может быть обусловлено как самим по себе клапаном и высоким давлением в мочевом пу-
зыре, так и обструкцией пузырно-мочеточникового соединения гипертрофированным мо-
чевым пузырем.

•	 Если имеется вторичный рефлюкс, функция пораженной почки в  большинстве случаев 
снижена.

При антенатальном УЗИ можно предположить наличие клапана уретры по двустороннему уре-
терогидронефрозу и  растянутому мочевому пузырю. Наличие расширения задней части уре-
тры и утолщения стенки мочевого пузыря (симптом «замочной скважины») указывает на кЗУ 
[1125]. При этом дифференцировать обструктивную и необструктивную этиологию на прена-
тальном УЗИ довольно затруднительно, поскольку в  обоих случаях может наблюдаться схо-
жая ультразвуковая картина [1126]. При повышенной эхогенности почки, расширении моче-
выводящих путей и  олигогидрамнионе диагноз «клапаны задней уретры» становится весьма 
вероятным. антенатальное УЗИ позволяет установить диагноз в  большинстве случаев (90%) 
[1127]. Иногда при плохих условиях для выполнения УЗИ, например олиго- или ангидрамнио-
не, крупной матери, неоптимальном положении плода или подозрении на сложные аномалии, 
например желудочно-кишечного тракта, дополнительную информацию может дать МРт плода 
[1127–1129].

Постнатально диагноз «клапаны задней уретры» подтверждают с помощью МЦУГ. Это ис-
следование имеет большое значение при любых подозрениях на инфравезикальную обструкцию, 
поскольку при мочеиспускании хорошо визуализируется анатомическое строение уретры. Вторич-
ный рефлюкс выявляют не менее чем в 50% случаев кЗУ [1130]. Рефлюкс при кЗУ всегда сопрово-
ждается дисплазией почек. Принято считать, что рефлюкс в почечной единице выполняет функцию 
«выпускного клапана», который защищает вторую почку, тем самым улучшая прогноз [1131]. Дру-
гими типами механизмов «выпускного клапана» могут быть дивертикулы в мочевом пузыре и экс-
травазация мочи, в том числе с развитием мочевого асцита [1132]. однако в отдаленном периоде 
этот предположительно защитный механизм не оказывает положительного влияния по сравнению 
с другими вариантами кЗУ [1133, 1134].

Для оценки раздельной функции почек важно провести реносцинтиграфию (сканирование 
с DMSA или MAG3). В первые несколько дней необходимо тщательно контролировать уровень кре-
атинина, азота мочевины крови и электролитов. Лечение проводится с участием многопрофильной 
команды, включая детского нефролога. Следует помнить о связи между кЗУ и неопущением яич-
ка и/или паховой грыжей [1135]. Частота неопущения яичек при кЗУ в 10 раз выше и составляет 
12–17% [1136].

3.18.4. Лечение 
3.18.4.1. Лечение в антенатальном периоде 
В настоящее время большинство случаев кЗУ диагностируют до рождения [1111–1114]. В резуль-
тате внутриутробной обструкции снижается диурез, что в свою очередь может приводить к оли-
го- или ангидрамниону. амниотическая жидкость требуется для нормального развития легких, и ее 
отсутствие приводит к гипоплазии легких с развитием опасных для жизни осложнений.

Почки начинают вырабатывать мочу примерно на 10-й неделе внутриутробного развития. 
Во многих случаях мегацистис (длина 7–15 мм) при нормальном кариотипе самостоятельно про-
ходит до 20 недель, но это маловероятно при длине мочевого пузыря >15 мм (>12 мм до 18-й не-
дели  гестации) [1126, 1137, 1138]. антенатальная визуализация почек до 20-й  недели технически 
затруднительна, и в редких случаях ее удается провести в более ранние сроки трансвагинальным 
доступом [1139]. основными препятствиями для антенатального лечения являются возможность 
самостоятельного разрешения мегацистиса и время, когда можно провести оптимальную визуали-
зацию почек.

Поскольку дисплазия почек необратима, важно выявить плоды с хорошей функцией по-
чек. Прогностически благоприятные признаки включают уровень натрия <100 ммоль/л, хлори-
да <90 ммоль/л, осмолярности <200 мосм/л в трех образцах мочи, взятых у плодов в разные дни 
[1140]. анализы мочи до 23-й недели гестации (на β2-микроглобулин, натрий, хлорид и кальций) 
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позволяют определить, кому необходимо проводить внутриутробные вмешательства, и  случаи, 
в которых эффективность лечения будет минимальной [1141]. Состояние амниотической жидко-
сти, изменения почек, а также биохимические анализы мочи позволяют консультировать родителей.
Целью антенатальных вмешательств является восстановление объема амниотической жидкости 
и снижение риска гипоплазии легких или дальнейшего повреждения почек [1142]. Решение о про-
ведении антенатального лечения зависит от стадирования по результатам УЗИ, количества амни-
отической жидкости и биохимического состава мочи плода [1113]. Раннее, до 16 недель гестации, 
вмешательство оказывает положительное влияние на функцию почки. тем не менее установить пра-
вильный диагноз и выявить другие серьезные сопутствующие заболевания на таком сроке остает-
ся крайне сложной задачей [1143]. Поздние вмешательства влияют преимущественно на функцию 
легких, но не почек.

После установки везикоамниотического шунта частота осложнений составляет 21–59%, 
самым частым из которых является смещение шунта [1142]. В РкИ PLUTO-trail не показано поло-
жительного влияния шунта на функцию почек при использовании визуальной аналоговой шкалы 
[1144]. В метаанализе по лечению врожденной обструкции нижних мочевыводящих путей показа-
но, что везикоамниотический шунт дает более высокие показатели выживаемости в перинаталь-
ном периоде, чем консервативное лечение (57,1 и 38,8%), при отсутствии различий в выживаемо-
сти через 6–12 месяцев и 2 года или постнатальной функции почек [1145]. Цистоскопия с лазерной 
аблацией связана с высокой частотой осложнений, и в литературе отсутствуют данные по ее эф-
фективности [1146]. Для профилактики тяжелых осложнений лазерной аблации можно выполнить 
баллонную дилатацию [1147]. Поскольку в исследования включено недостаточно пациентов и име-
ются методологические неточности, нельзя дать убедительные рекомендации. Важно предоставлять 
информацию родителям о естественном течении врожденной обструкции нижних мочевыводящих 
путей, включая постнатальные показатели с или без антенатального лечения, а также о неясности 
и/или противоречиях в диагностике и лечении врожденной обструкции нижних мочевыводящих 
путей [1142].

3.18.4.2. Лечение в постнатальном периоде
Дренирование мочевого пузыря. У мальчиков, родившихся с подозрением на кЗУ, необходимо дре-
нировать мочевой пузырь и по возможности немедленно провести МЦУГ. катетеризацию у ново-
рожденных проводят катетером без баллона, предпочтительно питательной трубкой. Цель прове-
дения МЦУГ  – уточнить диагноз и  подтвердить, что катетер установлен в  мочевой пузырь, а  не 
в  заднюю уретру. альтернативным методом является установка цистостомы, выполнение МЦУГ 
и сохранение катетера до стабилизации состояния новорожденного, позволяющей провести эндо-
скопическое иссечение или резекцию клапана. 

аблация клапана. Если клиническое состояние новорожденного стабилизировалось 
и уровень креатинина снизился, следующий этап лечения заключается в устранении инфравези-
кальной обструкции. В случае, если размер уретры не позволяет безопасно провести небольшие 
фетальные цистоскопы и резектоскопы, рекомендуется установить цистостому до момента, когда 
можно будет выполнить аблацию. В  настоящее время созданы небольшие педиатрические ци-
стоскопы и  резектоскопы, позволяющие либо иссечь, либо резецировать клапан в  положениях 
на 4–5, 7–8 или 12 часах либо во всех трех положениях, в зависимости от предпочтений хирурга. 
Важно избежать обширной электрокоагуляции, поскольку самым частым осложнением аблации 
является развитие стриктур. В двух исследованиях показана более низкая частота стриктур при 
использовании холодного ножа по сравнению с электрокоагуляцией [1148, 1149]. Для оценки эф-
фективности лечения в течение трех месяцев следует выполнить УЗИ почек и оценить их функ-
цию или провести контрольную МЦУГ или цистоскопию, в зависимости от клинического тече-
ния [1150–1152].

Везикостомия. Если возраст и/или состояние ребенка не позволяют провести эндоскопиче-
скую операцию, для временного дренирования мочевого пузыря проводят везикостомию. Если вна-
чале была установлена цистостома, ее можно сохранить на 6–12 недель. Чрескожная везикостомия 
позволяет достичь улучшения или стабилизации состояния ВМП более чем в 90% случаев [1153, 
1154]. Хотя существуют опасения, что такая процедура может снижать податливость или вмести-
мость мочевого пузыря, к настоящему времени не получено убедительных данных в пользу этого 
предположения [1155, 1156]. Более того, у пациентов с кЗУ и хронической болезнью почек стадии 
III установка цистостомы в сочетании с аблацией клапана не дает преимуществ перед деривацией 
мочи по частоте прогрессирования до терминальной стадии хронической почечной недостаточно-
сти [1157].
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отведение мочи на уровне ВМП. Если дренирования мочевого пузыря оказывается недостаточно 
для дренирования ВМП, показано отведение мочи на уровне ВМП. оно может быть эффективным 
на фоне рецидивирующих инфекций ВМП, отсутствия улучшения функции почек и/или повыше-
ния степени дилатации ВМП, несмотря на адекватное дренирование мочевого пузыря. Выбор ме-
тода деривации зависит от предпочтений хирурга и включает петлевую уретеростомию на уровне 
ВМП, кольцевую уретеростомию, концевую уретеростомию, пиелостомию, причем каждый метод 
имеет свои преимущества и недостатки [1158–1161]. Деривация мочи позволяет замедлить прогрес-
сирование до терминальной стадии хронической почечной недостаточности [1157]. Реконструк-
тивные вмешательства можно проводить только после максимально возможного восстановления 
функции ВМП.

Рефлюкс при кЗУ встречается очень часто (до 72% случаев) и является двусторонним почти 
в 32% случаев [1162]. В течение первых месяцев жизни показана антибактериальная профилактика, 
особенно при высокой степени рефлюкса [876], а пациентам с фимозом рекомендуется выполнять 
обрезание для снижения риска ИМВП [1163]. к настоящему времени не проводилось РкИ в под-
держку этих рекомендаций у больных с кЗУ. По данным исследования, включавшего 18 пациентов, 
раннее назначение оксибутинина позволяет улучшить функцию мочевого пузыря [1164]. Рефлюкс 
высокой степени в большинстве случаев сопровождается нарушением функции почки и считается 
плохим прогностическим фактором [1165, 1166]. Раннее удаление почки, как правило, не требуется, 
если только не развиваются осложнения. кроме того, в ряде случаев показана аугментация моче-
вого пузыря, для которой можно использовать мочеточник [1167]. Нарушение функции почек при 
нескорректированной обструкции и большой объем диуреза (полиурия) могут приводить к пере-
растяжению мочевого пузыря в ночное время. Установка уретрального катетера на ночь оказывает 
положительное влияние на гидронефроз и функцию почек [1168, 1169]. При большом объеме оста-
точной мочи в дневное время эффективна чистая периодическая катетеризация [1170, 1171]. Если 
родители не хотят или не могут выполнять периодическую катетеризацию, хорошей альтернативой 
служит стома Митрофанова [1172].

3.18.5. Наблюдение
описан ряд прогностических факторов. В литературе представлены различные показатели надира 
креатинина, от 0,85 до 1,2 мг/дл (нмоль/л) [1173–1176]. кроме того, прогностическое значение имеет 
количество паренхимы почки (общая площадь паренхимы) и ее качество (корково-мозговая диф-
ференциация и эхогенность) при первом постнатальном УЗИ [1177].

Детям с кЗУ обязательно проводится пожизненное наблюдение, поскольку у них достаточ-
но часто встречается дисфункция мочевого пузыря (клапанный мочевой пузырь) и значительной 
проблемой является позднее формирование механизма удержания мочи в дневное или ночное вре-
мя [1178, 1179]. Уродинамические исследования играют важную роль в лечении пациентов с кла-
панным мочевым пузырем, особенно при подозрении на дисфункцию мочевого пузыря [1180, 1181]. 
Дисфункция может быть обусловлена недостаточным ощущением степени наполнения, плохой рас-
тяжимостью, нестабильностью детрузора, полиурией (особенно в ночное время), а также их сочета-
нием. Холиноблокаторы позволяют улучшить функцию мочевого пузыря у пациентов с нестабиль-
ностью детрузора, хотя терапия связана с низким риском обратимой миогенной недостаточности 
(у трех из 37 больных в одном из исследований) [1182, 1183]. Пациентам с плохим опорожнением 
мочевого пузыря для снижения объема остаточной мочи рекомендуется назначать альфа-блока-
торы. Их эффективность показана в исследовании, включавшем 42 пациентов, которые получали 
теразозин (средний объем остаточной мочи уменьшился с  16 до 2 мл) [1184]. В  другом исследо-
вании подтверждена эффективность тамсулозина [1185]. Рабочая  группа не  достигла консенсуса 
по показаниям к рассечению шейки мочевого пузыря и его эффективности. Высокий надир кре-
атинина и тяжелая дисфункция мочевого пузыря представляют собой факторы риска проведения 
заместительной почечной терапии [1186, 1187]. трансплантация почки у таких больных безопасна 
и эффективна [1188, 1189]. Ухудшение функции трансплантата в основном связано с дисфункцией 
НМП [1188]. На рис. 12 представлен алгоритм обследования и лечения кЗУ.

к настоящему времени опубликованы ограниченные данные о некоторых нарушениях сек-
суальной функции и фертильности у пациентов с кЗУ, особенно в случае проведения диализа [1190, 
1191]. По данным литературного обзора, у большинства пациентов сохранена хорошая эректильная 
функция (74–94%), а показатели фертильности не отличаются от показателей в общей популяции 
[1192]. Следует учитывать отрицательное влияние на фертильность, поскольку при кЗУ повышен 
риск  двустороннего неопущения яичек, рецидивирующего эпидидимита и  терминальной стадии 
хронической почечной недостаточности [1192].
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Рис. 12. Алгоритм обследования, лечения и наблюдения новорожденных с возможным КЗУ

Новорожденные с возможным кЗУ, расширением верхних мочевыводящих путей и почечной 
недостаточностью

Подтверждение диагноза

Дренирование мочевого пузыря

консультация нефролога при необходимости

Разрушение клапана после стабилизация состояния

Отсутствие стабилизации

Уменьшение дилатации ВМП 
и улучшение функции почек

•	тщательное наблюдение
•	Мониторинг инфекции
•	Мониторинг функции почек
•	Мониторинг полиурии в ночное время 

и перерастяжения мочевого пузыря

•	оценить резидуальный кЗУ
•	При плохом опорожнении – чистая 

периодическая катетеризация 
•	Возможно дренирование в ночное время
•	Назначить альфа-блокаторы
•	Холиноблокаторы при ГаМП 

•	Прогрессирующее снижение функции почек
•	Рецидив инфекции
•	Плохое опорожнение мочевого пузыря

Долгосрочное наблюдение
Рассмотреть аугментацию и стому Митрофанова

Улучшения нет, достигнута 
стабилизация

Улучшения нет, 
прогрессирование симптомов

Рассмотреть отведение мочи

краткосрочное наблюдение

УЗИ и МЦУГ
оценка функции почек и электролитных расстройств

3.18.6. Резюме 
кЗУ  – это одна из  немногих врожденных аномалий мочевыводящих путей, опасных для жизни, 
которая развивается в период новорожденности и, несмотря на оптимальное лечение, может при-
водить к развитию почечной недостаточности почти в 1/3 случаев. Наличие клапана уретры в не-
онатальном периоде можно предположить по двустороннему гидроуретеронефрозу и растянуто-
му мочевому пузырю. Диагноз «клапаны задней уретры» подтверждают с  помощью МЦУГ. Для 
оценки раздельной функции почек необходимо провести реносцинтиграфию, а  уровень креати-
нина >80 ммоль/л коррелирует с неблагоприятным прогнозом. В настоящее время антенатальная 
терапия становится все более и более популярной. основной проблемой остается выявление паци-
ентов с обструктивной уропатией и тех, кому принесет пользу раннее антенатальное вмешательст-
во. Постнатальное лечение включает дренирование мочевого пузыря уретральным катетером или 
цистостомой либо эндоскопическое рассечение клапана при стабильном состоянии больного. Если 
ребенок слишком маленький и/или слишком слабый для эндоскопического лечения, показана вези-
костомия. В случаях, когда дренирования мочевого пузыря недостаточно для улучшения функции 
ВМП, рекомендуется отведение мочи на уровне ВМП.
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Детям с кЗУ обязательно проводится пожизненное наблюдение, поскольку у них достаточно часто встречается 
дисфункция мочевого пузыря, которая при неадекватном лечении может привести к прогрессирующему нару-
шению функции ВМП. В отдаленном периоде примерно у 10–47% больных развивается терминальная стадия 
хронической почечной недостаточности. трансплантация почки у таких больных безопасна и эффективна.

Клапаны передней уретры (КПУ)
кПУ представляют собой полоску ткани полулунной или ирисоподобной формы на вентральной по-
верхности уретры. они могут быть изолированными, сочетаться с дивертикулами уретры или ошибоч-
но за них приниматься. Этиология изолированных кПУ связана с врожденной обструкцией уретры, 
нарушением слияния головчатой и пенильной уретры, врожденным кистозным расширением периуре-
тральных желез или разрывом дистальной губы сирингоцеле [1193]. кПУ встречаются реже, чем кЗУ. 
кПУ могут располагаться в пеноскротальном углу, бульбозном или пенильном отделе уретры. Симпто-
мы включают слабую струю мочи, раздувание полового члена, ИМВП или гематурию. кПУ классифици-
руют по Firlit и соавт. в зависимости от наличия дивертикула и расширения уретры и мочевыводящих 
путей [1194]. Диагноз основан на МЦУГ, при которой может выявляться расширение или удлинение 
задней уретры, расширение передней уретры, утолщенная трабекулярная стенка мочевого пузыря, ги-
пертрофированная шейка мочевого пузыря, ПМР и  дивертикулы уретры. В  сомнительных случаях 
показана восходящая уретрография, при которой определяются линейный дефект наполнения по вен-
тральной стенке, расширение уретры, заканчивающееся гладкой выпуклостью, или резкое изменение 
диаметра расширенной уретры на  МЦУГ [1195]. Лечение, как правило, включает эндоскопическую 
аблацию клапана. В отдельных случаях можно выполнить временную деривацию мочи, пока ребенок 
не подрастет, чтобы можно было провести эндоскопическое лечение. При очень крупных дивертикулах 
и патологии спонгиозного тела показана открытая реконструкция. Почечная недостаточность развива-
ется в 22% случаев. Факторы риска включают исходную гиперазотемию, ПМР и ИМВП [1196].

Дивертикулы передней уретры
типичные постнатальные признаки дивертикула передней уретры включают отек полового члена 
по вентральной поверхности (при надавливании появляется «ямка»), постмиктурическое подкапы-
вание, затрудненное мочеиспускание, слабую струю мочи и рецидивные ИМВП [1197–1199]. Диаг-
ноз устанавливается по данным МЦУГ с или без восходящей уретрографии. При небольших дивер-
тикулах можно выполнить эндоскопическое рассечение или марсупиализацию дистальной  губы. 
При более крупных дивертикулах показано иссечение с  наложением двухрядного шва на  стенку 
уретры или марсупиализация с последующей уретропластикой. В случае уросепсиса или обструк-
тивной уропатии необходимо установить цистостому. После улучшения клинического состояния 
можно вывести везикостому или проксимальную уретрокутанеостому до проведения реконструк-
ции [1200, 1201]. Дивертикул дистально заканчивается  губоподобным выпячиванием, которое 
можно ошибочно принять за клапан. анатомически при кПУ  губчатое тело нормально развито, 
а при дивертикулах передней уретры оно сформировано не полностью [1200].

Сирингоцеле
Железы купера представляют собой две бульбоуретральные железы, расположенные с обеих сторон в тол-
ще мочеполовой диафрагмы, которые выделяют слизь перед эякуляцией в уретру на 1–2 см дистальнее 
наружного сфинктера. Сирингоцеле представляет собой кистозное расширение этих желез. Этиология 
может быть врожденной (ретенционная киста интрауретральной части протока) или приобретенной 
(вследствие травмы или инфекции). Сирингоцеле классифицируется как простое, без перфорации, с пер-
форацией и разрывом [1202]. Согласно более простой классификации, простое сирингоцеле, сирингоцеле 
с перфорацией и разрывом относят к открытому, а сирингоцеле без перфорации – к закрытому типу. При 
закрытом типе редко наблюдаются обструктивные симптомы, а сирингоцеле открытого типа выступает 
в роли дивертикула и приводит к постмиктурическому подкапыванию, а иногда вызывает обструкцию, 
если одна мембрана выступает в уретру [1203]. В отношении патофизиологии и лечения проще разде-
лять сирингоцеле на вызывающее и не вызывающее обструкцию [1204]. В зависимости от типа пациенты 
предъявляют жалобы на постмиктурическое подкапывание, выделения из уретры, ИМВП, боль в промеж-
ности, гематурию, обструктивное мочеиспускание, дизурию и задержку мочи. Диагноз устанавливается 
по данным антеградной и/или ретроградной уретрографии, при которой определяется кистозный дефект 
дистальнее предстательной железы. В случае сомнительного результата МЦУГ и восходящей уретрогра-
фии при планировании открытой реконструкции показано УЗИ и/или МРт. Эндоскопическое вскрытие 
кисты при сирингоцеле является эффективным методом, вне зависимости от наличия обструкции [1205]. 
При невозможности эндоскопического лечения показана открытая реконструкция.
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Резюме по данным литературы УД
кЗУ – это одна из немногих врожденных аномалий мочевыводящих путей, опасных 
для жизни, которая развивается в период новорожденности

1b

Показания к антенатальному лечению зависят от результатов УЗИ, биохимического анализа 
мочи плода, количества амниотической жидкости и хромосомного статуса

4

Несмотря на оптимальное лечение, кЗУ могут приводить к развитию почечной 
недостаточности почти в 1/3 случаев

2b

Двусторонний гидроуретеронефроз и растянутый мочевой пузырь на УЗИ могут 
свидетельствовать о кЗУ; диагноз подтверждают с помощью МЦУГ

2b

Уровень креатинина >80 ммоль/л коррелирует с неблагоприятным прогнозом 2a
В отдаленном периоде примерно у 20% больных развивается терминальная стадия хронической 
почечной недостаточности вследствие первичной дисплазии почек и/или прогрессивного 
ухудшения состояния, связанного с дисфункцией мочевого пузыря. При условии нормализации 
функции мочевого пузыря трансплантация почки у таких больных безопасна и эффективна

2a

Рекомендации УД СР
УЗИ позволяет выявить кЗУ, но для подтверждения диагноза требуется МЦУГ 3 Сильная 
Раздельную функцию почек оценивают при реносцинтиграфии с DMSA. Уровень 
креатинина представляет собой хороший прогностический маркер

Сильная

Установка везикоамниотического шунта для улучшения функции почек не показана 1b Слабая
После дренирования мочевого пузыря и стабилизации состояния показана 
эндоскопическая аблация клапана

3 Сильная

Если ребенок слишком маленький для аблации клапана, вариантом 
дренирования мочевого пузыря может быть везикостомия

Сильная

Если дренирования мочевого пузыря недостаточно для улучшения функции ВМП 
и пациент остается нестабильным, показано отведение мочи на уровне ВМП

Сильная

Всем пациентам проводится пожизненное наблюдение в отношении функции 
мочевого пузыря и почек

3 Сильная

Воротник Кобба
Воротник кобба – это врожденная мембранозная стриктура бульбозного отдела уретры. он отли-
чается от врожденного кЗУ и не связан с семенным бугорком. Воротник кобба может развиваться 
вследствие персистенции мочеполовой диафрагмы [1206]. На МЦУГ определяется сужение прокси-
мальной части бульбозного отдела уретры со складками, идущими в проксимальном направлении, 
расширение задней уретры, выраженная шейка мочевого пузыря и  другие признаки инфравези-
кальной обструкции. Лечение заключается в эндоскопическом рассечении; при использовании хо-
лодного ножа рецидивы развиваются реже, чем после электроинцизии [1207].

Атрезия/гипоплазия уретры
атрезия уретры у мужчин представляет собой врожденную, полную обструкцию уретры, вызванную мем-
браной, которая, как правило, расположена на уровне дистальной части простатического отдела уретры. 
Уретра дистальнее этой точки обычно гипоплазирована, возможно из-за отсутствия мочеиспускания во 
внутриутробном периоде [1208]. атрезия уретры связана с расширением мочевого пузыря, ПМР, гидроне-
фрозом и дисплазией почек [1209]. В большинстве случаев фенотипические проявления аналогичны син-
дрому сливового живота. Для увеличения шансов на выживание плода показана антенатальная коррекция 
[1210]. В литературе описана прогрессивная аугментация путем дилатации передней уретры (PADUA), 
однако в большинстве случаев показана надлобковая деривация любого типа [1208, 1209].

Полипы задней уретры
Полипы задней уретры не вызывают антенатальный гидронефроз, но могут приводить к обструкции 
в более старшем возрасте. они представляют собой полиповидные фиброэпителиальные образования 
на ножке, локализующиеся в задней уретре проксимальнее семенного бугорка. Полипы лежат на зад-
ней поверхности уретры, а их край достигает шейки мочевого пузыря. обструкция связана со сме-
щением полипа во время мочеиспускания в дистальном направлении [1211]. Пациенты предъявляют 
жалобы на дизурию, гематурию и обструктивные симптомы, например слабую струю мочи и перио-
дические эпизоды задержки. Диагноз устанавливается по данным МЦУГ и/или УЗИ, но подтвержда-
ется при уретроцистоскопии. как правило, проводится эндоскопическое удаление полипа. Полипы 
имеют доброкачественный характер,  и в литературе не описано случаев рецидива [1212, 1213].

3.18.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению клапанов задней уретры
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3.19. Редкие заболевания в детском возрасте
3.19.1. Пупочный свищ
3.19.1.1. Введение
Урахус представляет собой эмбриональную структуру, которая развивается в результате отделения 
аллантоиса от вентральной клоаки. аллантоис появляется на 16-й день в виде тонкого, пальцевид-
ного выпячивания из  каудальной стенки желточного мешка, который расположен рядом с  вент-
ральной клоакой с одной стороны и пупком с другой стороны. После разделения мочеполовой пере-
городкой вентральная часть клоаки развивается в мочевой пузырь. таким образом, мочевой пузырь 
изначально распространяется до пупка [1214]. При дальнейшем развитии по мере того, как мочевой 
пузырь опускается в малый таз, фиксация урахуса к пупку становится слабее, а апикальная часть 
урахуса постепенно сужается до небольшого фиброзно-мышечного тяжа к четвертому или пятому 
месяцу гестации. к рождению урахус полностью облитерирует с формированием срединной пупоч-
ной связки [1215–1217].

Урахус варьирует по длине от 3 до 10 см и имеет диаметр 8–10 мм, представляя собой трех-
слойную трубчатую структуру. Внутренний слой выстлан переходно-клеточным эпителием, средний 
состоит из соединительной ткани, а наружный мышечный является продолжением детрузора [1218].

Пупочный свищ образуется вследствие нарушения облитерации аллантоиса, что приводит 
к таким аномалиям урахуса, как (1) синус урахуса, (2) киста урахуса, (3) пузырно-урахусовый дивер-
тикул и (4) незаращение урахуса [1215, 1216, 1219]. Чаще всего аномалии урахуса протекают бессим-
птомно, но в ряде случаев пупочный свищ инфицируется или в более позднем возрасте развивается 
карцинома урахуса [1218, 1220].

3.19.1.2. Эпидемиология
Показатели встречаемости в литературе широко варьируют от очень редкого заболевания в старых 
публикациях до относительно распространенной проблемы в  современных работах. По  данным 
Robert и соавт., пупочный свищ выявляется у 61,7% детей младше 16 лет [1221]. авторы также отме-
тили снижение встречаемости пупочного свища с возрастом, что свидетельствует о физиологиче-
ской регрессии. Stopak и соавт. объяснили этот рост повышением осведомленности среди педиатров 
и улучшением качества УЗИ, что позволило лучше диагностировать пупочный свищ [1222].

В  старых клинических и  аутопсийных исследованиях показатели были намного ниже. 
По данным Rubin, встречаемость незаращения урахуса составляет 1 случай на 7610, а кисты ураху-
са – 1 на 5000 [1223]. Nix и соавт. диагностировали три аномалии за 1 168 760 обращений в больни-
цу, а Blichert-Toft и соавт. описали пять случаев пупочного свища на 40 000 пациентов [1224, 1225]. 
Показатели у мальчиков несколько выше, чем у девочек [1226, 1227].

Пропорция различных форм пупочного свища следующая: незаращение урахуса – 10–48%, 
киста урахуса – 31–34%, синус урахуса – 18–43% и дивертикул урахуса – 3–4% [1228, 1229].

3.19.1.3. Симптомы
При незаращении урахуса происходит постоянное или периодическое подтекание мочи из пупка, 
что приводит к образованию грануляций и эритемы у детей грудного возраста [1228]. кисты урахуса 
обычно диагностируются (1) случайно или (2) при инфицировании, когда появляется боль в животе 
и гнойное отделяемое из пупка или рецидивные ИМВП, если киста дренируется в мочевой пузырь.

к самым частым симптомам относят грануляции, отделяемое и эритему пупка у грудных 
детей и боль в животе у детей старшего возраста [1228].

Другие симптомы при инфицировании пупочного свища включают высокую фебрильную 
температуру, боль в  животе, ИМВП, расстройства мочеиспускания и/или пальпируемое образо-
вание в брюшной полости [1229–1233]. Дивертикул урахуса часто протекает бессимптомно и вы-
является случайно при обследовании по  другим причинам. Синус урахуса может опорожняться 
в мочевой пузырь или пупок, что обусловливает различную клиническую картину [1234]. Самы-
ми частыми осложнениями аномалий урахуса остаются инфекционные [1235]. тяжелая инфекция 
может привести к перитониту и сепсису. При посеве отделяемого из пупка обычно определяются 
Staphylococcus, Streptococcus и E. сoli [1236].

•	 Другие	врожденные	аномалии
Ashley выявили у 17 из 46 детей симультанные аномалии, из которых самой частой был ПМР (n = 6) 
[1237]. Другие авторы описали сопутствующую патологию при персистенции пупочного свища, 
включая меатостеноз, гипоспадию, пупочную и паховую грыжу, крипторхизм, атрезию анального 
канала, омфалоцеле, обструкцию ЛМС и, чаще всего, ПМР [1227, 1238–1240].
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3.19.1.4. Диагностика
В большинстве случаев при наличии жалоб тщательный сбор анамнеза и физикальное исследование 
позволяют подтвердить диагноз пупочного свища. Многим пациентам с этой целью также проводят 
УЗИ [1221], и лишь в отдельных случаях может потребоваться МРт или кт [1232]. Учитывая связь 
с другими врожденными аномалиями, иногда проводятся дополнительные исследования, например 
МЦУГ или цистоскопия. МЦУГ показана при ИМВП и выявлении на УЗИ патологии верхних моче-
выводящих путей; метод не требуется для диагностики непосредственно пупочного свища [1241]. тем 
не менее МЦУГ позволяет определить тип аномалии урахуса и выделить пациентов с риском ПМР.

3.19.1.5. Лечение
При симптоматическом течении пупочного свища стандартным подходом является хирургическое 
иссечение. В большинстве случаев оно выполняется в плановом порядке после купирования остро-
го воспаления и инфекции.

Перед операцией обычно достаточно однократного введения антибиотика, например цефа-
золина внутривенно. При открытой операции используют доступ по Пфанненштилю, периумбили-
кальный или инфраумбиликальный доступ [1231, 1242]. Даже при наличии симптомов допустим бо-
лее консервативный подход, особенно у детей младше 6 месяцев. Наблюдение и при необходимости 
антибактериальная терапия с  рентгенологической оценкой выглядят безопасным подходом [1228, 
1243, 1244]. По данным Dethlefs и соавт., его эффективность составляет 90% [1230], а Naiditch и со-
авт. описали успешное консервативное ведение 44 из  78 пациентов с  симптомами [1233]. Недавно 
предложен лапароскопический доступ и показана его безопасность [1244–1246]. Хирургическое ле-
чение имеет свои риски. Частота осложнений варьирует от 0 до 20%. Чаще всего развивается раневая 
инфекция [1222, 1230–1233, 1242]. Учитывая дополнительный риск анестезии у детей очень раннего 
возраста, следует крайне осторожно подходить к показаниям к хирургическому лечению [1247, 1248].

3.19.1.6. Морфология пупочного свища
В удаленном препарате может обнаруживаться воспаление или кистозная структура [1230]. У паци-
ентов без симптомов в пупочном свище, вероятно, присутствуют такие же эпителиальные элемен-
ты, как у больных с симптомами [1232].

3.19.1.7. Рак урахуса
Считается, что аномалии урахуса повышают риск  аденокарциномы мочевого пузыря у  взрослых, 
встречаемость которой составляет 0,18 на 100 000 лиц ежегодно [1249]. аденокарцинома урахуса со-
ставляет 0,1–0,3% всех злокачественных опухолей мочевого пузыря и 20–39% всех аденокарцином мо-
чевого пузыря [1250]. Данная опухоль встречается очень редко, особенно учитывая, что до 62% детей 
в возрасте младше 16 лет имеют пупочный свищ [1221, 1251]. В исследовании Copp и соавт. не выявле-
но связи между наличием симптомов пупочного свища и наличием/отсутствием эпителиальной ткани 
при морфологическом исследовании препарата. авторы пришли к выводу, что симптомы пупочного 
свища имеют низкую прогностическую ценность в отношении злокачественного потенциала [1227].

При анализе около 65 000 пациентов Gleason и соавт. показали, что нужно удалить 5721 пу-
почный свищ, чтобы предотвратить 1 случай аденокарциномы [1249]. Учитывая, что для развития 
аденокарциномы требуется наличие эпителия, экстраполированный показатель «число пациентов, 
которых необходимо пролечить» составляет более 8000, поскольку почти в 30% пупочных свищей 
отсутствует эпителиальный компонент. Менее чем в 5% случаев рак урахуса имеет неэпителиаль-
ное происхождение, например саркома [1252]. клинические проявления у  взрослых отличаются 
от симптомов у детей: в исследовании Ashley и соавт., включавшем 130 пациентов, у 49% пациентов 
первым симптомом была гематурия, а в 27% – боль. У 51% больных была выявлена аденокарци-
нома, которая имела высокую степень злокачественности в 58% случаев. На момент диагностики 
у 20% пациентов были выявлены метастазы, а пятилетняя канцероспецифическая выживаемость 
составила 49% [1253]. Стаз мочи и провоцирование кристаллизации слизью и слущенным эпите-
лием, по всей видимости, являются основными причинами малигнизации и формирования камней 
у взрослых. В настоящее время отсутствуют результаты длительного наблюдения пупочных свищей 
у детей и нет данных о том, что аномалии урахуса у детей повышают риск развития рака [1228, 1254].

3.19.1.8. Заключение
Пупочный свищ встречается чаще, чем описывалось ранее. В течение первых 6–12 месяцев жизни 
часто наблюдается его спонтанное закрытие. Иссечение симптоматического пупочного свища явля-
ется эффективным и безопасным методом лечения с минимальным числом осложнений. При этом 
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большинству пациентов с простым и бессимптомным свищом операция не требуется, поскольку 
риск малигнизации практически отсутствует. Раннее вмешательство (в первые 6 месяцев жизни) 
показано только при стойком подтекании мочи или развитии абсцесса. тактика лечения случайно 
выявленных свищей остается предметом дискуссий, и оно показано только при совместном приня-
тии решения с пациентом и членами его семьи. Хотя хирургическое лечение имеет минимальный 
риск осложнений, его не нужно выполнять большей части бессимптомных пациентов из-за отсут-
ствия необходимости удалять неэпителизированный пупочный свищ и невозможности прогнози-
ровать, в каких случаях может произойти злокачественная трансформация [1255].

3.19.1.9. Рекомендации по лечению пупочного свища

Рекомендации СР 
При отсутствии эпителизации пупочного свища риск малигнизации низкий Сильная 
При бессимптомном и неспецифическом пупочном свище можно проводить 
консервативное лечение

Сильная 

При пупочном свище, выявленном случайно при обследовании по поводу 
неспецифических симптомов, показано наблюдение, поскольку он может закрываться 
самостоятельно

Сильная 

Пупочные свищи небольшого размера, особенно выявленные при рождении, могут 
считаться физиологическими

Сильная 

Пупочные свищи у детей младше 6 месяцев, как правило, закрываются 
без хирургического лечения

Сильная 

Наблюдение показано только при симптоматическом течении на протяжении 
6–12 месяцев

Сильная 

В литературе отсутствуют убедительные данные, что иссечение пупочного свища 
играет превентивную роль в развитии злокачественной опухоли

Сильная 

Удаление пупочного свища открытым или лапароскопическим доступом показано 
только при наличии симптомов

Сильная 

МЦУГ показана только при фебрильной ИМВП Сильная 

3.19.2. Папиллярные опухоли мочевого пузыря у детей и подростков (папиллярные переходно-
клеточные образования низкого злокачественного потенциала или переходно-клеточная кар-
цинома)
3.19.2.1. Встречаемость
Папиллярные опухоли мочевого пузыря у детей и подростков встречаются крайне редко и отлича-
ются от папиллярных опухолей у взрослых. Папиллярные образования наподобие «виноградной 
грозди» у детей младшего возраста чаще всего представляют собой рабдомиосаркому мочевого пу-
зыря, которая не описывается в настоящих рекомендациях. У детей старшего возраста и подростков 
папиллярные опухоли, как правило, представлены папиллярными переходно-клеточными обра-
зованиями низкого злокачественного потенциала (PUNLMP) [1256]. У  детей с  факторами риска, 
включая операции на мочевом пузыре и иммуносупрессивную терапию, также может развиваться 
нефрогенная аденома мочевого пузыря, имеющая папиллярный характер.

3.19.2.2. Различия и сходства папиллярных опухолей мочевого пузыря у детей и взрослых
Пол
Риск папиллярных образований мочевого пузыря в детском и молодом взрослом возрасте пример-
но в два раза выше у лиц мужского пола [1257].

3.19.2.3. Факторы риска
В большинстве случаев не определяется факторов риска.

3.19.2.4. Клиническая картина
Самым частым симптомом является гематурия; к другим проявлениям относят боль в животе, на-
копительные симптомы, включая учащенное мочеиспускание и дизурию и иногда обструктивные 
симптомы [1257].

3.19.2.5. Диагностика и лечение
Методом выбора является УЗИ органов мочеполовой системы. Это прекрасный скрининговый ин-
струмент, который позволяет во многих случаях точно диагностировать характер и локализацию 
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образования. У детей и подростков УЗИ при наполненном мочевом пузыре обладает более высокой 
чувствительностью, чем у взрослых, из-за небольшого количества абдоминального жира и толщи-
ны мышц [1258]. При необходимости дифференцировать причину гематурии (патология почки или 
мочевого пузыря) можно оценить морфологию эритроцитов. Выщелоченные (измененные) эритро-
циты указывают на источник кровотечения в мочевом пузыре. Цитологическое исследование мочи 
имеет низкую диагностическую точность из-за низкой степени злокачественности образований 
у детей. При выявлении опухоли на методах визуализации показана цистоскопия с целью одновре-
менной диагностики и лечения, а именно трансуретральной резекции. У детей цистоскопия прово-
дится под общей анестезией [1259].

3.19.2.6. Гистологические варианты
Все образования у детей и подростков имеют папиллярный характер, и более 85% из них одиноч-
ные [1258]. Папиллярные опухоли мочевого пузыря у детей младше 12 лет имеют низкую степень 
злокачественности (неинвазивные, по классификации ВоЗ) [1260]. На основании этих данных мор-
фологи пришли к выводу, что у детей и подростков папиллярные опухоли мочевого пузыря можно 
классифицировать как папиллярные переходно-клеточные образования низкого злокачественного 
потенциала (PUNLMP). они не имеют цитологической атипии, или она выражена в минимальной 
степени. Этим PUNLMP отличаются от переходно-клеточного рака низкой степени злокачествен-
ности, в котором определяются атипия клеток, гиперхроматоз и фигуры митоза [1261].

3.19.2.7. Дополнительное лечение
У детей применяются митомицин C и БЦЖ-терапия, но данные по их эффективности отсутствуют 
из-за редкой встречаемости опухолей, особенно высокой степени злокачественности [1257]. осно-
вываясь на имеющихся публикациях, детям не рекомендуется проводить инстилляции.

3.19.2.8. Прогноз, рецидив и наблюдение
Прогноз у детей считается хорошим. Частота рецидива опухолей у детей и подростков составляет 
8–15% [1256–1258]. Среднее время до рецидива в различных публикациях варьирует от 11 до 29 
месяцев. Хотя описаны рецидивы через 90 месяцев после первичного диагноза, у 64% пациентов 
они развиваются в течение первого года [1257]. В ряде случаев рецидивы могут быть довольно аг-
рессивными [1258].

Схема наблюдения основана на протоколах для папиллярных опухолей мочевого пузыря 
у взрослых. Наблюдение детей и подростков с PUNLMP рекомендуется проводить вначале с корот-
ким интервалом, каждые 3–6 месяцев в  течение года, а  далее ежегодно. обследование включает 
общий анализ мочи для исключения гематурии и УЗИ при наполненном мочевом пузыре. В случае 
макрогематурии показано срочное обследование. При полном удалении опухоли во время первой 
операции стандартная цистоскопия не требуется, но она показана детям и подросткам с высоким 
риском рецидива или при подозрении на рецидив на УЗИ [1258]. точная длительность наблюдения 
не определена, но рабочая группа рекомендует период не менее 5 лет.

Воспалительные миофибробластные опухоли мочевого пузыря встречаются редко – в ли-
тературе опубликовано около 200 случаев [1262, 1263]. При этом 25% из них описаны у детей с ме-
дианой возраста при диагностике 7,5 лет и медианой размера опухоли 5,5 см. Гендерные различия 
по встречаемости отсутствуют [1264]. как правило, опухоли имеют доброкачественный характер, 
хотя и описаны единичные случаи малигнизации [1265]. Большинству пациентов проводится хи-
рургическое лечение, в основном трансуретральная резекция, но в ряде случаев может потребо-
ваться резекция мочевого пузыря [1264, 1266]. также возможно консервативное ведение [1267]. 
Для исключения злокачественной опухоли, например рабдомиосаркомы, показано гистологическое 
исследование. к настоящему времени не описано ни одного рецидива у детей. Учитывая злокачест-
венный потенциал и несколько рецидивов у взрослых пациентов, рекомендуется проводить наблю-
дение, как при папиллярных опухолях мочевого пузыря.

Резюме по данным литературы УД 
В большинстве случаев у детей отсутствуют факторы риска опухолей мочевого пузыря 3
В литературе не опубликовано данных по внутрипузырной терапии при опухолях мочевого 
пузыря у детей и подростков

4

У детей с папиллярными опухолями мочевого пузыря хороший прогноз 3
Воспалительные миофибробластные опухоли мочевого пузыря, как правило, имеют 
доброкачественный характер

3
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Рекомендации СР 
УЗИ является методом первой линии в диагностике опухолей мочевого пузыря у детей Сильная 
Цистоскопия показана при подозрении на опухоль мочевого пузыря по данным 
методов визуализации с целью диагностики и лечения

Сильная 

После гистологического подтверждения необходимо выполнить резекцию 
воспалительной миофибробластной опухоли мочевого пузыря

Слабая

Наблюдение проводится каждые 3–6 месяцев в течение первого года и далее как 
минимум ежегодно в течение не менее 5 лет. объем обследования включает общий 
анализ мочи и УЗИ

Слабая

3.19.3. Редкие заболевания полового члена
образования полового члена у детей встречаются редко, но являются важной частью детской уро-
логической практики. Чаще всего выявляются кистозные образования, далее идут сосудистые 
мальформации и нейрогенные опухоли [1268]. опухоли мягких тканей наружных половых органов 
относятся к редкой патологии, но они также описаны у детей и могут иметь злокачественный ха-
рактер [1269].

3.19.3.1. Кистозные образования
•	 Эпидермальные	 кисты	 представляют собой самые частые кистозные образования по-
ловых органов, которые также могут появляться в  любом месте на  теле мужчин и  женщин; при 
поражении полового члена чаще всего они располагаются на  стволе и  имеют размер от  0,1 до 1 
см. Выстилающий кисту эпителий содержит кератин. кисты безболезненны и могут определяться 
после обрезания в любой возрастной группе. Хирургическое лечение показано в основном по кос-
метическим причинам или при появлении симптомов (нагноение). Для профилактики рецидива 
необходимо удалять кисту без вскрытия [1270].

•	 Мукоидные кисты полового члена являются симптомом парамеатальной кисты или гени-
тально-промежностной кисты срединного шва; они располагаются по средней линии и развивают-
ся из эктопической слизистой уретры. Содержимое кисты имеет слизистый характер. кисты могут 
выявляться при рождении, но чаще всего диагностируются в подростковом или взрослом возрасте. 
как правило, они локализуются на вентральной поверхности вокруг головки и протекают бессим-
птомно. Хирургическое лечение показано по косметическим, функциональным причинам или при 
появлении симптомов [1271].

•	 Кисты срединного шва развиваются из-за неполного закрытия  генитальной складки во 
время эмбриогенеза; они часто диагностируются в возрасте до 10 лет, но могут выявляться позднее, 
поскольку обычно протекают бессимптомно [1272]. кисты могут иметь одну или несколько камер. 
Средний размер составляет 0,8 см, однако описаны кисты размером более 2 см [1273]. Центр кисты 
расположен в дерме, и они не соединяются с уретрой или эпидермисом. Гистологически выделя-
ют четыре типа кист: уретральный (выстланы эпителием, напоминающим переходно-клеточный; 
55% случаев), эпидермоидный, железистый и смешанный. На фоне консервативного лечения они 
могут самостоятельно регрессировать или оставаться без изменений. аспирация кист сопровожда-
ется высоким риском рецидива, поэтому методом выбора является хирургического иссечение. Хотя 
в большинстве случаев кисты полового члена протекают бессимптомно, они могут нагнаиваться, 
что сопровождается болью и болезненностью при пальпации. Другие проявления включают изъ-
язвления, разрыв и обструкцию мочевыводящих путей, если кисты расположены близко к меатусу. 
Учитывая эти факты и косметические аспекты, большинство пациентов и родителей выбирают хи-
рургическое лечение.

•	 Смегмальные кисты, или жемчужины, входят в дифференциальный диагноз кист средин-
ного шва; они представляют собой скопление смегмы в пространстве под крайней плотью у маль-
чиков, которым не проводилось обрезание. как правило, они регрессируют самостоятельно [1274].

•	 Дермоидные кисты  – врожденные бессимптомные плотные одиночные подкожные ки-
стозные образования, часто образующиеся в  области венечной борозды с  вовлечением крайней 
плоти. Морфологически они содержат потовые и сальные железы с элементами волос и плоского 
эпителия. На головке могут появляться эпидермоидные кисты; они имеют доброкачественный ха-
рактер и, как правило, диагностируются при послеоперационном морфологическом исследовании.
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3.19.3.2. Сосудистые мальформации
В 1999 г. Ramos предложил классифицировать сосудистые образования полового члена как геманги-
омы и сосудистые мальформации [1275]. Гемангиомы быстро развиваются при рождении и медлен-
но подвергаются инволюции; к ним также относятся пиогенные гранулемы, которые представляют 
собой доброкачественные разрастания кожных капилляров в условиях хронического раздражения 
[1268]. Цикл роста инфантильной гемангиомы разделяют на раннюю и позднюю пролиферативные 
стадии, после которых идет фаза медленной инволюции с  завершением роста к  девяти месяцам 
[1276]. В  настоящее время препаратом первой линии для лечения инфантильных  гемангиом яв-
ляется пропранолол. точный механизм действия не изучен, но среди прочего он может включать 
ингибирование ангиогенеза и  вазоконстрикцию. Дозировка варьирует в  пределах 1,5–2,5 мг/кг. 
Препарат назначают на 12–18 месяцев, после чего постепенно активно или пассивно снижают дозу 
для снижения риска повторного роста [1276]. Повторный рост после терапии пропранололом чаще 
встречается при глубоких гемангиомах, которые встречаются в 38% случаев и, несмотря на консер-
вативное лечение, требуют местной терапии, например топического тимолола, импульсного лазера 
на красителе или инъекции стероидов. По данным оценки фотографий с помощью ВаШ, медиана 
улучшения через 12 месяцев составляет 81% (70–90%).

Сосудистые мальформации  – это врожденные изменения капилляров, лимфатических 
и венозных (с низким кровотоком) или артериальных/артериовенозных (с высоким кровотоком) 
сосудов, которые медленно увеличиваются по  мере роста ребенка. к  мальформациям относят-
ся  гломусные опухоли, представляющие собой первичные врожденные артериовенозные шунты, 
которые развиваются из  терморегуляторных  гломусных телец (мальформации с  высоким крово-
током). Гломусные опухоли полового члена могут появляться на головке, теле или в виде периуре-
трального образования, иногда сопровождающегося гломусными опухолями пальцев и стоп [1277]. 
они обычно протекают бессимптомно или могут вызывать приапизм, дрожь и боль в промежно-
сти. Гломусные опухоли имеют доброкачественный характер, несмотря на полиморфизм ядер вы-
сокой степени. Сосудистые мальформации также обычно доброкачественные. к методам лечения 
относятся лазерная, склеротерапия или иссечение. В частности, гломусные опухоли требуют хирур-
гического лечения и наблюдения из-за риска рецидива при неполной резекции [1278].

3.19.3.3. Нейрогенные образования
Нейрофиброма полового члена представляет собой крайне редкую опухоль, развивающуюся из пе-
риневральных клеток и  клеток Шванна. она обычно встречается у  пациентов с  признаками си-
стемного нейрофиброматоза или синдромом фон Реклингхаузена [1279]. Эффективным методом 
лечения является радикальное удаление [1268]. У мальчиков с отягощенным семейным анамнезом 
по нейрофиброматозу описаны редкие случаи злокачественных шванном полового члена, возможно 
развивающихся при малигнизации доброкачественных нейрофибром. такой тип злокачественной 
дегенерации нейрофиброматоза наблюдается у 5–16% детей [1279]. В этой связи пациентам требу-
ется длительное наблюдение, учитывая риск рецидива, появления новой опухоли и малигнизации.

3.19.3.4. Опухоли мягких тканей полового члена
Мезенхимальные опухоли наружных половых органов встречаются редко, и для дифференциации 
доброкачественных и  злокачественных образований требуется хирургическое лечение. С  целью 
подтверждения радикального характера операции проводится тщательное морфологическое иссле-
дование, по результатам которого возможна адъювантная терапия или наблюдение [1269].

клиническая картина обычно представлена образованием полового члена эластической 
консистенции, безболезненным при пальпации. УЗИ позволяет описать характеристики образова-
ния, но не имеет диагностической ценности, поскольку дает возможность только исключить инва-
зию в уретру при близком расположении опухоли [1269]. В таких случаях показана только эксци-
зионная биопсия. При выявлении агрессивных злокачественных вариантов может потребоваться 
более широкая резекция.

Фибросаркома представляет собой редкую опухоль мягких тканей, не относящуюся к рад-
бодимосаркоме, которая развивается из  фиброзной ткани. Инфантильная форма фибросаркомы 
встречается редко, а поражение полового члена у детей наблюдается еще реже. После хирургическо-
го лечения у детей прогноз благоприятный и отдаленные показатели выживаемости в спорадиче-
ских случаях составляют 90% [1280].

Миофиброма является доброкачественным врожденным образованием, которое развива-
ется в виде одиночной опухоли или при миофиброматозе, наряду со множественными опухолями 
мягких тканей. Для морфологической диагностики показано хирургическое иссечение [1269].
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Первичные тератомы полового члена представляют собой крайне редкий подтип врожденных Гоя, 
и они обычно локализуются подкожно и не имеют клинических проявлений. На УЗИ в режиме До-
плера в них отсутствует кровоток [1281]. такие образования требуют агрессивного хирургического 
лечения, учитывая их непредсказуемое биологическое поведение и резистентность к химиотерапии. 
Зрелые тератомы имеют доброкачественный характер, но незрелые или даже смешанные тератомы 
с незрелыми компонентами могут малигнизироваться, рецидивировать и метастазировать.

3.19.3.5. Лимфедема полового члена
Лимфедема у взрослых обычно развивается вторично к злокачественным опухолям или инфекци-
онным заболеваниям, нарушающим лимфатический отток. В детской возрастной группе лимфеде-
ма, как правило, носит первичный характер и встречается очень редко. Показатели в возрасте до 20 
лет составляют 1,2 на 100 000 лиц [1282]. область гениталий поражается лишь в небольшом про-
центе случаев. Вне зависимости от  этиологии неэффективный лимфатический дренаж приводит 
к накоплению подкожной лимфатической жидкости, которая вызывает тканевой отек и воспале-
ние. Это в  свою очередь стимулирует отложение жировой ткани и фиброз, усугубляя отечность. 
Со временем отечные ткани становятся подвержены инфекции, на коже появляются хронические 
изменения и  косметические дефекты [1283]. кроме того, при лимфедеме половых органов могут 
развиваться такие осложнения, как фимоз, гематурия, кровотечение, инфравезикальная обструк-
ция, боль, дизурия, лимфорея и тяжелый психологический стресс из-за деформации [1284, 1285].

В самой крупной когорте мальчиков с отеком половых органов первичная лимфедема была 
диагностирована в 92% случаев, из которых у 25% пациентов был отягощенный семейный анамнез 
или специфические синдромы, например синдром Нунана, лимфедема-дистихиаз или болезнь Мил-
роя [1284]. Вторичная лимфедема половых органов у детей описана после операций на паховой об-
ласти и при неказеозном гранулематозном лимфангите, характерном для метастатической болезни 
крона [1284–1286]. Средний возраст развития составляет 4,5 ± 6,3 года; 61% случаев наблюдаются 
в грудном, 13% – в детском, а 26% – в подростковом возрасте. При этом у 72% пациентов развива-
ется отек полового члена и мошонки, у 24% – только мошонки и лишь в 4% случаев отек ограничен 
только половым членом. У двух третей больных имеется сопутствующий отек нижних конечностей 
[1284].

к настоящему времени не достигнуто консенсуса по объему обследования. как правило, 
достаточно сбора анамнеза и физикального исследования (включая семейный анамнез). В качестве 
подтверждающего метода можно выполнить лимфосцинтиграфию, которая более информативна 
при отеке конечностей, чем половых органов, поскольку во втором случае трудно интерпретировать 
результаты [1284]. УЗИ является неспецифическим методом, но ряд авторов рекомендуют исклю-
чать вторичную лимфедему путем оценки проходимости подвздошных сосудов и  нижней полой 
вены [1287]. МРт позволяет исключить другие диагнозы, например аномалии развития венозных 
или лимфатических сосудов [1284].

консервативное лечение является общепринятым подходом первой линии и  заключает-
ся в компрессионной терапии для уменьшения и профилактики дальнейших отеков. С этой целью 
можно использовать компрессионные чулки и нижнее белье. кроме того, важное значение имеют 
тщательное наблюдение и защита кожи от мацерации и инфекции [1284, 1287].

компрессионная терапия менее эффективна при отеках половых органов, чем нижних 
конечностей, особенно у растущих детей. При неэффективности консервативного лечения, и осо-
бенно при наличии симптомов или функциональных нарушений, показано хирургическое лечение. 
оно может заключаться в обрезании, если поражена крайняя плоть, или иссечении пораженной 
кожи и подкожных тканей с изменением структуры и контура для получения оптимального косме-
тического результата. В ряде случаев требуется полное иссечение кожи с пластикой трансплантатом 
[1284–1287]. Хирургическое лечение может быть технически сложным и показано только пациен-
там с выраженными симптомами. осложнения включают рецидив, сохранение лимфореи, гемато-
му, инфекцию и плохой косметический результат [1282, 1287, 1288].

Резюме по данным литературы УД 
Чаще всего образования полового члена у детей имеют кистозный характер, далее идут 
сосудистые мальформации и нейрогенные опухоли

3

При нейрофиброме требуется длительное наблюдение из-за риска рецидива, образования 
новых опухолей и малигнизации

3

Мезенхимальные опухоли встречаются редко. Для дифференциации злокачественных 
и доброкачественных образований требуется хирургическое иссечение

3
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Таблица 7. Классификация травм почки по шкале травмы почки Американской ассоциации 
хирургов-травматологов [1292]

Степень Тип повреждения Описание
I контузия Микро- или макрогематурия

Гематома отсутствие изменений при диагностических методах 
II Гематома Подкапсульная гематома без тенденции к увеличению

Разрыв Разрыв коркового вещества менее 1,0 см
III Разрыв Разрыв коркового вещества более 1,0 см без разрыва чашечно-

лоханочной системы
IV Разрыв Разрыв коркового вещества, мозгового вещества и чашечно-

лоханочной системы
Сосудистое Повреждение сосудов

V Разрыв Полный разрыв почки
Сосудистое отрыв ворот почки

Рекомендации СР 
Показания к хирургическому удалению кистозных образований полового члена 
включают косметические причины и наличие симптомов (нагноение)

Слабая

В настоящее время пропранолол является препаратом первой линии в лечении 
инфантильных гемангиом

Сильная 

При лимфедеме полового члена консервативное лечение является методом первой 
линии

Слабая

При наличии симптомов или функциональных нарушений пациентам с лимфедемой 
полового члена может потребоваться хирургическое лечение

Слабая

3.20. Травма в детской урологии 
травма представляет собой ведущую причину заболеваемости и смертности у детей, вызывая боль-
ше летальных исходов, чем все другие причины [1289]. около 3% детей обращаются в детские трав-
матологические отделения, в том числе с поражением органов мочеполовой системы [1290]. они 
могут включать тупую травму при падении с высоты, при дорожно-транспортных происшествиях, 
спортивные травмы, повреждения при драке или сексуальное насилие, а также проникающие ра-
нения, обычно связанные с падением на острые предметы, огнестрельным или ножевым ранением.

3.20.1. Травма почки у детей
3.20.1.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
При тупой травме живота чаще всего повреждается почка, на которую приходится около 10% всех 
тупых травм живота [1289].

Из-за особенностей анатомии дети чаще, чем взрослые, получают травму почки после 
тупых повреждений. По сравнению со взрослыми в детском возрасте она имеет больший размер 
по отношению ко всему телу и, как правило, сохраняет дольчатое строение, поэтому тупая травма 
чаще приводит к локальному разрыву паренхимы. Почка у детей меньше защищена, чем у взрослых, 
в связи с меньшим количеством периренального жира, более слабыми мышцами брюшного прес-
са, менее выраженной оссификацией и намного более эластичной и податливой грудной клеткой 
[1291]. 

тупая травма почки обычно происходит при резком торможении, особенно при спортив-
ной травме, падении с высоты и контакте с тупыми предметами. Замедление или размозжение при-
водит к контузии, разрыву или отрыву менее защищенной паренхимы почки.

3.20.1.2. Классификация
травмы почки классифицируют по  шкале американской ассоциации хирургов-травматологов 
(табл. 7) [1292].

3.20.1.3. Диагностика
У  детей, которые получили тупую травму живота, можно прогнозировать повреждение почки 
по данным анамнеза, физикального исследования и лабораторным изменениям. травма почки мо-
жет сопровождаться болезненностью при пальпации живота или поясничной области, переломом 
нижних ребер, отростков или ножек позвонков, контузиями и ссадинами на теле и гематурией. 
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3.20.1.3.1. Гематурия
Гематурия является достоверным симптомом. При тяжелых травмах почки в 65% случаев развива-
ется макрогематурия, в 33% – микрогематурия и только в 2% случаев она отсутствует [1293].

Рентгенологическое обследование детей с подозрением на травму почки остается спорным 
вопросом. В некоторых клиниках диагностика травмы почки основана на наличии гематурии, с по-
роговым показателем 50 эритроцитов в поле зрения при большом увеличении. Хотя данный порог 
может быть достоверным для значимой микрогематурии при травме, получено много данных о се-
рьезных повреждениях почки с незначительной микрогематурией или без нее [1294]. В этой связи 
при определении алгоритма диагностики и показаний к методам визуализации необходимо учи-
тывать все клинические аспекты, включая анамнез, физикальное исследование, наличие сознания, 
общее клиническое состояние и лабораторные показатели.

3.20.1.3.2. артериальное давление
Важно понимать, что дети в отличие от взрослых способны поддерживать артериальное давление 
даже при гиповолемии благодаря эластичности сосудистого русла и сердечным механизмам ком-
пенсации [1295]. Поскольку артериальное давление не  является достоверным прогностическим 
фактором травмы почки у детей, в некоторых центрах рекомендуется проводить визуализацию мо-
чевыводящих путей после тяжелой травмы живота у детей при гематурии любой степени.

3.20.1.3.3. Выбор метода визуализации
В  настоящее время кт является оптимальным методом визуализации травмы почек у  детей. кт 
представляет собой краеугольный камень в стадировании тупых травм почки, особенно при оценке 
тяжести травмы.

Следует отметить, что кт выполняется достаточно быстро и, как правило, требует вве-
дения контрастного вещества. Для определения экстравазации необходимо сделать вторую серию 
снимков, поскольку первая серия обычно заканчивается через 60 секунд после введения контраста 
и не позволяет визуализировать затеки. При острой травме в качестве скрининга и для динамиче-
ского наблюдения можно использовать УЗИ, хотя его ценность при первичном обследовании огра-
ничена. Если кт недоступна, стандартная экскреторная урография выглядит хорошей альтернати-
вой. она превосходит по диагностической ценности УЗИ, но уступает кт.

3.20.1.4. Лечение
В современных условиях лечение травмы должно проводиться многопрофильной командой, кото-
рая включает педиатра, реаниматолога, хирурга, уролога и при необходимости других специали-
стов.

Стандартным подходом в  лечении тупых травм почки стало консервативное лечение 
с  постельным режимом, приемом жидкости и  динамическим наблюдением. Даже при повре-
ждении почки высокой степени консервативный подход эффективен и рекомендуется при ста-
бильном состоянии. такая тактика требует тщательного наблюдения, повторного выполнения 
кт и  динамической оценки общего состояния. С  целью оценки экстравазации рекомендуется 
выполнить качественное кт-исследование с отсроченными снимками, чтобы не потребовалось 
повторять исследование. При травме II степени и выше и стабильном состоянии пациента по-
казано динамическое наблюдение. Через 48–72 часа следует выполнить УЗИ, а  при необходи-
мости повторить кт [1296]. Результаты систематического обзора поддерживают консерватив-
ное лечение детей с тупой травмой почки высокой степени. В настоящее время хирургическое 
лечение показано только при нестабильной гемодинамике. Малоинвазивные методы включают 
ангиоэмболизацию, стентирование и чрескожное дренирование (по показаниям) [1297]. абсо-
лютные показания к операции включают продолжающееся кровотечение в расширяющуюся или 
неограниченную гематому. к относительным показаниям относятся выраженная экстравазация 
мочи и большой объем поврежденной ткани почки [1298]. авторы метаанализа представили сле-
дующие рекомендации: (1) при стабильной гемодинамике детям с тупой травмой почки любой 
степени настоятельно рекомендуется консервативное лечение вместо хирургического; (2) при 
стабильной гемодинамике у детей с травмой почки высокой степени (III–V по классификации 
AAST) при продолжающемся или отсроченном кровотечении настоятельно рекомендуется анги-
оэмболизация вместо ревизии; и (3) детям с травмой почки необходимо периодически измерять 
артериальное давление в течение длительного времени для диагностики артериальной гипертен-
зии [1299]. Следует отметить, что в литературе нет данных по отдаленному риску развития ар-
териальной гипертензии.
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Рекомендации СР
Всем детям с тупой или проникающей травмой и гематурией любой степени показаны 
методы визуализации, особенно при травме с резким торможением, прямом ударе 
в поясничную область или падении с высоты

Сильная 

С целью диагностики и стадирования травмы почки показано быстрое спиральное 
кт-сканирование

Сильная 

В большинстве случаев травму почки можно вести консервативно Сильная 
абсолютные показания к хирургическому вмешательству включают нестабильность 
гемодинамики и травму почки V степени

Сильная 

Рекомендации СР
При подозрении на травму мочеточника показана ретроградная пиелография Сильная
Методом выбора является эндоскопическое лечение, включая стентирование, 
чрескожное дренирование уриномы или установку нефростомы

Слабая

3.20.1.5. Рекомендации по диагностике и лечению травмы почки у детей 

3.20.2. Травма мочеточника у детей
травма мочеточника встречается редко, поскольку он хорошо защищен – верхний отдел прикрыт 
близко расположенным позвоночником и околопозвоночными мышцами, а нижний отдел прохо-
дит за тазовыми костями. кроме того, мочеточник имеет небольшой диаметр, хорошую эластич-
ность и подвижность. Это объясняет тот факт, что повреждение мочеточника чаще возникает при 
проникающей травме, чем при тупой [1300]. Поскольку мочеточник – это единственный проводник 
мочи от почки к мочевому пузырю, любая травма угрожает функции почки.

3.20.2.1. Диагностика
Учитывая отсутствие классических симптомов травмы мочеточника, важно проводить тщательное 
обследование с  использованием различных методов визуализации. к  сожалению, первичные ди-
агностические методы, включая экскреторную урографию и кт-сканирование, не обладают необ-
ходимой информативностью. В  исследовании 11 разрывов лоханочно-мочеточникового сегмента 
показано, что в 72% случаев на экскреторной урографии не было изменений или они не позволяли 
установить диагноз [1300]. Диагностическую точность кт можно улучшить путем выполнения от-
сроченных снимков через 10 минут после введения контраста [1118]. Самым чувствительным мето-
дом является ретроградная пиелография.

В редких случаях диагностика проводится через несколько дней после травмы, когда моче-
вой затек вызывает боль в боку и животе, тошноту и фебрильную температуру.

Поскольку симптомы зачастую не позволяют установить диагноз, важно помнить о воз-
можном нераспознанном повреждении мочевыводящих путей после тупой травмы живота у детей.

3.20.2.2. Лечение
Первичную пластику во время ревизии органов брюшной полости проводят в редких случаях. Ме-
тодом выбора являются малоинвазивные операции, особенно учитывая тот факт, что многие по-
вреждения мочеточника диагностируются с опозданием. В таких случаях эффективны установка 
нефростомы, чрескожное дренирование мочевого затека или стентирование мочеточника [1302]. 
Если эндоскопическое лечение невозможно, после первичной пластики частичного разрыва моче-
точника необходимо установить стент. тактика при полном разрыве, отрыве мочеточника или его 
размозжении зависит от степени и локализации повреждения. При достаточной длине здорового 
мочеточника можно выполнить первичный уретероуретероанастомоз. Если его выполнение невоз-
можно, при травме дистального отдела проводится подшивание мочевого пузыря к  поясничной 
мышце, операция Боари или даже нефропексия. Варианты лечения при травмах проксимального 
отдела включают трансуретероуретероанастомоз, аутотрансплантацию или замещение мочеточни-
ка сегментом кишечника или аппендиксом [1303].

3.20.2.3. Рекомендации по диагностике и лечению травмы мочеточника у детей

3.20.3. Травма мочевого пузыря у детей
Мочевой пузырь у детей защищен в меньшей степени, чем у взрослых, поэтому он чаще подвергает-
ся травме, особенно при наполнении, что связано со следующими факторами: 
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•	 мочевой пузырь расположен выше в брюшной полости и выступает над тазовыми костями;
•	 передняя брюшная стенка создает слабую мышечную защиту;
•	 в тазу и брюшной полости вокруг мочевого пузыря меньше жировой клетчатки, которая 

амортизирует травму.
тупая травма – самая частая причина серьезного повреждения мочевого пузыря. У взрослых травма 
мочевого пузыря обычно связана с переломом костей таза. У детей такой тип травмы встречает-
ся реже, поскольку мочевой пузырь расположен выше тазового кольца. В крупном проспективном 
исследовании показано, что только у 57% детей с переломом костей таза произошло повреждение 
мочевого пузыря по сравнению с 89% взрослых [1304].

3.20.3.1. Диагностика
Характерные признаки травмы мочевого пузыря включают боль и болезненность при пальпации 
в надлонной области, невозможность осуществить мочеиспускание и макрогематурию (95% случа-
ев). Разрыв мочевого пузыря выявляется у 45% пациентов с переломом костей таза и макрогемату-
рией [1305].

В некоторых случаях диагностика травмы мочевого пузыря вызывает сложности. Для визу-
ализации проводят стандартную рентгенографию или кт при наполненном мочевом пузыре и по-
сле опорожнения. оптимальные результаты дает ретроградное наполнение через катетер. Несмо-
тря на развитие кт, для точной диагностики повреждения мочевой пузырь должен быть наполнен 
[1306].
тупую травму мочевого пузыря разделяют следующим образом: 
•	 контузия с повреждением слизистой мочевого пузыря или детрузора, без нарушения це-

лостности стенки или экстравазации, или
•	 разрывы, которые могут быть внутри- и внебрюшинными. 
Из-за расположения мочевого пузыря и сильного повышения давления при травме у детей чаще 
встречаются внутрибрюшинные разрывы. В этих случаях травма происходит в самой слабой точке, 
в верхушке. Внебрюшинные разрывы возникают в нижней половине мочевого пузыря и почти всег-
да связаны с переломом костей таза. На цистограмме определяется экстравазация в околопузырную 
клетчатку в виде языков пламени, а затек контраста ограничен тазом.

3.20.3.2. Лечение
контузия обычно сопровождается гематурией различной степени, и ее лечение заключается в уста-
новке уретрального катетера. 

3.20.3.2.1. Внутрибрюшинные разрывы мочевого пузыря 
общепринятое лечение внутрибрюшинного разрыва мочевого пузыря включает открытую реви-
зию и  ушивание дефекта. Для послеоперационного дренирования обязательно необходимо уста-
навливать цистостому. Последние данные свидетельствуют об эффективности трансуретрального 
дренирования, с более низкой частотой осложнений и коротким периодом катетеризации [1307]. 
Для подтверждения заживления стенки мочевого пузыря через 7–10 дней обычно проводится по-
вторная цистография.

3.20.3.2.2. Внебрюшинные разрывы
Методом выбора при внебрюшинных разрывах мочевого пузыря является консервативное лечение 
с установкой катетера на 7–10 дней. При вклинении костных фрагментов в мочевой пузырь их не-
обходимо удалить с ушиванием и дренированием мочевого пузыря, в соответствии с принципами 
лечения внутрибрюшинных разрывов [1308].

3.20.3.3. Рекомендации по диагностике и лечению травмы мочевого пузыря у детей

Рекомендации СР
Ретроградная цистография позволяет установить точный диагноз Сильная
Необходимо наполнить мочевой пузырь до максимального объема и выполнить 
дополнительный снимок после мочеиспускания

Сильная

При внебрюшинном разрыве мочевого пузыря показано консервативное лечение 
с установкой уретрального катетера на 7–10 дней

Сильная

При внутрибрюшном разрыве мочевого пузыря показана экстренная ревизия 
с ушиванием мочевого пузыря и дренированием в течение 7–10 дней

Сильная
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3.20.4. Травма уретры у детей
Уретра у детей достаточно хорошо защищена, кроме пенильного отдела. Более того, ее форма и эла-
стичность способствуют низкому риску травмы. Повреждение уретры следует подозревать у любо-
го пациента с переломом костей таза или сильной травмой промежности, пока оно не будет исклю-
чено методами диагностики.

3.20.4.1. Диагностика
Дети с подозрением на повреждение уретры и переломом тазовых костей обычно поступают с тя-
желой травмой, часто затрагивающей другие системы органов.

Признаки травмы уретры включают выделение крови из меатуса, макрогематурию, боль 
при мочеиспускании или невозможность осуществить мочеиспускание. к другим симптомам от-
носятся отек и гематома промежности с переходом на мошонку. При подозрении на травму уретры 
важное значение имеет пальцевое ректальное исследование для оценки положения и подвижности 
предстательной железы. она может смещаться из таза вместе с мочевым пузырем, особенно при 
травме мембранозного отдела уретры. 

Рентгенологическое исследование уретры включает ретроградную уретрографию. При 
этом важно контрастировать уретру на всем протяжении, включая шейку мочевого пузыря. Если 
уже установлен уретральный катетер и есть подозрение на травму уретры, его не следует убирать. 
Вместо этого для введения контрастного вещества необходимо провести в дистальный отдел уре-
тры вдоль катетера небольшую питательную трубку [1309].

3.20.4.2. Лечение
Поскольку во многих случаях пациенты имеют нестабильное состояние, первой задачей уролога 
является дренирование и наблюдение за диурезом. 

Установка уретрального катетера показана только в том случае, если после травмы у паци-
ента было самостоятельное мочеиспускание, а при ректальном исследовании и осмотре таза, как 
описано выше, не получено данных за разрыв уретры. Если катетер проходит с сопротивлением, 
необходимо сразу же выполнить ретроградную уретрографию.

В случаях, когда пациенту планируется экстренное хирургическое лечение по поводу угро-
жающей жизни травмы других органов, цистостому можно установить чрескожно в неотложном 
отделении или в операционной.

При травме бульбозного отдела уретры или повреждении по типу «всадника» у пациента, 
как правило, не затронуты другие органы, поэтому не требуется дополнительного лечения. В этих 
случаях оптимальным способом профилактики уретрального кровотечения и/или болезненного 
мочеиспускания является установка уретрального катетера [1310].

тактика лечения травм задней уретры остается противоречивой, в основном в отношении 
отдаленных результатов первичной уретропластики в сравнении с установкой цистостомы и после-
дующей реконструкцией.
основные цели хирургической пластики при травме задней уретры:
•	 обеспечение проходимости уретры;
•	 избегание осложнений, включая недержание мочи и эректильную дисфункцию.
Поскольку первичная пластика дает плохие результаты и  сопровождается сильным кровоте-
чением и высокими показателями недержания мочи (21%) и эректильной дисфункции (до 56% 
случаев), вначале можно установить цистостому с  отсроченным выполнением уретропласти-
ки [1311]. В исследовании отсроченной реконструкции у взрослых частота стриктур составила 
11–30%, удержания мочи – 90–95%, а эректильной дисфункции – 62–68% [1312]. У детей опыт 
отсроченной уретропластики намного меньше. В  самом крупном исследовании, включавшем 
68  мальчиков, эффективность составила 90% [1313]. В  другом исследовании у  67% пациентов 
развились стриктуры и эректильная дисфункция, хотя во всех случаях сохранялось удержание 
мочи [1312]. В исследовании с отдаленным наблюдением проводилась отсроченная уретропла-
стика по поводу тупой травмы уретры у детей (n = 15). Результаты свидетельствуют о высокой 
эффективности и  низкой частоте расстройств мочеиспускания и  сексуальной дисфункции во 
взрослом возрасте [1314].

альтернативой установке цистостомы с  отсроченной пластикой уретры является река-
нализация уретры путем катетеризации. катетер обычно устанавливают во время открытой эпи-
цистостомии, проводя его от шейки мочевого пузыря или меатуса через поврежденный сегмент. 
В группе из 14 детей, у которых применяли эту тактику, частота развития стриктуры составила 29%, 
а недержания мочи – 7% [1315].
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3.20.4.3. Рекомендации по диагностике и лечению травмы уретры у детей 

Рекомендации СР
При подозрении на травму уретры обязательно проводится ретроградная 
уретрография

Сильная

Пальцевое ректальное исследование позволяет оценить положение предстательной 
железы

Сильная

При травме бульбозного отдела уретры, как правило, проводится консервативное 
лечение с установкой уретрального катетера

Сильная

Варианты лечения разрывов задней уретры включают:
•	первичную пластику;
•	дренирование цистостомой с последующей пластикой;
•	первичную установку уретрального катетера.

Слабая

3.21. Инфузионная терапия в послеоперационном периоде 
3.21.1. Эпидемиология, этиология и патогенез 
По сравнению со взрослыми у детей отличаются распределение жидкости в организме, физиология 
почек и потребность в электролитах, а также слабее развиты защитные компенсаторные механизмы 
сердечно-сосудистой системы [1316]. Поскольку дети – это развивающийся организм, у них высо-
кий уровень метаболизма и  низкие запасы жира и  других питательных веществ, что обусловли-
вает более высокую чувствительность к метаболическим нарушениям, вызванным хирургическим 
стрессом [1317]. Метаболический ответ на анестезию и операцию у грудных детей и детей старшего 
возраста зависит от тяжести вмешательства [1318].

3.21.2. Инфузионная терапия
3.21.2.1. Предоперационное голодание 
Перед плановой операцией показано голодание для профилактики осложнений, связанных с аспи-
рацией содержимого желудка при индукции анестезии. Новый режим включает ограничение при-
ема чистой жидкости в течение 30–60 минут [1319, 1320] и не приводит к повышению риска аспи-
рации [1321]. В ряде исследований показано, что время голодания в клинической практике часто 
превышает рекомендации (средний показатель 6–10 часов) [1320–1322]. По сравнению со взрослы-
ми у детей высокий уровень метаболизма, низкий запас гликогена и нарушен глюконеогенез, в связи 
с  чем важное значение имеет гипогликемия, особенно в  возрасте до 3 лет [1320]. как следствие, 
рекомендуется избегать длительного голодания перед операцией. С этой целью предлагаются угле-
водные напитки [1323].

В таблице 8 представлены современные рекомендации «6, 4 и 1 час» по времени голодания 
перед плановым хирургическим вмешательством [1320, 1322].

Таблица 8. Время голодания перед плановым хирургическим вмешательством  

Продукт питания Минимальный период голодания, часы 
Простая вода 1 
Грудное молоко 4 
Легкая пища 6 

3.21.2.2. Поддерживающая терапия и интраоперационная инфузионная терапия
обычно анестезиолог несет ответственность за интраоперационную инфузионную терапию, а хи-
рург – за послеоперационные рекомендации. Цель интраоперационной инфузионной терапии – 
поддержать гомеостаз, обеспечив ребенка достаточным объемом парентеральной жидкости, что 
позволяет поддержать адекватный внутрисосудистый объем, сердечный выброс и  поступление 
кислорода в ткани на фоне нарушения нормальных физиологических процессов из-за хирургиче-
ской травмы и анестезиологических препаратов.

В последние годы разработаны новые стратегии поддерживающей и заместительной ин-
фузионной терапии, которые в значительной степени изменили интраоперационную инфузию. ос-
новной целью является поддержание нормального объема внеклеточной жидкости. Интраопера-
ционный дефицит жидкости может быть вызван кровопотерей или голоданием перед операцией. 
Его необходимо заместить сбалансированными изотоническими электролитными растворами для 
восстановления нормального объема внеклеточной жидкости. Поддерживающая инфузионная те-
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Таблица 9. Интраоперационная инфузионная терапия 

Раствор для инфузии Начальный/повторный объем
Базовая инфузия Сбалансированный 

изотонический раствор + 1–2% 
раствор глюкозы

10 мл/кг/час

Дополнительная инфузия Сбалансированный 
изотонический раствор

10–20 мл/кг/час

Восполнение 
внутрисосудистого объема

альбумин, желатин, 
гидроксиэтилкрахмал

 5–10 мл/кг/час

Переливание крови Эритроцитарная масса, 
свежезамороженная плазма, 
тромбоцитарная масса

10 мл/кг/час

рапия должна включать сбалансированные изотонические растворы с достаточным содержанием 
хлорида калия и декстрозы с целью снижения риска гипонатриемии [1324]. Несмотря на традици-
онное мнение, показано, что изотонические растворы не повышают риск гипернатриемии и пере-
грузки жидкостью с отеками, артериальной гипертензией и гиперхлоремическим ацидозом [1324].

При нестабильном состоянии из-за потерь в третьем пространстве их необходимо воспол-
нять кристаллоидами (физиологический раствор или лактированный раствор Рингера). Потери 
воды в третьем пространстве могут варьировать от 1 мл/кг в час при небольших операциях до 15–20 
мл/кг в час при объемных абдоминальных вмешательствах или даже 50 мл/кг в час при операциях 
по поводу некротического энтероколита у недоношенных детей. Если кристаллоидных растворов 
недостаточно, рекомендуется добавить коллоидные растворы (альбумин, желатин и гидроксиэтил-
крахмал), используя ограничительный подход [1325].

В таблице 9 представлены клинические рекомендации по интраоперационной инфузион-
ной терапии, предложенные Sümpelmann и соавт. [1325].

3.21.2.3. Послеоперационная инфузионная терапия 
После неосложненных операций у детей с нормальными исходными показателями функции почек 
и печени необязательно оценивать биохимический анализ крови. однако при восстановлении пи-
тьевого режима более чем через 24 часа после операции (например, на кишечнике) увеличивается 
риск  электролитных расстройств, требующих наблюдения и  коррекции, особенно уровня калия. 
Симптомы  гипокалиемии могут включать снижение перистальтики кишечника и  динамическую 
кишечную непроходимость.

особого внимания требуют дети, которым проводятся операции для разрешения обструк-
ции любого типа, учитывая риск  полиурии вследствие постобструктивного диуреза [1326]. При 
развитии полиурии важно следить за объемом потребляемой жидкости и объемом диуреза, а также 
оценивать функцию почек и уровень электролитов крови. Если необходимо, следует без стеснений 
проконсультироваться с детским нефрологом.

По данным исследований, у детей, которым проводились операции не на органах брюшной 
полости, моторика желудка восстанавливается до нормального уровня через один час после окон-
чания анестезии [1327]. После небольших операций или операций не на органах брюшной поло-
сти настоятельно рекомендуется ранний прием жидкости, поскольку он позволяет снизить частоту 
рвоты в послеоперационном периоде и потребление опиатов [1328].

После подтверждения эффективности протокола ускоренного восстановления (ERAS) 
у взрослых он внедряется в педиатрическую практику после операций на органах брюшной полости 
[1323, 1328]. Протокол ERAS является мультимодальным подходом для профилактики послеопе-
рационного ответа на хирургическую травму. он включает пред- и интраоперационные элементы, 
такие как минимальное голодание перед операцией и тщательное проведение интраоперационной 
инфузионной терапии, а также особенности послеоперационного ведения, например начало приема 
чистой жидкости вечером в день операции и возвращение к нормальной диете на следующий день 
с  ранней отменой инфузионной терапии. кроме того, уделяется внимание ранней мобилизации, 
отказу от эпидуральной анестезии и дренажей или их раннему удалению [1323, 1329]. Применение 
протокола ERAS позволяет уменьшить длительность  госпитализации, ускорить восстановление 
функции кишечника и в более ранние сроки отказаться от опиатов [1323, 1329, 1330]. При использо-
вании протокола ERAS у детей с неврологическими нарушениями необходимо уделять особое вни-
мание предоперационному устранению запоров и раннему восстановлению стандартной терапии, 
проводимой для коррекции функции кишечника.
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Резюме по данным литературы УД
Дети – это не просто физиологическая маленькая копия взрослых. У них есть собственные 
уникальные свойства метаболизма, которые необходимо учитывать при хирургическом 
лечении

2 

Интраоперационно для поддержания внеклеточного объема жидкости необходимо 
использовать сбалансированные изотонические растворы

1

Для уменьшения времени восстановления и частоты осложнений после операций на органах 
брюшной полости можно применять протокол ERAS

1

Рекомендации СР 
Перед плановыми операциями следует сократить время голодания (до 1 часа 
для прозрачной жидкости)

Сильная 

При операциях на органах брюшной полости у детей с нормальной функцией 
кишечника необходимо использовать протокол ERAS

Сильная 

Из-за высокого риска развития гипонатриемии у детей следует применять 
изотонические растворы

Сильная 

После операций у детей повышен риск электролитных расстройств, поэтому 
необходимо исходно оценить и ежедневно контролировать уровень электролитов, 
глюкозы, мочевины и/или креатинина у каждого ребенка, особенно после 
вмешательств с использованием кишечника (аугментация мочевого пузыря сегментом 
подвздошной кишки), вне зависимости от типа используемых растворов

Сильная 

Если пациенту проводится небольшая операция, рекомендуется раннее возобновление 
приема жидкости внутрь

Сильная 

3.21.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по инфузионной терапии в послеопера-
ционном периоде

3.22. Купирование болевого синдрома в послеоперационном периоде у детей: общая инфор-
мация 
3.22.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
обеспечение адекватного контроля над болью требует точной оценки боли, правильного выбора 
препаратов и способа введения с учетом возраста, физического состояния, типа операции и анесте-
зии [1331].

традиционная медицинская позиция о том, что новорожденные не способны испытывать 
боль, опровергнута в связи с более глубоким пониманием созревания болевой системы у челове-
ка, улучшением методов оценки боли и знанием клинических последствий боли у новорожденных 
[1332, 1333]. Во многих исследованиях показано, что недостаточная или неполная анальгезия может 
стать причиной изменений поведения и иметь соматические последствия [1334, 1335]. Современное 
понимание купирования боли у детей полностью зависит от позиции, что все дети, вне зависимости 
от возраста, заслуживают адекватного обезболивания.

3.22.2. Оценка боли 
Первым шагом в купировании боли является оценка ее выраженности. С этой целью необходимо 
использовать валидированные инструменты для оценки боли в соответствии с возрастом ребенка, 
культурными особенностями, психическим статусом, коммуникационными навыками и физиоло-
гическими реакциями [1336]. В зависимости от возраста ребенка можно использовать цифровую 
шкалу от 1 до 10, шкалу с рисунками лиц или цветовую аналоговую шкалу [1337]. одной из наибо-
лее важных проблем в лечении болевого синдрома в педиатрии является информирование и вовле-
чение в процесс ребенка и родителей. Родители и дети могут принимать активное участие в купи-
ровании боли в рамках анальгезии, контролируемой пациентом/семьей в домашних условиях или 
больнице, если им предоставить необходимую информацию [1337, 1338].

3.22.3. Лечение болевого синдрома
3.22.3.1. Препараты и способы введения
Превентивная анальгезия представляет собой важную стратегию, целью которой является подав-
ление боли до развития гиперчувствительности нервов [1339]. Регионарная анестезия проводится 
интраоперационно и включает регионарную блокаду нерва, каудальный блок или инфильтрацию 
раны местными анестетиками. она позволяет снизить потребность в обезболивании в послеопера-
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ционном периоде [1340]. Всемирная организация здравоохранения разработала «лестницу боли», 
которая полезна для выработки стратегии купирования боли [1341]. трехуровневая стратегия вы-
глядит практичной для клинического применения. Послеоперационное обезболивание основано 
на  адекватной интраоперационной превентивной анальгезии с  региональным или каудальным 
блоком с  последующей сбалансированной анальгезией. Препаратами выбора на  первом уровне 
являются парацетамол и НПВС. При их неэффективности в профилактике боли для достижения 
сбалансированной анальгезии добавляются слабые и сильные опиаты. В каждом институте необ-
ходимо разработать собственную стратегию послеоперационной анальгезии. Возможная стратегия 
включает следующие шаги:
1) интраоперационный региональный или каудальный блок;
2) парацетамол + НПВС;
3) парацетамол + НПВС + слабые опиаты (трамадол или кодеин);
4) парацетамол + НПВС + сильные опиаты (морфин, фентанил, оксикодон или петидин).
В течение длительного времени опиаты были стандартом послеоперационного обезболивания у де-
тей. Данные о нежелательном влиянии опиатов и длительной зависимости требует сбалансирован-
ного подхода к их интраоперационному применению [1337, 1342]. адекватные дозы парацетамола 
и НПВС, вводимые интраоперационно, позволяют снизить потребность в опиатах у детей [1343, 
1344]. кроме того, важное значение имеет правильное информирование врачей. Использование 
низких доз опиатов после амбулаторных урологических операций не сопровождается увеличением 
показателей шкал боли [1345]. При назначении НПВС необходимо тщательно оценивать функцию 
почек. В данной публикации [1346] приведены рекомендуемые дозы для большинства часто исполь-
зуемых обезболивающих препаратов у детей.

3.22.3.2. Обрезание 
обрезание требует анестезии и адекватного купирования боли [1347]. Возможные методы анальге-
зии включают дорсальный пенильный блок или кольцевой блок, местные анестетики (крем с лидо-
каином-прилокаином или 4%-ный крем с липосомальным лидокаином) и сахарозу, предпочтитель-
но в комбинации [1340, 1346]. каудальный блок имеет эквивалентную эффективность с дорсальным 
пенильным блоком, однако необходимо информировать родителей о более частом развитии двига-
тельной слабости и нарушений мочеиспускания [1348]. При проведении анестезии можно исполь-
зовать ультразвуковое наведение [1346].

3.22.3.2.1. операции на половом члене, паховой области и мошонке 
При операциях по поводу гипоспадии чаще всего применяются каудальный блок и блокада пе-
риферических нервов (дорсального пенильного или срамного). В настоящее время используется 
несколько препаратов с различными дозами, концентрацией и методами введения, которые обла-
дают сопоставимой эффективностью. Блокада срамного нерва позволяет уменьшить показатели 
боли в  послеоперационном периоде. Данный тип блокады не  приводит к  увеличению частоты 
послеоперационных осложнений [1340, 1349, 1350]. При выраженных спазмах мочевого пузыря 
на фоне катетера, которые вызывают больше проблем, чем сама боль, применяют холиноблокато-
ры. При пахово-мошоночных операциях достаточным анальгетическим эффектом в послеопера-
ционном периоде обладают различные методы, включая блок поперечной мышцы живота, под-
вздошно-пахового/подвздошно-подчревного нерва и каудальный блок. Все описанные варианты 
обеспечивают адекватное послеоперационное обезболивание. Для повышения эффективности 
анальгезии можно дополнительно вводить местные анестетики, например клонидин или дексме-
детомидин [1340].

3.22.3.3. Операции на мочевом пузыре и почках
Непрерывное эпидуральное введение местных анестетиков позволяет снизить потребность в опиа-
тах [1351–1353], а также системном (в/в) введении анальгетиков [1354]. кеторолак – эффективный 
препарат, который используется недостаточно широко. он снижает частоту и выраженность спаз-
мов мочевого пузыря, длительность госпитализации и расходы на лечение [1355, 1356]. открытые 
операции на  почках вызывают сильный болевой синдром, поскольку при классическом боковом 
разрезе пересекаются все три мышечных слоя. Дорсальная люмботомия представляется хорошей 
альтернативой, позволяя уменьшить длительность госпитализации и быстрее перейти на перораль-
ный прием препаратов без ограничений повседневной активности [1357]. каудальный и параверте-
бральный блок в сочетании с непрерывной эпидуральной анальгезией, а также блокада влагалища 
прямой мышцы живота и поперечной мышцы живота позволяют уменьшить потребность во вве-
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Резюме по данным литературы УД
адекватные дозы парацетамола и НПВС позволяют снизить потребность в опиатах 
в послеоперационном периоде

3 

Боль может влиять на поведение или иметь соматические последствия 3 
В каждом учреждении необходимо разработать хорошо структурированную стратегию 
послеоперационной анальгезии

4 

Рекомендации СР 
У детей любого возраста необходимо профилактировать/лечить боль Сильная 
Необходимо проводить оценку болевого синдрома с помощью инструментов, 
подходящих для конкретного возраста

Сильная 

Необходимо правильно информировать родителей и пациентов Сильная 
Превентивная и сбалансированная анальгезия имеет важное значение для снижения 
побочных эффектов опиатов

Сильная 

дении морфина после операций на органах брюшной полости и почке [1358–1360]. При лапароско-
пическом доступе эффективно введение местных анестетиков в брюшину перед разрезом перире-
нальной фасции [1361].

3.22.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению послеоперационной боли

3.23. Базовые принципы лапароскопических операций у детей
3.23.1. Эпидемиология, этиология и патофизиология
Лапароскопические и  робот-ассистированные операции быстро набирают популярность и  по-
лучили широкое признание у многих детских урологов. Некоторые из общепринятых показаний 
включают диагностическую лапароскопию при неопущении яичка, нефрэктомию, геминефрэкто-
мию, варикоцелэктомию, пиелопластику и реимплантацию мочеточника. Расширение показаний, 
связанное с технологическими инновациями, позволяет хирургам выполнять более сложные опе-
рации малоинвазивным доступом у детей грудного и младшего возраста. к общим преимуществам 
лапароскопических операций по  сравнению с  открытыми относят снижение болевого синдрома, 
быстрое восстановление и  косметический эффект [807]. Другие преимущества робот-ассистиро-
ванных операций перед лапароскопическими включают эргономичность, трехмерное изображение, 
маневренность инструментов, снижение тремора и короткую кривую обучения. При этом необхо-
димо учитывать длительность операции, стоимость, ограниченность рабочего пространства у детей 
младшего возраста, опыт хирурга и анестезиолога. Хотя эффективность и частота осложнений для 
нефрэктомии и  пиелопластики сопоставимы (см. раздел 3.12.3.2), преимущество лапароскопиче-
ских и робот-ассистированных операций при реимплантации мочеточника не доказано и их можно 
рекомендовать только в специализированных центрах (см. раздел 3.14.3.2.3).

С накоплением опыта по всему миру появляется все больше данных о физиологических по-
следствиях инсуффляции углекислого газа (CO2) в брюшную полость и забрюшинное пространство 
у детей. В отличие от стандартных открытых операций пневмоперитонеум может вызывать физи-
ологический ответ, который требует тщательной оценки во время операции и к которому следует 
относиться максимально серьезно.

3.23.2. Технические особенности и физиологические последствия
3.23.2.1. Предоперационная оценка
Выполнение лапароскопических операций у детей требует особых мер предосторожности со сто-
роны анестезиолога, учитывая физиологическое влияние пневмоперитонеума, создаваемого за счет 
инсуффляции CO2, положение пациента и более длительное время операции. В этой связи перед 
операцией необходимо проводить тщательное обследование и оценку риска. особое внимание сле-
дует уделять функции сердца и дыхательной системы, поскольку повышение внутрибрюшного дав-
ления может привести к снижению преднагрузки для желудочков [1362].

3.23.2.2. Инсуффляция брюшной полости
Инсуффляция брюшной полости для создания рабочего пространства является основным принци-
пом лапароскопии. В различных лапароскопических центрах по всему миру для инсуффляции чаще 
всего используют CO2. альтернативные варианты включают оксид азота, гелий, аргон и атмосфер-
ный воздух, однако CO2 считается оптимальным вариантом, поскольку он бесцветный, дешевый, 
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имеет хорошую растворимость в сосудистом русле [1363] и выводится через легкие, что делает его 
наиболее безопасным. У грудных детей и детей младшего возраста всасывается больше CO2, чем 
у старших детей [1364], и им необходимо уделять больше внимания во время и после лапароскопи-
ческих операций.

Большинство осложнений лапароскопии связано с  осуществлением доступа в  брюшную 
полость. По данным исследования, в котором описаны осложнения более чем 5400 лапароскопиче-
ских операций у детей, общая частота осложнений составила 5,3%, из которых 4,2% были связаны 
с инсуффляцией (подкожная эмфизема, газовая эмболия, повреждение смежных органов и сосудов, 
инсуффляция в другом слое и т.д.) [1365]. Два основных способа осуществления доступа в брюш-
ную полость или забрюшинное пространство включают открытую технику по Хассону и установку 
иглы Вереша. В сравнительных исследованиях у детей показана сопоставимая частота осложнений 
[1366], подавляющее большинство из которых имели низкую степень и были связаны с отсутствием 
достаточного опыта. Рабочая группа рекомендует с целью снижения частоты осложнений устанав-
ливать первый троакар открытым способом, особенно у детей грудного и младшего возраста. Эла-
стичность брюшной стенки зависит от возраста, и она выше у детей грудного и младшего возраста 
по сравнению с более старшими детьми [1367].

Давление пневмоперитонеума (в  мм рт. ст.) является одним из  важнейших показателей, 
который необходимо тщательно мониторировать во время лапароскопических операций. В  РкИ 
сравнивали два диапазона давления (6–8 и 9–10 мм рт. ст.) у детей с массой до 10 кг [1368]. Согласно 
результатам, высокое давление сопровождается более выраженными дыхательными и гемодинами-
ческими изменениями, а также приводит к увеличению показателей шкалы боли и времени до вос-
становления нормального питания.

3.23.2.3. Влияние на дыхательную систему
После инсуффляции под действием повышенного внутрибрюшного давления диафрагма смещается 
вверх, что приводит к снижению общего легочного сопротивления. Вместе с абсорбцией CO2 это 
вызывает гиперкапнию и ацидоз, особенно при длительной операции или низком легочном резер-
ве, например у детей грудного возраста.

Положение тренделенбурга при операциях на органах таза, например при антирефлюкс-
ных вмешательствах или операциях на шейке мочевого пузыря, может дополнительно усугублять 
ситуацию. В ряде исследований показано повышение конечной тидальной концентрации CO2 (ET 
CO2) по отношению к абсорбции CO2 [1364, 1369, 1370]. Во время большинства неонатальных ла-
пароскопических или торакоскопических операций ET CO2 повышается на 33% [1370]. короткое 
время операции и низкое внутрибрюшное давление снижают риск увеличения ET CO2. При этом ги-
поксемия у детей наблюдается редко, даже в неонатальном периоде, и ее можно легко скорректи-
ровать, увеличив минутный объем вентиляции. Эти данные подчеркивают важность тщательного 
мониторинга во время операции.

3.23.2.4. Влияние на сердечно-сосудистую систему
Внутрибрюшное давление, абсорбция CO2 и положение тела могут оказывать влияние на сердечно-
сосудистую систему. В исследованиях у взрослых показано, что после создания пневмоперитонеума 
снижаются сердечный выброс и кровоснабжение головного мозга, наряду с увеличением среднего 
артериального давления, центрального венозного давления и  системного сосудистого сопротив-
ления [1371]. аналогичные изменения описаны и во время лапароскопических операций у детей, 
но с небольшими нюансами. Во время лапароскопической орхипексии у детей в возрасте 6–30 ме-
сяцев при давлении пневмоперитонеума 10 мм рт. ст. сердечный выброс снижается на 30%, а арте-
риальное давление остается стабильным [1372]. При снижении внутрибрюшного давления с 12 до 
6 мм рт. ст. сердечный индекс и другие сосудистые параметры нормализуются [1373]. Высокое вну-
трибрюшное давление у грудных детей с врожденными аномалиями сердца может привести к по-
вторному открытию сердечных шунтов, например овального окна и артериального протока [1374]. 
Хотя клинически можно оценить влияние высокого внутрибрюшного давления на сердечно-сосу-
дистую систему, у здоровых детей, по всей видимости, оно незначительно. При этом очевидно, что 
низкое внутрибрюшное давление безопаснее, особенно у детей младшего возраста.

3.23.2.5. Влияние на функцию почек
Хотя не проводилось исследований у детей, пневмоперитонеум может отрицательно влиять на по-
чечный кровоток [1375]. Высокое внутрибрюшное давление и обратное положение тренделенбурга 
приводят к снижению скорости клубочковой фильтрации и объема диуреза. У 88% детей грудного 
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возраста и 14% детей старше 1 года в течение 45 минут после создания пневмоперитонеума с дав-
лением 8 мм рт. ст. развивается анурия [1376]. После операции объем диуреза восстанавливается 
с развитием временной полиурии. Хотя снижение диуреза выглядит клинически незначимым, важ-
но мониторировать водно-электролитный баланс во время и после лапароскопических операций 
у детей.

3.23.2.6. Влияние на нервную систему
Другим эффектом пневмоперитонеума является повышение внутричерепного давления, которое 
нормализуется после десуффляции брюшной полости [1377]. Положение тренделенбурга, высокое 
давление пневмоперитонеума и гиповентиляция являются дополнительными факторами риска уве-
личения внутричерепного давления. По этой причине лапароскопические операции противопока-
заны детям с объемными внутричерепными образованиями [1378]. При наличии вентрикуло-пе-
ритонеальных шунтов необходимо соблюдать меры предосторожности в отношении шунта, однако 
в целом лапароскопические операции не противопоказаны [1379].

3.23.3. Резюме по данным литературы и рекомендации по лапароскопическим операциям у детей

Резюме по данным литературы УД
Лапароскопические и робот-ассистированные операции у детей безопасны 1
к общим преимуществам лапароскопических операций по сравнению с открытыми 
относятся снижение болевого синдрома, быстрое восстановление и косметический эффект

1

Необходимо учитывать длительность операции, стоимость, ограниченность рабочего 
пространства у детей младшего возраста, опыт хирурга и анестезиолога

1

Пневмоперитонеум оказывает физиологическое влияние, которое требует тщательной 
оценки во время операции и к которому следует относиться максимально серьезно

2

Рекомендации СР 
Во время лапароскопических операций у грудных детей и детей младшего возраста 
необходимо использовать низкое внутрибрюшное давление (6–8 мм рт. ст.)

Сильная

У грудных детей и детей младшего возраста первый троакар необходимо устанавливать 
открытым способом

Сильная

Во время лапароскопических операций необходимо оценивать в динамике функцию 
сердечно-сосудистой, дыхательной систем и объем диуреза

Сильная

4. Литература (представлена в конце издания)
5. Конфликт интересов 
Все члены группы по составлению клинических рекомендаций по детской урологии предоставили 
открытый отчет по всем взаимоотношениям, которые они имеют и которые могут быть восприняты 
как причина конфликта интересов. Эта информация хранится в базе данных центрального офиса 
Европейской ассоциации урологов (ЕаУ). Данные рекомендации были созданы при финансовой 
поддержке ЕаУ. При этом не использовались внешние источники финансирования и поддержки. 
ЕаУ – некоммерческая организация, финансовые издержки которой ограничиваются администра-
тивными расходами, а также оплатой поездок и встреч. авторам рекомендаций ЕаУ не предостав-
ляла гонораров или какой-либо другой компенсации.

6. Информация по цитированию
Формат, по которому необходимо цитировать рекомендации ЕаУ, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно может отличаться количество авторов или, например, данные об издате-
ле, местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Milan, 2021. ISBN 978-94-92671-13-4.
Если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
Имена авторов. Название источника. тип публикации. ISBN. Издатель и его местоположение, год.
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1. Введение 
1.1. Цели и задачи 
группа экспертов европейской ассоциации урологов (еаУ) подготовила настоящие рекомендации 
с целью помочь специалистам здравоохранения в лечении урологической травмы у взрослых. трав-
ма у детей описана в рекомендациях еаУ по детской урологии [1].

необходимо подчеркнуть, что клинические рекомендации включают наиболее качественные 
данные, доступные в настоящее время экспертам. однако следование рекомендациям не всегда при-
ведет к оптимальному результату. клинические рекомендации никогда не заменят клинический опыт 
при определении тактики лечения конкретного пациента, а  скорее помогут направить ее с  учетом 
персональных данных и предпочтений/конкретной ситуации больного. Рекомендации не являются 
обязательными для соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт оказания помощи.

1.2. Состав рабочей группы 
Рабочая группа еаУ по травме в урологии состоит из международной группы урологов и интервен-
ционного рентгенолога, которые обладают большим опытом в этой области. Все эксперты, которые 
принимали участие в создании документа, направили заявление о возможном конфликте интересов, 
которое можно посмотреть на сайте еаУ: http:// uroweb.org/guideline/urological- trauma/?type=panel.

1.3. Доступные публикации 
доступны краткие рекомендации как в печатном виде, так и в различных версиях для мобильных 
устройств на базе iOS и Android. Это сокращенные версии, которые требуют обращения к полно-
му тексту рекомендаций. кроме того, доступны переведенные версии и ряд научных публикаций 
в журнале European Urology, официальном журнале еаУ [2–5]. Все документы находятся в откры-
том доступе на сайте еаУ: http://uroweb.org/guideline/urological-trauma/.  

1.4. История публикаций
еаУ опубликовала первые рекомендации по травме в урологии в 2003 г. Стандартная процедура для 
рекомендаций еаУ включает ежегодную оценку новой литературы в этой области, чтобы опреде-
лить необходимость обновлений. В рекомендациях 2019 г. полностью пересмотрены все разделы.

2. Методы
2.1. Источники данных
В клинических рекомендациях 2021 г. по травме в урологии посредством структурированного литератур-
ного поиска найдены, сопоставлены и оценены новые и клинически значимые данные. Рабочая группа про-
вела обширный поиск литературы, охватывающий все аспекты рекомендаций. поиск проводился в базе 
данных Medline, EMBASE и библиотеке кохрана за период с 31 мая 2011 г. по 1 апреля 2020 г. Всего было най-
дено 2058 публикаций, которые оценивали по клинической значимости. поисковая стратегия и диаграмма 
PRISMA опубликованы по адресу: http://uroweb.org/guideline/urological-trauma/?type=appendices-publications. 
Рабочая группа провела критический анализ данных. Большинство публикаций включали описание от-
дельных случаев и ретроспективные данные. Ввиду отсутствия рандомизированных исследований с доста-
точной статистической мощностью экспертам было сложно сделать убедительные выводы. Рабочая группа 
отмечает это важное ограничение.
для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы, с учетом 
ряда основных элементов, на основании модифицированной методологии GRADE [6, 7]. Сила реко-
мендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
•	 общее качество данных в  поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в  этом текс-

те, градируются по степени согласно системе, модифицированной из классификации окс-
фордского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах [8];

•	 выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
•	 убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие статис-

тические или связанные с исследованиями факторы);
•	 баланс между желательными и нежелательными исходами;
•	 влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
•	 точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти основные элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы ка-
ждой рекомендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [9]. Сила каждой 
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рекомендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями альтер-
нативных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой и вариабельностью 
ценностей и предпочтений пациентов. С целью консультирования таблицы опубликованы онлайн.

дополнительную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методология» 
настоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guideline/. 
по указанному адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали поддержку 
в составлении рекомендаций еаУ.

2.2. Рецензирование  
настоящий документ прошел рецензирование перед публикацией в 2019 г.

3. Эпидемиология и классификация 
3.1. Определение и эпидемиология 
травма определяется как физическое повреждение или ранение живых тканей, вызванное внешним 
воздействием. она занимает 6-е место в мире среди причин летальности, составляя 10% всех случа-
ев. по всему миру ежегодно регистрируется около 5 млн смертей, связанных с травмой, и миллионы 
случаев инвалидизации [10, 11]. 

около половины всех летальных случаев после травмы наблюдается у  лиц в  возрасте 
15–45 лет, и в этой возрастной группе это ведущая причина смертности [12]. Смертность от травмы 
в два раза выше у мужчин, чем у женщин, особенно после дорожно-транспортных происшествий 
(дтп) и межличностного насилия. по этой причине травма является важной социальной пробле-
мой, связанной с серьезными социальными и экономическими последствиями. В различных геогра-
фических зонах и странах с низким, средним и высоким доходом наблюдаются значительные вариа-
ции причин и последствий травм. Следует отметить, что прием алкоголя или запрещенных веществ 
повышает частоту травм, связанных с межличностным, детским и сексуальным насилием и дтп.

3.2. Классификация травмы 
травматические повреждения классифицируются Всемирной организацией здравоохранения как 
преднамеренные (межличностные, связанные с насилием, военные или нанесенные самому себе) 
и непреднамеренные (преимущественно дтп, падения и другие бытовые происшествия). предна-
меренные случаи составляют по всему миру около половины всех смертей, связанных с травмой 
[11]. Специфическим типом непреднамеренной травмы являются ятрогенные повреждения, нано-
симые во время терапевтических или диагностических манипуляций специалистами здравоохра-
нения. травматические повреждения классифицируются по основному механизму: проникающие, 
если объект повреждает целостность кожи, и тупые ранения. В свою очередь проникающие ранения 
разделяются по скорости травмирующего воздействия:
1) высокоскоростная травма (выстрел из ружья – 800–1000 м/сек);
2) среднескоростная травма (выстрел из пистолета – 200–300 м/сек);
3) низкоскоростная травма (колотое ранение).
Высокоскоростная травма вызывает сильное повреждение, поскольку формирует временную по-
лость, которая сразу же спадается и разрушает ткани в намного большей области, чем траектория 
самой пули. при низкоскоростной травме повреждение обычно ограничено траекторией самого 
объекта. повреждение взрывной волной является сложной причиной травмы, поскольку при нем 
часто сочетается тупое и проникающее ранение и, кроме того, оно может сопровождаться ожогами.

для описания тяжести и характеристик травм чаще всего применяется классификация 
AAST (американской ассоциации хирургической травмы) [13]. Хотя она широко используется при 
оценке травмы почки, для других органов мочеполовой системы повреждения описываются по ана-
томической локализации и тяжести (частичное/полное).

3.3. Общие принципы ведения
3.3.1. Первичная диагностика
алгоритм первичного экстренного обследования пациента с травмой не входит в задачи настоящих 
рекомендаций и  обычно проводится врачами скорой помощи и  специализированным персоналом 
травматологических отделений, согласно принципам ATLS (Advanced Trauma Life Support). обследо-
вание включает поперечно-срезовые изображения, клинические анализы и осмотр хирурга. В после-
дующих разделах последовательно описана травма различных органов мочеполовой системы. при 
проникающих ранениях необходимо уточнить сроки проведения вакцинации против столбняка.
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3.3.2. Лечение политравмы в крупных центрах приводит к повышению выживаемости
Урологическая травма часто связана с тяжелыми и более значимыми повреждениями других орга-
нов в условиях политравмы [14]. Уроки, полученные при гражданских травмах, военных условиях 
и массовых бедствиях, привели к значительному улучшению оказания помощи при травме [15, 
16]. оно включает широкое распространение принципов контроля повреждений, централизацию 
пациентов и  понимание значения специализированных бригад травматологов. Реорганизация 
оказания помощи в  этих центрах привела к  снижению смертности на  25% и  уменьшению дли-
тельности госпитализации до 4 дней [15]. Урологам необходимо понимать свою роль в условиях 
лечения политравмы, цель которого заключается в улучшении выживаемости и снижении числа 
осложнений.

3.3.3. Контроль повреждений 
контроль повреждений – это стратегия для сохранения жизни у пациентов с тяжелыми повре-
ждениями, которая направлена на последствия летальной триады симптомов – гипотермии, ко-
агулопатии и ацидоза [17–19]. первая фаза из трех включает осуществление быстрого контроля 
над кровотечением и заражением раны. Во вторую фазу лечение проводится в условиях палаты 
интенсивной терапии, целью является восстановление нормальной температуры, параметров 
свертывающей системы крови и оксигенации тканей. В третью фазу при стабилизации состояния 
пациента проводится более длительное по времени хирургическое лечение [20]. при лечении не-
обходимо помнить об урологических вмешательствах. В данной ситуации требуются временные 
мероприятия с выполнением реконструктивных вмешательств в отсроченном порядке. Сложные 
реконструктивные вмешательства, включая сохранение органов, не проводятся. после обсужде-
ния со смежными специалистами врач-травматолог принимает решение о соблюдении алгоритма 
контроля повреждений.

примеры ситуаций, в  которых требуется участие уролога у  пациентов с  политравмой, 
включают  гемодинамически нестабильных пациентов с  подозрением на  почечное кровотечение 
или переломом костей таза и  сопутствующим повреждением уретры или мочевого пузыря. Воз-
можными вариантами является тампонада брюшной полости и временное дренирование путем ка-
тетеризации мочеточника, мочевого пузыря или уретры.

3.3.4. Массовые поражения и сортировка
Массовые поражения определяются как события, при которых число пострадавших лиц значи-
тельно превышает число доступных специалистов здравоохранения [21]. Важными компонента-
ми успешного оказания помощи являются сортировка, коммуникации и подготовленность пер-
сонала.

Сортировка после массовых бедствий является сложной задачей и включает сложные мо-
ральные и этические принципы. Сортировка требует дифференциации небольшого числа лиц с тя-
желыми травмами, для спасения которых необходимо экстренное вмешательство, от многих других, 
с менее критическими повреждениями, лечение которых можно отсрочить, и тех лиц, у которых 
травма признается несовместимой с жизнью в текущих условиях [22, 23].

3.3.5. Роль профилактики тромбоза и постельного режима
У пациентов с травмой повышен риск развития тромбоза глубоких вен. Ввиду опасений из-за вто-
ричного кровотечения врачи рекомендуют длительный постельный режим, который увеличива-
ет риск  тромбоза. В  систематическом обзоре описаны профилактические мероприятия, которые 
снижают риск тромбоза и рекомендуются к выполнению [24]. Следует отметить низкий уровень 
доказательности и  отсутствие данных о  снижении риска летального исхода или тромбоэмболии 
легочной артерии [25]. Рекомендуется использовать компрессионный трикотаж и низкомолекуляр-
ные гепарины. поскольку риск вторичного кровотечения низкий, пациентам, которые могут прояв-
лять активность, не рекомендуется соблюдать строгий постельный режим.

3.3.6. Антибактериальная терапия
при травме высокой степени показано однократное введение антибиотика. показания для про-
должения антибактериальной терапии зависят от степени травмы, сопутствующих повреждений 
и необходимости ревизии. при экстравазации мочи, как правило, показана антибактериальная 
терапия, хотя в литературе отсутствует доказательная база. антибиотики не показаны при травме 
почки 1–3-й степени, а в случае проведения антибактериальной терапии показана динамическая 
оценка.
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Таблица 4.1. Шкала повреждений почки AAST [13]

Степень* Описание повреждения 
1 Ушиб или стабильная подкапсульная гематома

травма без разрыва
2 Стабильная околопочечная гематома

кортикальный разрыв глубиной < 1 см без экстравазации мочи
3 кортикальный разрыв глубиной > 1 см без экстравазации мочи
4 Разрыв через корково-мозговое соединение в чашечно-лоханочную систему

или
Сосудистое: повреждение сегментарной артерии или вены с образовавшейся 
гематомой или частичное повреждение сосудов или тромбоз сосудов 

5 Разрыв: отрыв почки 
или
Сосудистое: отрыв почечной ножки 

* При двусторонней травме степень тяжести повреждения увеличивается на одну степень до третьей степени.

3.3.7. Катетеризация мочевого пузыря
при любом типе повреждений мочевого пузыря и уретры требуется длительная катетеризация. Ус-
тановка катетера не показана при травме почке низкой степени и стабильном состоянии пациента. 
катетеризация необходима при выраженной макрогематурии, когда требуется динамическое на-
блюдение или стентирование мочеточника. Уретральный катетер можно удалить после уменьшения 
выраженности гематурии и стабилизации клинического состояния. Рекомендуется удалять урет-
ральный катетер в максимально ранние сроки.

4.  Рекомендации по травме органов мочеполовой 
системы

4.1. Травма почки
4.1.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
травма почки составляет до 5% всех случаев травм [26]. она встречается чаще в молодом возрасте 
и у мужчин, с показателями около 4,9 на 100 000 лиц [27]. В большинстве случаев при травме почки 
проводится консервативное лечение с успешным сохранением органа [28–31].

тупая травма обычно возникает вследствие дтп, падения с высоты, наезда на пешехода 
и нападения на человека [32], в результате чего происходит повреждение паренхимы и/или ворот. 
Экстренное торможение при аварии может привести к разрыву ворот почки или лоханочно-моче-
точникового сегмента.

огнестрельные и колото-резаные раны представляют собой наиболее частые причины про-
никающих ранений почки. повреждение почки при проникающем ранении, как правило, более серь-
езное и менее предсказуемое, чем при тупой травме. В городских условиях частота проникающих ра-
нений выше [33]. при проникающих ранениях наблюдается прямое повреждение паренхимы почки, 
сосудистой ножки или чашечно-лоханочной системы. Высокоскоростная пуля или осколки могут 
вызвать более значительное повреждение паренхимы и чаще всего сопровождаются полиорганным 
поражением [34].

В настоящее время чаще всего используется классификация комитета по органным повре-
ждениям AAST [13], которая валидирована и позволяет прогнозировать осложнения и необходи-
мость вмешательства [35, 36]. данная классификация остается наиболее информативной. В насто-
ящее время в  большинстве случаев при повреждении 1–4-й  степени проводится консервативное 
лечение. продолжает обсуждаться вопрос обновления классификации повреждений высокой степе-
ни для выделения травм, при которых наиболее эффективна ранняя ангиоэмболизация, реконструк-
ция или нефрэктомия [29, 37].

4.1.2. Диагностика
В  настоящее время диагностика травмы почки при стабильном состоянии пациента основана 
на выполнении компьютерной томографии (кт), часто выполняемой до консультации уролога [38, 
39]. Важно учитывать все параметры при определении показаний для кт, если они не абсолютные. 
Возможные факторы серьезной травмы включают экстренное торможение (падение, дтп на высо-
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кой скорости) или прямой удар в бок. В раннюю фазу интенсивной терапии следует уделить особое 
внимание исходным заболеваниям почек [40] или повреждению единственной почки [41]. исход-
ные изменения почки, например гидронефроз, повышают риск повреждения [42].

на протяжении всего процесса диагностики необходимо оценивать жизненные признаки. 
физикальное исследование позволяет определить кровоподтеки в боку, болезненность живота, ко-
лотое ранение или входное и выходное пулевое отверстие в поясничной области.

необходимо оценивать общий анализ мочи, гематокрит и исходный уровень креатинина. 
основным показателем является примесь крови в моче в виде микро- или макрогематурии, хотя 
серьезные травмы, включая отрыв лоханочно-мочеточникового сегмента, повреждения сосудов 
почечной ножки, тромбоз сегментарной артерии и в ряде случаев колотые ранения, могут не со-
провождаться  гематурией [43–45]. гематурия, которая не соответствует анамнезу травмы, может 
свидетельствовать о ранее имеющейся патологии [46]. тест мочи с полосками является быстрым 
методом диагностики гематурии, с частотой ложноположительных результатов около 3–10% [47]. 
повышенный уровень креатинина, как правило, свидетельствует об исходной патологии почек.

4.1.3. Методы визуализации: критерии рентгенологической оценки
Цель обследования заключается в оценке степени травмы, повреждений других органов и исходной 
патологии почек и подтверждении наличия второй почки. применение инструментальных мето-
дов зависит от стабильности гемодинамики, поскольку при нестабильном состоянии необходимо 
экстренно выполнять лапаротомию. Большинству пациентов с травмой средней/тяжелой степени 
кт выполняется сразу же после поступления. если пациенту не выполнялись инструментальные 
методы диагностики, показания к визуализации почек включают [32, 48–51]:
•	 макрогематурию;
•	 микрогематурию и однократный эпизод снижения артериального давления;
•	 травму после экстренного торможения и/или серьезные повреждения смежных органов;
•	 проникающее ранение;
•	 клинические признаки, указывающие на возможную травму почки, включая боль в боку, 

ссадины, перелом ребер, вздутие живота и/или пальпируемое образование или болезнен-
ность при пальпации.

4.1.3.1. Компьютерная томография
кт является методом выбора у гемодинамически стабильных пациентов. она широко распростране-
на и позволяет быстро и точно определить наличие и степень повреждения почки [52], подтвердить 
наличие второй почки и оценить повреждения других органов. В идеале кт включает три фазы [53]:
1) в артериальную фазу можно оценить повреждения сосудов и наличие активной экстрава-

зации контраста;
2) снимки в нефрографическую фазу позволяют оценить контузию и разрывы паренхимы;
3) отсроченные изображения (5 минут) необходимы для диагностики повреждения чашечно-

лоханочной системы и мочеточника [53].
на практике пациентам с травмой обычно проводят стандартизированную кт всего тела, а отсро-
ченные снимки, как правило, не выполняются. при подозрении на травму почки и недостаточном 
описании изменений рекомендуется выполнить отсроченные снимки. У пациентов с травмой редко 
встречается контраст-индуцированная нефропатия [54].

4.1.3.2. Ультразвуковое исследование
при первичном обследовании пациентов с критическими повреждениями необходимо использовать 
протокол FAST (Focused Assessment Sonography in Trauma) для выявления гемоперитонеума в качестве 
причины кровотечения и гиповолемии. однако его не следует использовать на рутинной основе для 
оценки травмы солидных органов, поскольку он имеет низкую чувствительность, зависит от операто-
ра, не дает точного описания травмы и уступает кт. протокол также подходит для наблюдения [55–57].

4.1.3.3. Экскреторная урография
Экскреторную урографию вытеснили поперечно-срезовые изображения, и ее следует выполнять только 
при отсутствии кт [49]. интраоперационная экскреторная урография с выполнением одного снимка поз-
воляет подтвердить наличие функционирующей контралатеральной почки у пациентов, состояние кото-
рых не позволяет использовать инструментальные методы перед операцией [58]. она включает болюсное 
введение контраста в дозе 2 мл/кг с выполнением снимка через 10 минут. качество снимков, как правило, 
низкое. пальпация контралатеральной почки является недостоверным критерием функции [18].
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4.1.3.4. Магнитно-резонансная томография
диагностическая точность магнитно-резонансной томографии (МРт) в диагностике травм почки 
сопоставима с таковой у кт [59, 60]. тем не менее логистические проблемы в транспортировке па-
циента в кабинет МРт делают непрактичным ее рутинное использование.

4.1.3.5. Радионуклидные исследования
Радионуклидные исследования не  играют роли в  первичной оценке пациентов с  травмой почки. 
при длительном наблюдении повторное исследование позволяет выявить зоны сморщивания, по-
терю функции или обструкцию [61].

4.1.4. Лечение
4.1.4.1. Консервативное лечение
консервативное лечение травм почки можно рассматривать в рамках пошагового подхода, кото-
рый начинается с консервативного ведения с возможным переходом к малоинвазивному лечению 
и/или хирургической ревизии при необходимости. Следует отметить, что данный алгоритм мо-
жет отличаться в различных центрах в зависимости от доступных методов; однако необходимо 
подчеркнуть важность постепенного повышения инвазивности методов лечения [29]. такой под-
ход, вероятно, приведет к более редкому выполнению нефрэктомии при травме почки высокой 
степени [62].

4.1.4.1.1. тупая травма почки
Стабильность гемодинамики является основным критерием, определяющим выбор лечения паци-
ентов с травмой почки. консервативное лечение в большинстве случаев представляет собой подход 
первой линии. при стабильном состоянии оно включает поддерживающую терапию, лабораторный 
контроль, постельный режим и  наблюдение. первичное консервативное лечение связано с  более 
низкой частотой нефрэктомии и не сопровождается повышением частоты ближайших или отда-
ленных осложнений [63].

при повреждениях 1–3-й степени показано консервативное лечение [64, 65]. при повре-
ждениях 4-й степени в большинстве случаев проводится консервативное лечение, но требования 
для последующего вмешательства выше [66]. при сохранении экстравазации мочи и  отсутствии 
разрывов паренхимы после тупой травмы почки показана установка стента и/или нефростомы [67].

У большинства пациентов с травмой почки 5-й степени определяются нестабильность ге-
модинамики и серьезные сопутствующие повреждения, вследствие чего им часто проводится реви-
зия и нефрэктомия [68, 69]. тем не менее результаты ряда исследований свидетельствуют о безопас-
ности выжидательной тактики при повреждениях 4-й и 5-й степени [29, 30, 70–74]. односторонние 
повреждения основной почечной артерии или односторонний тромбоз артерии при стабильной ге-
модинамике, как правило, можно вести консервативно, а хирургическое лечение показано при дву-
стороннем поражении или единственной функционирующей почке [74]. длительная тепловая ише-
мия до операции, как правило, приводит к необратимому повреждению и потере почки.

Разработана номограмма для прогнозирования необходимости хирургической останов-
ки кровотечения при травме почки высокой степени. факторы риска включают размер гемато-
мы >12 см, проникающее ранение, экстравазацию контрастного вещества, параренальное распро-
странение гематомы, сопутствующие повреждения и шок [76].

4.1.4.1.2. проникающие ранения почки
при проникающих ранениях, как правило, проводится хирургическое лечение. В настоящее время 
допускается селективное консервативное лечение проникающих ранений брюшной полости у ста-
бильных пациентов [66, 77–79].

при повреждении почки локализация травмы, стабильность гемодинамики и данные методов 
визуализации являются основными определяющими необходимости ревизии. Большинство проника-
ющих колотых ранений низкой степени, расположенных кзади от передней подмышечной линии, мож-
но проводить консервативно при стабильном состоянии пациента [80]. повреждения почки вследствие 
колотых ранений 3-й и выше степени можно вести консервативно, но они требуют более тщательного 
наблюдения, поскольку являются менее прогнозируемыми и связаны с высокой частотой отсроченных 
вмешательств [80, 81]. консервативное ведение чаще всего неэффективно при травме высокой степени, 
сопутствующих повреждениях органов брюшной полости и огнестрельных ранениях [79]. консерва-
тивное лечение проникающей травмы у стабильных пациентов дает хорошие результаты в 50% случаев 
колотых ранений и 40% огнестрельных ранений [30, 82–58].
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4.1.4.1.3. Селективная ангиоэмболизация
Эмболизация сосудов играет основную роль в консервативном лечении тупой травмы почки у гемо-
динамически стабильных пациентов [86–88]. поскольку в настоящее время отсутствуют валидирован-
ные критерии для отбора больных, показания к эмболизации в травматологических центрах варьируют. 
общепринятыми показаниями для эмболизации являются активная экстравазация контраста на кт, 
артериовенозная фистула и псевдоаневризма [89]. активная экстравазация и крупная гематома (разме-
ром >25 мм) являются хорошими прогностическими факторами необходимости эмболизации [89, 90].

Хотя эмболизацию можно проводить при консервативном ведении травмы почки любой 
степени, она наиболее эффективна при повреждениях высокой степени (>3 по AAST) [86–88]. если 
эмболизация включена в тактику консервативного лечения травмы высокой степени, она эффек-
тивна при повреждениях 3-й степени в 94,9%, 4-й степени – в 89% и 5-й степени – в 52% случаев [86, 
87]. чем выше степень повреждения почки, тем выше риск неэффективности эмболизации и необ-
ходимости повторного вмешательства [91].

повторная эмболизация позволяет избежать нефрэктомии у  67% пациентов, а  открытая 
ревизия после неэффективной эмболизации, как правило, заканчивается удалением почки [91, 
92]. несмотря на  опасения по  поводу инфаркта паренхимы и  использования йодистых контра-
стов, по данным литературы, ангиоэмболизация не влияет на частоту и исход острого поврежде-
ния почки после травмы [93]. напротив, при травме высокой степени эмболизация обладает вы-
сокой эффективностью и позволяет с максимальной вероятностью защитить функцию почки, что 
подтверждается отсутствием снижения функции при длительном наблюдении [94]. при тяжелой 
политравме или высоком операционном риске можно провести эмболизацию основной артерии 
в качестве окончательного метода лечения или перед выполнением нефрэктомии.

В  литературе опубликовано недостаточно данных по  эффективности эмболизации при 
проникающих ранениях почки. В одном исследовании ее эффективность при проникающей травме 
была в три раза ниже [77], но ее успешно применяют при кровотечении, артериовенозной фистуле 
и псевдоаневризме в рамках консервативного ведения проникающих ранений [95].

4.1.4.1.4. катетеризация мочевого пузыря 
при стабильном состоянии пациента и травме низкой степени катетеризация не требуется. Уста-
новка уретрального катетера показана в  случае выраженной макрогематурии и  необходимости 
динамического наблюдения или стентирования. при установке стента показана более длительная 
катетеризация. после уменьшения выраженности макрогематурии и активизации пациента необ-
ходимо удалять уретральный катетер.

4.1.4.1.5. повторная визуализация (в ранние сроки) 
абсолютные показания к кт включают фебрильную температуру, необъяснимое снижение гемато-
крита или сильную боль в боку. повторная визуализация также рекомендуется при повреждении 
почки высокой степени и проникающих ранениях через 2–4 дня после травмы с целью минимиза-
ции риска пропуска отдаленных осложнений. повторная визуализация необязательна при стабиль-
ном клиническом состоянии пациентов с повреждением почки 1–3-й степени [96].

4.1.4.2. Хирургическое лечение
4.1.4.2.1. показания для ревизии почки
отсутствие ответа или временный ответ на  инфузионную терапию являются абсолютным показани-
ем для ревизии [77, 78]. В настоящее время наблюдается тенденция к выполнению ангиоэмболизации 
на фоне продолжения реанимационных мероприятий [97]. показания к ревизии определяются этиологи-
ей и степенью повреждения, необходимостью переливания крови и наличием нарастающей или пульси-
рующей околопочечной гематомы, выявленной при лапаротомии, проводимой по поводу других повре-
ждений [98]. Сосудистые повреждения 5-й степени считаются абсолютным показанием для ревизии [35].

4.1.4.2.2. Результаты хирургического лечения и реконструкции
после тупой травмы редко проводят ревизию [99]. Цель хирургического лечения заключается в контроле 
кровотечения и сохранении органа. В большинстве публикаций предлагается чрезбрюшинный доступ к по-
чке [100, 101]. Рекомендуется заходить в забрюшинное пространство, не вскрывая ограниченную гематому; 
временная тампонада почечной ямки позволяет сохранить почку в случае интраоперационного кровоте-
чения [102]. подход к ножке осуществляют через заднюю париетальную брюшину, которую рассекают над 
аортой немного медиальнее нижней брыжеечной вены или путем тупой диссекции вдоль фасции пояснич-
ной мышцы, около магистральных сосудов, с наложением сосудистого зажима на почечную ножку [102].
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при отсутствии активного забрюшинного кровотечения (стабильной гематоме) не рекомендуется 
входить в забрюшинное пространство. Центрально расположенная или увеличивающаяся гематома 
свидетельствует о повреждении почечной ножки, аорты или нижней полой вены, которые могут 
представлять угрозу жизни и требуют ревизии [103].

Решение о реконструкции почки принимается интраоперационно. общая частота нефр-
эктомии во время ревизии составляет около 30% [104]. повреждения других органов брюшной 
полости немного повышают риск нефрэктомии [105]. Смертельный исход обычно связан с общей 
тяжестью травмы, и к нему редко приводит повреждение почки [106]. при высокоскоростных огне-
стрельных ранениях реконструктивные вмешательства технически затруднительны и, как правило, 
выполняется нефрэктомия [107].

Самой частой техникой реконструкции является реноррафия. при выявлении девитализиро-
ванной ткани проводится резекция почки. В случае повреждения чашечно-лоханочной системы про-
водится герметичное ушивание, хотя хорошие результаты также дает сведение паренхимы над повре-
жденной чашечно-лоханочной системой. при реконструкции эффективны гемостатические препараты 
и клей [108]. Во всех случаях рекомендуется дренировать ипсилатеральное забрюшинное пространство.

Восстановление повреждений сосудов после тупой травмы эффективно лишь в редких слу-
чаях [109]. попытка восстановления целесообразна у пациентов с единственной почкой или дву-
сторонним повреждением [110]. нефрэктомия при повреждении основной почечной артерии дает 
сопоставимые с реконструкцией результаты и при краткосрочном наблюдении не оказывает отри-
цательного влияния на почечную функцию. при кровотечении или расслоении основного ствола 
почечной артерии можно выполнить стентирование.

4.1.5. Наблюдение
Риск осложнений при выборе консервативного лечения зависит от этиологии, степени и характера 
повреждения [111, 112]. наблюдение включает физикальное исследование, общий анализ мочи, рен-
тгенологическое обследование, повторное измерение артериального давления и уровня креатинина 
[68]. Методы визуализации позволяют выявить ряд осложнений. В случае неосложненных поврежде-
ний низкой степени контрольная визуализация не показана. УЗи проводят с целью оценки анатомии 
почки после травмы без дополнительной лучевой нагрузки. при реносцинтиграфии можно оценить 
функциональное восстановление почки после травмы и реконструкции [61]. Рекомендуется ежегодно 
измерять артериальное давление для исключения реноваскулярной гипертензии [113].

4.1.5.1. Осложнения
Ранние осложнения, которые развиваются в течение месяца после травмы, включают кровотечение, 
инфекцию, перинефральный абсцесс, сепсис, мочевые свищи, артериальную гипертензию, экстрава-
зацию мочи и уриному. к отсроченным осложнениям относятся кровотечение, гидронефроз, моче-
каменная болезнь, хронический пиелонефрит, артериальная гипертензия, артериовенозная фистула, 
гидронефроз и псевдоаневризма. позднее забрюшинное кровотечение может быть угрожающим жиз-
ни, и в таких случаях рекомендуется проводить селективную эмболизацию [114]. при формировании 
перинефрального абсцесса предпочтительным методом является чрескожное дренирование [99].

травма почки является редкой причиной артериальной гипертензии [115, 116]. она может 
развиваться остро в  результате внешней компрессии периренальной гематомой (почка пейджа) 
или хронически, в случае образования рубцовой ткани или в результате тромбоза почечной арте-
рии, сегментарных артерий, стеноза почечной артерии (почка гольдблатта) или артериовенозной 
фистулы. В таких случаях показана артериография. показанием к лечению является сохранение ги-
пертензии. лечение может включать медикаментозную терапию, удаление ишемизированного сег-
мента паренхимы, сосудистую реконструкцию или нефрэктомию [113].

артериовенозная фистула обычно проявляется отсроченной гематурией и чаще всего раз-
вивается после проникающих ранений. при симптоматических фистулах эффективна чрескожная 
эмболизация, но в случае более крупной фистулы показана открытая ревизия [117]. Развитие псев-
доаневризм является редким осложнением тупой травмы почки.

4.1.6. Ятрогенные повреждения почки
для минимизации осложнений и  смертности необходимо своевременно диагностировать ятро-
генную травму почки и проводить адекватное лечение. наиболее частыми причинами ятрогенной 
травмы являются чрескожный доступ, операции при мочекаменной болезни, онкологические вме-
шательства (лапароскопические и открытые) и трансплантация [3]. диагностика и лечение прово-
дятся по описанному выше алгоритму.
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4.1.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по диагностике и лечению травмы почки

Резюме по данным литературы УД
оценка жизненных признаков на момент поступления является наиболее достоверным 
методом определения ургентности состояния

3

Следует уделять особое внимание пациентам с единственной почкой и исходными 
заболеваниями почек

4

гематурия является основным симптомом повреждения почки, однако наблюдается не во 
всех случаях

3

Многофазная кт с контрастным усилением является наиболее информативным методом 
диагностики и стадирования повреждений почки у гемодинамически стабильных пациентов

3

основным критерием для отбора пациентов для консервативного ведения является 
стабильность гемодинамики

3

ангиоэмболизация представляет собой эффективный метод при активном кровотечении, 
связанном с повреждением почки, при отсутствии других показаний для экстренной 
ревизии органов брюшной полости

3

при достижении контроля над гемостазом и сохранении достаточного количества 
паренхимы почки показана реконструкция

3

частота ятрогенных повреждений почки зависит от типа операции (1,8–15%); чаще всего 
наблюдается травма сосудов

3

В литературе представлено недостаточно данных по отдаленным последствиям травмы 
почки. наблюдение должно включать физикальное исследование, общий анализ мочи, 
инструментальные методы, оценку уровня креатинина крови, а также ежегодное измерение 
артериального давления для диагностики реноваскулярной гипертензии

4

Рекомендации СР 
Диагностика
при поступлении следует оценить стабильность гемодинамики Сильная
необходимо уточнить информацию об операциях на почке и имеющихся заболеваниях 
(обструкция лоханочно-мочеточникового сегмента, крупные кисты, мочекаменная болезнь)

Сильная

при подозрении на травму почки необходимо исключить гематурию Сильная
при тупой травме кт с контрастным усилением показана в следующих случаях:
•	макрогематурия;
•	микрогематурия у гемодинамически нестабильных пациентов;
•	травма после экстренного торможения и/или серьезные повреждения смежных органов;
•	проникающее ранение
•	клинические признаки, указывающие на возможную травму почки, включая 

боль в боку, ссадины, перелом ребер, вздутие живота, пальпируемое образование 
или болезненность при пальпации

Лечение 
при тупой травме почки и стабильной гемодинамике проводится консервативное 
лечение с динамической оценкой жизненных показателей

Сильная

при изолированных колотых и низкоскоростных огнестрельных ранениях почки 
1–4-й степени и стабильном состоянии показана выжидательная тактика

Сильная

при активном кровотечении у пациентов с повреждением почки и отсутствии других 
показаний к экстренной лапаротомии проводится эмболизация

Сильная

показания для ревизии почки включают:
•	сохранение нестабильности гемодинамики;
•	увеличивающуюся или пульсирующую околопочечную гематому;
•	повреждение сосудов почки 5-й степени

Сильная

при контролируемом кровотечении и достаточном объеме жизнеспособной 
паренхимы почки проводится реконструкция

Слабая

показания к повторной визуализации включают фебрильную температуру, боль в боку 
или снижение гематокрита

Сильная

наблюдение в течение трех месяцев после тяжелого повреждения почки включает:
•	физикальное исследование;
•	общий анализ мочи;
•	рентгенологические методы (на индивидуальной основе), в том числе реносцинтиграфию;
•	повторное измерение артериального давления;
•	оценку функции почек

Слабая

необходимо ежегодно измерять артериальное давление для диагностики 
реноваскулярной гипертензии

Сильная
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4.2. Повреждения мочеточника 
4.2.1. Встречаемость
повреждения мочеточника встречаются относительно редко, поскольку он относительно защищен 
благодаря небольшому размеру, подвижности и прилежащим позвонкам, костям таза и мышцам. 
травма мочеточника чаще всего имеет ятрогенный характер (около 80%) [118]. она встречается при 
открытых, лапароскопических и эндоскопических операциях и часто не распознается интраопера-
ционно. любая травма мочеточника может привести к тяжелым последствиям [119].

4.2.2. Эпидемиология, этиология и патогенез
травма мочеточника составляет 1–2,5% повреждений всех урологических органов [118, 120–122] 
с более высокими показателями в условиях современной боевой травмы [123]. проникающие ра-
нения мочеточника, преимущественно вследствие огнестрельных ранений, описаны в  основном 
в современных публикациях, гражданских и военных [118, 120, 124]. около 1/3 случаев внешних 
повреждений мочеточника вызвано тупой травмой, как правило дтп [121, 122].

Во всех случаях проникающих ранений брюшной полости, особенно при огнестрельных 
ранениях, следует исключать повреждение мочеточника, поскольку его частота составляет 2–3% 
[118]. кроме того, при тупой травме живота, связанной с экстренным торможением, может прои-
зойти отрыв лоханки от мочеточника [118]. локализация внешних повреждений мочеточника варь-
ирует в различных исследованиях, но чаще всего поражается верхняя треть [120–122].

ятрогенная травма может произойти при различных обстоятельствах: перевязка или пере-
гиб нитью, раздавливание зажимом, частичное или полное пересечение, термическое повреждение 
или ишемия при деваскуляризации [124–126]. при этом обычно поражается нижняя треть моче-
точника [118, 124, 125, 127]. Самой частой причиной ятрогенной травмы являются гинекологиче-
ские операции (табл. 4.2), но она может произойти при вмешательствах на толстом кишечнике, осо-

Подозрение на тупую 
травму почки у взрослого*  

Определить стабильность 
гемодинамики после первичной 

интенсивной терапии

 
 

 
Стабильная Нестабильная 

Макрогематурия  Микрогематурия  

Многофазный CTscan 
с задержкой 
изображений

 
 

Быстрое замедление 
или серьезные 

сопутствующие травмы 

Экстренная 
лапаротомия

 
 

Травма почки 
(пульсирующая 

или увеличивающаяся 
гематома)

 

Нет активного
кровотечения Активное кровотечение 5-я степень 

(проникающее ранение) 

 
 

 
 

 

Наблюдение, 
постельный режим,
оценка гематокрита

 в динамике 
в зависимости 
от тяжести**

 
 

Ревизия почки 
(реконструкция или нефрэктомия)

 

Наблюдение

4–5-я степень* 1–3-я степень

Наблюдение, 
постельный режим, 
оценка гематокрита 

в динамике, 
антибактериальная 

терапия

 

Повторная 
визуализация

Стент 
или дренирование

Сохранение 
экстравазации 

мочи

Продолжить интенсивную 
терапию, выполнить 

многофазную КТ 
или ангиоэмболизацию

Неэффективность

Неэффективность

Селективная 
ангиоэмболизация 
недоступнаАнгиография 

и селективная 
ангиоэмболизация 

(повторить 
при неэффективности)

* За исключением проникающих ранений 5-й степени.
** Антибиотики показаны при всех проникающих ранениях.

Рис. 4.1. Алгоритм лечения при травме почки

4.1.8. Алгоритмы лечения
лечение травмы почки
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Таблица 4.2. Частота повреждений мочеточника при различных операциях

Операция Частота, %
Гинекологические [127, 134, 135]
Вагинальная гистерэктомия 0,02–0,5
абдоминальная гистерэктомия 0,03–2,0
лапароскопическая гистерэктомия 0,2–6,0
Урогинекологические операции (при недержании мочи/пролапсе) 1,7–3,0
Операции на толстом кишечнике [126, 134, 136] 0,15–10
Уретероскопия [129]
повреждение слизистой 0,3–4,1
перфорация мочеточника 0,2–2,0
«подрытие» под устье/отрыв 0–0,3
Радикальная простатэктомия [137]
открытая позадилонная 0,05–1,6
Робот-ассистированная 0,05–0,4

бенно при брюшно-промежностной резекции и низкой передней резекции прямой кишки [128]. За 
последние 20 лет отмечается снижение частоты ятрогенных повреждений мочеточника [124, 129] 
вследствие улучшения техники, инструментов и опыта хирургов. появление новых методов лече-
ния в гинекологии, включая робот-ассистированные вмешательства, не привело к снижению часто-
ты повреждения мочеточника [130].

Уретероскопия является частой причиной ятрогенной травмы мочеточника. Шкала градации 
повреждений мочеточника (PULS) позволяет стандартизировать травму во время уретероскопии [131].

факторы  ка ятрогенной травмы включают состояния, которые изменяют нормальную 
анатомию, например, распространенный рак, предыдущее хирургическое лечение или лучевую те-
рапию, дивертикулит, эндометриоз, анатомические деформации и сильное кровотечение [124, 128, 
132, 133]. нераспознанные повреждения мочеточника встречаются гораздо чаще и не всегда диаг-
ностируются интраоперационно [119].

4.2.3. Диагностика
поскольку диагностика повреждений мочеточника затруднительна, необходимо сохранять высо-
кую настороженность. при проникающих внешних ранениях диагностика обычно проводится при 
лапаротомии [138], но в большинстве случаев тупой травмы и ятрогенных повреждений она, как 
правило, отсрочена [124, 127, 139].

4.2.3.1. Клиническая диагностика
Внешние травмы мочеточника, как правило, сопровождаются серьезными повреждениями ор-
ганов брюшной полости и малого таза. проникающие ранения обычно связаны с повреждени-
ем сосудов и  кишечника, а  тупые травмы сопровождаются переломом костей таза и  пояснич-
но-крестцового отдела позвоночника [121, 122]. гематурия является недостоверным и  плохим 
прогностическим признаком травмы мочеточника, поскольку определяется всего у 50–75% паци-
ентов [118, 124, 140].

для интраоперационного выявления ятрогенной травмы мочеточника можно ввести вну-
тривенно красящее вещество (индигокармин). как правило, повреждение диагностируется позд-
нее, при развитии обструкции верхних мочевыводящих путей, мочевого свища или сепсиса. при 
поздней диагностике наблюдаются следующие клинические признаки: боль в  боку, недержание 
мочи, подтекание мочи из влагалища или по дренажам, гематурия, фебрильная температура, уре-
мия или уринома. при пропущенном повреждении повышается частота осложнений [118, 123, 139]. 
Ранняя диагностика позволяет выполнить первичную реконструкцию, которая дает более высокие 
результаты [135, 141].

4.2.3.2. Инструментальная диагностика
Многофазная кт является основным методом визуализации у  пациентов с  травмой. кт широко 
распространена и позволяет оценить все структуры малого таза и брюшной полости. патогномо-
ничным признаком повреждения мочеточника на  кт служит экстравазация контраста [142]. Во 
многих случаях единственными симптомами могут быть гидронефроз, асцит, уринома или неболь-
шое расширение мочеточника. В сомнительных случаях с целью диагностики проводится ретрог-
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радная или антеградная урография [124]. Экскреторная урография, особенно с выполнением од-
ного снимка, не обладает необходимой информативностью, поскольку дает ложноотрицательные 
результаты у 60% пациентов [118, 124].

4.2.4. Профилактика ятрогенных повреждений
профилактика ятрогенного повреждения мочеточника основана на  визуальном определении его 
локализации и тщательной интраоперационной диссекции окружающих его тканей [124–126]. про-
филактическая установка стента помогает в визуализации и пальпации мочеточника и, как прави-
ло, используется в осложненных случаях (около 4% в крупных сериях) [143, 144]. Хотя стентирова-
ние облегчает диагностику повреждений мочеточника [125], оно не снижает его риск [145]. кроме 
очевидных недостатков (возможные осложнения и стоимость), стент изменяет положение мочеточ-
ника и снижает его гибкость [125, 136].

4.2.5. Лечение
лечение повреждений мочеточника зависит от многих факторов, включая характер, степень и ло-
кализацию. при интраоперационном выявлении перевязки мочеточника можно развязать шов 
и установить стент. при частичном разрыве мочеточника рекомендуется установить стент или не-
фростому. Стентирование считается более эффективным, поскольку позволяет реканализировать 
мочеточник и снизить риск развития стриктуры [124]. С другой стороны, необходимо взвесить пре-
имущества его установки и риск усиления травмы мочеточника. как правило, при повреждениях 
мочеточника рекомендуется ранняя пластика. при нестабильном состоянии предпочтительным 
является контроль повреждений с перевязкой мочеточника, отведением мочи (через нефростому) 
и отсроченной пластикой [146]. при поздней диагностике повреждения рекомендуется устанавли-
вать нефростому со стентом или без него [124].

В большинстве случаев первым шагом в случае поздней диагностики повреждений мочеточ-
ника является эндоурологическое лечение путем стентирования с возможным бужированием. оно 
проводится ретроградно или антеградно через нефростомический ход. Согласно опубликованным 
данным, эффективность стентирования составляет от 14 до 19% [147–149]. при его неэффективности 
показана открытая или робот-ассистированная пластика [150]. основные принципы хирургического 
лечения повреждений мочеточника представлены в табл. 4.3. при огнестрельных ранениях настоя-
тельно рекомендуется широко освежать края из-за взрывного характера повреждения.

4.2.5.1. Повреждения верхней и средней трети мочеточника 
при повреждениях длиной до 2–3 см обычно можно выполнить уретероуретероанастомоз [118]. 
если технически это невозможно, показан уретерокаликоанастомоз. при внепочечной лоханке 
большого размера и стриктуре лоханочно-мочеточникового сегмента можно выполнить пластику 
спиральным лоскутом лоханки по методике Culp-DeWeerd [151]. при протяженных дефектах мо-
четочника эффективен трансуретероуретероанастомоз, при котором проксимальную культю моче-
точника переносят через среднюю линию и анастомозируют с контралатеральным мочеточником. 
частота стриктур анастомоза составляет 4%, а ревизия проводится в 10% случаев [152].

4.2.5.2. Повреждения нижней трети мочеточника
Реимплантация мочеточника (уретеронеоцистоанастомоз) представляет собой наиболее эффек-
тивный метод лечения повреждений дистального отдела, поскольку первичная травма обычно на-
рушает его кровоснабжение. Вопрос о выполнении рефлюксного или нерефлюксного анастомоза 
остается противоречивым, поэтому необходимо взвешивать риск клинически значимого рефлюкса 
и обструкции мочеточника.

для выполнения ненатяжного анастомоза, как правило, необходимо подшивать мочевой 
пузырь к сухожилию поясничной мышцы. для увеличения подвижности мочевого пузыря можно 
пересечь контралатеральную верхнюю пузырную ножку. Эта операция имеет очень высокую эф-
фективность (97%) [152]. при протяженных дефектах нижней/средней трети мочеточника можно 
использовать тубуляризированный лоскут мочевого пузыря L-образной формы (операция Боари). 
данная операция занимает много времени и, как правило, не проводится в остром периоде. ее эф-
фективность достигает 81–88% [153].

4.2.5.3. Протяженный дефект мочеточника
при протяженном дефекте мочеточника можно использовать сегмент кишечника, как правило 
подвздошной кишки (интерпозиция подвздошного трансплантата). кишечная пластика противо-
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Таблица 4.3. Принципы хирургического лечения повреждения мочеточника

•	иссечение краев мочеточника до здоровых тканей

•	Спатуляция краев мочеточника

•	Создание герметичного анастомоза рассасывающимися нитями

•	Установка мочеточникового стента

•	Установка наружного дренажа

•	изоляция повреждения с помощью брюшины или сальника

4.2.6. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению травмы мочеточника

Резюме по данным литературы УД 

Самой частой причиной травмы мочеточника является ятрогенное повреждение. 3 

огнестрельные ранения составляют большую часть проникающих травм мочеточника, 
а дтп – большинство случаев тупой травмы

3 

травма мочеточника обычно сопровождается тяжелым повреждением органов брюшной 
полости и малого таза

3 

гематурия является недостоверным и плохим показателем травмы мочеточника 3 

профилактическая установка стента перед операцией не предотвращает повреждения 
мочеточника, но помогает его диагностировать

2 

Эндоурологическое лечение небольших свищей и стриктур мочеточника является 
безопасным и эффективным подходом

3 

при больших повреждениях мочеточника необходимо проводить реконструкцию 
с временной деривацией мочи

3 

Рекомендации СР 
для профилактики травмы мочеточников во время операций на органах брюшной 
полости и малого таза необходимо визуально определять их локализацию

Сильная

при всех проникающих ранениях органов брюшной полости, тупой травме 
после экстренного торможения необходимо помнить о риске повреждения 
мочеточника

Сильная

профилактическая установка стента показана только в отдельных случаях Сильная
при ятрогенных повреждениях мочеточника, выявленных интраоперационно, 
показана одномоментная пластика

Сильная

при поздней диагностике ятрогенных повреждений мочеточника показана установка 
нефростомы или мочеточникового стента

Сильная

при стриктурах мочеточника тип реконструкции зависит от локализации 
и протяженности

Сильная

показана пациентам с почечной недостаточностью или заболеваниями кишечника. при наблюде-
нии необходимо контролировать биохимические показатели для диагностики гиперхлоремиче-
ского метаболического ацидоза [154]. отдаленные осложнения включают стриктуру анастомоза 
(3%) и образование свища (6%) [155]. В случае потери значительной длины мочеточника или не-
скольких неудачных пластик можно выполнить аутотрансплантацию почки в таз. при этом сосу-
ды почки анастомозируют с подвздошными сосудами и проводят реимплантацию мочеточника 
[156, 157].

пластика мочеточника слизистой щеки представляет собой дополнительный вариант при 
протяженном повреждении мочеточника, особенно в рецидивных случаях, в качестве альтернати-
вы аутотрансплантации. общая эффективность составляет 90%, но в литературе представлено не-
достаточно данных [158].
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Рис. 4.2. Лечение повреждений мочеточника

4.2.7. Алгоритм лечения
лечение повреждений мочеточника

4.3. Повреждение мочевого пузыря 
4.3.1. Классификация
повреждения мочевого пузыря в зависимости от локализации классифицируются как внутрибрю-
шинные, внебрюшинные и  сочетание внутри- и  внебрюшинного разрыва [159]. от  локализации 
зависит тактика лечения [160]. по этиологии травма мочевого пузыря разделяют на неятрогенную 
(тупую и проникающую) и ятрогенную (внешнюю и внутреннюю).

4.3.2. Эпидемиология, этиология и патогенез
дтп являются самой частой причиной тупой травмы мочевого пузыря, далее идут падения, произ-
водственная травма/переломы костей таза и удары в нижние отделы живота [121, 159, 161]. примерно 
у 60–90% пациентов с повреждениями мочевого пузыря, вызванными тупой травмой, имеются пере-
ломы костей таза, а у 44–68,5% больных с травмой мочевого пузыря определяется повреждение дру-
гих органов брюшной полости [162, 163]. при переломе костей таза частота повреждений мочевого 
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Таблица 4.4. Частота ятрогенного повреждения мочевого пузыря во время различных операций 

Операция Частота, %
Акушерские и гинекологические
лапароскопическая/робот-ассистированная радикальная гистерэктомия (по поводу 
злокачественных заболеваний) [179]

4,19–4,59

абдоминальная радикальная гистерэктомия (по поводу злокачественных заболеваний) [179] 2,37
лапароскопическая/абдоминальная гистерэктомия (по поводу доброкачественных 
заболеваний) [180, 181]

1–2,7

Вагинальная гистерэктомия (по поводу доброкачественных заболеваний) [180, 181] 0,6–2,5
кесарево сечение [182] 0,08–0,94 
Абдоминальные
Циторедуктивные операции на органах брюшной полости [183] 4,5
операции на прямой кишке [184] 0,27–0,41
операции на тонком/толстом кишечнике [184] 0,12–0,14 
лапароскопическая пластика паховой грыжи [185] 0,04–0,14
Урологические операции
тУР мочевого пузыря [186, 187] 3,5–58
позадилонные мужские слинги [188] 8,0–19 
Синтетический слинг (позадилонный) [173, 189] 4,91–5,5
Установка трансвагинальных систем [190] 2,84
пубовагинальный слинг [189] 2,8
лапароскопическая сакрокольпопексия [191] 1,9
Синтетический слинг (трансобтураторный) [189] 1,61
кольпосуспензия по Берчу [189, 192] 1,0–1,2
кольпораффия собственными тканями [190] 0,53

пузыря составляет 3,2–3,6% [117, 160], однако при тяжелой травме она может достигать 26,5% [165]. 
В 5–20% случаев наблюдается сочетанное повреждение мочевого пузыря и уретры [160, 163, 166].

частота внебрюшинных (22,4–61,1%) и внутрибрюшинных разрывов (38,9–65,8%) варьи-
рует в различных исследованиях [167]. Внебрюшинные разрывы почти всегда связаны с переломом 
костей таза [161, 163]. повреждение, как правило, вызвано нарушением целостности тазового коль-
ца и натяжением переднебоковой стенки мочевого пузыря возле основания (в зоне прикрепления 
связок) или контртягой, которая приводит к разрыву в месте, противоположном перелому. Самый 
высокий риск повреждения мочевого пузыря отмечается при смещении тазового кольца на >1 см, 
диастазе лобкового симфиза >1 см и переломе ветвей лобковых костей [121, 160]. изолированные 
переломы вертлужной впадины редко связаны с  повреждением мочевого пузыря [160, 163, 168]. 
В редких случаях наблюдается перфорация мочевого пузыря острым костным фрагментом [160].

Внутрибрюшинные разрывы вызваны внезапным повышением внутрипузырного давления, 
вторично к удару в область таза или нижние отделы живота. основание мочевого пузыря представ-
ляет собой самую слабую его часть, и разрыв обычно происходит в этом месте [160]. Редким исключе-
нием в конфликтных регионах и ряде городских условий служат проникающие ранения, преимуще-
ственно огнестрельного характера [159, 169, 170]. В настоящее время важной причиной повреждений 
мочевого пузыря в асимметричных конфликтах являются самодельные взрывные устройства [171].

4.3.2.1. Ятрогенное повреждение мочевого пузыря
Мочевой пузырь чаще всего из урологических органов подвергается ятрогенному повреждению [172]. 
В таблице 4.4 представлена частота ятрогенных повреждений во время различных вмешательств. Внеш-
нее ятрогенное повреждение мочевого пузыря чаще всего происходит во время акушерских и гинеколо-
гических, реже – урологических и хирургических операций [172]. основные факторы риска включают 
хирургическое лечение в анамнезе, воспаление и злокачественные опухоли [172]. частота перфорации 
мочевого пузыря при установке синтетического слинга у женщин для лечения стрессового недержания 
мочи составляет 4,9%. показатели ниже при обтураторном доступе, чем при позадилонном [173].

Внутреннее ятрогенное повреждение мочевого пузыря преимущественно наблюдается во вре-
мя трансуретральной резекции (тУР) мочевого пузыря. описанные факторы риска включают большой 
размер опухоли, пожилой возраст, ранее проводимые операции на мочевом пузыре (тУР мочевого пу-
зыря, внутрипузырные инстилляции) и локализацию в области верхушки мочевого пузыря [174, 175]. 
кроме того, риск перфорации повышен при опухолях боковой стенки мочевого пузыря вследствие сти-
муляции запирательного нерва [176, 177]. Внебрюшинные разрывы встречаются чаще, чем внутрибрю-
шинные перфорации [175, 178]. В редких случаях необходима ревизия (0,16–0,57%) [174].
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4.3.3. Диагностика
основным признаком повреждения мочевого пузыря является макрогематурия [160, 161]. абсо-
лютным показанием для инструментальной диагностики является сочетание перелома костей таза 
и макрогематурии [160] или микрогематурии с переломом тазового кольца со смещением >1 см или 
диастазом лобкового симфиза >1 см или повреждением задней уретры [160]. кроме того, необхо-
димо исключать повреждение мочевого пузыря при тупой травме уретры и  высоком показателе 
шкалы Injury Severity Score (ISS) [193]. при отсутствии абсолютных показаний решение о выпол-
нении визуализации принимается с учетом других клинических признаков и симптомов [160, 161, 
169, 194]:
•	 невозможность осуществить мочеиспускание;
•	 болезненность при пальпации живота, или вздутие живота вследствие мочевого асцита, 

или признаки мочевого асцита при визуализации органов брюшной полости;
•	 уремия и повышенный уровень креатинина вследствие реабсорбции брюшиной;
•	 входное/выходное отверстие в нижних отделах живота, промежности или ягодичной обла-

сти при проникающих ранениях.
к признакам внешнего ятрогенного повреждения мочевого пузыря относятся экстравазация мочи, 
видимые разрывы, появление уретрального катетера и крови и/или газа в моче во время лапароско-
пии [182]. наиболее достоверным методом оценки целостности является визуальный осмотр [172]. 
кроме того, в диагностике помогает введение в мочевой пузырь метиленового синего [195]. если 
перфорация мочевого пузыря произошла близко к треугольнику льето, необходимо осмотреть ус-
тья мочеточников [172, 182].

о внутреннем ятрогенном повреждении мочевого пузыря свидетельствует появление при 
цистоскопии жировой ткани, темного пространства между волокнами детрузора или визуализация 
кишечника [186]. признаками обширной перфорации являются невозможность наполнить моче-
вой пузырь, снижение оттока ирригационной жидкости и вздутие живота [196].

клинические признаки и симптомы ятрогенного повреждения мочевого пузыря, не выяв-
ленного интраоперационно, включают гематурию, боль в животе, вздутие живота, динамическую 
кишечную непроходимость, перитонит, сепсис, подтекание мочи из раны, снижение диуреза и по-
вышение уровня креатинина [172, 182]. ятрогенное повреждение мочевого пузыря во время гистер-
эктомии или кесарева сечения может осложняться формированием пузырно-влагалищного или пу-
зырно-маточного свища [182, 197].

4.3.3.1. Цистография
Цистография является предпочтительным методом диагностики повреждений мочевого пузыря не-
ятрогенного характера и при подозрении на ятрогенную травму мочевого пузыря в послеопераци-
онном периоде [197, 198]. обзорная и кт-цистография обладают сопоставимой чувствительностью 
(90–95%) и специфичностью (100%) [161, 199]. кт-цистография обладает более высокой чувстви-
тельностью в выявлении костных фрагментов в мочевом пузыре и травмы шейки мочевого пузыря 
и позволяет выявить повреждения других органов брюшной полости [160, 163].

Цистография проводится путем ретроградного наполнения мочевого пузыря разбавлен-
ным контрастным веществом объемом не менее 300–350 мл [198, 200]. для исключения поврежде-
ний мочевого пузыря недостаточно пассивного наполнения мочевого пузыря с помощью пережа-
тия уретрального катетера во время экскреторной фазы кт или экскреторной урографии [161]. 
при внутрибрюшинной экстравазации контрастное вещество определяется в  брюшной полости, 
обтекая петли кишечника и/или органы брюшной полости [197]. при внебрюшинных разрывах 
экстравазация контраста в околопузырной клетчатке по форме напоминает пламя. появление кон-
трастного вещества во влагалище свидетельствует о наличии пузырно-влагалищного свища [197].

4.3.3.2. Цистоскопия
Цистоскопия является предпочтительным методом выявления внутрибрюшинных интраопера-
ционных повреждений мочевого пузыря, поскольку позволяет напрямую визуализировать раз-
рыв. при цистоскопии можно оценить локализацию повреждения по отношению к треугольнику 
льето и устьям мочеточников [201]. отсутствие наполнения мочевого пузыря во время цистоско-
пии свидетельствует о большой перфорации. Цистоскопия показана для выявления перфорации 
мочевого пузыря (или уретры) после установки синтетического слинга позадилонным доступом 
[173, 192]. Рутинное выполнение цистоскопии во время других гинекологических вмешательств 
не рекомендуется [202], хотя она необходима при любом подозрении на повреждение мочевого 
пузыря.



21

4.3.3.3. Ультразвуковое исследование
УЗи не обладает необходимой информативностью для диагностики травмы мочевого пузыря, хотя 
оно позволяет определить наличие свободной жидкости в брюшной полости или внебрюшинном 
пространстве.

4.3.4. Профилактика
для снижения риска повреждения при каждой операции, проводимой в непосредственной близо-
сти от мочевого пузыря, необходимо устанавливать катетер для его опорожнения [195, 203]. кроме 
того, следует визуализировать баллон катетера [195]. для снижения риска ятрогенного поврежде-
ния во время тУР опухолей, расположенных на боковой стенке, рекомендуется проводить блокаду 
запирательного нерва и общую анестезию с достаточной релаксацией мышц [177]. использование 
биполярной тУР для снижения риска стимуляции запирательного нерва остается противоречивым 
[176, 177]. Боевые системы защиты таза снижают риск повреждения мочевого пузыря и других ор-
ганов мочеполовой системы при срабатывании самодельных взрывных устройств [171, 204].

4.3.5. Лечение
4.3.5.1. Консервативное лечение
консервативное ведение включают клиническое наблюдение, дренирование мочевого пузыря и ан-
тибактериальную профилактику [175]. оно является стандартным подходом при неосложненных 
внебрюшинных разрывах мочевого пузыря вследствие тупой травмы [160, 163, 166] или ятрогенно-
го повреждения [175].

консервативное лечение также показано в случае неосложненного внутрибрюшного раз-
рыва после тУР мочевого пузыря или нераспознанного повреждения во время операции при усло-
вии отсутствия перитонита и пареза кишечника [187, 201]. В дополнение рекомендуется устанав-
ливать дренажи в брюшную полость, особенно при более крупных разрывах [196, 205]. кроме того, 
консервативное лечение допустимо в отдельных случаях небольших проникающих изолированных 
внебрюшинных повреждений мочевого пузыря [167, 194, 206].

4.3.5.2. Хирургическое лечение 
Ушивание мочевого пузыря проводится рассасывающимися нитями [167, 172]. В литературе не опу-
бликовано данных о преимуществе двухрядного ушивания (слизистая – детрузор) по сравнению 
с герметичным однорядным ушиванием [163, 167].

4.3.5.2.1. тупые повреждения неятрогенного характера
Хотя в большинстве случаев внебрюшинные разрывы можно лечить консервативно, в случае по-
ражения шейки мочевого пузыря, попадания костных фрагментов в  стенку, одновременного по-
вреждения прямой кишки или влагалища или ущемления стенки мочевого пузыря требуется хи-
рургическая ревизия [160]. В настоящее время при переломах тазового кольца все чаще проводят 
открытую стабилизацию и внутреннюю фиксацию остеосинтетическим материалом. Во время это-
го вмешательства необходимо ушить внебрюшинный разрыв мочевого пузыря для снижения риска 
инфекции [207]. кроме того, при хирургической ревизии по поводу других повреждений рекомен-
дуется ушивать внебрюшинные разрывы для снижения риска инфекционных осложнений и умень-
шения сроков восстановления [166].

при внутрибрюшинных разрывах всегда требуется ушивание [160, 163], поскольку экстра-
вазация мочи в брюшную полость может приводить к перитониту, абдоминальному сепсису и смер-
ти [162]. кроме того, необходимо осматривать органы брюшной полости на предмет повреждений, 
а  при выявлении уриномы осуществлять дренирование. Ушивание внутрибрюшинного разрыва 
можно выполнить лапароскопическим доступом [161].

4.3.5.2.2. проникающие ранения неятрогенного характера
Стандартом лечения является экстренная ревизия, иссечение поврежденной мышцы мочевого пу-
зыря и первичное ушивание стенки [169, 170]. для осмотра стенки мочевого пузыря и дистального 
отдела мочеточников рекомендуется проводить срединную цистотомию [167, 169]. огнестрельные 
ранения часто сопровождаются повреждениями толстой и прямой кишки, которые требуют выве-
дения колостомы [169, 194]. при большинстве огнестрельных ранений имеются два повреждения 
стенки (входное и выходное отверстие), поэтому необходимо тщательно осматривать мочевой пу-
зырь для выявления обоих ранений [169]. поскольку травмирующий предмет (пуля, нож) не явля-
ется стерильным, рекомендуется антибактериальная терапия [170].
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4.3.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению травмы мочевого пузыря

Резюме по данным литературы УД 
при сочетании переломов костей таза и макрогематурии отмечается высокая частота 
повреждения мочевого пузыря

3 

Цистография является предпочтительным методом диагностики повреждений 
мочевого пузыря неятрогенного характера и при подозрении на ятрогенную травму 
в послеоперационном периоде

3

Цистография проводится путем ретроградного наполнения мочевого пузыря разбавленным 
контрастным веществом объемом не менее 300–350 мл. для исключения травмы мочевого 
пузыря недостаточно пассивного наполнения мочевого пузыря при пережатии уретрального 
катетера во время экскреторной фазы кт или экскреторной урографии

3

Риск перфорации мочевого пузыря во время установки трансобтураторного синтетического 
слинга по поводу стрессового недержания мочи ниже, чем для позадилонного слинга

1a 

консервативное лечение, включая клиническое наблюдение, установку уретрального 
катетера и антибактериальную профилактику, является стандартом лечения неосложненных 
внебрюшинных разрывов мочевого пузыря вследствие тупой травмы

3

при внебрюшинных травмах мочевого пузыря с поражением шейки мочевого пузыря, 
попаданием костных фрагментов в стенку, сопутствующим повреждением прямой кишки 
или влагалища или ущемлением стенки мочевого пузыря требуется хирургическая ревизия 
для снижения риска осложнений и времени восстановления

3

при внутрибрюшинных разрывах показана ревизия, поскольку экстравазация мочи 
в брюшную полость может привести к перитониту, абдоминальному сепсису и смерти

3

при неосложненной внутрибрюшинной травме мочевого пузыря во время эндоскопических 
вмешательств показано консервативное лечение при отсутствии перитонита и пареза 
кишечника

3

В случае сложных повреждений (с вовлечением треугольника льето, необходимости 
реимплантации мочеточника) или наличия факторов риска нарушения заживления раны 
(прием стероидов, плохое питание) перед удалением катетера рекомендуется выполнить 
цистографию

2a

4.3.5.2.3. ятрогенное повреждение мочевого пузыря
при интраоперационном выявлении повреждений проводится первичное ушивание [208]. тактика 
лечения при повреждениях мочевого пузыря, не выявленных во время операции, или внутренних 
повреждениях зависит от локализации. при внутрибрюшинном разрыве стандартом является хи-
рургическая ревизия с  ушиванием дефекта [201]. если ревизия проводится после тУР мочевого 
пузыря, необходимо осмотреть кишечник на предмет повреждения [174]. при внебрюшинном раз-
рыве ревизия требуется только при большой перфорации, осложненной симптоматическим ско-
плением жидкости. В  таких ситуациях необходимо дренировать затек с  возможным ушиванием 
перфорации [209]. если перфорация мочевого пузыря произошла во время установки синтетиче-
ского слинга или трансвагинальной системы, следует повторно установить слинг и оставить уре-
тральный катетер на 2–7 дней [210].

4.3.6. Наблюдение
чтобы избежать повышения внутрипузырного давления и  обеспечить нормальное заживление 
мочевого пузыря, необходимо постоянное дренирование [172, 211]. при консервативном лечении 
повреждений мочевого пузыря (травматических или после внешнего ятрогенного воздействия) ци-
стография позволяет оценить заживление мочевого пузыря, и при отсутствии экстравазации кон-
траста можно удалить уретральный катетер [160]. первую цистографию рекомендуется проводить 
через 10 дней после повреждения [167]. В случае сохранения экстравазации необходимо выполнить 
цистоскопию для исключения костных фрагментов в мочевом пузыре, а при их отсутствии повто-
рить цистографию через неделю [160].

после ушивания простых травм у  здоровых пациентов катетер можно удалять через 
5–10 дней без проведения цистографии [211, 212]. при ушивании сложных повреждений (с пора-
жением треугольника, реимплантацией мочеточников) или при наличии факторов риска плохого 
заживления раны (использование стероидов, плохое питание) рекомендуется контрольная цисто-
графия [167, 211]. при консервативном лечении внутренних ятрогенных вне- и внутрибрюшинных 
разрывов мочевого пузыря можно удалять уретральный катетер через 5 и  7 дней соответствен-
но [175, 178].
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Рекомендации СР 
при наличии макрогематурии и перелома костей таза следует выполнить цистографию Сильная
при подозрении на ятрогенную травму в послеоперационном периоде необходимо 
провести цистографию

Сильная

Во время цистографии необходимо активно вводить не менее 300–350 мл 
разбавленного контрастного вещества

Сильная

для исключения повреждения мочевого пузыря после установки субуретрального 
слинга позадилонным доступом необходимо выполнять цистоскопию

Сильная

при неосложненных внебрюшинных перфорациях мочевого пузыря показано 
консервативное лечение

Слабая

В случае поражения шейки мочевого пузыря и/или сопутствующих повреждений, 
которые требуют хирургического лечения, показано хирургическое лечение 
внебрюшинных разрывов мочевого пузыря

Сильная

В случае внутрибрюшинного разрыва стенки мочевого пузыря после тупой травмы 
проводится срочная ревизия с ушиванием стенки пузыря

Сильная

при небольших, неосложненных внутрибрюшинных перфорациях мочевого пузыря 
во время эндоскопических вмешательств показано консервативное лечение

Слабая

для оценки заживления стенки мочевого пузыря после пластики сложных 
повреждений или при наличии факторов риска плохого заживления раны 
рекомендуется проводить контрольную цистографию

Сильная

4.4. Травма уретры
4.4.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
4.4.1.1. Травма передней уретры у мужчин
повреждение бульбозного отдела уретры преимущественно связано с тупой травмой. при этих по-
вреждениях луковица придавливается к лобковому симфизу, что приводит к разрыву уретры [213]. 
Возможные механизмы включают травму «всадника» или удар в промежность. В 15% случаев по-
вреждения передней уретры сочетаются с переломом полового члена [214, 215]. проникающие ра-
нения передней уретры встречаются редко и обычно связаны с огнестрельными ранами, ножевыми 
ранениями, укусом собак, сажанием на кол или ампутацией полового члена [213, 216]. В зависимо-
сти от пораженного сегмента проникающие ранения обычно сопровождаются повреждением поло-
вого члена, яичек и/или костей таза [216]. другой редкой причиной повреждения передней уретры 
является введение инородных тел. как правило, это наблюдается при аутоэрогенной стимуляции 
или связано с психиатрическими расстройствами [217].

ятрогенное повреждение представляет собой наиболее частый тип травмы уретры у муж-
чин [218]. Встречаемость повреждений уретры при установке уретрального катетера составля-
ет 13,4 на 1000 катетеризаций [219]. травма может быть связана с созданием ложного хода кончиком 
катетера, раздутием баллона в уретре или удалением катетера при не полностью сдутом баллоне 
[219]. проведение программ обучения катетеризации мочевого пузыря [220, 221] и внедрение про-
токолов сложной катетеризации [222] позволяют снизить риск  осложнений. предварительные 
данные свидетельствуют о том, что установка катетера по проводнику или использование безопас-
ного клапана для надувания баллона позволяют предотвратить травму уретры в случае сложной 
катетеризации [223, 224]. при установке пенильных протезов риск перфорации уретры составляет 
0,1–4%. частота повреждения проксимального отдела уретры выше, чем дистального [225].

4.4.1.2. Повреждения задней уретры у мужчин
тупые повреждения задней уретры практически всегда связаны с переломом костей таза с разры-
вом тазового кольца, и риск повышается с увеличением тяжести конфигурации перелома [226]. та-
кие травмы называются повреждениями уретры, связанными с переломами костей таза [213], и, как 
правило, связаны с дтп [227]. С хирургической точки зрения они разделяются на частичные или 
полные разрывы [226, 227]. при полном разрыве между краями уретры имеется дефект, в котором 
образуется рубцовая ткань. при этом в рубцовой ткани отсутствует стенка уретры, и любой прос-
вет представляет собой свищевой ход между краями уретры [228]. травмы шейки мочевого пузыря 
и пЖ встречаются редко и преимущественно происходят по передней поверхности шейки и про-
статического отдела уретры по средней линии [229]. В редких случаях наблюдается полное пересе-
чение шейки мочевого пузыря или отрыв передней части пЖ [229]. кроме того, часто встречаются 
сопутствующие травмы  головы,  грудной клетки, органов брюшной полости и/или позвоночника 
(до 66% случаев) [227].
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проникающие ранения таза, промежности или ягодиц (преимущественно огнестрельного характе-
ра) могут приводить к повреждению задней уретры, но такие случаи в мирное время встречаются 
крайне редко [226]. они очень часто сопровождаются другими повреждениями (около 90%), как 
правило органов брюшной полости [169].

Сопутствующие повреждения при тупой и  проникающей травме задней уретры могут 
представлять угрозу жизни, и от них зависит тактика обследования и лечения [227]. поздние ослож-
нения повреждений задней уретры включают стриктуры, недержание мочи и Эд и могут оказывать 
крайне неблагоприятное влияние на качество жизни [230]. после травматического разрыва задней 
уретры примерно у 34% пациентов развивается Эд [231].

ятрогенные повреждения при трансанальной тотальной мезоректумэктомии встречаются 
в 1–11% случаев. как правило, они имеют частичный характер и локализуются в мембранозном от-
деле уретры [232].

4.4.1.3. Повреждения уретры у женщин
повреждения уретры во время родов встречаются редко и включают небольшие (пери)уретраль-
ные разрывы во время естественного родоразрешения. основным этиологическим фактором тупой 
травмы уретры является перелом костей таза [233], однако он встречается реже, чем у мужчин [226]. 
данный факт можно объяснить эластичностью влагалища и  женской уретры [233], а  также, как 
правило, менее тяжелыми и чаще стабильными переломами костей таза [160, 227]. при нестабиль-
ных переломах костей таза у женщин следует сохранять высокую настороженность в отношении 
травмы уретры [233]. повреждения уретры у женщин классифицируются на два типа: продольные 
или частичные (чаще всего) и поперечные или полные [233]. кроме того, возможны сопутствующие 
повреждения мочевого пузыря или влагалища; по этой причине у женщин имеется риск развития 
недержания мочи и уретровлагалищных свищей [227, 233].

Установка синтетического слинга для лечения стрессового недержания мочи осложняется 
повреждением уретры в 0,2–2,5% случаев [234] и является важной причиной ятрогенной травмы 
уретры.

4.4.2. Диагностика
4.4.2.1. Клинические признаки
основным признаком повреждения уретры является наличие крови в меатусе, хотя ее отсутствие 
не исключает травму [160, 227]. другим классическим признаком является невозможность осущест-
вить мочеиспускание (при пальпации наполненного мочевого пузыря), которая часто наблюдается 
при полном разрыве уретры [227, 228]. при неполном разрыве имеется гематурия и боль при моче-
испускании. Экстравазация мочи и кровотечение могут приводить к отеку и кровоподтекам в мо-
шонке, половом члене и/или промежности в зависимости от локализации и степени повреждения. 
Эти симптомы могут появляться позже (>1 часа) [228].

для исключения повреждения прямой кишки (до 5% случаев) всегда необходимо про-
водить пальцевое исследование, при котором можно определить высокое положение пЖ, хотя 
оно является недостоверным признаком [160, 228]. пропущенное повреждение прямой кишки 
может приводить к  серьезным осложнениям, вплоть до летального исхода. о  травме прямой 
кишки может свидетельствовать кровь на  перчатке и/или пальпируемый разрыв [160]. дру-
гим признаком повреждения уретры является трудность или невозможность катетеризации 
[160, 228].

на повреждение уретры у женщин указывает сочетание перелома таза и крови в области 
входа во влагалище, повреждение влагалища, гематурия, уретроррагия, отек губ, острая задержка 
мочеиспускания или трудности при катетеризации [160, 230]. для оценки травмы влагалища прово-
дится пальцевое исследование [160, 230].

4.4.2.2. Восходящая уретрография
Восходящая уретрография является стандартным методом диагностики повреждений уретры 
у мужчин в остром периоде [160, 235]. она проводится путем введения в меатус 20–30 мл контраст-
ного вещества через катетер фолея и сдавления меатуса раздутым в ладьевидной ямке баллоном. 
Снимок выполняют в косом положении под углом 30°. при переломе костей таза необходимо сме-
щать на 30° сам аппарат, а не пациента [227]. при нестабильном состоянии следует отложить восхо-
дящую уретрографию до его стабилизации [160, 169].

патогномоничным признаком является любая экстравазация контраста за пределы 
уретры [228]. обычная картина неполного разрыва включает экстравазацию контраста из уре-
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тры на фоне заполнения мочевого пузыря. при полном разрыве наблюдается массивная экс-
травазация без наполнения мочевого пузыря [227]. Хотя уретрограмма позволяет определить 
локализацию повреждения (передняя или задняя уретра), не во всех случаях можно диффе-
ренцировать полный и частичный разрыв [227, 236]. по этой причине любая классификация 
на основе восходящей уретрографии является недостоверной [227, 236]. У женщин короткая 
уретра и  отек вульвы делают выполнение адекватной уретрографии практически невозмож-
ным [237].

перед отсроченным лечением стандартом является комбинация восходящей уретрогра-
фии и антеградной цистоуретрографии для оценки локализации и выраженности сужения уретры, 
а также состоятельности шейки мочевого пузыря [227].

4.4.2.3. Уретроцистоскопия
гибкая цистоскопия является методом диагностики повреждений уретры в  остром периоде 
и позволяет дифференцировать полный и неполный разрыв [235]. при подозрении на травму 
уретры, связанную с  переломом полового члена, рекомендуется выполнять  гибкую цистоско-
пию вместо восходящей уретрографии, поскольку последняя часто дает ложноотрицательные 
результаты [238, 239]. У женщин, у которых короткая уретра не дает возможности провести рен-
тгенологическое исследование, методами выбора являются уретроцистоскопия и вагиноскопия 
[160, 233]. если перед реконструкцией при микционной цистоуретрографии не удается оценить 
состоятельность шейки мочевого пузыря, рекомендуется выполнить цистоскопию надлобковым 
доступом [227].

4.4.2.4. Ультразвуковое исследование и магнитно-резонансная томография
В остром периоде УЗи применяют для установки троакарной цистостомы [227]. при сложных по-
вреждениях уретры, связанных с переломом костей таза, МРт уретры дает ценную диагностиче-
скую информацию, которая помогает выбрать правильную стратегию лечения [240], включая точ-
ную оценку длины дистракционного дефекта, степень смещения пЖ и наличие/отсутствие ложного 
хода [240].

4.4.3. Тактика лечения
4.4.3.1. Травма передней уретры у мужчин
4.4.3.1.1. Ранняя ревизия и реконструкция уретры
при повреждениях, связанных с переломом полового члена [241], и проникающих ранениях, не уг-
рожающих жизни [230], показана ранняя ревизия. при небольших разрывах проводится простое 
ушивание [215]. В случае полных разрывов без потери большого количества тканей показана ре-
зекция с концевым анастомозом [215, 216]. после ранней реконструкции уретры у пациентов с пе-
реломом полового члена частота стриктур составляет 2% [241]. при более протяженных дефектах 
или риске инфицирования (например, укушенных ранах) выполняется марсупиализация уретры 
с этапной уретропластикой [235]. при проникающих ранениях показана пери- и послеоперацион-
ная антибактериальная терапия [242].

при тупых повреждениях уретры проводится экстренная уретропластика. отдаленные по-
казатели (проходимость, эректильная функция) у пациентов, которым проводится ранняя уретро-
пластика, не отличаются от показателей при установке цистостомы и отстроченной уретропластике 
[243]. основным преимуществом ранней уретропластики является уменьшение интервала времени 
до восстановления мочеиспускания с  2–6 месяцев до 3 недель (в  среднем) [243, 244]. Ушиб и  ге-
матома губчатого тела осложняют раннюю уретропластику, поэтому ее должен выполнять только 
опытный хирург [244].

В случае перфорации дистального отдела уретры во время установки пенильных протезов 
необходимо ушить уретру на  уретральном катетере. имплантация протезов проводится вторым 
этапом [245].

4.4.3.1.2. деривация мочи
тупые повреждения передней уретры связаны с  контузией  губчатого тела, которая затрудняет 
оценку границ резекции уретры в остром периоде. по этой причине целесообразно выполнить де-
ривацию мочи, варианты которой включают установку цистостомы или (попытку) ранней эндо-
скопической реканализации путем катетеризации уретры [235]. В литературе представлены проти-
воречивые данные по превосходству какого-либо из методов [243, 244, 246]. деривация мочи при 
частичном и полном разрыве уретры осуществляется в течение одной-двух и трех недель соответст-
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венно [235, 246]. В обзоре 49 китайских исследований (n = 1015) эффективность эндоскопического 
сопоставления после тупой травмы передней уретры составила 57% (диапазон 0–100%) [243]. Силь-
ные различия по эффективности, вероятнее всего, связаны с включением пациентов с неполными 
и полными разрывами, поскольку в обзоре не проводился анализ подгрупп. при полном разрыве 
маловероятно, что деривация мочи позволит добиться сохранения проходимости уретры (показа-
тели 0–25%) [244, 246].

при ятрогенных или угрожающих жизни проникающих ранениях варианты лечения вклю-
чают установку уретрального катетера или цистостомы [230, 247]. при повреждениях уретры лег-
кой степени и контузии уретры деривация мочи не требуется [3].

4.4.3.2. Травма задней уретры у мужчин
4.4.3.2.1. Экстренные мероприятия
поскольку повреждения задней уретры, как правило, связаны с другими тяжелыми травмами, аб-
солютный приоритет имеют реанимационные мероприятия с экстренной хирургической ревизией 
[227]. Сопутствующие повреждения, требующие ревизии, особенно часто наблюдаются при прони-
кающих ранениях [169, 248]. Хотя в первые часы после травмы не обязательно выполнять отведение 
мочи [228], ранняя деривация предпочтительна по трем основным причинам:
•	 оценка диуреза, поскольку он является важным показателем состояния  гемодинамики 

и функции почек;
•	 лечение симптоматической задержки мочи, если пациент находится в сознании;
•	 минимизация экстравазации мочи и ее вторичных осложнений, например инфекции и фи-

броза [227].
В экстренной ситуации установка цистостомы всегда является хорошим решением [228, 248]. 
тем не менее в ряде случаев она сопровождается риском, особенно у нестабильных пациентов 
при смещении мочевого пузыря тазовой  гематомой или вследствие плохого наполнения мо-
чевого пузыря из-за гемодинамического шока или его сопутствующего повреждения. В таких 
случаях опытный специалист проводит попытку катетеризации уретры. крайне маловероятно, 
что при аккуратном проведении уретрального катетера можно нанести дополнительную травму 
[227]. если имеются сложности при катетеризации, необходимо установить троакарную цисто-
стому под контролем УЗи или визуальным контролем, например во время лапаротомии, вы-
полняемой по поводу сопутствующих повреждений [227]. Установка цистостомы не повышает 
риск инфекционных осложнений у пациентов, которым проводится внутренняя фиксация для 
стабилизации перелома костей [249]. таким образом, гипотеза о более высоком риске инфици-
рования ортопедических конструкций и  необходимости их последующего удаления не  имеет 
доказательств [249].

4.4.3.2.2. Раннее лечение (до 6 недель после травмы)
при частичных разрывах задней уретры необходимо установить цистостому или уретральный ка-
тетер, поскольку они могут заживать без выраженного рубцевания или обструкции [228, 230]. при 
установке цистостомы в случае полного разрыва облитерация уретры практически неизбежна [228, 
230]. Во избежание облитерации и длительного периода установки цистостомы до выполнения ре-
конструкции можно ушить концы уретры или сопоставить края уретры на уретральном катетере 
(реканализация).

4.4.3.2.2.1. Экстренная уретропластика
Экстренная уретропластика со сшиванием концов уретры технически затруднительна вследствие 
плохой визуализации и невозможности точно оценить степень разрыва уретры из-за выраженного 
отека и кровоподтеков. Это может привести к избыточному иссечению тканей. другой проблемой 
является риск неконтролируемого кровотечения (в среднем 3 литра) после вскрытия тазовой ге-
матомы [227]. из-за крайне высоких показателей эректильной дисфункции (Эд; 23%), недержания 
мочи (14%) и образования стриктур (54%) не рекомендуется проводить уретропластику в течение 
48 часов после травмы [227].

4.4.3.2.2.2. Срочная уретропластика
Срочная уретропластика проводится в сроки от 2 дней до 6 недель после травмы при стабильном 
состоянии больного и коротком дистракционном дефекте, если промежность мягкая и пациент мо-
жет принимать литотомическое положение [250, 251]. Срочная уретропластика позволяет избежать 
длительной установки цистостомы и связанного с ней дискомфорта и осложнений [250, 251]. по-
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скольку результаты (осложнения, рецидив стриктуры, недержание мочи и Эд) сопоставимы с от-
сроченной уретропластикой [251–253], в  случае соответствия всем критериям можно выполнять 
срочную уретропластику.
Разрывы (при тупой или проникающей травме) шейки мочевого пузыря и  простатического 
отдела уретры представляют собой отдельную проблему: они никогда не  заживают самосто-
ятельно, вызывают очаговую кавитацию (и  источник инфекции) и  сопровождаются травмой 
внутреннего сфинктера (с  риском недержания мочи) [229]. В  таких случаях показана рекон-
струкция в максимально ранние сроки [230, 236, 248]. при проникающих ранениях с тяжелым 
повреждением пЖ необходимо выполнить простатэктомию с сохранением шейки мочевого пу-
зыря [248].

4.4.3.2.2.3. Срочная реканализация
Раннюю реканализацию можно выполнить при стабильном состоянии пациента во время ревизии 
по другим показаниям или в виде самостоятельного вмешательства при отсутствии других повре-
ждений [169, 254]. при частичном надрыве уретры реканализация с установкой уретрального кате-
тера позволяет избежать экстравазации мочи в окружающие ткани и уменьшить воспалительный 
процесс. при полном разрыве целью реканализации является скорее коррекция тяжелых дистрак-
ционных дефектов, чем профилактика стриктуры [230, 255].

Реканализацию можно выполнить открытым или эндоскопическим доступом [255, 256]. 
Эндоскопическая реканализация выглядит предпочтительнее, поскольку носит малоинвазивный 
характер и проводится под визуальным контролем [243]. используя гибкий/ригидный цистоскоп 
и  двухплоскостную флюороскопию, необходимо провести в  мочевой пузырь струну-проводник, 
по которой устанавливается уретральный катетер. В ряде случаев можно использовать два цисто-
скопа: один проводится ретроградно (через уретру), второй – антеградно (надлобковым доступом 
через шейку мочевого пузыря) [227]. длительность катетеризации в различных публикациях варь-
ирует от 3 недель при частичном разрыве до 6 недель при полном разрыве с выполнением микци-
онной цистоуретрографии после удаления катетера [227]. Важно избегать натяжения баллона ка-
тетера фолея, поскольку он может повредить оставшийся сфинктерный механизм шейки мочевого 
пузыря [227].

при современных эндоскопических подходах частота развития стриктур после реканали-
зации снижается до 44–49% [255, 256] по сравнению с 89–94% в случае установки цистостомы [256, 
257]. В литературе отсутствуют данные о повышении риска недержания мочи (4,7–5,8%) или Эд 
(16,7–20,5%) после ранней реканализации уретры [256, 257].

другим потенциальным преимуществом ранней реканализации является то, что при фор-
мировании стриктуры она будет короче и будет проще восстановить проходимость уретры. при 
коротких стриктурах без облитерации можно попробовать внутреннюю оптическую уретротомию. 
Эндоскопическое лечение эффективно примерно в 50% случаев при развитии стриктуры уретры 
после эндоскопической реканализации [255]. при этом повторные эндоскопические вмешательства 
при рецидиве стриктуры могут увеличить время до реконструкции и повысить риск осложнений 
(ложный ход, абсцесс) [258, 259]. В этой связи при развитии стриктуры после эндоскопической ре-
канализации не  рекомендуется выполнять повторное эндоскопическое лечение. В  таких случаях 
показана уретропластика.

по данным Koraitim и соавт., ранняя (открытая) реканализация позволяет получить более 
короткую стриктуру с тенденцией к технически более простому выделению уретры во время после-
дующей уретропластики [260]. С другой стороны, в исследовании Tausch и соавт. длина стриктуры 
после эндоскопической реканализации была сопоставима с таковой после установки цистостомы; 
кроме того, при уретропластике не было никаких преимуществ [258]. таким образом, эффектив-
ность реканализации ставится под большое сомнение. В литературе представлены противоречивые 
данные о том, как влияет неудачная ранняя реканализация на эффективность последующей уретро-
пластики [227].

Вариации показателей недержания мочи, Эд и рецидива стриктур можно объяснить раз-
ными критериями отбора (тяжелая/менее тяжелая травма), сочетанием частичных и полных разры-
вов и различной длительностью наблюдения. кроме того, данные различия затрудняют сравнение 
с другими методами лечения, в частности уретропластикой [160, 255].

4.4.3.2.3. отсроченная уретропластика (более чем через 3 месяца после травмы)
отсроченная уретропластика является стандартом лечения [13, 14]. В  случае полного разрыва 
и установки цистостомы на три месяца облитерация уретры практически неизбежна [227]. при об-
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Таблица 4.5. Частота осложнений при различной тактике лечения травм уретры у женщин, 
связанных с переломом костей таза [233]

Тип пластики Стриктуры, 
%

Свищи, 
%

Недержание 
мочи, %

Стеноз 
влагалища, 
%

Необходимость 
длительной 
деривации мочи, %

Ранняя реканализация 
уретры

59 13 0 0 0

Ранняя уретропластика 3 6 9 0 3

отсроченная уретропластика 3 4 31 4 7

литерации уретры эндоскопическое лечение неэффективно [228]. после трех месяцев установки 
цистостомы тазовые гематомы практически всегда рассасываются, пЖ занимает нормальное по-
ложение, заканчивается образование рубцовой ткани [250], состояние пациента стабилизируется, 
и он может занимать литотомическое положение [235, 250]. при проникающих ранениях задней 
уретры угрожающие жизни сопутствующие повреждения, как правило, препятствуют первичному 
ушиванию мембранозного отдела уретры. В  таких случаях рекомендуется установка цистостомы 
с отсроченной уретропластикой [17, 25, 26]. Методом выбора является резекция уретры с конце-
вым анастомозом промежностным доступом, а в редких случаях при сопутствующей травме шейки 
мочевого пузыря или уретроректальном свище требуется уретропластика через комбинированный 
брюшно-промежностный доступ [261].

общая эффективность отсроченной уретропластики составляет 86% [227]. операция 
не  оказывает влияния на  эректильную функцию [256], однако у  небольшого числа пациентов 
(<7%) после операции развивается Эд, а у 6–20% мужчин, напротив, восстанавливается эректиль-
ная функция [227]. недержание мочи является редким осложнением отсроченной уретропластики 
(около 5%) и обычно связано с несостоятельностью шейки мочевого пузыря [227]. оценка сексу-
альной функции и определение показаний к хирургическому лечению (установке протезов) должны 
проводиться через два года после травмы, поскольку в течение этого периода времени эректильная 
функция может восстановиться [236, 263].

4.4.3.2.4. ятрогенные повреждения задней уретры
В небольшой серии наблюдений описано ушивание уретры промежностным доступом при повре-
ждении во время трансанальной тотальной мезоректумэктомии (n = 32). при этом у 26% пациентов 
развились осложнения, включая стриктуры уретры, несостоятельность швов, ректо-уретральный 
свищ и прямокишечно-промежностный свищ. В литературе отсутствуют данные по другим мето-
дам лечения [232].

4.4.3.3. Повреждения уретры у женщин
неотложные мероприятия при травме уретры у женщин, связанной с переломом костей таза, не от-
личаются от таковых у мужчин (раздел 4.4.3.2.1). тем не менее последующая тактика отличается. 
Возможны следующие варианты лечения [233]:
•	 ранняя реканализация связана с высокой частотой стриктур и свищей;
•	 реконструкция (не позднее 7 дней) связана с самой низкой частотой осложнений; пред-

почтительна только при стабильной гемодинамике [230, 233];
•	 поздняя реконструкция (через 7 дней и более) часто требует сложной абдоминальной или 

комбинированной уретропластики вагинально-абдоминальным доступом с повышенным 
риском недержания мочи и стеноза влагалища.

доступ (вагинальный, абдоминальный или комбинированный) при ранней реконструкции 
зависит от локализации повреждения [233]. при разрыве проксимального и среднего отделов 
уретры показаны срочная ревизия и первичный анастомоз позадилонным и вагинальным до-
ступом соответственно, с первичным ушиванием концов или разрыва уретры. одновременно 
вагинальным доступом можно ушить повреждение влагалища (двухрядным швом) [233]. при 
травме дистального отдела уретры можно не  проводить лечение, поскольку она не  нарушает 
сфинктерный механизм, однако при повреждении влагалища требуется его ушивание. В таких 
случаях развивается гипоспадия [160, 237]. В случае повреждения уретры во время установки 
синтетического слинга показана одномоментная пластика уретры и остановка слинговой опе-
рации [234].
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4.4.4. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению травмы уретры 

Резюме по данным литературы УД 
проведение программ обучения катетеризации мочевого пузыря позволяет значительно 
снизить риск осложнений

2b

У мужчин повреждение уретры диагностируется при наличии экстравазации контраста 
на уретрографии или выявлении повреждения слизистой при уретроцистоскопии

3

В отличие от уретроцистоскопии при микционной цистоуретрографии повреждение уретры 
у женщин пропускается примерно в 50% случаев

3

при ятрогенном повреждении уретры методом выбора является установка уретрального 
катетера или цистостомы

3

деривация мочи (цистостома или уретральный катетер) у пациентов с тупой травмой 
передней уретры связана с удовлетворительными показателями реканализации просвета

3

В случае полного разрыва передней уретры деривация мочи не позволяет добиться 
реканализации, а ранняя уретропластика имеет сопоставимую эффективность с отсроченной. 
основным преимуществом ранней уретропластики является уменьшение интервала времени 
до восстановления мочеиспускания

3

при угрожающих жизни повреждениях у мужчин травма уретры, связанная с переломом 
костей таза, не имеет приоритета в лечении и на первом этапе достаточно установить 
уретральный катетер или цистостому

3

после ранней эндоскопической реканализации частота стриктур снижается до 44–49% без 
повышения риска недержания мочи или Эд

3

повторные эндоскопические операции в случае неэффективности реканализации уретры 
удлиняют время до радикального лечения и повышают вероятность осложнений

3

при неполных повреждениях задней уретры достаточно установить уретральный катетер или 
цистостому, поскольку в таких случаях не всегда образуются выраженные рубцы или обструкция

3

Экстренная уретропластика (<48 часов) при травме уретры у мужчин, вызванной переломом 
костей таза, связана с более высокими показателями стриктур, недержания мочи и Эд 
по сравнению с отсроченной уретропластикой

3

Ранняя уретропластика (в сроки от двух дней до шести недель) в отдельных случаях 
травмы уретры у мужчин, связанной с переломом костей таза, сравнима с отсроченной 
уретропластикой по показателям стриктур, недержания мочи и Эд

3

при полном разрыве уретры, связанном с переломом костей таза у мужчин, после установки 
цистостомы в 86% случаев не развиваются стриктура уретры, Эд и недержание мочи

2a

Ранняя реконструкция уретры после травмы уретры у женщин, вызванной переломом 
костей таза, связана с наименьшим риском осложнений

3

Рекомендации СР 
необходимо проводить обучение для снижения риска травматичной катетеризации Сильная
при повреждении уретры у мужчин показана уретроцистоскопия гибким эндоскопом 
и/или ретроградная уретрография

Сильная

при повреждении уретры у женщин показана уретроцистоскопия и вагиноскопия Сильная
при ятрогенных повреждениях передней уретры показана установка уретрального 
катетера или цистостомы

Слабая 

при неполном разрыве передней уретры вследствие тупой травмы необходимо 
установить уретральный катетер или цистостому

Сильная

при полном разрыве передней уретры у мужчин в результате тупой травмы показана 
ранняя уретропластика, если хирург обладает достаточным опытом. В противном 
случае необходимо установить цистостому и выполнить отсроченную уретропластику

Слабая

пациентам с травмой уретры, связанной с переломом костей таза, и нестабильной 
гемодинамикой показана установка уретрального катетера или цистостомы

Сильная

при повреждении уретры у мужчин, связанном с переломом костей таза, 
по возможности рекомендуется ранняя эндоскопическая реканализация

Слабая

В случае неэффективности эндоскопической реканализации уретры при травме, связанной 
с переломом костей таза, повторные эндоскопические вмешательства не показаны

Сильная

при частичных разрывах задней уретры необходимо установить уретральный катетер 
или цистостому

Сильная

при травме уретры у мужчин, связанной с переломом костей таза, не показана 
экстренная уретропластика (<48 часов)

Сильная

при полном разрыве уретры у мужчин, связанном с переломом костей таза, 
в отдельных случаях показана срочная уретропластика в сроки от двух дней до шести 
недель (стабильное состояние, короткий дефект, мягкая промежность, возможность 
укладки в литотомическое положение)

Слабая

при полном разрыве задней уретры у мужчин, связанном с переломом костей таза, 
необходимо установить цистостому с отсроченным выполнением уретропластики 
(не ранее чем через 3 месяца)

Сильная

при травме уретры у женщин, связанной с переломом костей таза, показана срочная 
реконструкция или реканализация уретры

Сильная
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Рис. 4.3. Лечение травмы передней уретры у мужчин

  Перелом полового членаПроникающее ранение

Стабильное состояние

Нет Да

Ятрогенная травмаТупое повреждение

Полный разрыв – 
3 недели

Восходящая уретрография

Наблюдение 

Деривация мочи 
(уретральный катетер или цистостома) 

в течение 2–3 недель

Частичный разрыв – 
1–2 недели

Деривация мочи 
(уретральный катетер или цистостома) Экстренная уретропластика

Травма передней уретры

4.4.5. Алгоритмы лечения
алгоритмы лечения повреждений передней и задней уретры у мужчин



31
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уретрография/уретроскопия

Cтабильная

Рис. 4.4. Лечение травмы задней уретры у мужчин

4.5. Травма половых органов
4.5.1. Эпидемиология, этиология и патогенез
повреждения наружных половых органов встречается в 33–66% случаев урологических травм [264]. 
они намного чаще наблюдаются у мужчин, чем у женщин, особенно в возрасте 15–40 лет. Это связа-
но с анатомическими различиями, повышенной частотой дтп, занятием силовыми видами спорта, 
участием в войнах и бытовых конфликтах [265]. У женщин при тупой травме выше риск повреждения 
соседних органов (мочевого пузыря, уретры, влагалища, прямой кишки и кишечника), чем у мужчин.

повреждения половых органов, как правило, связаны с тупой травмой (80%). У мужчин трав-
ма обычно происходит с одной стороны, а двустороннее поражение мошонки или яичек наблюдается 
всего в 1% случаев [266]. любой контактный вид спорта без использования необходимого защитного 
инструментария связан с риском травмы половых органов. езда по пересеченной местности на ве-
лосипеде и мотоцикле (особенно на мотоциклах с бензиновым двигателем), регби, футбол и хоккей 
относятся к тем видам спорта, при которых чаще всего происходит тупая травма яичка [267–270]. 
проникающие повреждения чаще всего вызваны огнестрельными ранениями (75,8%) [271].

Во время полового акта может произойти травма половых органов, с самым высоким риском 
у мужчин молодого возраста. основные виды включают перелом полового члена, странгуляцию и не-
кроз, а также попадание инородных тел в уретру и мочевой пузырь при занятии аутоэротизмом [272].
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наиболее важной и частой причиной тупой травмы полового члена является перелом. по данным по-
следнего метаанализа травм полового члена, наиболее распространенные причины включают половой 
акт, ритуал под названием «Taqaandan» (в переводе означает «щелчок»), мастурбацию и перевороты 
в постели в 46, 21, 18 и 8,2% случаев соответственно [273]. Самым частым механизмом повреждения 
является выпадение полового члена из влагалища и удар о лобковый симфиз или промежность. В 60% 
случаев перелом происходит во время добровольного полового акта [274], как правило, когда женщи-
на находится сверху. перелом полового члена проявляется разрывом белочной оболочки каверноз-
ных тел и в 10–22% случаев сочетается с подкожной гематомой и повреждением губчатого тела или 
уретры [275–277]. травма половых органов часто происходит при сексуальном насилии (42%) [278].

Хотя укусы животных встречаются часто, они редко затрагивают наружные половые орга-
ны. несмотря на обычно небольшой размер раны, имеется риск раневой инфекции.

огнестрельные ранения наружных половых органов встречаются относительно редко и, как 
правило, не представляют угрозу жизни. тем не менее они могут оказывать значительное влияние на ка-
чество жизни. около 40–60% проникающих ранений органов мочеполовой системы вовлекают наруж-
ные половые органы [279, 280], из которых огнестрельные ранения составляют 35% [266]. В серии по-
вреждений в военное время в большинстве случаев причиной ранения было срабатывание самодельных 
взрывных устройств и  других взрывчатых веществ, с  небольшим процентом огнестрельных ранений 
[281]. У мужчин и женщин проникающие ранения половых органов в 70% случаев сочетаются с другими 
повреждениями. при проникающих ранениях мошонки оба яичка поражаются в 30% случаев по сравне-
нию с 1% при тупых травмах [266, 282]. У пациентов с психическими расстройствами и транссексуалов 
описано членовредительство [283]. изолированные ожоги половых органов встречаются редко, и у взро-
слых они, как правило, связаны с промышленными пожарами или воздействием химических веществ 
[284]. пирсинг половых органов повышает риск непреднамеренной травмы у лиц обоих полов [285].

травматическая дислокация яичка встречается редко. чаще всего она наблюдается после 
дтп [286–289]. В 25% случаев описано двустороннее смещение [287]. при прямой тупой травме мо-
шонки частота разрыва яичка составляет около 50% [290, 291]. он может происходить при сильной, 
травматической компрессии яичка по отношению к нижней ветви лобковой кости или лобковому 
симфизу, что приводит к разрыву белочной оболочки. для разрыва яичка необходима сила около 
50 кг [292]. Большинство повреждений полового члена с отрывом и ампутацией наносятся самому 
себе, но в ряде случаев они связаны с производственной травмой или насилием.

повреждения женских половых органов могут возникать во время добровольного полового акта. 
до 35% всех травм половых органов происходят во время первого полового контакта. чаще всего наблюда-
ются разрывы слизистой [293]. В литературе опубликовано мало случаев тупой травмы вульвы, и обычно 
она сопровождается большой гематомой. частота травматических гематом вульвы после естественного 
родоразрешения составляет 1 на 310 [294]. гематома вульвы тесно связана с риском сопутствующих повре-
ждений влагалища, органов таза и брюшной полости [295, 296]. тупая травма вульвы и влагалища в 30% 
случаев сочетается с травмой таза, в 25% случаев развивается после нормального полового акта, в 20% – 
после сексуального насилия и еще в 15% случаев сопровождается другой тупой травмой [297].

4.5.2. Диагностика
4.5.2.1. Сбор анамнеза и физикальное исследование
перелом полового члена сопровождается внезапным хрустом или треском, болью и мгновенным 
расслаблением полового члена. после перелома вследствие нарастающей гематомы быстро разви-
вается локальный отек ствола полового члена [214]. кровотечение может распространяться вдоль 
фасциальных слоев полового члена и переходить на нижние отделы передней брюшной стенки, если 
произошел разрыв фасции Бака. В ряде случаев можно пропальпировать место разрыва белочной 
оболочки. Менее тяжелые повреждения, как правило, не сопровождаются расслаблением полового 
члена, поэтому их можно дифференцировать от перелома [273].

Разрыв яичка проявляется резкой болью, тошнотой, рвотой и в ряде случаев потерей созна-
ния. травмированная половина мошонки болезненна, отечна, на коже определяются кровоподтеки. 
как правило, яичко трудно пальпируется. тупая травма вульвы или промежности может сопрово-
ждаться кровотечением, болью и нарушениями мочеиспускания, вследствие чего обычно показана 
катетеризация мочевого пузыря.
при травме половых органов необходимо выполнить общий анализ мочи. при макро- и микроге-
матурии у мужчин показана восходящая уретрография. У женщин для исключения повреждения 
уретры и мочевого пузыря рекомендуется гибкая или ригидная цистоскопия [295, 297]. при травме 
половых органов у женщин и наличии крови в области входа во влагалище показано обследование 
у гинеколога для исключения повреждения влагалища [295].
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4.5.3. Методы визуализации
В сомнительных случаях при подозрении на перелом полового члена кавернозография, УЗи или 
МРт [273, 298–300] позволяют определить локализацию разрыва белочной оболочки [301] или под-
твердить отсутствие ее повреждения. МРт превосходит УЗи в диагностике перелома полового чле-
на [302]. при подозрении на сопутствующую травму уретры рекомендуется следовать алгоритму, 
представленному в разделе 4.4.

для диагностики внутри- и/или внеяичковой  гематомы, контузии или разрыва яичка 
необходимо выполнить УЗи [291, 303–311]. В литературе представлены противоречивые данные 
по сравнительной информативности УЗи и физикального исследования. В ряде публикаций описа-
на специфичность метода до 98,6% [312]. Выявление неоднородной эхоструктуры паренхимы яичка 
с отсутствием четких контуров имеет высокую чувствительность и специфичность в диагностике 
разрыва [302]. В других работах показана низкая специфичность (78%) и чувствительность (28%) 
в  дифференциации между разрывом яичка и  гематоцеле, с  диагностической точностью не  более 
56% [304]. дуплексное УЗи позволяет получить важную информацию по кровоснабжению яичка. 
при неубедительных данных УЗи можно выполнить кт или МРт [313], но эти методы не повыша-
ют частоту выявления разрыва яичка.

4.5.4. Лечение
4.5.4.1. Укусы животных
Местное лечение зависит от степени повреждения тканей. при выборе антибиотика следует учиты-
вать локальные показатели резистентности [314–316]. Риск бешенства зависит от географического 
положения, типа животного, характера раны и  механизма атаки (провоцированная/спонтанная). 
пациентам пожилого возраста и при наличии иммуносупрессии рекомендуется вводить человече-
ский иммуноглобулин и человеческую диплоидную клеточную вакцину [317, 318].

4.5.4.2. Человеческие укусы
кроме ухода за раной следует учитывать, что при укусе может произойти передача вирусных ин-
фекций. при необходимости пациентам предлагают вакцину против вируса гепатита B/иммуногло-
булины и/или постконтактную профилактику против вируса иммунодефицита человека. для более 
подробной информации смотрите рекомендации по лечению человеческих укусов [319].

4.5.4.3. Тупая травма полового члена
тупая травма полового члена в расслабленном состоянии обычно не приводит к повреждению бе-
лочной оболочки. подкожная гематома после полового акта без разрыва белочной оболочки кавер-
нозных тел не требует хирургического вмешательства. В таких случаях рекомендуется использовать 
нестероидные противовоспалительные препараты и местно прикладывать холод [320].

4.5.4.4. Перелом полового члена
толщина белочной оболочки в расслабленном состоянии составляет около 2 мм, а при эрекции 
снижается до 0,25–0,5 мм, в связи с чем она становится более уязвимой к травматическому повре-
ждению [312, 321]. при выявлении перелома полового члена показано хирургическое вмешатель-
ство с ушиванием белочной оболочки, поскольку оно связано с минимальной частотой отдален-
ных осложнений и  не оказывает негативного влияния на  психологическое состояние больного 
[322]. как правило, проводится круговой разрез, выполненный проксимальнее венечной боро-
зды, который позволяет полностью оголить половой член. В настоящее время чаще использует-
ся продольный разрез, расположенный в  зоне перелома, или вентральный продольный разрез 
[238]. авторы систематического обзора по лечению пациентов с переломом полового члена при-
шли к выводу, что реконструкцию следует проводить в течение 24 часов [323]; однако не следу-
ет отказывать в хирургическом лечении при более позднем обращении [324]. для более точного 
определения локализации перелома перед разрезом можно выполнить гибкую цистоскопию при 
подозрении на травму уретры или ее подтверждении [214]. Белочную оболочку ушивают расса-
сывающейся нитью.

4.5.4.5. Проникающие ранения полового члена
при небольшой поверхностной травме и интактной фасции Бака рекомендуется консервативное 
лечение [279]. при тяжелых проникающих ранениях показаны хирургическая ревизия и удаление 
некротических тканей. даже при обширной травме первичное сопоставление позволяет достичь 
приемлемого заживления благодаря прекрасному кровоснабжению ткани полового члена [283].
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принципы лечения включают удаление девитализированных тканей, максимальное сохранение 
оставшихся участков, гемостаз, отведение мочи по показаниям и удаление инородных тел. при сом-
нительной жизнеспособности тканей их оставляют до последующей реконструктивной операции. 
если необходима отсроченная пластика, она проводится через 4–6 недель после травмы, в зависи-
мости от типа и степени повреждения.

Хирургический подход зависит от  локализации и  степени повреждения, но  субкоронар-
ный разрез со смещением крайней плоти в дистальном направлении, как правило, обеспечивает 
хороший доступ. после тщательного промывания раны необходимо ушить дефект белочной обо-
лочки. при значительном дефекте можно выполнить одномоментную или отсроченную пластику 
заплатой (аутологичной подкожной веной бедра или ксенографтом).

Эластичность кожи половых органов обычно позволяет заместить достаточное количество 
потерянной кожи полового члена, однако при обширном дефекте кожи лечение становится более за-
труднительным. при выборе ткани для реконструкции следует учитывать, что она должна хорошо 
покрывать дефект и подходить для пластики. Расщепленные кожные лоскуты обеспечивают хорошее 
покрытие, их удобно выкраивать, и они обладают хорошей воспроизводимостью и надежностью. по-
скольку они сильнее сморщиваются, чем полнослойные, не рекомендуется их использовать на стволе 
полового члена. для снижения риска сморщивания следует применять кожные лоскуты толщиной 
не менее 0,4 мм [283]. полнослойные кожные лоскуты на коже полового члена обеспечивают меньшее 
искривление, удовлетворительный косметический результат и устойчивость к травме во время поло-
вого акта [312]. В качестве донорского участка можно выбрать живот, ягодичную область, бедра или 
подмышечную область, в зависимости от предпочтений хирурга и характера повреждения. при об-
ширном поражении более глубоких тканей или планировании в последующем имплантации протезов 
рекомендуется использовать кожные лоскуты, учитывая их хорошее кровоснабжение.

4.5.4.6. Повреждения с отрывом и ампутацией полового члена
Раннее лечение включает интенсивную терапию и подготовку к хирургической реимплантации по-
лового члена, если он сохранен и несильно поврежден. Всем пациентам рекомендуется проводить 
реимплантацию в течение 24 часов [325].

ампутированный половой член следует промыть в стерильном физиологическом растворе, 
покрыть марлей, смоченной в физиологическом растворе, положить в стерильный пакет и опустить 
в ледяную воду. он не должен напрямую контактировать со льдом. Вокруг культи полового члена 
необходимо положить давящую повязку или турникет для предотвращения большой кровопоте-
ри. Макрохирургическое сопоставление связано с более высокой частотой стриктур уретры и более 
выраженным снижением чувствительности [326]. при использовании операционного микроскопа 
можно вначале сопоставить и сшить кавернозные тела и уретру. после этого выполняется анасто-
моз между дорсальными артериями полового члена, дорсальной веной и дорсальным нервом. Раз-
мер кавернозных артерий обычно слишком мал, чтобы наложить анастомоз. фасцию и кожу уши-
вают послойно, после чего устанавливают уретральный катетер и цистостому.

если не удается найти ампутированный половой член или его невозможно имплантиро-
вать, необходимо ушить культю, как это делают при резекции полового члена. В последующем мож-
но выполнить удлинение полового члена (пересечение поддерживающей связки и  пластика V-Y, 
формирование псевдоголовки расщепленным кожным трансплантатом и т.д.). В ряде случаев при 
наличии очень небольшой или нефункциональной культи необходимо провести отсроченные ре-
конструктивные вмешательства, например фаллопластику (лобковым или лучевым лоскутом) [325].

4.5.4.7. Дислокация яичка
Различают подкожную дислокацию с эпифасциальным смещением яичка и внутреннюю дислока-
цию. Во втором случае яичко может располагаться в наружном паховом кольце, паховом канале 
или брюшной полости. при травматической дислокации проводится мануальная репозиция яичка 
с вторичной орхипексией. если не удается выполнить первичную мануальную репозицию, показана 
экстренная орхипексия.

4.5.4.8. Гематоцеле
если размер гематоцеле меньше, чем три размера контралатерального яичка, рекомендуется кон-
сервативное лечение [327]. при большом  гематоцеле нехирургическое лечение, как правило, не-
эффективно и часто проводится отсроченное вмешательство (>3 дней). при консервативном веде-
нии гематоцеле большого размера частота орхэктомии выше, чем у пациентов, которым проводится 
ранняя ревизия, даже при отсутствии разрыва яичка [266, 283, 290, 328, 329]. Раннее хирургическое 
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Таблица 4.6. Резюме по данным литературы по перелому полового члена и травме яичка 

Резюме по данным литературы 
Перелом полового члена
Самые частые причины перелома полового члена включают половой акт, ритуал под названием 
«taqaandan», мастурбацию и перевороты в постели
перелом полового члена сопровождается внезапным хрустом или треском, болью, мгновенным 
расслаблением полового члена и локальным отеком
МРт превосходит другие методы визуализации в диагностике перелома полового члена
при переломе полового члена проводится раннее хирургическое лечение с ушиванием белочной 
оболочки
Травма яичка
тупая травма яичка может происходить при сильной компрессии яичка по отношению к нижней 
ветви лобковой кости или лобковому симфизу, что приводит к разрыву белочной оболочки
Разрыв яичка проявляется резкой болью, тошнотой, рвотой и в ряде случаев потерей сознания
УЗи органов мошонки является предпочтительным методом диагностики травмы яичка
при травме яичка показана хирургическая ревизия с максимальным сохранением оставшихся тканей

вмешательство позволяет сохранить яичко более чем в 90% случаев, а при отсроченной операции 
45–55% пациентов проводится орхэктомия [290]. кроме того, консервативное лечение связано с бо-
лее длительной госпитализацией. по этой причине при большом размере гематоцеле следует прово-
дить ревизию, вне зависимости от наличия контузии или разрыва яичка. при операции необходимо 
по крайней мере удалить сгустки крови из мешка влагалищной оболочки для уменьшения болевого 
синдрома и ускорения заживления.

4.5.4.9. Разрыв яичка
если инструментальные методы не позволяют достоверно исключить разрыв яичка, рекомендуется 
проводить ревизию. при операции следует эвакуировать сгустки крови и гематому, иссечь девита-
лизированные ткани яичка и ушить белочную оболочку, обычно непрерывным швом рассасываю-
щейся нитью 3/0.

4.5.4.10. Проникающие ранения мошонки
проникающие ранения мошонки требуют хирургической ревизии с удалением девитализированных 
тканей. В зависимости от степени повреждения, как правило, проводится первичная реконструк-
ция яичка и мошонки. при полном отрыве семенного канатика рекомендуется выполнить сопостав-
ление без вазовазостомии, если это технически возможно [330]. после реабилитации можно прове-
сти вторичную микрохирургическую вазовазостомию, хотя в литературе описано всего несколько 
случаев [330]. при обширном поражении белочной оболочки проводится мобилизация свободного 
лоскута влагалищной оболочки яичка. при нестабильном состоянии пациента или невозможности 
реконструкции показана орхэктомия. после проникающих ранений мошонки рекомендуется про-
филактически назначать антибиотики, хотя в литературе нет данных по их эффективности.

при обширном поражении кожи мошонки проводится ушивание. Благодаря эластичности 
кожи в  большинстве случаев возможно первичное ушивание, даже при минимальной фиксации 
поврежденной кожи к мошонке [283]. для хорошего заживления важнейшее значение имеет уход за 
раной и широкое иссечение поврежденных тканей. при значительной потере ткани половых орга-
нов, например при срабатывании самодельных взрывных устройств, как правило, требуются слож-
ные и этапные реконструктивные вмешательства [281].

4.5.5. Осложнения
после травмы половых органов часто развиваются различные осложнения, включая психологиче-
ские последствия, Эд, стриктуру уретры и бесплодие. общая частота послеоперационных ослож-
нений при переломе полового члена достигает 20%, с появлением бляшек или узелков и развитием 
Эд в 13,9, 2,8 и 1,9% случаев соответственно [273]. В редких случаях развивается некроз кожи [324]. 
консервативное лечение переломов полового члена не рекомендуется, поскольку оно значительно 
повышает риск  осложнений, например абсцесса, пропущенного повреждения уретры, искривле-
ния полового члена и  сохраняющейся  гематомы, которые требуют отсроченного хирургического 
лечения [331]. к поздним осложнениям консервативного лечения относятся фиброз и искривление 
в 35% и Эд в 62% случаев [274, 332].
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4.5.7. Резюме по данным литературы и рекомендации по лечению травмы половых органов

Резюме по данным литературы УД 
Сопутствующее повреждение уретры осложняет перелом полового члена и требует 
специализированного лечения

3

для диагностики внутри- и/или внеяичковой гематомы, контузии или разрыва яичка 
необходимо выполнить УЗи. Выявление неоднородной эхоструктуры паренхимы яичка 
с отсутствием четких контуров имеет высокую чувствительность и специфичность

3

Хирургическое вмешательство при переломе полового члена связано с наименьшей 
частотой отдаленных функциональных осложнений и не оказывает негативного влияния 
на психологическое состояние больного

3

при выявлении или невозможности исключить разрыв яичка по результатам методов 
визуализации рекомендуется проводить ревизию с целью сохранения оставшихся тканей

3

Рекомендации СР
при переломе полового члена необходимо исключить повреждение уретры Сильная
для диагностики травмы яичка показано выполнение УЗи Сильная
при переломе полового члена показано хирургическое лечение с ушиванием белочной 
оболочки

Сильная

Во всех случаях разрыва яичка или при неубедительных данных УЗи показана ревизия Сильная

частота послеоперационных осложнений после реконструкции яичка у пациентов с проникающи-
ми ранениями составляет 8% [279]. несмотря на адекватное лечение и регулярное наблюдение, по-
сле огнестрельных ранений наружных половых органов сохраняется риск таких осложнений, как 
Эд, стриктуры уретры и нарушение фертильности. поздние осложнения включают хроническую 
боль и атрофию яичка. В ряде случаев пациентам с гематоцеле, которым вначале проводилось кон-
сервативное лечение, требуется отсроченное хирургическое вмешательство при развитии инфек-
ции или некупируемой боли. травма половых органов в редких случаях представляет угрозу жизни, 
но основными проблемами после разрешения ранних осложнений часто становятся фертильность 
и выработка тестостерона [333].

4.5.6. Наблюдение
при наблюдении после травмы половых органов необходимо проводить диагностику и  лечение 
поздних осложнений, основные из  которых включают Эд, стриктуры уретры и  нарушение фер-
тильности [277, 334].

5. Литература (представлена в конце издания)
6. Конфликт интересов 
Все члены рабочей группы еаУ по урологической травме предоставили открытый отчет по всем 
взаимоотношениям, которые они имеют и которые могут быть восприняты как причина конфликта 
интересов. Эта информация доступна на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guidelines/. данные ре-
комендации были созданы при финансовой поддержке еаУ. при этом не использовались внешние 
источники финансирования и поддержки. еаУ – некоммерческая организация, финансовые издер-
жки которой ограничиваются административными расходами, а также оплатой поездок и встреч. 
авторам рекомендаций еаУ не предоставляла гонораров или какой-либо другой компенсации.

7. Информация по цитированию
формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еаУ, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно может отличаться количество авторов или, например, данные об издате-
ле, местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Milan, 2021. ISBN 978-94-92671-13-4.
если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.



© Европейская ассоциация урологов, 2021

Клинические 
рекомендации 
по стриктурам 

уретры  
N. Lumen (председатель), F. Campos-Juanatey, K. Dimitropoulos, 

T. Greenwell, F.E. Martins, N. Osman, S. Riechardt, M. Waterloos

Помощники в составлении рекомендаций: R. Barratt, G. Chan, 
F. Esperto, R. La Rocca, A. Ploumidis, W. Verla

Перевод: К.А. Ширанов

Научное редактирование: Д.В. Бутнару



2

СОДЕРЖАНИЕ
1. ВВедение   7

1.1. Цели и задачи  7
1.2. Состав рабочей группы 7
1.3. доступные публикации 7
1.4. история публикаций 7

2. Методология  7

2.1. Методы  7
2.2. Рецензирование  8
2.3. Будущие цели  8

3.  опРеделение, эпидеМиология, этиология и пРофилактика 8

3.1. определение  8
3.2. эпидемиология  9
3.3. этиология и профилактика 9

3.3.1. этиология и профилактика у мужчин 9
3.3.2. этиология у женщин 14

4. клаССификаЦия  14

4.1. по локализации стриктуры 14
4.1.1. У мужчин 14

4.1.1.1. передняя уретра 14
4.1.1.2. Задняя уретра 15

4.1.2. У женщин 15
4.2. по степени сужения просвета уретры 15
4.3. Стриктуры у транс-мужчин и транс-женщин 15

4.3.1. транс-женщины 15
4.3.2. транс-мужчины 15

5. диагноСтика  16

5.1. анамнез пациента 16
5.2. физикальное исследование 16

5.2.1. дальнейшее обследование 17
5.2.1.1. исходы, сообщаемые пациентами 17
5.2.1.2. общий анализ мочи и посев мочи на стерильность 17
5.2.1.3. Урофлоуметрия и определение объема остаточной мочи 17
5.2.1.4. Уретрография 18
5.2.1.5. Уретроцистоскопия 19
5.2.1.6. Ультразвуковое исследование 19
5.2.1.7. Магнитно-резонансная томография 20

6. лечение СтРиктУР У МУжчин 22

6.1. консервативные методы 22
6.1.1. наблюдение 22
6.1.2. Цистостома 23

6.2. Внутрипросветные методы лечения стриктур передней уретры у мужчин 23
6.2.1. Внутренняя оптическая уретротомия 23

6.2.1.1. показания для внутренней оптической уретротомии  
 «холодным ножом» 23
6.2.1.2. показания к внутренней оптической уретротомии,  
 выполняемой не «холодным ножом» 29



3

6.2.1.3. осложнения внутренней оптической уретротомии 29
6.2.2. однократное бужирование 31

6.2.2.1. Методы бужирования и результаты 31
6.2.2.2. Сравнительная эффективность бужирования и внутренней 
оптической уретротомии 33

6.2.3. Стратегия лечения после бужирования/внутренней оптической  
 уретротомии 33

6.2.3.1. периодическое самостоятельное бужирование 33
6.2.3.2. инъекции в зону стриктуры 35
6.2.3.3. Уретральные стенты 36

6.3. открытая уретропластика: варианты лечения в зависимости  
  от локализации и этиологии (клинического сценария) 38

6.3.1. Роль уретропластики в лечении стриктур пенильного отдела уретры 38
6.3.1.1. этапная аугментационная уретропластика 38
6.3.1.2. одноэтапная аугментационная уретропластика 39
6.3.1.3. анастомотическая уретропластика у мужчин  
 со стриктурой пенильного отдела уретры 39
6.3.1.4. Специфические аспекты у пациентов со стриктурой уретры  
 после неудачной пластики гипоспадии 40
6.3.1.5. Специфические аспекты лечения стриктур пенильного  
 отдела уретры, связанных со склерозирующим лишаем 41
6.3.1.6. Стриктуры дистального отдела уретры  
 (меатостеноз, стриктуры ладьевидной ямки) 42

6.3.2. Уретропластика при стриктурах бульбозного отдела уретры 43
6.3.2.1. короткие стриктуры бульбозного отдела уретры 43
6.3.2.2. протяженные стриктуры бульбозного отдела уретры 45
6.3.2.3. этапная уретропластика при стриктурах бульбозного  
 отдела уретры 46
6.3.2.4. неблагоприятные факторы риска 48
6.3.2.5. тактика при рецидиве стриктуры бульбозного отдела уретры  
 после уретропластики 48

6.3.3. Уретропластика при стриктурах пенильно-бульбозного отдела уретры   
 и тотальных стриктурах уретры 49
6.3.4. перинеостомия 50

6.3.4.1. показания 50
6.3.4.2. типы перинеостомии 50
6.3.4.3. Результаты 51

6.3.5. Задняя уретра 52
6.3.5.1. Стриктуры задней уретры нетравматической этиологии 52
6.3.5.2. посттравматические стриктуры задней уретры 61

7. СтРиктУРы УРетРы У женщин 66

7.1. Симптомы и признаки стриктур уретры у женщин 66
7.2. диагностика стриктур уретры у женщин 66
7.3. лечение стриктур уретры у женщин 67

7.3.1. Малоинвазивные методы при стриктурах уретры у женщин 67
7.3.1.1. Внутренняя оптическая уретротомия при стриктурах уретры 
  у женщин 67
7.3.1.2. Бужирование при стриктурах уретры у женщин 67
7.3.1.3. Меатопластика в лечении стриктур уретры у женщин 67

7.3.2. Уретропластика при стриктурах уретры у женщин 67
7.3.2.1. аугментационная уретропластика трансплантатом влагалища  
 при стриктурах уретры у женщин 67
7.3.2.2. аугментационная уретропластика лоскутом влагалища  
 при стриктурах уретры у женщин 68



4

7.3.2.3. аугментационная уретропластика трансплантатом половых  
 губ/преддверия влагалища при стриктурах уретры у женщин 68
7.3.2.4. Уретропластика лоскутом половых губ/преддверия влагалища  
 при стриктурах уретры у женщин 68
7.3.2.5. аугментационная уретропластика слизистой щеки и языка  
 при стриктурах уретры у женщин 68
7.3.2.6. анастомотическая уретропластика 68

8. лечение СтРиктУР УРетРы У тРанСгендеРоВ 71

8.1. лечение стриктур уретры у транc-мужчин 71
8.1.1. лечение стриктур в ранние сроки после реконструкции неофаллоса 71
8.1.2. лечение меатостеноза у транс-мужчин 71
8.1.3. лечение стриктур неофаллоса 71
8.1.4. лечение стриктур в зоне анастомоза между уретрой в неофаллосе 
 и фиксированной частью уретры 71
8.1.5. лечение стриктур фиксированной части уретры 72
8.1.6. перинеостомия у транс-мужчин 72

8.2. периоперационный уход после лечения стриктур у транс-мужчин 72
8.3. Стриктуры уретры у транс-женщин 72

9. пеРеСадка тканей 73

9.1. Сравнение трансплантатов и лоскутов 73
9.2. Сравнение различных типов лоскутов 74
9.3. Сравнение различных типов трансплантатов 74
9.4. трансплантаты, созданные с помощью тканевой инженерии 76

9.4.1. Бесклеточные трансплантаты, созданные с помощью тканевой инженерии 76
9.4.2. аутологичные трансплантаты слизистой ротовой полости,  
 созданные с помощью тканевой инженерии 77

9.5. Ведение раны полости рта после забора слизистой щеки 77

10.  пеРиопеРаЦионное Ведение паЦиентоВ,  
котоРыМ пРоВодятСя опеРаЦии на УРетРе 78

10.1. Восстановление уретры 78
10.2. антибактериальные препараты 78
10.3. Сроки удаления уретрального катетера 79

11. наБлюдение  80

11.1. показания для наблюдения после операций на уретре 80
11.2. критерии эффективности уретропластики  80
11.3. наблюдение после операций на уретре 82

11.3.1. Методы диагностики для наблюдения 82
11.3.1.1. калибровка уретры 82
11.3.1.2. Уретроцистоскопия во время наблюдения после операций  
 на уретре 82
11.3.1.3. Восходящая уретрография и микционная цистоуретрография 82
11.3.1.4. Ультразвуковое исследование уретры – соноуретрография 82

11.3.2. Скрининговые инструменты для наблюдения после операций на уретре 82
11.3.2.1. анализ скорости мочеиспускания 82
11.3.2.2. измерение объема остаточной мочи при ультразвуковом 
 исследовании 82
11.3.2.3. Шкалы симптомов 83

11.3.3. оценка качества жизни, включая болезнь-специфические опросники 83
11.4. оптимальный интервал наблюдения после операций на уретре 84



5

11.5. длительность наблюдения после операций на уретре 84
11.6. Стратификация наблюдения после операций на уретре по риску 84
11.7. протокол наблюдения после уретропластики 85

11.7.1. операции с низким риском рецидива 85
11.7.2. Варианты хирургического лечения при стандартном риске рецидива 85

12. литеРатУРа (представлена в конце издания) 87

13. конфликт интеРеСоВ  87

14. инфоРМаЦия по ЦитиРоВанию 87

дополнительные РиСУнки и таБлиЦы 88

3.  определение, эпидемиология, этиология и профилактика 88
таблица S3.1. этиология стриктур у женщин  88
таблица S3.2 локализация стриктур уретры у женщин 89

6  лечение стриктур уретры у мужчин  89
таблица S6.1 эффективность адъювантной терапии митомицином C  
  после ВоУт 89
таблица S6.2. эффективность уретропластики при неэффективности  
  уретральных стентов 89
таблица S6.3. неудачная пластика гипоспадии 90
таблица S6.4. Результаты и сравнение стриктур уретры  
  (меатостеноз/дистальный отдел, пенильный отдел,  
  связанные с плоским лишаем)  96
таблица S6.5. Результаты исследований по резекции уретры  
  с концевым анастомозом 103
таблица S6.6. Результаты резекции уретры с концевым анастомозом  
  при использовании анатомических критериев эффективности 104
таблица S6.7. показатели иссечения стриктуры с анастомозом  
  без пересечения губчатого тела  104
таблица S6.8. эффективность уретропластики трансплантатом  
  при стриктурах бульбозного отдела уретры,  
  по результатам систематических обзоров  
  и проспективных исследований 105
таблица S6.9. эффективность аугментационной уретропластики у взрослых  105
таблица S6.10. эффективность этапной уретропластики при стриктурах 
  бульбозного отдела уретры  105
таблица S6.11. Результаты перинеостомии  107
таблица S6.12. эффективность бужирования при нетравматических  
  стриктурах задней уретры  110
таблица S6.13. Характеристики пациентов и результаты эндоскопического  
  лечения с последующим введением препаратов 
  при нетравматических стриктурах 110
таблица S6.14. Результаты реконструкции шейки мочевого пузыря  
  при склерозе после операций по поводу дпо 111
таблица S6.15. Результаты уретропластики при постлучевых стриктурах  
  бульбозно-мембранозного отдела уретры 111
таблица S6.16. эффективность ВоУт при рецидиве стриктуры  
  после уретропластики 112
таблица S6.17. Результаты резекции уретры с концевым анастомозом  
  и сохранением бульбозной артерии 112
таблица S6.18. Результаты формирования уретрального анастомоза  
  по технике Badenoch «pull-through» 112
таблица S6.19. Риск повреждения прямой кишки во время уретропластики 
  (включены исследования, в которых отдельно описаны 
  интраоперационные осложнения) 112



6

7.  лечение стриктур уретры у женщин 113
таблица S7.1. Симптомы стриктур уретры у женщин  113
таблица S7.2. Методы обследования при стриктурах уретры у женщин 114
таблица S7.3. Результаты бужирования 115
таблица S7.4. Меатопластика 116
таблица S7.5. Уретропластика лоскутом влагалища 116
таблица S7.6. Уретропластика лоскутом влагалища 117
таблица S7.7. Уретропластика лоскутом половой губы/преддверия влагалища 118
таблица S7.8. Уретропластика лоскутом половой губы/преддверия влагалища 118
таблица S7.9. дорсальная уретропластика трансплантатом слизистой  
  щеки/языка 119
таблица S7.10. Вентральная уретропластика трансплантатом слизистой  
  щеки/языка «onlay» 120
таблица S7.11. Уретропластика слизистой щеки по окружности 120
таблица S7.12. анастомотическая уретропластика 121

9  пересадка тканей 121
73 таблица S9.1. Результаты серий наблюдений по уретропластике лоскутом  
  кожи полового члена 121
таблица S9.2. Результаты исследований без контрольной группы  
  по уретропластике трансплантатом слизистой щеки 122



7

1. Введение
1.1. Цели и задачи
группа европейской ассоциации урологов (еаУ) подготовила настоящие рекомендации с  целью 
представить полноценную информацию по стриктурам уретры у мужчин, женщин и трансген деров.

необходимо подчеркнуть, что клинические рекомендации представляют собой наилуч-
шие данные, доступные экспертам на момент публикации. тем не менее настоящие рекомендации 
не всегда позволят получить наилучший результат. они никогда не смогут заменить клинический 
опыт при определении тактики лечения для отдельного пациента, а скорее помогают сделать вы-
бор с учетом индивидуальных особенностей и предпочтений пациента. Рекомендации не явля-
ются обязательными для соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт оказания 
помощи.

1.2. Состав рабочей группы
Рабочая группа еаУ по стриктурам уретры состоит из многопрофильной команды экспертов, обла-
дающих опытом в данной области. Все специалисты, принимавшие участие в написании настоящих 
рекомендаций, предоставили данные по возможному конфликту интересов, которые можно посмо-
треть на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guideline/urethral-strictures/.

1.3. Доступные публикации
доступны краткие рекомендации как в печатном виде, так и в различных версиях для мобильных 
устройств на базе iOS и Android. это сокращенные версии, которые требуют обращения к полно-
му тексту рекомендаций. Все документы доступны на сайте еаУ: http: //www.uroweb.org/guideline/
urethral-strictures/. Список дополнительных таблиц и аббревиатур также можно найти по адресу: 
https: //uroweb.org/guideline/urethralstrictures/? type=appendices-publications.

1.4. История публикаций
настоящий документ представляет собой первые рекомендации по стриктурам уретры. дополни-
тельную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методология» настоящего 
печатного издания или в онлайн-версии на сайте еаУ: http: //www.uroweb.org/guideline/. по указан-
ному адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали поддержку в составле-
нии рекомендаций еаУ.

2. Методология
2.1. Методы
В  клинических рекомендациях 2021  г.  по стриктурам уретры посредством структурированного 
литературного поиска найдены, сопоставлены и оценены новые и клинически значимые данные. 
Рабочая группа провела обширный поиск литературы, охватывающий все разделы рекомендаций. 
поиск проводился в базах данных Medline, EMBASE и базе данных кокрейновских систематиче-
ских обзоров за период с 2008 по 2019 г. перед началом поиска рабочая группа достигла консенсуса 
по критериям включения и исключения по каждой теме. подробная поисковая стратегия опублико-
вана по адресу: https: //uroweb.org/guideline/urethral-strictures/.

литературные источники до 2008 г. проанализированы в том случае, если рабочая группа 
посчитала, что они имеют крайне важное значение. члены рабочей группы также провели обзор 
опубликованных после 2019 г. исследований по отдельным темам рекомендаций.
для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы с учетом 
ряда основных элементов на основании модифицированной методологии GRADE [1, 2]. Сила реко-
мендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
1) общее качество данных в поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в этом тексте, 

оцениваются согласно модифицированной классификации оксфордского центра меди-
цинских исследований, основанной на доказательствах [3];

2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие стати-

стические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.



8

эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каждой 
рекомендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [4]. Сила каждой 
рекомендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями. Ра-
бочая группа хочет подчеркнуть, что критерии эффективности в лечении стриктур уретры плохо 
определены и субъективны.

эффективность определяется как проходимость уретры, или субъективная при отсут-
ствии миктурических симптомов, или объективная при подтверждении методами визуализации 
или калибровкой уретры. несмотря на проходимость уретры, пациенты могут не считать лечение 
успешным из-за функциональных последствий (постмиктурическое подкапывание, эректильная/
эякуляторная дисфункция, изменение внешнего вида половых органов). В настоящих рекоменда-
циях рабочая группа достигла консенсуса не использовать термин «эффективность». Вместо него 
применяются термины «показатели анатомической проходимости» или «частота рецидива», чтобы 
подчеркнуть, что учитывается только рецидив стриктуры (по критериям авторов исследований).
Рабочая  группа хотела бы отметить, что анатомическая проходимость после операций на уретре 
зависит от хорошо изученных принципов заживления тканей, которые прошли проверку временем 
и требуют тщательного соблюдения во всех случаях [5]. приведем ряд примеров:
•	 анастомоз лучше выполнять между здоровыми краями уретры без натяжения;
•	 трансплантат следует фиксировать к хорошо кровоснабжаемому ложу. для пропитывания 

и приживления трансплантата необходим плотный контакт с ложем;
•	 при повреждении слизистой уретры по  всей окружности самостоятельная регенерация 

не происходит;
•	 стягивание краев и фиброз прекращаются только после эпителизации раны.
Рабочая группа провела два систематических обзора, чтобы найти доказательства, которые будут 
лежать в основе рекомендаций:
•	 какова роль одноэтапной уретропластики с использованием слизистой ротовой полости 

в лечении стриктур уретры, связанных со склерозирующим лишаем у мужчин;
•	 систематический обзор различных методик уретропластики свободными трансплантата-

ми в лечении стриктур бульбозного отдела уретры.
Результаты данных обзоров включены в настоящие рекомендации.

2.2. Рецензирование
Рекомендации по стриктурам уретры были прорецензированы перед публикацией в 2021 г. 

2.3. Будущие цели
В журнал European Urology (Focus) направлены для публикации результаты двух систематических 
обзоров. краткий вариант рекомендаций будет подготовлен и направлен для публикации в журнал 
European Urology (Focus).
эти публикации включат следующие темы:
•	 диагностика, периоперационное ведение и наблюдение пациентов со стриктурами уретры;
•	 лечение стриктур уретры у женщин и трансгендеров;
•	 лечение стриктур уретры у мужчин.
обновление рекомендаций будет проводиться по необходимости, но не позднее чем через пять лет.

после одобрения отделом рекомендаций еаУ будут проведены дополнительные система-
тические обзоры.

3.  Определение, эпидемиология, этиология 
и профилактика

3.1. Определение
под стриктурой уретры у мужчин понимают сужение просвета передней уретры, связанное с рубце-
ванием слизистой и окружающей губчатой ткани (спонгиофиброзом) [6, 7]. В задней уретре у муж-
чин отсутствует губчатая ткань, поскольку при сужении в данной локализации предпочтительнее 
применять термин «стеноз» [6, 7]. Меатостеноз представляет собой короткое сужение на  уровне 
меатуса без поражения ладьевидной ямки [7].

В литературе отсутствует точное определение стриктуры уретры у женщин. Большинст-
во авторов понимают под стриктурой «фиксированное анатомическое сужение уретры», приводя-
щее к уменьшению ее просвета [8, 9]. пороговый диаметр для диагностики стриктуры варьирует 
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от <10 до <20 Ch [10, 11]. В большинстве публикаций в качестве критерия стриктуры уретры ис-
пользуют размер <14 Ch, а нормальный диаметр составляет 18–30 Ch.

несмотря на отсутствие спонгиозной ткани, для описания сужения реконструированной 
уретры у трансгендеров также используют термин «стриктура».

3.2. Эпидемиология
У мужчин наблюдается резкое повышение встречаемости стриктур уретры после 55 лет. Средний 
возраст при диагностике составляет 45,1  года [12, 13]. Встречаемость стриктур составляет 229–
627 на 100 000 мужчин [12]. чаще всего выявляются стриктуры передней уретры (92,2%), в частно-
сти бульбозного отдела (46,9%) [13]. У 2–29% женщин с рефрактерными симптомами нарушенного 
мочеиспускания (СнМ) диагностируется инфравезикальная обструкция (иВо) [14–17], и у 4–20% 
из них имеется стриктура уретры [16–18]. таким образом, истинная встречаемость стриктур у па-
циенток с рефрактерными СнМ составляет 0,08–5,4%. показатели встречаемости стриктур у жен-
щин значительно возрастают после 54 лет [19].

У детей большая часть стриктур имеет травматическую этиологию. В 27,8–48% случаев они 
связаны с ятрогенным повреждением, а у 34–72% пациентов развиваются в результате наружной 
травмы [20]. кроме того, встречаются врожденные (13%), воспалительные (4%) или постинфекци-
онные стриктуры (1%). У детей чаще всего поражается бульбозный отдел уретры [20].

В  зависимости от тяжести гипоспадии и техники реконструкции в 1,3–20% случаев раз-
виваются меатостеноз и  стриктуры уретры [21]. Встречаемость стриктур данного типа намного 
выше в развитых странах из-за большего числа пациентов, которым проводится хирургическое ле-
чение гипоспадий [22].

до 18% всех стриктур уретры локализуются в зоне меатуса или ладьевидной ямки, и они, 
как правило, связаны с неудачной пластикой гипоспадии, склерозирующим лишаем, травмой/ин-
струментальными вмешательствами или носят идиопатический характер [23–26]. Меатостеноз 
развивается менее чем у 0,2% детей после обрезания, выполненного в неонатальном возрасте [12]. 
У транс-мужчин частота стриктур уретры составляет около 51% [27]. У транс-женщин стриктуры 
развиваются в 14,4% случаев и практически всегда локализуются в зоне неомеатуса [28].

3.3. Этиология и профилактика
В  разных регионах мира этиология стриктур значительно отличается, что связано с  различиями 
в качестве оказания помощи и факторах окружающей среды [22]. Вне зависимости от географиче-
ского положения, стриктуры уретры оказывают выраженное неблагоприятное влияние на качество 
жизни [29, 30], наряду с расходами на лечение первичных и рецидивных случаев [31, 32]. Цель про-
филактики стриктур уретры – избежать осложнений для пациента и расходов для общества. про-
филактика включает в себя предотвращение воздействия причинных факторов (инфекция, травма, 
ятрогенное повреждение) или, если это невозможно, снижение их риска.

3.3.1. Этиология и профилактика у мужчин
a. Инфекции, передаваемые половым путем
В прошлом уретрит, связанный с инфекциями, передаваемыми половым путем, в особенности го-
нореей, был основной причиной стриктур уретры в развитых странах, составляя 40% всех случаев 
[33]. активная пропаганда безопасного секса и облегчение доступа к медицинской помощи способ-
ствуют своевременному назначению антибактериальной терапии и значительному снижению акту-
альности данной проблемы [33]. В настоящее время в развитых странах инфекционный уретрит яв-
ляется причиной 0,9–3,7% стриктур [33, 34], но он продолжает оставаться важным этиологическим 
фактором в бедных странах, составляя 41,6% от всех случаев [35].

Резюме по данным литературы УД 

предоставление доступа к диагностике и лечению инфекций, передаваемых половым путем, 
позволяет снизить встречаемость стриктур, связанных с инфекционным уретритом.

3

Рекомендации СР 

необходимо консультировать пациентов по правилам безопасного секса, симптомам 
инфекций, передаваемых половым путем, и обеспечить возможность для обследования 
и лечения мужчин с уретритом

Сильная 
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b. Воспаление
Склерозирующий лишай поражает уретру в 20% случаев [36] и является самой частой причиной 
тотальных стриктур уретры (48,6%) [13]. его этиология до конца не изучена, но, вероятно, он имеет 
аутоиммунную природу [37]. кроме того, склерозирующий лишай может быть связан с факторами 
окружающей среды и другими сопутствующими заболеваниями. Риск развития склерозирующего 
лишая намного выше у мужчин, которым не выполнялось обрезание (отношение шансов, скоррек-
тированное по возрасту, 53,55; 95% доверительный интервал (ди) 7,24–395,88) [38]. Склерозирую-
щий лишай также связан с более высоким индексом массы тела (иМт), сахарным диабетом, ишеми-
ческой болезнью сердца, курением табака, гиперлипидемией и артериальной гипертензией [39–41].

c. Наружная травма уретры
наружная травма уретры является второй по частоте причиной развития стриктур у взрослых [33]. 
Уретра подвержена травме во время определенных видов деятельности, включая спорт, езду на ве-
лосипеде, половой акт и военные действия. чаще всего при тупой травме поражается бульбозный 
отдел уретры [7], как правило в результате травмы «всадника» или удара в промежность. перелом 
полового члена сопровождается повреждением уретры в 15% случаев [42]. дорожно-транспортные 
происшествия являются основной причиной тупой травмы задней уретры, связанной с переломом 
костей таза (дистракционной) [43]. В гражданских условиях проникающие ранения уретры встре-
чаются редко [44].

d. Ятрогенное повреждение уретры
ятрогенная травма уретры является одной из наиболее частых причин стриктур в развитых стра-
нах [13, 33], составляя 32–79% от всех случаев [33, 45]. У детей ятрогенные стриктуры наблюдаются 
в 6,7–25% случаев [46]. профилактика ятрогенного повреждения уретры представляет собой ос-
новной способ снижения риска развития стриктур. ятрогенная травма чаще всего связана с  ин-
струментальными манипуляциями (катетеризация, цистоскопия), операциями по поводу доброка-
чественной простатической обструкции (дпо) и рака предстательной железы и лучевой терапией 
(лт) [34].

d.1. Катетеризация уретры
Стриктуры уретры являются общеизвестным осложнением катетеризации, которая является этио-
логическим фактором в 11,2–16,3% случаев [13, 33]. В метаанализе, проведенном Hollingsworth и со-
авт., объединенная пропорция больных, у которых развились стриктуры или эрозии уретры после 
кратковременной катетеризации (<3 недель) в исследованиях более высокого качества, составила 
3,4% (ди 1,0–7,0%) [47]. В публикациях, включавших в основном мужчин с повреждением спин-
ного мозга, у которых был установлен постоянный катетер, представлена частота стриктур уретры 
в 8,7% (ди 0,0%–18,7%) [47].

Стриктуры уретры могут развиваться вследствие повреждения при установке катетера 
или длительном его нахождении. Во время катетеризации можно повредить уретру за счет фор-
мирования ложного хода кончиком катетера (29,7%) или при раздутии баллона в просвете уретры 
(70,3%) [48]. частота повреждения уретры при катетеризации составляет 3,2 на 1000 пациентов [49]. 
В проспективном многоцентровом исследовании с длительностью наблюдения 6 месяцев показано, 
что из 37 больных с травмой уретры при катетеризации, направленных к урологу, 24% продолжают 
выполнять самостоятельное бужирование один раз в неделю, а 11% потребовалось не менее одно-
го бужирования по поводу сформировавшейся стриктуры [50]. по данным другого исследования 
(n = 37), стриктура уретры развилась у 78% пациентов с травмой уретры при установке катетера 
[48]. чаще всего при катетеризации травмируются бульбозный отдел и задняя уретра [51].

Разработан ряд мероприятий для профилактики травмы уретры при установке катетера 
[52]. около 25% всех катетеризаций в больницах проводятся без показаний и необходимости [53, 
54]. Внедрение рекомендаций [55, 56] и специфических критериев [57] позволяет снизить частоту 
катетеризации. В ряде исследований показана нехватка знаний по катетеризации уретры среди вра-
чей [58, 59]. это считается фактором риска травмы уретры при установке катетера [59]. по данным 
проспективного одноцентрового исследования, специальные программы обучения катетеризации 
уретры для медсестер способствуют снижению риска ятрогенных повреждений уретры [49].

кроме руководств и  обучения, другим подходом к  безопасной катетеризации является 
модификация стандартного катетера фолея. для профилактики повреждения при раздутии бал-
лона разработаны новые катетеры с системой безопасного клапана, хотя в литературе отсутствуют 
сравнительные данные [60, 61]. В рамках проспективного обсервационного когортного исследова-
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ния (n = 174) Bugeja и соавт. изучали применение устройств для катетеризации уретры, включая 
проводник. частота нежелательных явлений при установке стандартного катетера составила 7% 
по сравнению с 0% в группе изучаемого устройства (авторы не выполняли статистический анализ) 
[62]. В другом проспективном обсервационном исследовании показано, что врачи других специ-
альностей (не урологи) могут успешно использовать технику катетеризации по Сельдингеру [63]. 
необходимо оценить эти технологии в рандомизированных контролируемых исследованиях (Рки), 
включая анализ экономической целесообразности.

Размер катетера является одним из  факторов развития стриктуры вследствие давления 
на  стенку уретры [64]. Уменьшение диаметра катетера с  22 до 18 Ch позволяет снизить частоту 
стриктур ладьевидной ямки (6,9 и 0,9%, p = 0,02) после радикальной простатэктомии (Рпэ) [65]. 
на развитие стриктур также оказывает влияние материал, из которого изготовлен катетер. В 1970–
80-х годах проведен ряд сравнительных исследований у пациентов, которым проводились карди-
охирургические операции. Согласно результатам, латексные катетеры без покрытия связаны с бо-
лее высоким риском развития уретрита и стриктур, чем силиконовые катетеры [66–68]. при этом 
в  других исследованиях различий не  выявлено [69–71]. Современные латексные катетеры имеют 
полимерное покрытие [72] в связи с опасениями в отношении стриктур, а также риском токсично-
сти и гиперчувствительности к латексу, показанных в исследованиях in vitro. другим этиологиче-
ским фактором стриктур является длительная катетеризация уретры (пациенты после политравмы, 
с ожогами) [45].

Резюме по данным литературы УД 
Во многих случаях установка уретрального катетера у госпитализированных пациентов 
проводится без показаний

2b

программы обучения позволяют снизить риск повреждения уретры при катетеризации 2a
Большой размер катетера связан с более высоким риском стриктур ладьевидной ямки 3
латексные катетеры без покрытия связаны с более высоким риском уретрита и, возможно, 
стриктур уретры, чем нелатексные или латексные катетеры с покрытием

1a

Рекомендации СР 
не следует устанавливать уретральный катетер без необходимости Сильная 
необходимо проводить обучение врачей и медсестер по катетеризации Сильная 
если единственным показанием является дренирование мочевого пузыря, 
не рекомендуется устанавливать катетер размером более 18 Ch

Слабая 

не рекомендуется использовать латексные катетеры без покрытия Сильная 

d.2. Трансуретральные операции на предстательной железе
после трансуретральных вмешательств стриктуры уретры развиваются у 4,5–13% [73], а склероз 
шейки мочевого пузыря  – у  0,3–9,7% пациентов [74]. трансуретральные операции являются са-
мой частой причиной ятрогенных стриктур уретры, составляя 41% от всех случаев [45]. основной 
локализацией стриктур является бульбозно-мембранозный отдел, далее идут ладьевидная ямка 
и пенильный отдел уретры [75, 76]. предполагаемые механизмы включают трение в зоне пеноскро-
тального угла, недостаточное количество лубриканта, повторяющиеся движения внутрь и наружу, 
нарушение целостности слизистой, приводящее к  экстравазации мочи, и  утечку монополярного 
тока из-за нарушения изоляции резектоскопа [77]. Склероз шейки мочевого пузыря может быть 
вызван избыточной и/или циркулярной резекцией и использованием относительно большой петли 
резектоскопа, которая вырабатывает большое количества тепла на небольшой объем аденоматоз-
ной ткани, что приводит к рубцеванию [74, 78]. Стеноз задней уретры может развиваться вследст-
вие длительного отсутствия мочеиспускания после операции [79].

d.2.1. Факторы риска развития стриктур уретры и склероза шейки мочевого пузыря
описан ряд факторов риска развития стриктур после трансуретральных операций на предстатель-
ной железе (пж). простатит (оШ 4,31) и время операции >60 минут (оШ 4,27) являются незави-
симыми прогностическими факторами развития стриктур после монополярной трансуретральной 
резекции предстательной железы (тУР пж) [80]. В отношении биполярной тУР пж к независи-
мым прогностическим факторам относятся медленная скорость резекции (оШ 0,003), повреждение 
слизистой уретры (оШ 2,44) и инфекция в послеоперационном периоде (оШ 1,49) [81, 82]. Больший 
размер тубуса эндоскопа (26 Ch vs 24 Ch) связан с более высоким риском стриктур бульбозного 
отдела уретры (11,4 и 2,9%, p = 0,018) [83]. использование для ирригации раствора комнатной тем-
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пературы повышает риск развития стриктуры после тУР пж или вапоризации по сравнению с рас-
твором, подогреваемым до температуры тела (21,3 и 6,3%, p = 0,002) [84].

Склероз шейки после монополярной и биполярной тУР пж чаще развивается при неболь-
шом объеме пж [85, 86]. Lee и соавт. показали, что размер аденомы является независимым факто-
ром риска склероза шейки после монополярной тУР пж [86]. при этом, по данным Tao и соавт., 
независимым фактором риска является именно общий объем пж (<46,2 см3) (оШ 1,5), а не объем 
удаленной ткани [81].

d.2.2. Встречаемость стриктур уретры и склероза шейки мочевого пузыря при применении раз-
личных видов энергии
В систематическом обзоре и метаанализе, проведенном Cornu и соавт., не выявлено различий в ча-
стоте стриктур и склероза между монополярной, биполярной тУР пж, гольмиевой энуклеацией 
и фотоселективной вапоризацией [73]. В другом метаанализе показана сопоставимая частота стрик-
тур уретры и склероза шейки мочевого пузыря при использовании тулиевого лазера (Tm: Yag) и би-
полярной тУР пж [87]. Сравнение различных методик осложняется наличием возможных искажа-
ющих факторов, таких как размер эндоскопа, настройки энергии, время операции и длительность 
наблюдения. к настоящему времени не получено убедительных данных о том, что какой-либо из ме-
тодов связан с более высоким риском стриктур, чем другие. Выбор метода лечения должен основы-
ваться на оценке безопасности и эффективности. В таблице 3.1 представлены показатели развития 
стриктур уретры и склероза шейки мочевого пузыря для различных методов лечения.

Таблица 3.1. Показатели развития стриктур уретры и склероза шейки мочевого пузыря 
после трансуретральных операций (изменено из Chen и соавт., 2016 [74])

Вид операции Стриктуры уретры Склероз шейки мочевого пузыря
тУР пж (монополярная и биполярная) 1,7–11,7% 2,4–9,7%
гольмиевая энуклеация пж 1,4–4,4% 0–5,4%
фотоселективная вапоризация пж 0–4,4% 1,4–3,6%

d.2.3. Меры профилактики стриктур уретры и склероза шейки мочевого пузыря
Sciarra и соавт. провели Рки с маскированием (n = 96) для оценки применения рофекоксиба с целью 
профилактики стриктур уретры после тУР пж. через 12 месяцев частота стриктур в изучаемой 
группе составила 0% по сравнению с 17% в группе плацебо (p = 0,0039) [88]. Рки с маскированием 
(n = 180), выполненное Chung и соавт., посвящено оценке влияния инстилляций гиалуроновой кис-
лоты и карбоксиметилцеллюлозы. частота стриктур уретры по данным уретрографии в лечебной 
группе составила 1,25% по сравнению с 8,64% в группе плацебо (p = 0,031). необходимо провести 
дальнейшие Рки, чтобы подтвердить эти результаты и безопасность фармакологических средств.

В более ранних исследованиях изучали, позволяет ли предварительная уретротомия но-
жом отиса предотвратить развитие стриктур после тУР пж [89–92]. только в одной из публика-
ций представлены результаты 12-месячного наблюдения, согласно которым отсутствуют различия 
в частоте стриктур у больных в группе тУР пж и группе уретротомии + тУР пж (21 и 14%) [93]. 
другие авторы предлагают выполнять уретротомию перед тУР пж только при наличии стриктур 
уретры или меатостеноза [94].

Lee и  соавт. изучали дополнительную трансуретральную инцизию пж в  конце тУР для 
снижения частоты склероза шейки мочевого пузыря [86]. авторы провели ретроспективный ана-
лиз 1135 пациентов (667 в группе тУР пж, 468 – в группе комбинированного лечения). при медиане 
наблюдения 38 месяцев частота склероза шейки в группе тУР пж составила 12,3%, а группе допол-
нительной инцизии – 6,0% (p <0,001). при объеме пж <30 см3 соответствующие показатели соста-
вили 19,3 и 7,7% (p <0,05). прежде чем можно будет дать рекомендации, необходимо подтвердить 
в более крупных Рки эффективность и безопасность дополнительных хирургических манипуляций 
для профилактики стриктур уретры и склероза шейки мочевого пузыря.

Резюме по данным литературы УД 
В Рки с длительностью наблюдения более 12 месяцев не показано уменьшения частоты 
стриктур при проведении рутинной уретротомии перед тУР пж

1b

Рекомендации СР 
пациентам без стриктуры уретры не следует на рутинной основе выполнять уретротомию Сильная 
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d.3. Радикальная простатэктомия
после Рпэ примерно у 0,5–30% пациентов развиваются стриктуры пузырно-уретрального анастомо-
за (пУа) [74], хотя в большинстве современных исследований показатели варьируют в пределах 1–3% 
[95]. Риск развития стриктуры после спасительной Рпэ значительно выше и достигает 22–40% [96]. 
В большинстве случаев стриктуры пУа формируются в течение первых двух лет [96, 97]. В метаана-
лизе 2012 г., проведенном Tewari и соавт., не выявлено различий в частоте стриктур пУа между от-
крытой, лапароскопической и робот-ассистированной Рпэ [98]. напротив, в анализе национальной 
когорты в Великобритании показано, что после робот-ассистированной Рпэ стриктуры пУа разви-
ваются в 3,3% случаев, что значительно ниже показателей для лапароскопической (5,7%) и открытой 
Рпэ (6,9%) [99]. эти результаты соответствуют аналогичному исследованию, проведенному ранее 
в СШа [100]. Различия в показателях могут быть связаны с опытом и количеством выполняемых опе-
раций [101]. когортные исследования представляют собой данные реальной клинической практики 
и  включают хирургов с  различным опытом, в  то время как метаанализы основаны на  результатах 
клинических исследований. как следствие, более благоприятные результаты робот-ассистированной 
Рпэ в популяционных исследованиях могут быть связаны с короткой кривой обучения [102].

d.3.1. Факторы риска развития стриктур пузырно-уретрального анастомоза
факторы риска включают высокую степень злокачественности и более высокую стадию рака, объем пж, 
ишемическую болезнь сердца, ожирение, артериальную гипертензию, сахарный диабет, операции на ин-
фравезикальном отделе и пожилой возраст [95, 103, 104]. к хирургическим факторам относятся опера-
ция без нервосбережения, несостоятельность анастомоза, более длительное время операции и большой 
объем кровопотери [95, 103, 104]. кроме того, частота стриктур пУа выше у хирургов, выполняющих до 
40 Рпэ в год (27,7%), по сравнению с хирургами, проводящими более 40 Рпэ в год (22%) [105].

d.3.2. Мероприятия для профилактики стриктур пузырно-уретрального анастомоза
Srougi и соавт. изучали влияние выворачивания шейки мочевого пузыря в рамках Рки (n = 95). 
через 12 месяцев авторы не обнаружили различий между группами в показателях стриктур пУа 
[106]. В метаанализе, проведенном Kowelewski и соавт., сравнивали непрерывный и узловой шов 
при формировании пУа. Согласно результатам, техника анастомоза не влияет на частоту стриктур 
пУа [107]. В другом систематическом обзоре Bai и соавт. сравнивали нить с насечками и стандарт-
ные нити. Хотя различия между исследованиями не позволяют провести метаанализ, ни одна из ме-
тодик не связана с более высоким риском пУа [108].

d.4. Лучевая терапия и аблативные методы
В  течение 4 лет наблюдения стриктуры уретры развиваются у  1,5% пациентов, перенесших ди-
станционную лучевую терапию (длт), 1,9% больных после брахитерапии и  4,9% мужчин, кото-
рым выполнена комбинация длт и брахитерапии [109]. эти стриктуры, как правило, развивают-
ся в бульбозно-мембранозном отделе уретры [110]. В отличие от Рпэ частота стриктур после лт 
со временем возрастает [96, 109]. после криотерапии и высокоинтенсивного сфокусированного уль-
тразвука (HIFU) стриктуры развиваются в 1,1–3,3 и 1–31% случаев соответственно [96]. при про-
ведении этих методик в качестве спасительной терапии риск стриктур увеличивается и составляет 
для длт 3–10%, криотерапии – 5–12%, HIFU – 15–30% [96]. В связи с более частым применением лт 
(длт, брахитерапии) и аблативных методик (криотерапия, HIFU) в ближайшем будущем ожидается 
увеличение количества постлучевых стриктур [111].

d.4.1. Факторы риска развития постлучевых стриктур
Awad и соавт. провели многофакторный регрессионный анализ, включающий 46 исследований. Со-
гласно результатам, комбинация длт и брахитерапии и длительность наблюдения являются досто-
верными прогностическими факторами стриктур уретры после лт [109]. при этом биологическая 
эквивалентная доза, возраст и гормональная терапия не имеют прогностического значения [109]. 
Хотя тУР пж не включена в анализ, в ранее проведенном многофакторном анализе результатов 
одного центра показано, что она является независимым прогностическим фактором стриктур (от-
ношение рисков 2,81) [112], как и уровень пСа <10 нг/мл (отношение рисков 0,47) [113].

d.4.2. Меры профилактики постлучевых стриктур
интервал времени до адъювантной или спасительной длт более 9 месяцев позволяет снизить ча-
стоту стриктур уретры (отношение рисков 0,6) [114]. необходимо балансировать это преимущество 
с возможным ухудшением онкологических показателей из-за отсрочки лечения [74]. при брахите-
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рапии происходит движение аппликатора игл вниз [115], что может объяснять развитие стриктур 
ниже верхушки пж [113] в так называемой горячей точке [116]. описан ряд мероприятий, позво-
ляющих снизить риск развития стриктур после брахитерапии, включая снижение дозы в горячей 
точке, более тщательную установку игл, установку игл не по средней линии и использование пла-
стиковых игл вместо стальных [109].

e. Неудачная пластика гипоспадии
Хотя стриктуры уретры после пластики  гипоспадий иногда считаются ятрогенными [33], они 
представляют собой очень специфический подтип и  должны рассматриваться в  виде отдельного 
варианта. основные причины для такого разделения включают отсутствие спонгиозной ткани в пе-
нильном отделе уретры на различных уровнях и недостаток местных тканей высокого качества для 
реконструкции уретры [117].

f. Врожденные
диагноз врожденной стриктуры уретры можно установить только при исключении других возмож-
ных этиологий, например ятрогенной, воспалительной и  посттравматической [20]. Врожденные 
стриктуры, вероятно, являются следствием неполного или неправильного слияния уретры, сформи-
рованной из мочеполового синуса, с уретрой, развивающейся после закрытия уретральных складок. 
они обычно имеют небольшую длину и расположены в бульбозном отделе уретры. как правило, вро-
жденные стриктуры диагностируются в молодом возрасте (кольцо Мурмана или воротник кобба).

g. Идиопатические
частота идиопатических стриктур в пенильном отделе уретры составляет 34%, а бульбозном – 63% 
[118]. Возможной этиологией идиопатических стриктур может быть нераспознанная травма [22].

3.3.2. Этиология у женщин
У  женщин идиопатические стриктуры уретры диагностируются в  48,5% случаев, ятрогенные, свя-
занные с бужированием уретры, сложной/травматичной катетеризацией с последующим фиброзом, 
операциями на уретре (по поводу дивертикулов, свищей и стрессового недержания мочи), – в 24,1%, 
а посттравматические (в основном после перелома костей таза) – в 16,4% [119–131]. Редкими причи-
нами стриктур уретры у женщин являются лт и инфекции [132]. чаще всего развиваются стриктуры 
средней или средней и дистальной трети уретры (58%). тотальные стриктуры встречаются редко (4%) 
[10, 119, 121, 122, 124–126, 131, 133]. дополнительная информация представлена в таблицах S3.1 и S3.2.

4. Классификация
4.1. По локализации стриктуры
классификация по локализации имеет важное значение, поскольку влияет на тактику лечения.

4.1.1. У мужчин
4.1.1.1. Передняя уретра
передняя уретра начинается от меатуса, идет к мочеполовой диафрагме и окружена на всем протя-
жении губчатым телом [6, 134]. Стриктуры передней уретры могут располагаться в трех различных 
отделах (от дистального к проксимальному) [7]. 

Стриктуры меатуса: расположены на уровне наружного отверстия уретры и могут захва-
тывать ладьевидную ямку.

Стриктуры пенильного отдела уретры: расположены в сегменте от ладьевидной ямки до 
бульбозного отдела. Снаружи пенильный отдел уретры начинается примерно на уровне венечной 
борозды и продолжается до пеноскротального угла. Весь пенильный отдел уретры окружен тонким 
слоем губчатого тела и проходит в борозде вентральнее кавернозных тел.

Стриктуры бульбозного отдела уретры: бульбозный отдел начинается от пеноскротально-
го угла и  окружен бульбо-спонгиозной мышцей. на  уровне мочеполовой диафрагмы он перехо-
дит в мембранозный отдел уретры. Бульбозный отдел можно разделить на проксимальную и ди-
стальную части. проксимальная часть располагается на протяжении 5 см от мембранозной уретры. 
В  этой части уретра проходит эксцентрично и  окружена большим количеством  губчатой ткани 
по  вентральной поверхности. дистальная часть бульбозного отдела продолжается до пеноскро-
тального угла [135]. Стриктуры, поражающие также мембранозный отдел, называются стриктура-
ми бульбозно-мембранозного отдела.
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Стриктуры пенильно-бульбозного отдела: переходят с  пенильного отдела на  бульбозный, имеют 
большую протяженность.

Следует отметить различие между пенильно-бульбозными и множественными стриктура-
ми. Второй вариант включает два и более суженных участка уретры, расположенных в одном или 
нескольких отделах, но между ними сохранена здоровая уретра (например, ятрогенные стриктуры 
после трансуретральных операций, которые обычно поражают ладьевидную ямку и пеноскроталь-
ный угол с неизмененной уретрой между ними).

4.1.1.2. Задняя уретра
Задняя уретра имеет длину около 5 см и разделяется на три сегмента [7]: 
•	 мембранозный отдел пересекает мочеполовую диафрагму и  расположен между прокси-

мальной частью бульбозного отдела и дистальной частью семенного бугорка;
•	 простатический отдел проходит через пж, начинаясь от проксимальной части мембраноз-

ной уретры и заканчиваясь шейкой мочевого пузыря;
•	 шейка мочевого пузыря окружена внутренним сфинктером уретры и представляет собой 

соединение между простатическим отделом и мочевым пузырем. Склероз (или контрак-
тура) шейки мочевого пузыря подразумевает наличие пж (например, после тУР или аде-
номэктомии). В случае сужения или облитерации на этом уровне после Рпэ правильным 
термином будет «стриктура пУа» [7].

4.1.2. У женщин
женская уретра имеет длину около 4 см и произвольно разделяется на верхнюю, среднюю и ниж-
нюю часть [10, 119, 121, 122, 124–126, 131, 133].

4.2. По степени сужения просвета уретры
критерии стриктур низкой и высокой степени остаются спорными [136–138]. при диаметре уретры 
менее 3 мм можно установить диагноз стриктуры высокой степени, или «плотной» стриктуры [139]. 
при нормально функционирующем мочевом пузыре скорость мочеиспускания не снижается до тех 
пор, пока просвет уретры не будет размером <10 Ch [137].

В таблице 4.1 представлена классификация стриктур уретры у мужчин с нормально функ-
ционирующим мочевым пузырем, разработанная рабочей группой после достижения консенсуса.

Таблица 4.1. Классификации ЕАУ по степени сужения просвета уретры

Категория Описание Просвет уретры, Ch Степень
0 отсутствие изменений при диагностике – – 
1 Субклиническая стриктура просвет сужен,  

но размер ≥16 Ch
низкая 

2 Стриктура низкой степени 11–15 Ch
3 Стриктура высокой степени или значительно 

влияющая на мочеиспускание 
4–10 Ch Высокая 

4 практически полная облитерация 1–3 Ch
5 облитерация просвет отсутствует (0 Ch) 

4.3. Стриктуры у транс-мужчин и транс-женщин
4.3.1. Транс-женщины
при смене пола у мужчин удаляется пенильный отдел уретры. Стриктуры неомеатуса развиваются 
в зоне соединения дистальной части бульбозного отдела уретры и неовагины. остальные сегменты 
уретры (бульбозный и задняя уретра) идентичны биологическому мужчине.

4.3.2. Транс-мужчины
описаны четыре локализации стриктур уретры, которые развиваются после смены женского пола 
на мужской [140]:
•	 нативная уретра представляет собой сегмент женской уретры, который сохраняется во 

время операции. она проходит от шейки мочевого пузыря до естественного меатуса;
•	 далее идет фиксированная часть, или промежностная уретра, которая начинается от  ес-

тественного меатуса. этот сегмент реконструируется с помощью местных тканей, обычно 
слизистой преддверия или передней стенки влагалища, и проходит аналогично бульбозно-
му отделу уретры у мужчин, но не окружен губчатой тканью;
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•	 анастомотическая часть – это сегмент уретры, в котором фиксированная часть соединяется 
с неофаллосом;

•	 фаллическая уретра расположена в  неофаллосе или зоне метоидиопластики и  обычно 
состоит из кожной трубки. ее ход напоминает ход пенильного отдела уретры у мужчин, 
но она не покрыта губчатой тканью.

5. Диагностика
обследование пациентов со стриктурой уретры включает сбор анамнеза и физикальное исследо-
вание, общий анализ мочи (± посев мочи), урофлоуметрию (УфМ) с оценкой объема остаточной 
мочи, рентгенологические и эндоскопические методы.

5.1. Анамнез пациента
Целью сбора анамнеза является оценка симптомов, в том числе их выраженности и длительности, 
возможной этиологии стриктуры, предыдущего лечения, осложнений, а также сопутствующих про-
блем и факторов, которые могут влиять на эффективность хирургического лечения.

клиническая картина стриктур уретры варьирует. по данным ретроспективного анализа 
611 пациентов с  эндоскопически подтвержденным диагнозом стриктуры, самым частым клини-
ческим проявлением являются СнМ (54,3%), далее идет острая задержка мочи (22,3%), инфекция 
мочевыводящих путей (иМВп) (6,1%) и проблемы при катетеризации (4,8%) [141]. В ретроспектив-
ном исследовании пациентов, перенесших уретропластику передней уретры (n = 214), самые частые 
симптомы включали слабую струю мочи (49%), чувство неполного опорожнения мочевого пузыря 
(27%) и учащенное мочеиспускание (20%) [142]. В ретроспективном исследовании 614 больных, ко-
торым также проводилась уретропластика передней уретры, постмиктурическое подкапывание на-
блюдалось в 73% случаев [143]. частым симптомом является боль в органах мочеполовой системы, 
которую описывают 22,9–71% пациентов [29, 141]. Боль может локализоваться в проекции мочевого 
пузыря и/или уретры и быть связана с более выраженными СнМ. она чаще встречается у молодых 
мужчин и в большинстве случаев проходит после реконструкции [29]. другие жалобы включают 
разбрызгивание струи мочи (9%), макрогематурию (3,1–5%), абсцесс уретры/некротизирующий 
фасциит (2,3%), ургентность (14%) и недержание мочи (1–4%) [141, 142].

для оценки этиологии стриктуры следует уточнять информацию о травме таза, половых 
органов или промежности, операциях или инструментальных манипуляциях, лучевой или фокаль-
ной терапии и уретрите. Важно учитывать предыдущие доступы и время последнего вмешательства 
(например, бужирования), поскольку это может влиять на сроки рентгенологического исследова-
ния или оперативного лечения. У  пациентов со  стриктурой уретры часто нарушена сексуальная 
функция [144, 145], на которую также может влиять хирургическое лечение [146, 147]. В этой свя-
зи необходимо определять эректильную и  эякуляторную функцию с  помощью валидированных 
опросников.

также следует оценивать общее состояние пациента, поскольку оно может влиять на так-
тику лечения (радикальное или паллиативное). необходимо рассматривать факторы риска, свя-
занные с нарушением заживления тканей, например сахарный диабет, иммунодефицит и курение. 
жевание листьев бетеля или употребление бездымного табака повышает риск осложнений в донор-
ском участке ротовой полости и влияет на качество слизистой. при заборе слизистой ротовой по-
лости в анамнезе следует рассмотреть альтернативные источники ткани [148] или другие подходы 
(например, перинеостомию).

5.2. Физикальное исследование
при осмотре и пальпации передней брюшной стенки необходимо обратить внимание, пальпирует-
ся ли мочевой пузырь. также следует отметить локализацию цистостомы с оценкой возможности 
проведения антеградной цистоскопии или установки бужа (во время уретропластики) [149]. при 
осмотре половых органов необходимо обращать внимание на наличие крайней плоти, положение 
и размер меатуса, а также признаки рубцового процесса, свидетельствующего о склерозирующем 
лишае. для подтверждения диагноза можно выполнить биопсию, если ее результаты повлияют 
на тактику лечения. она также показана при подозрении на злокачественные изменения [150].

другой важной находкой является наличие свищей на половом члене или промежности. 
пальпация уретры позволяет оценить уплотнение, указывающее на выраженный фиброз. В редких 
случаях пальпируемое образование представляет собой рак уретры. при пальцевом ректальном ис-
следовании можно заподозрить патологию пж, которая может быть причиной СнМ. У пациентов 
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со стриктурой задней уретры следует оценить фиксированность пж к стенке прямой кишки и под-
вижность окружающих тканей [151]. далее проводится осмотр ротовой полости на предмет воз-
можности забора слизистой. определение иМт позволяет определить пациентов с риском разви-
тия синдрома сдавления при длительном нахождении в литотомическом положении [152]. оценка 
подвижности тазобедренных суставов имеет важное значение при планировании укладки пациента 
в литотомическое положение с сильным сгибанием бедер, поскольку в части случаев оно ограниче-
но из-за сохраняющихся ортопедических проблем [149].

5.2.1. Дальнейшее обследование
5.2.1.1. Исходы, сообщаемые пациентами
первый валидированный опросник по исходам, сообщаемым пациентами (USS-PROM), разрабо-
тан в  2011  г.  [153]. он включает шесть вопросов по  СнМ из  шкалы International Consultation on 
Incontinence Questionnaire Male LUTS (ICIQ-MLUTS), отдельный вопрос по  качеству жизни, свя-
занному с  СнМ, дневник мочеиспускания и  шкалу EQ-5D для оценки общего качества жизни, 
связанного со здоровьем (HRQoL). послеоперационный опросник включает два дополнительных 
вопроса для оценки общей удовлетворенности. данный опросник по исходам, сообщаемым паци-
ентами (PROM), валидирован на нескольких языках (немецкий, испанский, итальянский, голланд-
ский, турецкий, польский, японский) и все чаще применяется в исследованиях и клинической пра-
ктике. В Северной америке разрабатываются другие PROM, но их необходимо валидировать [154] 
(см. раздел 11 «наблюдение»).

Резюме по данным литературы УД 
Специфические PROM для пациентов со стриктурами уретры имеют психометрическую 
валидность в оценке пользы от хирургического лечения

2a

У пациентов со стриктурой уретры часто встречается сексуальная дисфункция. кроме того, 
на сексуальную функцию может влиять хирургическое лечение

3

Рекомендации СР 
для оценки тяжести симптомов и их влияния на качество жизни у пациентов 
со стриктурами уретры, которым планируется хирургическое лечение, необходимо 
использовать валидированные PROM

Сильная 

для оценки сексуальной функции у больных со стриктурами уретры, которым 
планируется хирургическое лечение, необходимо использовать валидированные 
опросники

Сильная

5.2.1.2. Общий анализ мочи и посев мочи на стерильность
общий анализ мочи является важным компонентом обследования пациентов с СнМ. при подо-
зрении на инфекцию необходимо выполнить посев мочи для подтверждения диагноза, выявления 
уропатогена и определения чувствительности к антибиотикам. перед хирургическим лечением сле-
дует устранять бактериурию для профилактики септических осложнений [155] (см. раздел 10 «пе-
риоперационное ведение»).

5.2.1.3. Урофлоуметрия и определение объема остаточной мочи
Снижение максимальной скорости мочеиспускания (Qмакс) с длительным плато является харак-
терным признаком констриктивной обструкции, вызванной стриктурой уретры. поскольку 
интерпретация результатов остается субъективной, УфМ не считается достоверным скринин-
говым методом для выявления стриктур [156]. С целью преодоления этого недостатка разра-
ботана статистическая модель на основании параметров УфМ, которая позволяет прогнозиро-
вать наличие стриктуры с чувствительностью 80–81% и специфичностью 77–78% [156]. УфМ 
обычно проводят в сочетании с оценкой объема остаточной мочи, чтобы определить пациентов 
с  хронической задержкой, которым может потребоваться срочная катетеризация. параметры 
УфМ также можно использовать для мониторинга и оценки эффективности лечения (см. раз-
дел 11 «наблюдение»).

Уродинамическое исследование не  показано подавляющему большинству пациентов 
со стриктурой уретры. при подозрении на нарушение функции мочевого пузыря (выраженные на-
копительные СнМ, лт или неврологические заболевания в анамнезе) уродинамическое исследова-
ние позволяет выбрать тактику лечения и консультировать пациентов. аналогично, если имеются 
подозрения, что слабая струя или увеличенный объем остаточной мочи могут быть связаны с гипо-
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активностью детрузора или аконтрактильным мочевым пузырем, уродинамическое исследование 
позволяет прогнозировать необходимость выполнения периодической самокатетеризации после 
операции. единственным уродинамическим параметром, который позволяет дифференцировать 
стриктуру уретры от дпо, является давление закрытия уретры, которое будет ниже в первом слу-
чае из-за констриктивного характера обструкции (22,07 и 28,4 см H2O, p = 0,0039, r = 0,61, стриктура 
уретры и дпо) [157].

Резюме по данным литературы УД 

интерпретация результатов УфМ с помощью статистической модели позволяет 
прогнозировать наличие стриктуры уретры

3

Резюме по данным литературы УД 

Восходящая уретрография является широко распространенным и простым методом 
диагностики стриктуры уретры, но имеется риск недооценки ее протяженности

2a

Восходящая уретрография не позволяет оценить протяженность стриктуры (или дефекта 
уретры) при облитерации или дистракционном повреждении

2a

Зажимы для уретрографии позволяют уменьшить болевой синдром по сравнению 
с использованием уретрального катетера

2a

Рекомендации СР 

при подозрении на стриктуру уретры необходимо выполнить УфМ с оценкой объема 
остаточной мочи

Сильная 

Рекомендации СР 

для оценки локализации и протяженности стриктуры у мужчин 
перед реконструктивной операцией показана восходящая уретрография

Сильная 

пациентам с облитерацией уретры или дистракционным повреждением необходимо 
проводить восходящую уретрографию в комбинации с МЦУг

Сильная 

для снижения болевого синдрома при уретрографии предпочтительнее использовать 
пенильные зажимы, чем катетер фолея

Слабая 

5.2.1.4. Уретрография
Восходящая уретрография широко применяется в  качестве метода выбора для оценки наличия, 
локализации, протяженности стриктуры и сопутствующих изменений (ложный ход, дивертикулы) 
[158]. чувствительность и специфичность восходящей уретрографии в диагностике стриктуры уре-
тры составляют 91 и 72% соответственно [159], а положительная и отрицательная прогностическая 
ценность – 89 и 76% [159].

В большинстве публикаций показано, что метод недооценивает протяженность стриктуры 
[160, 161]. Урологи точнее интерпретируют результаты восходящей уретрографии в отношении ло-
кализации и протяженности по сравнению с независимым специалистом [162].

ограничения метода включают трудности в  оценке дистально расположенных стрик-
тур и проксимальной границы стриктуры при выраженном сужении просвета, когда через зону 
стриктуры не проходит достаточное количество контраста. комбинация восходящей уретрогра-
фии и микционной цистоуретрографии (МЦУг) обеспечивает адекватную визуализацию уретры 
проксимальнее стриктуры и позволяет провести более точную оценку протяженности при пра-
ктически полной облитерации и дефекте уретры после дистракционного повреждения [163, 164]. 
кроме того, уретрография дает только двухмерное изображение стриктуры, и на ее результаты 
влияет степень растяжения полового члена [165], ротации таза и строение тела пациента [166]. 
осложнения метода включают инфекцию, дискомфорт [157], реакцию на введение контраста при 
экстравазации [167] наряду с рисками, связанными с лучевой нагрузкой. Зажимы для уретрогра-
фии (Brodny, Knutson) позволяют уменьшить болевой синдром по сравнению с использованием 
уретрального катетера [172].
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Резюме по данным литературы УД 
Уретроцистоскопия позволяет достоверно оценить наличие стриктуры уретры 3
комбинированная ретроградная уретроскопия и антеградная цистоскопия превосходят 
по точности восходящую уретрографию и МЦУг в диагностике сопутствующих изменений, 
включая свищи, ложные ходы и камни у пациентов после перелома костей таза

3

Рекомендации СР 
при необходимости получения дополнительной информации кроме методов 
визуализации можно выполнить уретроцистоскопию

Слабая 

при необходимости получения дополнительной информации у пациентов 
с дистракционным повреждением уретры можно выполнить ретроградную 
уретроскопию и антеградную цистоскопию наряду с методами визуализации

Слабая 

5.2.1.5. Уретроцистоскопия
Уретроцистоскопия позволяет визуально осмотреть зону предполагаемой стриктуры или 
исключить стриктуру в качестве причины обструктивного мочеиспускания [159]. при уретро-
цистоскопии можно определить сужение просвета уретры до появления симптомов или изме-
нений на УфМ [138]. Метод также позволяет исключить склерозирующий лишай или другую 
патологию, но, как правило, не  дает возможности определить длину стриктуры, поскольку 
размер большинства цистоскопов превышает диаметр большей части стриктур [168]. В таких 
случаях можно использовать цистоскопы меньшего диаметра (6,5 и 4,5 Ch) [168]. Цистоскопия 
также позволяет оценить мочевой пузырь перед операцией для исключения сопутствующих из-
менений, например камней. Уретроцистоскопия особенно информативна в диагностике прок-
симальных стриктур бульбозно-мембранозного отдела, которые можно пропустить на восходя-
щей уретрографии [169].

Ретроградная уретроскопия в комбинации с антеградной цистоскопией через цистостому 
позволяет оценить состояние уретры после перелома костей таза и спланировать хирургический 
доступ. при исследовании можно определить протяженность дефекта, состоятельность шейки мо-
чевого пузыря, распространение рубцов на шейку, а также наличие костных отломков или других 
изменений (свищи, камни) [170]. оценка протяженности стриктуры уретры при комбинирован-
ной ретроградной и антеградной цистоскопии совпадает с результатами восходящей уретрографии 
в комбинации с антеградной цистоуретрографией, однако при эндоскопии чаще выявляются сви-
щи, ложные ходы и камни [170].

5.2.1.6. Ультразвуковое исследование
УЗи уретры, или соноуретрография, представляет собой неинвазивный метод для трехмерной 
оценки стриктур передней уретры, включая их локализацию, длину и выраженность спонгиофи-
броза [171]. В  ряде исследований соноуретрографию сравнивали с  восходящей уретрографией 
и цистоскопией или интраоперационными данными. Соноуретрография превосходит по точно-
сти уретрографию в диагностике стриктур [172, 173]. Метод позволяет точнее определить длину 
стриктуры (корреляция с интраоперационными данными в 94% случаев), чем восходящая уре-
трография (корреляция в 59% случаев) (p <0,001) [161]. В другом исследовании получены анало-
гичные результаты. кроме того, самая сильная корреляция результатов УЗи с протяженностью 
сужения на операции показана при стриктурах пенильного отдела уретры [160]. У 19% пациентов 
со стриктурами передней уретры данные интраоперационной соноуретрографии привели к из-
менению планируемого метода реконструкции, выбранного на  основании предоперационной 
восходящей уретрографии [166]. Соноуретрография с эластографией в режиме реального време-
ни дает качественную и количественную оценку выраженности спонгиофиброза [174, 175]. тем 
не  менее клиническое значение дооперационной оценки до конца не  определено. В  настоящее 
время трехмерная реконструкция ультразвуковых изображений остается экспериментальным 
методом [176].

преимущества соноуретрографии заключаются в  возможности ее выполнения в  ам-
булаторных условиях и  получении информации о  выраженности спонгиофиброза при отно-
сительно низкой стоимости [171]. ограничения метода включают низкую чувствительность 
в выявлении стриктур бульбозного отдела уретры, зависимость от оператора и необходимость 
расширения уретры, требующего интрауретральной анестезии. Соноуретрография требует 
специализированного обучения по УЗи, и в настоящее время метод не находит широкого при-
менения.
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Таблица 5.1. Диагностическая точность соноуретрографии по сравнению с другими методами 
и интраоперационными данными

Исследо-
вание

n Изучаемый 
сегмент 
уретры

Метод 
сравнения

Точность соноуретрографии

Диагноз Локали-
зация

Длина

Berne-
Mestre 
и соавт., 
2018 [172]

113 передняя 
и задняя

Восходящая 
уретрография, 
МЦУг, 
интраопера-
ционные 
данные

Соноуретрография 
превосходит 
по точности 
восходящую 
уретрографию  
(p <0,05)

– –

Ravikumar 
и соавт., 
2014 [173]

40 передняя 
и задняя

Восходящая 
уретрография, 
МЦУг, 
интраопера-
ционные 
данные

передняя уретра: 
чувствительность 
и специфичность 
соноуретрографии – 
100% 
Задняя уретра: 
чувствительность 
и специфичность 
соноуретрографии – 
75 и 50%

– –

Kalabhavi 
и соавт., 
2018 [161]

30 передняя Восходящая 
уретрография, 
интраопера-
ционные 
данные

– Соноуретрография 
превосходит 
по точности 
восходящую 
уретрографию  
(rs = 0,946, p <0,001 
vs rs = 0,597,  
p = 0,001)

Krukowski 
и соавт., 
2018 [160]

66 передняя Восходящая 
уретрография, 
интраопера-
ционные 
данные

– Соноуретрография 
превосходит 
по точности 
восходящую 
уретрографию  
(rs = 0,73, p <0,001 
vs rs = 0,55,  
p <0,001)

5.2.1.7. Магнитно-резонансная томография
Магнитно-резонансную томографию (МРт) используют для диагностики дистракционных повре-
ждений уретры, стриктур задней и передней уретры. В ряде исследований сравнивали МР-уретро-
графию, восходящую уретрографию и интраоперационные данные. МРт сопоставима по точности 
с восходящей уретрографией в определении локализации стриктур передней уретры [177]. В от-
ношении длины стриктуры МР-уретрография и восходящая уретрография хорошо коррелируют 
с интраоперационными данными [177]. С другой стороны, в исследовании пациентов со стрикту-
рами передней уретры показано, что длина стриктуры на  МР-уретрографии лучше коррелирует 
с показателями на операции, чем определенная при восходящей уретрографии [178].

В смешанной группе больных со стриктурами передней и задней уретры диагностическая 
точность МРт (чувствительность 100%, специфичность 91,7%) была сопоставима с комбинацией 
восходящей уретрографии и соноуретрографии (чувствительность 100%, специфичность 91,7%) 
[179]. при этом не выявлено различий в оценке длины стриктуры [179]. В другом исследовании 
пациентов со стриктурой задней уретры протяженность, определенная на МРт, лучше коррели-
ровала с интраоперационным данными, чем определенная при восходящей уретрографии [180]. 
Согласно результатам многофакторного анализа, у  больных с  дистракционным повреждением 
уретры угол между лобковой костью и культей уретры на МРт (между длинной осью лобковой 
кости и  линией между дистальным концом проксимальной культи уретры и  нижней границей 
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Таблица 5.2. Диагностическая точность МРТ по сравнению с другими методами и результатами 
операции

Исследо-
вание

n Изучаемый 
сегмент 
уретры

Метод сравнения Точность соноуретрографии

Диагноз Локали-
зация

Длина

Murugesan 
и соавт., 
2018 [177]

32 передняя Восходящая 
уретрография, 
интраоперационные 
данные

МРт сопоставима 
по точности 
с восходящей 
уретрографией 
(чувствительность 
и специфичность – 
100%)

– –

Fath 
El-Bab 
и соавт., 
2015 [178]

20 передняя Восходящая 
уретрография, 
интраоперационные 
данные

– – МРт 
превосходит 
по точности 
восходящую 
уретрографию

Kalabhavi 
и соавт., 
2018 [161]

30 передняя 
и задняя

Восходящая 
уретрография + 
соноуретрография, 
интраоперационные 
данные

МРт сопоставима 
по точности 
с восходящей 
уретрографией 
(чувствительность – 
100%, 
специфичность – 
91,7%)

– МРт 
сопоставима 
по точности 
с восходящей 
уретрографией

Krukowski 
и соавт., 
2018 [160]

25 Задняя Восходящая 
уретрография, 
МЦУг, 
интраоперационные 
данные

– – МРт 
превосходит 
по точности 
восходящую 
уретрографию + 
МЦУг

нижней ветви лобковой кости) является прогностическим фактором необходимости модифици-
рованного доступа [181].

МРт также имеет более высокую точность в диагностике сопутствующей патологии, на-
пример дивертикулов, опухолей, свищей и камней [179]. МРт позволяет достоверно визуализиро-
вать свищевой ход между мочевыводящими путями и лобковым симфизом после лт по поводу рака 
предстательной железы [182]. при других методах визуализации, включая кт, можно пропустить 
свищевой ход и неправильно выбрать тактику, поскольку при изолированном остеомиелите лобко-
вой кости показана консервативная антибактериальная терапия, а не хирургическое лечение [182].

основное преимущество МРт заключается в качестве визуализации анатомии, а недостат-
ки включают стоимость и сложность интерпретации изображений. Метод редко применяют в ру-
тинных случаях, но он помогает в диагностике сопутствующей патологии, которая может влиять 
на тактику лечения.

Резюме по данным литературы УД 

МРт превосходит по точности восходящую уретрографию и МЦУг в оценке длины 
сужения задней уретры и позволяет диагностировать сопутствующую патологию, например 
дивертикулы или свищи

2a

Рекомендации СР 

МР-уретрография является дополнительным методом диагностики при стриктурах 
задней уретры

Сильная
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обструктивные симптомы

УфМ + объем остаточной 
мочи (по данным УЗи)

Важнейшие аспекты при 
выборе тактики лечения: 
•	выраженность 

спонгиофиброза
•	точная длина стриктуры
•	подозрение на 

периуретральную 
патологию

да

да

нет

нет

нет

Цистоскопия

Выявлена стриктура?

дальнейшее 
обследование

определение тактики 
лечения дальнейшее обследование

Выявлена стриктура?

нет/неубедительно

Цистоскопия

дальнейшее обследование

подозрение на стриктуру 
уретры?

да Восходящая 
уретрография + МЦУг

да

Соноуретрография  
и/или МРт  

и/или антеградная 
цистоуретроскопия

нет Выявлена стриктура?да

Рис. 5.1. Алгоритм диагностики пациентов с подозрением на стриктуру уретры

6. Лечение стриктур у мужчин
6.1. Консервативные методы
6.1.1. Наблюдение
Стриктуры уретры обычно приводят к  уменьшению скорости мочеиспускания после сужения 
просвета до ≤10 Ch [137]. В  остальных случаях (при диаметре уретры >10 Ch) диагноз обычно 
устанавливают случайно у бессимптомных пациентов при обследовании по другим причинам (ци-
стоскопия, необходимость катетеризации уретры) [137]. Purohit и  соавт. проводили наблюдение 
и повторную цистоскопию 42 пациентам с субклиническими, случайно выявленными стриктура-
ми уретры (≥ 16 Ch). при медиане наблюдения 23 месяца только в 5 случаях (12%) наблюдалось 
прогрессирование до стриктуры низкой степени (11–15 Ch). ни в одном из случаев не развилось 
симптомов и не проводилось хирургического лечения [137]. эти больные являются кандидатами 
для наблюдения, хотя в литературе не опубликованы отдаленные результаты.

при анатомическом рецидиве стриктуры после уретропластики (≤16 Ch) только у 65% па-
циентов появляются симптомы [138]. часть больных без симптомов отказываются от дальнейшего 
наблюдения из-за значительного улучшения мочеиспускания после операции. такие случаи можно 
расценивать как функциональную эффективность [138]. В многоцентровом исследовании Trauma 
and Urologic Reconstructive Network of Surgeons показано важное различие между рецидивом, под-
твержденным при цистоскопии, и  необходимостью дальнейшего лечения [136]. при сохранении 
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широкого просвета уретры (>16 Ch) повторное лечение в течение одного и двух лет проводилось 
в 4 и 12% случаев соответственно. кроме того, при сильном сужении просвета (≤16 Ch), связан-
ном с рецидивной стриктурой, повторное лечение проводилось всего 41 и 49% пациентов. В таких 
случаях показатели PROM были ниже, что свидетельствует о  появлении симптомов и  обеспоко-
енности. В исследовании не представлено информации по отдаленным осложнениям у пациентов 
с  рецидивом, которым не  проводилось дальнейшее лечение. В  случае бессимптомного рецидива 
стриктуры одним из вариантов может быть регулярное наблюдение. Следует проявлять осторож-
ность с термином «бессимптомная» стриктура (рецидивная), поскольку пациенты могут сдержи-
вать свою обеспокоенность и симптомы различными способами (отказ от употребления жидкости, 
социальное избегание) и обращаться за помощью только в случае, когда скрывать симптомы уже 
невозможно [183].

6.1.2. Цистостома
пациенты с постлучевыми стриктурами уретры представляют собой трудную для лечения подгруп-
пу, поскольку частота рецидива после реконструкции у них выше, чем у больных без лт в анамнезе 
[184]. Fuchs и соавт. проанализировали 75 пациентов, которым вначале устанавливали цистостому 
по поводу изолированных постлучевых стриктур бульбозно-мембранозного отдела уретры [185]. 
при средней длительности наблюдения 25 месяцев всего 51% больных дали согласие на уретропла-
стику. несмотря на отсутствие различий в общем состоянии пациентов с постоянной цистостомой 
и больных, которым проводят уретропластику, всем мужчинам с плохим общим состоянием остав-
ляют цистостому. пациенты с сопутствующим стрессовым недержанием мочи, как правило, пред-
почитают сохранить цистостому, поскольку в 61% случаев наблюдается уменьшение выраженности 
недержания. С другой стороны, у 27% пациентов с постоянной цистостомой развиваются осложне-
ния. подвздошный кондуит формируют 30% больных с надлобковым катетером по сравнению с 8% 
пациентов, которым выполнена уретропластика.

Цистостому можно также установить ослабленным пациентам, которым нельзя провести 
операцию или которые отказываются от дальнейшего лечения и согласны с осложнениями, связан-
ными с постоянным надлобковым дренажем [186].

Резюме по данным литературы УД 
У пациентов с бессимптомной случайно выявленной стриктурой уретры (>16 Ch) низкий 
риск прогрессирования стриктуры и появления симптомов

3

только половине пациентов, которым устанавливают цистостому по поводу постлучевой 
стриктуры бульбозно-мембранозного отдела уретры, в последующем выполняется 
уретропластика

3

Рекомендации СР 
при случайно выявленном бессимптомном сужении просвета уретры размером >16 Ch 
лечение не показано

Слабая 

при постлучевых стриктурах бульбозно-мембранозного отдела и/или плохом общем 
состоянии показана установка цистостомы на длительное время

Слабая 

6.2. Внутрипросветные методы лечения стриктур передней уретры у мужчин
Вариант лечения большинства стриктур малоинвазивным способом за короткий промежуток вре-
мени имеет очевидные преимущества, особенно если недоступны специализированные центры или 
пациент предпочитает более прагматичный метод лечения.

6.2.1. Внутренняя оптическая уретротомия
В современной практике в качестве метода первой линии при стриктурах уретры часто проводится 
внутренняя оптическая уретротомия (ВоУт) [187]. В развитых странах ВоУт обычно выполняют 
под общей или спинальной анестезией, но она также хорошо переносится под местной анестезией 
с или без седации [188–190].

6.2.1.1. Показания для внутренней оптической уретротомии «холодным ножом»
6.2.1.1.1. Внутренняя оптическая уретротомия при первичных стриктурах уретры
В единственном исследовании высокого качества Steenkamp и соавт. рандомизировали 210 паци-
ентов с аналогичными стриктурами уретры (без облитерации) любой локализации в группу бужи-
рования нитевидными дилататорами или ВоУт под местной анестезией в амбулаторных условиях 
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[191]. В качестве объективных данных авторы использовали результаты восходящей уретрографии, 
выполненной семь раз (через 3, 6, 9 12, 24, 36 и 48 месяцев). В этом уникальном исследовании пока-
зано, что бужирование уретры сопоставимо по эффективности с ВоУт, но результаты обоих мето-
дов ухудшаются при увеличении длины стриктуры (см. раздел 6.2.1.1.3.1).

В кокрейновском систематическом обзоре 2012 г. авторы не смогли найти проспективного 
Рки, посвященного сравнению ВоУт (или бужирования) с уретропластикой при стриктурах пе-
редней уретры [192]. после этого проведено Рки Open-label Superiority Trial of Open Urethroplasty 
Versus Endoscopic Urethrotomy (OPEN), включавшее пациентов со стриктурами бульбозного отдела 
уретры, в котором сравнивали открытую уретропластику и ВоУт, но в него вошли только больные 
с рецидивными, а не первичными стриктурами [193] (см. раздел 6.2.1.1.2). В ретроспективном ко-
гортном исследовании мальчиков со стриктурой бульбозного отдела уретры показатели анатоми-
ческой проходимости в группе ВоУт составили 53%, а уретропластики – 80%. авторы не проводи-
ли статистического анализа и не представили информацию по длине стриктуры в обеих когортах, 
вследствие чего нельзя выполнить прямое сравнение [194]. показатели анатомической проходи-
мости после ВоУт варьируют в значительной степени и, по данным ретроспективных когортных 
исследований с минимальным периодом наблюдения 1 год, составляют от 8 до 77% (как правило, 
у пациентов без уретропластики в анамнезе; см. табл. 6.1) [64, 194–203]. В большинстве публикаций 
медиана времени до рецидива составила менее 12 месяцев [64, 195–197, 199–201].

такие различия в показателях анатомической проходимости можно отчасти объяснить разли-
чиями в характеристиках стриктур и критериях, используемых авторами. показания к ВоУт зависят 
от многих показателей, которые являются прогностически значимыми факторами эффективности.

Таблица 6.1. Результаты ВОУТ в исследованиях с минимальной длительностью 
наблюдения >12 месяцев

Исследо-
вание

n Возраст 
(годы)

Наблюде-
ние, мес.

Локализация Длина, см Преды-
дущее 
лечение

Время  
до реци-
дива, мес.

Показате-
ли анато-
мической 
проходи-
мости, %

Santucci 
и соавт. 
[195]

76 53  
(диапазон 
17–100)

18  
(диапазон 
1–30)

Бульбозный 
отдел: 37 (49%)

1,5 (0,2–5) первич-
ные: 100%

7 8

пенильный 
отдел: 4 (5%)
пенильно-
бульбозный 
отдел: 1 (1%)
не описано: 34 
(45%)

Pansadoro 
и соавт. 
[196]

224 62  
(диапазон 
11–90)

98  
(диапазон 
60–216)

Бульбозный от-
дел: 142 (63%)

1,6 
(0,1–6,5)

первич-
ные: 88%

<12 (56%) 32

пенильный 
отдел: 37 (17%)

Рецидив-
ные: 12%

– –

пенильно-
бульбозный 
отдел: 45 (20%)

Al Taweel 
и соавт. 
[199]

301 37  
(диапазон 
7–82)

36 Бульбозный от-
дел: 227 (75%) 

1,3 
(0,4–4,2)

первич-
ные: 47%

10 8,3

пенильный 
отдел: 50 (17%)

Рецидив-
ные: 53%

– –

пенильно-
бульбозный 
отдел: 24 (8%)

Barbagli 
и соавт. 
[198]

136 37 
(межквар-
тильный 
размах 
25-48)

55  
(диапазон 
36–92)

Бульбозный 
отдел: 100%

1–2 см: 
45%

первич-
ные: 100%

25 57

2–3 см: 
40%
3–4 см: 
15%
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Kluth  
и соавт. 
[197]

128 64 (стан-
дартное 
отклоне-
ние 16)

16 
(межквар-
тильный 
размах 
6–43)

пенильный 
отдел: 15 (12) 

не опи-
сано

первич-
ные: 66%

8 52

Бульбозный 
отдел: 112 (88)

Рецидив-
ные: 34%

– –

не описано:  
1 (1%)

Pal  
и соавт. 
[200]

186 39 (стан-
дартное 
отклоне-
ние 15)

1-я ВоУт: 
58
 (стан-
дартное 
отклоне-
ние 15)

Бульбозный 
отдел: 100% 

не опи-
сано

первич-
ные: 69%

8,5 1-я ВоУт: 
30

2-я ВоУт: 
56
 (стан-
дартное 
отклоне-
ние 15)

повтор-
ные: 31%

– 2-я ВоУт: 
23

3-я ВоУт: 
45
 (стандарт-
ное откло-
нение 15)

3-я ВоУт: 
13

Diamond 
и соавт. 
[194]

53 14 30  
(диапазон 
6–64)

Бульбозный 
отдел: 100%

не опи-
сано 

первич-
ные: 100%

23 53%

Launonen 
и соавт. 
[201]

34 6 (диапа-
зон 0–16)

79  
(диапазон 
7–209)

Бульбозный 
отдел: 74%

≤2 см: 
85%

первич-
ные: 100%

4 26%

пенильный 
отдел: 21%

>2 см: 
15%

пенильно-
бульбозный 
отдел: 6%

–

Redon-
Galvez 
и соавт. 
[202]

67 57 (ди-
апазон 
15–91)

40  
(диапазон 
12–120)

пенильный 
отдел: 9%

≤1 см: 
82%

первич-
ные: 90%

<24 63%

Бульбозный 
отдел: 64%
пузырно-уре-
тральный ана-
стомоз: 21%

>1 см: 
18%

повтор-
ные: 10%

– –

Мембранозный 
отдел: 6%

Harraz 
и соавт. 
[203]

430 50 (стан-
дартное 
отклоне-
ние 15)

29 (3–132) Бульбозный 
отдел: 100%

<2 см не описа-
но, уретро-
пластика в 
анамнезе 
была 
критерием 
исключе-
ния

не  
описано

58%

Yürük  
и соавт. 
[64]

193 65 (стан-
дартное 
отклоне-
ние 13)

36 (стан-
дартное 
отклоне-
ние 12)

Бульбозный 
отдел: 100%

<1 см: 140
 (73%)

0% 87% ре-
цидивов 
сроки
≤3 меся-
цев

77%

1–2 см: 21 
(11%)

100% 
рецидивов 
сроки
≤6 месяцев

–

2–3 см: 32 
(17%)
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6.2.1.1.2. Внутренняя оптическая уретротомия при рецидиве стриктуры и в качестве спасительного 
метода после неэффективной уретропластики
В исследовании OPEN критерием рецидивной стриктуры было наличие в анамнезе не менее од-
ного метода лечения (ВоУт, бужирование, уретропластика) [204]. Большинству пациентов про-
водилась ВоУт. несмотря на  плохой набор в  исследование, в  группу уретропластики и  ВоУт 
рандомизировали 108 и 112 больных соответственно. длительность наблюдения составила 24 ме-
сяца. В обеих группах наблюдалось сопоставимое улучшение показателя шкалы симптомов. при 
этом в группе уретропластики отношение шансов увеличения Qмакс на ≥10 мл/сек по сравнению 
с группой ВоУт составило 2,6 (p = 0,001) [204]. повторное лечение потребовалось 13,8 и 25,9% 
пациентов, что свидетельствует о снижении риска в группе уретропластики на 48% (отношение 
рисков 0,52; 95% ди 0,31–0,89; p = 0,017) [204]. Следует отметить, что самостоятельное бужиро-
вание не считалось повторным вмешательством [204]. ВоУт также применяют при рецидивных 
стриктурах в  качестве спасительного метода после уретропластики. Brown и  соавт. проводили 
ВоУт при рецидиве стриктуры (средняя длина 4 см, диапазон 1,5–7 см) после резекции уретры 
с концевым анастомозом, уретропластики слизистой щеки и трансплантатом кожи полового чле-
на [205]. после ВоУт анатомическая проходимость уретры была достигнута у 13 из 37 пациентов 
(35%). У  больных, перенесших уретропластику свободным трансплантатом, могут развиваться 
короткие стриктуры в виде «заслонки» (или диафрагмы) на уровне дистального или проксималь-
ного края трансплантата. В исследовании Rosenbaum и соавт. проводили ВоУт в отобранной ко-
горте из 43 пациентов с короткими (<1 см) стриктурами после уретропластики слизистой щеки 
[206]. показатели анатомической проходимости при среднем периоде наблюдения 12 месяцев со-
ставили 51%. Farrell и соавт. проводили ВоУт с введением митомицина C 17 больным с короткой 
рецидивной стриктурой (медиана 2 см; межквартильный размах 1–2,5 см) после уретропластики 
бульбозного отдела уретры (методика операции не описана). показатели анатомической проходи-
мости составили 71% (n = 12) [207].

6.2.1.1.3. прогностические факторы неэффективности внутренней оптической уретротомии «хо-
лодным ножом»
Ряд исследователей изучали прогностические факторы для определения пациентов с высоким ри-
ском неэффективности первичного лечения (табл. 6.2).

6.2.1.1.3.1. длина стриктуры
В ряде серий показано важное прогностическое значение длины стриктуры в отношении риска ре-
цидива. по данным Pansadoro и соавт., показатели анатомической проходимости при длине стрик-
туры бульбозного отдела уретры <1 и ≥1 см составили 71 и 18% соответственно (p <0,001) [196]. 
В исследовании Al Taweel и соавт. у всех пациентов с длиной стриктуры >1 см развился рецидив, 
а при стриктурах длиной <1 см частота рецидива составила 27% (p <0,001) [199]. В публикации 
Barbagli и соавт. представлены пятилетние показатели анатомической проходимости уретры при 
стриктурах длиной 1–2 см, 2–3 см и 3–4 см: 71%, 51% и 39% соответственно (p <0,00001) [198]. Pal 
и соавт. получили рецидив у всех пациентов со стриктурой длиной >1 см [200]. В проспективном 
исследовании Steenkamp и  соавт. риск  рецидива стриктуры увеличивался в  1,22 раза на  каждое 
увеличение длины на 1 см (95% ди 1,05–1,43) [191]. В исследовании у детей при стриктурах дли-
ной >2 см во всех случаях развился рецидив [201]. по данным Redon-Galvez и соавт., показатели 
анатомической проходимости при стриктурах длиной >1 см и ≤1 см составили 25 и 71% (p = 0,006). 
это различие оставалось статистически значимым при многофакторном анализе после поправ-
ки на  локализацию стриктуры (отношение рисков 1,75; p = 0,025) [202]. В  систематическом об-
зоре серий наблюдений рассчитали взвешенный средний показатель анатомической проходимо-
сти, который составил 71,2  и  23,2% при стриктурах длиной менее и  более 1 см соответственно 
(p <0,0001) [208].

6.2.1.1.3.2. Степень сужения просвета
по данным Pansadoro и соавт., при диаметре уретры >15 Ch показатели анатомической проходимо-
сти составляют 69%, а диаметре <15 Ch – 34% (p <0,001) [196]. используя предоперационную Qмакс 
в качестве косвенного показателя диаметра уретры, Barbagli и соавт. стратифицировали пациентов 
на три группы (<5, 5–8 и >8 мл/сек). пятилетние показатели анатомической проходимости соста-
вили 31, 53 и 83% соответственно (p <0,00001). Хотя прогностическое значение Qмакс подтверждено 
в многофакторном анализе [198], Kluth и соавт. не смогли подтвердить ее влияния на результаты 
ВоУт [197].
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6.2.1.1.3.3. количество стриктур
Pansodoro и соавт. показали более низкую эффективность ВоУт при множественных стриктурах 
по сравнению с одиночными стриктурами как бульбозного (18 и 50%; p <0,001), так и пенильного 
отдела уретры (8 и 35%; p = 0,013) [196]. по данным Pal и соавт., показатели анатомической прохо-
димости после ВоУт при множественных стриктурах составили 0% по сравнению с 35% при оди-
ночной стриктуре (p = 0,03) [200].

6.2.1.1.3.4. этиология стриктур
Harraz и  соавт. показали, что идиопатические стриктуры являются независимым фактором ри-
ска неэффективности ВоУт (отношение рисков 3,11; p = 0,035) [203]. С другой стороны, во мно-
гих других исследованиях этиология стриктур не  была достоверным прогностическим факто-
ром [196, 200, 201].

6.2.1.1.3.5. локализация стриктур
В  ряде исследований описаны более высокие показатели анатомической проходимости при 
стриктурах бульбозного отдела по  сравнению с  пенильным или пенильно-бульбозным отде-
лом [191, 196, 199]. Kluth и  соавт. не  подтвердили прогностическую значимость локализации 
стриктуры, но в их исследовании стриктура пенильного отдела уретры была всего у 12% боль-
ных [197].

6.2.1.1.3.6. Ранее выполненные операции
по данным Pansodoro и соавт. [196], Al Taweel и соавт. [199] и Heyns и соавт. [209], после двух и более 
неудачных ВоУт всегда развивается рецидив, а в исследованиях Santucci и соавт. [195] и Launonen 
и соавт. [201] аналогичные результаты получены после трех и четырех неудачных ВоУт соответ-
ственно. Kluth и соавт. показали, что повторная ВоУт при рецидивных стриктурах является не-
зависимым фактором риска рецидива (отношение рисков 1,78, 95% ди 1,05–3,03, p = 0,032) [197]. 
В исследовании Pal и соавт. анатомическая эффективность первой ВоУт была выше, чем второй 
или третьей [200].

6.2.1.1.3.7. другие факторы
В двух исследованиях не показано, что возраст, сахарный диабет, артериальная гипертензия и ку-
рение являются независимыми прогностическими факторами [197, 198]. при этом в публикации 
Harraz и соавт. возраст и ожирение были предикторами неэффективности ВоУт [203]. В отсутст-
вие результатов хорошо спланированных многоцентровых исследований с  достаточной мощно-
стью трудно ответить на  вопрос, какие клинические факторы позволяют прогнозировать неэф-
фективность ВоУт у мужчин со стриктурами уретры. на основании описанных выше факторов 
и согласительных документов [210–212] можно прийти к выводу, что оптимальными кандидатами 
для ВоУт являются пациенты с первичной одиночной короткой (до 2 см) стриктурой бульбозного 
отдела уретры. В отобранной группе пациентов (n = 60) с данными критериями включения показа-
тели анатомической проходимости при минимальном наблюдении 5 лет составили 77% [196]. это 
подтверждено в современной когорте пациентов с первичными короткими (1–2 см) стриктурами 
бульбозного отдела уретры, при которых пятилетние показатели анатомической проходимости со-
ставили 71% [198].

Таблица 6.2. Прогностические факторы анатомической проходимости уретры после ВОУТ

Автор Локализация Длина Размер 
просвета

Количество 
стриктур

ВОУТ 
в анамнезе

Pansodoro 
и соавт. 
[196]

пенильный 
отдел: 16%

<1 см: 71% <15 Ch: 34% одиночная: 50% 0: 36%

пенильно-
бульбозный 
отдел: 11%

>1 см: 18% >15 Ch: 69% Множественная: 
16%

1: 6%

Бульбозный 
отдел: 42% 

– – – >1: 0%
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Steenkamp 
и соавт. 
[191] / 
Heyns [209]

оР рецидива 
при 
стриктурах 
пенильного 
или 
бульбозного 
отдела: 
1,85 (95% ди 
0,94–3,67, 
 p = 0,077)

<2 см: 60%
 (12 месяцев)

не описано не описано 0: 50–60%
(48 месяцев)

– 2–4 см: 50%
 (12 месяцев)

– - 1: 0–40% 
 (48 месяцев) 

– >4 см: 20%
 (12 месяцев)

– - 2: 0%  
(24 месяца)

Santucci 
и соавт. 
[195] 

не описано не описано не описано не описано 0: 8%

– – – – 1: 6%

– – – – 2: 9%

– – – – >2: 0%

Al Taweel 
и соавт. 
[199]

Бульбозный 
отдел: 11%

<1 см: 27% не описано не описано 0: 12,1%

пенильный 
отдел: 0%

1–2 см: 0% – – 1: 7,9%

пенильно-
бульбозный 
отдел: 0%

>2 см: 0% – – >1: 0%

Barbagli 
и соавт. 
[198]

не описано 1–2 см: 71%
 (60 месяцев)

исходная Qmax

<5 мл/сек: 31%
не описано 0: 62%

– 2–3 см: 51%
 (60 месяцев)

исходная Qmax

5–8 мл/сек: 
53%

– 1: 37%

– 3–4 см: 39%
 (60 месяцев)

исходная Qmax

>8 мл/сек: 83%
– –

Kluth 
и соавт. 
[197]

локализация 
не является 
предиктором

не описано pQmax 
не является 
предиктором

не описано 1: 60%

– – – – ≥1: 39%

Pal и соавт. 
[200]

не описано <1 см: 45% не описано одиночная: 35% 0: 30%

– 1–1,5 см: 0% – Множественная: 
0%

1: 23%

– >1,5 см: 0% – – 2: 13%

Launonen 
[201] 

Бульбозный 
отдел: 76%*

<2 см: 83%* не описано не описано 0: 26%

пенильный 
отдел: 71%*

>2 см: 0%* – – 1: 33%

– – – – 2: 26%

– – – – 3: 11%

– – – – 4: 0%

Redon-
Galvez [202]

не описано ≤1 см: 71% не описано не описано не описано 

– >1 см: 25% – – –

* Показатели анатомической проходимости после повторного лечения.
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6.2.1.2. Показания к внутренней оптической уретротомии, выполняемой не «холодным ножом»
6.2.1.2.1. лазерная уретротомия
В  урологии для лечения стриктур уретры применяются следующие виды лазеров: неодимовый, 
аргоновый,  гольмиевый: YAG, титанил-фосфат калия (KTP) и  тулиевый: Yag. В  систематическом 
обзоре найдено четыре Рки, посвященных сравнению лазерной уретротомии и ВоУт «холодным 
ножом». Во всех исследованиях был небольшой период наблюдения, и ни в одном из них не про-
водился анализ подгрупп с  различной локализацией стриктуры. В  двух исследованиях описаны 
показатели рецидива. В метаанализе показано, что относительный риск (оР) рецидива составляет 
0,55 (95% ди 0,18–1,66; p = 0,29), 0,39 (95% ди 0,19–0,81; p = 0,01) и 0,44 (95% ди 0,26–0,75; p = 0,003) 
через 3, 6 и 9 месяцев соответственно в пользу лазерной уретротомии [213]. Jin и соавт. провели 
систематический обзор, включающий 44 серии наблюдений [208]. В  него вошли 19 публикаций 
по лазерной уретротомии и 25 статей по ВоУт «холодным ножом». Средний взвешенный показа-
тель отсутствия рецидива составил 74,9% (371/495) и 68,5% (1874/2735) соответственно (p = 0,004). 
несмотря на  статистически значимую разницу, необходимо с  осторожностью интерпретировать 
результаты из-за различий между публикациями и отсутствия информации по длительности на-
блюдения. при анализе первичной операции у 58,6 и 42,7% пациентов не было рецидива после ла-
зерной уретротомии и ВоУт «холодным ножом», но различие не было статистически значимым 
(p = 0,09). при стриктурах бульбозного отдела уретры соответствующие показатели составили 
52,9  и  60% (p = 0,66) [208]. после публикации данного систематического обзора рабочая  группа 
провела дополнительный поиск, при котором найдено два Рки [214, 215] и  одно ретроспектив-
ное когортное исследование [216]. В Рки, проведенном Yenice и соавт., пациентов с первичными 
стриктурами бульбозного отдела уретры рандомизировали в  группу ВоУт «холодным ножом» 
(n = 29) или ВоУт гольмиевым лазером (n = 34). через 12 месяцев наблюдения между группами 
не  выявлено различий по  показателям анатомической проходимости (79 и  68% соответственно, 
p = 0,3) [215]. В Рки, проведенном Chen и соавт., показатели анатомической проходимости через 
один год были выше в группе лазерной уретротомии (n = 24), чем ВоУт «холодным ножом» (n = 22) 
(88 и 18%; p <0,05). тем не менее через 2 года преимущество лазерной уретротомии не сохранилось, 
а через 5 лет получены низкие показатели для обоих методов: 12 и 9% соответственно (p >0,05) [214]. 
по  данным обоих Рки, лазерная уретротомия занимает больше времени, чем ВоУт «холодным 
ножом» [214, 215].

Holzhauer и соавт. провели ретроспективный сравнительный анализ ВоУт «холодным но-
жом» (n = 127) и лазерной уретротомии (n = 65) при среднем периоде наблюдения 16 и 18 месяцев. 
показатели анатомической проходимости составили 42 и 31% соответственно (p = 0,1) [216].

6.2.1.2.2. плазмакинетическая (биполярная) уретротомия
Cecen и соавт. опубликовали результаты Рки, посвященного сравнению плазмакинетической 
ВоУт и  ВоУт «холодным ножом» (n = 136) [217]. показатели анатомической проходимости 
через 9 месяцев составили 86 и 70% (p = 0,025), а через 18 месяцев – 63 и 67% соответственно 
(p = 0,643) [217]. В  проспективном когортном исследовании по  первичным стриктурам дли-
ной <2 см показатели анатомической проходимости через 12 месяцев после плазмакинетиче-
ской ВоУт равнялись 77% (23/30) по  сравнению с  63% для ВоУт «холодным ножом» (19/30) 
(p = 0,04) [218]. В ретроспективной серии (n = 27) при среднем периоде наблюдения 14 месяцев 
показатели анатомической проходимости при коротких стриктурах (1–2,5 см) составили 74% 
[219]. Согласно результатам, ни  у  одного из  пациентов не  было серьезной кровопотери и  не 
развилось недержания мочи. В  заключение, на  основании описанных выше противоречивых 
результатов и с учетом различий между исследованиями и отсутствия длительного наблюдения 
нельзя сделать вывод о более высокой эффективности какого-либо из методов ВоУт. принимая 
во внимание сопоставимую частоту осложнений (см. раздел 6.2.1.3), нельзя дать рекомендации 
в пользу какого-либо из методов.

6.2.1.3. Осложнения внутренней оптической уретротомии
6.2.1.3.1. осложнения внутренней оптической уретротомии «холодным ножом»
В  систематическом обзоре, проведенном Jin и  соавт. и  включавшем 12 публикаций (n = 1940), 
общая частота осложнений составила 6,5% [208] (табл.  6.3), а  эд  – 5,3% [208]. В  исследовании 
Graversen и соавт. эд развилась у 11 из 104 пациентов (10,6%) [220]. Риск появления эд выше при 
стриктурах пенильного отдела. наряду с  плохими показателями анатомической проходимости 
применение ВоУт при стриктурах пенильного отдела не рекомендуется из-за высокой частоты 
эд [212, 220].
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6.2.1.3.2. осложнения внутренней оптической уретротомии с применением энергии
В систематическом обзоре Jin и соавт. общая частота осложнений составила 11,8% (39/330) [208] 
(табл. 6.3).

6.2.1.3.3. осложнения внутренней оптической уретротомии «холодным ножом» и  с применением 
энергии
В  систематическом обзоре Рки, посвященных сравнению ВоУт «холодным ножом» и  лазерной 
уретротомии, только в 1/4 исследований описаны осложнения [213]. частота осложнений в группе 
лазерной уретротомии, включая экстравазацию контраста в  промежность и  рецидив стриктуры, 
составила 8,9%. В группе ВоУт «холодным ножом» частота осложнений, а именно кровотечения, 
достигла 15,5% [213]. В двух последующих Рки описаны аналогичные показатели экстравазации 
[214, 215] и недержания мочи [214] для обоих методов.

В  систематическом обзоре ретроспективных серий наблюдений, проведенном Jin и  соавт., 
не выявлено различий во встречаемости недержания мочи, экстравазации и иМВп между лазерной 
уретротомией и ВоУт «холодным ножом» [208]. при этом задержка мочи и гематурия чаще встреча-
лись в группе лазерной уретротомии [208]. напротив, в исследовании Yenice и соавт. гематурия была 
описана только после ВоУт, но не развивалась после лазерной уретротомии (p = 0,6) [215] (табл. 6.3).

Таблица 6.3. Осложнения внутренней оптической уретротомии «холодным ножом» и лазером

Исследование/осложнения ВОУТ  
«холодным ножом», %

Лазерная 
уретротомия, %

Показатель p

Jin и соавт. [208]
экстравазация мочи 2,9 3,1 0,938
недержание мочи 4,1 2,1 0,259
иМВп 2,1 2,7 0,653
Задержка мочи 0,4 9 <0,0001
гематурия 2 5,2 0,634
эпидидимит 0,5 не описано не описано
фебрильная температура 2,3 не описано не описано
абсцесс мошонки 0,3 не описано не описано
эд 5,3 не описано не описано
Раздражение мочевыводящих путей не описано 11,4 не описано
Свищ не описано 1,5 не описано
дизурия не описано 5,1
Yenice и соавт. [215]
экстравазация мочи 0 2,9 0,6
гематурия 10 0
Chen и соавт. [214]
экстравазация мочи 9,1 4,2 0,5

6.2.1.3.4. осложнения внутренней оптической уретротомии по сравнению с бужированием
В кокрейновском обзоре не выявлено различий в общей частоте интраоперационных осложнений 
(однократное бужирование и ВоУт: 14 и 11%; оР 0,75; 95% ди 0,36–1,55) и таких осложнений, как 
затрудненное мочеиспускание, гематурия, ложный ход, боль, запутывание/поломка/сгибание ни-
тевидного бужа [191, 192]. низкая частота ложного хода после ВоУт и бужирования (0,96 и 0,94% 
соответственно) может объясняться систематическим использованием нитевидного бужа в обеих 
группах, который в группе бужирования устанавливали под эндоскопическим контролем с после-
дующим использованием коаксиальных бужей [191, 192].

В небольшом ретроспективном исследовании, посвященном сравнению баллонной дила-
тации (n = 31) и ВоУт (n = 25), в первой группе была ниже частота уретрального кровотечения 
(6,5 и 32%; p = 0,017) и иМВп (3,2 и 24%; p = 0,037) [221].

кроме описанных выше ранних периоперационных осложнений, стриктура после ВоУт 
становится более протяженной, что требует более сложной реконструкции, но  авторы этого ре-
троспективного исследования указывают на ограничения дизайна и отсутствие убедительных ис-
ходных результатов диагностических методов [195]. другие исследователи подчеркивают, что по-
вторные вмешательства на уретре (ВоУт и/или бужирование) приводят к увеличению сложности 
стриктуры и интервала времени до уретропластики [222, 223].
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6.2.1.3.5. осложнения внутренней оптической уретротомии «холодным ножом» по сравнению с уре-
тропластикой
В исследовании OPEN-trial описаны нежелательные явления любого типа у 61 и 26,1% пациентов 
после уретропластики (любой) и ВоУт соответственно [204]. В группе уретропластики боль в по-
лости рта (связанная с забором слизистой) и раневая инфекция встречались в 14,6 и 4,9% случаев 
соответственно. частота эд составила 4,9 и 2,6%, а серьезные нежелательные явления развились 
у 8,5 и 8,7% больных соответственно [204].

Резюме по данным литературы УД 
ВоУт малоэффективна при стриктурах пенильного отдела уретры и может вызвать 
венозную утечку из кавернозных тел с высоким риском развития эд

1b

Большая протяженность стриктуры связана с высоким риском неэффективности ВоУт 1b
У 77% пациентов с первичной, короткой и одиночной стриктурой (<2 см) бульбозного 
отдела уретры без облитерации не развивается рецидив в течение 5 лет после ВоУт

3

У 51–71% больных с короткой (<2 см) рецидивной стриктурой бульбозного отдела уретры 
после уретропластики не развивается рецидив после ВоУт

3

получены противоречивые данные о том, что ВоУт с применением энергии (лазерной, 
плазмакинетической) превосходит по эффективности ВоУт «холодным ножом» 
при длительности наблюдения более одного года

1a

Рекомендации СР 
при стриктурах пенильного отдела уретры ВоУт не показана Сильная 
при протяженных (>2 см) стриктурах уретры ВоУт/бужирование в виде монотерапии 
не показаны

Сильная 

ВоУт/бужирование показаны при первичных, одиночных, коротких (<2 см) 
стриктурах бульбозного отдела уретры (без облитерации)

Слабая 

ВоУт/бужирование показаны при короткой рецидивной стриктуре после пластики 
бульбозного отдела уретры

Слабая 

В зависимости от опыта и оборудования для выполнения ВоУт можно использовать 
электроинструменты/лазер или холодный нож

Слабая 

6.2.2. Однократное бужирование
6.2.2.1. Методы бужирования и результаты
Бужирование можно проводить амбулаторно под местной анестезией, не используя сложных ре-
сурсов [211, 224]. при бужировании происходит растяжение слизистой уретры в зоне стриктуры 
и разрыв рубца, в отличие от ВоУт, при которой стриктура рассекается. оба метода следуют едино-
му принципу для достижения проходимости уретры: повреждение слизистой уретры в зоне стрик-
туры, при котором эпителизация происходит быстрее, чем рубцевание [192].
при бужировании стриктур бульбозного отдела требуется большой опыт, чтобы не произошло пер-
форации на уровне стриктуры. для снижения риска осложнений, связанных с классическим бужи-
рованием «вслепую» ригидными бужами (в частности, ложного хода, перфорации губчатого тела, 
уретрального кровотечения) [224], разработаны и оцениваются другие стратегии, при которых бу-
жирование проводится под визуальным контролем:
•	 установка проводника под эндоскопическим/флюороскопическим контролем и постепен-

ное бужирование дилататорами амплатца для чрескожного доступа [224, 225];
•	 установка проводника под эндоскопическим/флюороскопическим контролем и баллонная 

дилатация [221, 226];
•	 установка проводника под эндоскопическим/флюороскопическим контролем и бужирова-

ние S-образными коаксиальными дилататорами [227].
несмотря на отсутствие прямых сравнительных исследований бужирования «вслепую» и под визу-
альным контролем, в ряде публикаций описана низкая частота осложнений при втором варианте 
бужирования. показатели рецидива при краткосрочном наблюдении широко варьируют и состав-
ляют 7,7–64,4% (табл. 6.4). Chhabra и соавт. показали, что благоприятными прогностическими фак-
торами для бужирования являются короткие (<1,5 см) стриктуры и стриктуры бульбозного отдела 
уретры [226].
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6.2.2.2. Сравнительная эффективность бужирования и внутренней оптической уретротомии
В систематическом обзоре найдено всего одно проспективное Рки, посвященное сравнению бужи-
рования и ВоУт. Результаты свидетельствуют об отсутствии различий между двумя методами [191, 
192]. В небольшом ретроспективном когортном исследовании (n = 56) рецидив в течение трех лет 
после баллонной дилатации и ВоУт отсутствовал в 35,5 и 28% случаев (p = 0,21) [221].

В настоящее время отсутствуют данные о том, что бужирование более эффективно, чем 
ВоУт (и наоборот), поэтому показания к однократному бужированию аналогичны показаниям для 
ВоУт. повторное бужирование/ВоУт с лечебной целью (см. также раздел 6.2.1.1.3.6 «Ранее выпол-
ненные операции») не рекомендуется, поскольку при длительном наблюдении во всех случаях разо-
вьется рецидив [211], а также из-за высокого риска увеличения длины и сложности стриктуры [222, 
223] и увеличения времени до уретропластики, которая дает более высокие показатели анатомиче-
ской проходимости [223].

Резюме по данным литературы УД 
Бужирование после установки проводника под эндоскопическим или флюороскопическим 
контролем имеет низкую частоту осложнений

3

повторное бужирование/ВоУт не позволяют предотвратить рецидив при длительном 
наблюдении и увеличивают сложность стриктуры

1b

Рекомендации СР 
Бужирование под визуальным контролем более предпочтительно, чем бужирование 
вслепую

Слабая 

если можно выполнить уретропластику, повторные (>2) ВоУт/бужирование 
не показаны

Сильная 

6.2.3. Стратегия лечения после бужирования/внутренней оптической уретротомии
Разработан ряд стратегий для профилактики рубцевания раны, снижения риска рецидива стрик-
туры и увеличения времени до рецидива после бужирования или ВоУт. Следует отметить, что эти 
стратегии направлены на стабилизацию стриктуры, а не профилактику рецидива, поэтому описан-
ные результаты следует рассматривать именно в таком контексте.

6.2.3.1. Периодическое самостоятельное бужирование
6.2.3.1.1. Результаты
В  систематическом обзоре найдено шесть рандомизированных и  квазирандомизированных ис-
следований, посвященных сравнению самостоятельного бужирования с отсутствием лечения при 
длительности наблюдения от 8 до 24 месяцев [228]. Риск рецидива стриктуры был ниже у мужчин, 
выполнявших самостоятельное бужирование (85/197, 43%), по сравнению с контрольной группой 
(128/207, 62%) (оР 0,70 (0,48–1,00); p = 0,05). исследования имели очень низкое качество, и между 
ними были значительные различия, вследствие чего авторы не смогли установить выраженность 
эффекта [228]. Между группами не выявлено различий в частоте осложнений (оР 0,60 (0,11–3,26); 
p = 0,56) [228]. В другом исследовании (n = 48) показана сопоставимая эффективность самостоя-
тельного бужирования в течение 6 и 12 месяцев (оР 0,67 (0,12–3,64)), а в другом (n = 59) не наблю-
далось различий при использовании гидрофильного катетера или катетера из поливинилхлорида 
(оР 0,32 (0,07–1,40)) [228].

после систематического обзора, проведенного в 2014 г., опубликован ряд других исследова-
ний. по данным Chhabra и соавт., пациентам, продолжающим самостоятельное бужирование после 
бужирования врачом, реже требуется повторное лечение, чем в контрольной группе (12,3 и 20,5% 
соответственно; p = 0,2) [226]. В исследовании Greenwell и соавт. при среднем периоде наблюдения 
25 месяцев последующее лечение потребовалось 13/31 (42%) и 47/95 (49%) больным соответственно 
(p = 0,46). число повторных операций было ниже в группе мужчин, проводящих самостоятельное 
бужирование (2,6 и 3,4). ни в одной из групп не описано серьезных осложнений [229].

6.2.3.1.2. осложнения
необходимо взвешивать потенциальные преимущества самостоятельного бужирования в стабили-
зации стриктуры и  его недостатки. основные осложнения включают уретральное кровотечение 
(7,1%) [230] и иМВп/эпидидимит (4,7–18,1%) [231, 232]. В многоцентровом проспективном иссле-
довании (n = 85) у 35 и 26% пациентов отмечались трудности при бужировании умеренной и тяже-
лой степени и у 32 и 17% больных появилась умеренная и тяжелая боль во время самостоятельного 
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бужирования. это оказывает серьезное влияние на качество жизни, которое оценивалось как сред-
нее и плохое 32 и 55% пациентов соответственно [30]. прогностическим фактором плохого качества 
жизни был молодой возраст, и оно страдало в большей степени при проксимальной локализации 
стриктуры (задняя уретра и бульбозный отдел) [30]. В исследовании 286 пациентов (большая часть 
старше 40 лет), выполнявших самостоятельное бужирование, 20% испытывали трудности и у 33% 
развивался как минимум один эпизод иМВп ежегодно. при среднем периоде наблюдения 58 ме-
сяцев 67% больных по-прежнему выполняли самостоятельное бужирование [233]. В исследовании 
Khan и соавт. 8 из 30 мужчин (26,7%) отказались продолжать самостоятельное бужирование после 
рандомизации [232]. из них два пациента не смогли выполнять бужирование, а один мужчина от-
казался из-за болевого синдрома.

как отмечалось выше, повторное бужирование (включая самостоятельное бужирование) 
повышает сложность стриктуры и увеличивает время до уретропластики [222, 223].

6.2.3.1.3. периодическое самостоятельное бужирование в комбинации с интрауретральным введе-
нием кортикостероидов
С целью отсрочить стягивание краев раны в зоне стриктуры и улучшить результаты самостоятель-
ного бужирования применяется интрауретральное введение кортикостероидов (в виде лубриканта 
для катетера). В 2014 г. проведен систематический обзор, при котором найдено три проспективных 
Рки, посвященных сравнению самостоятельного бужирования (n = 67) с или без стероидной мази 
(триамцинолон; n = 68) [234]. длительность наблюдения составила от 12 до 36 месяцев. Рецидив раз-
вился у 15 пациентов (22,4%) в группе стероидной мази и 25 больных в контрольной группе (36,7%; 
оР 0,51; 95% ди 0,24–1,10; p = 0,09) [234]. Время до рецидива было выше в группе комбинированно-
го лечения (взвешенное среднее различие 0,29 (0,08–1,00); p = 0,05). Между группами не выявлено 
различий в нежелательных явлениях [234].

после 2014 г. опубликовано два дополнительных Рки. Ergun и соавт. проанализирова-
ли результаты ВоУт у пациентов с первичными короткими стриктурами (<2 см) бульбозного 
отдела (82%) или задней уретры (18%), которых рандомизировали в группу самостоятельного 
бужирования (n = 30) и его комбинации с мазью триамцинолона (n = 30) в течение 6 недель. 
частота рецидива стриктуры через 24 месяца не отличалась между группами (33,3 и 30% соот-
ветственно) [235]. С другой стороны, Regmi и соавт. показали более низкую частоту рецидива 
(22 и 46%, p = 0,04) у больных, которые проводили самостоятельное бужирование в комбина-
ции с мазью триамцинолона (n = 27), по сравнению с 28 пациентами, не использовавшими мазь 
[236]. В этом исследовании медиана времени до рецидива составила 11,9 ± 3 и 7,4 ± 4,5 месяца 
соответственно (p = 0,16). В обоих исследованиях не описано осложнений на фоне применения 
триамцинолона [235, 236].

В  небольшой когорте (n = 28) пациентов со  стриктурами, связанными со  склерозирую-
щим лишаем, при среднем периоде наблюдения 25 месяцев введение стероидов было эффективным 
у 25 больных (89%; отсутствие необходимости в переходе на другие методы лечения) [150]. Режим 
терапии включал нанесение крема с клобетазолом 0,05% в качестве лубриканта на уретральный ка-
тетер 16 Ch или буж два раза в сутки в течение не менее двух месяцев. поскольку большинство па-
циентов продолжали использовать стероиды, следует с осторожностью интерпретировать высокую 
эффективность, поскольку у них могла быть достигнута стабилизация стриктуры, а не излечение. 
В конечном счете 12 пациентов (42,8%) смогли увеличить интервал между инстилляциями/бужиро-
ванием, а трое из них (10,7%) успешно завершили лечение [150].

Резюме по данным литературы УД 
Самостоятельное бужирование позволяет снизить риск рецидива стриктуры по сравнению 
с контрольной группой

1a

Введение кортикостероидов в уретру в комбинации с самостоятельным бужированием 
позволяет увеличить интервал до рецидива

1a

Рекомендации СР 
периодическое самостоятельное бужирование позволяет стабилизировать стриктуру 
после бужирования/ВоУт, если нельзя выполнить уретропластику

Слабая 

С целью стабилизации стриктуры в дополнение к самостоятельному бужированию 
показано интрауретральное введение кортикостероидов

Слабая 
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6.2.3.2. Инъекции в зону стриктуры
Целью адъювантных инъекций в зону стриктуры является снижение пролиферации фибробластов 
и избыточного рубцевания уретры [210].

6.2.3.2.1. Стероиды
В  систематическом обзоре 2014  г.  найдено пять исследований, посвященных сравнению интрауре-
трального слизистого введения стероидов после ВоУт и отсутствия лечения, из которых два были 
рандомизированными [234]. В метаанализе двух Рки (n = 57 и n = 58) не выявлено различий в частоте 
рецидива (оШ по сравнению с контрольной группой 0,53 (0,25–1,13); p = 0,10). интервал времени до 
рецидива был выше в группе введения стероидов (взвешенное среднее различие 4,43; 95% ди 2,77–
6,09, p <0,00001). Между группами не наблюдалось различий в нежелательных явлениях (инфекция, 
кровотечение, экстравазация; взвешенное среднее различие 1,59; 95% ди 0,71–3,58, p = 0,26).

6.2.3.2.2. Митомицин C
по  данным Рки (n = 40), проведенного Moradi и  соавт.,  гидрогель с  митомицином C позволяет 
снизать риск рецидива у пациентов со стриктурами передней уретры длиной <1,5 см и спонгиофи-
брозом легкой степени на УЗи или его отсутствием в течение одного год наблюдения (10% и 50% 
при отсутствии лечения; p = 0,001) [237]. авторы не описали серьезных осложнений после введения 
митомицина C [237]. В другом Рки (n = 151) при длительности наблюдения 18 месяцев рецидив от-
сутствовал у 86 и 63% пациентов преимущественно со стриктурами бульбозного отдела уретры по-
сле ВоУт с или без митомицина C соответственно (p = 0,002) [238]. Средняя длина стриктур в обе-
их группах составила менее 2 см. авторы не наблюдали серьезных осложнений в лечебной группе, 
включая некроз переходно-клеточного эпителия, экстравазацию или системное воздействие [238].

Farrell и соавт. провели ретроспективное исследование, включавшее 44 пациента с реци-
дивными стриктурами бульбозного и бульбозно-мембранозного отдела уретры с медианой длины 
стриктуры 2 см (межквартильный размах 1–2,5 см) [207]. показатели анатомической проходимости 
при медиане наблюдения 26 месяцев составили 75%. В группе митомицина C не наблюдалось отда-
ленных осложнений. В проспективных сериях наблюдений (n = 103) Kumar и соавт. оценивали адъ-
ювантное введение в зону стриктуры коктейля из триамцинолона, митомицина C и гиалуронидазы 
после ВоУт, преимущественно пациентам со стриктурой бульбозного отдела уретры (78%) при ме-
диане наблюдения 14 месяцев. отсутствие рецидива отмечалось в 81% случаев, и ни у одного из па-
циентов не развилось местных или системных побочных эффектов, связанных с инъекцией [239].

несмотря на впечатляющие результаты по применению митомицина С, оно по-прежнему оста-
ется нерецептурным и широко не распространено. кроме того, описаны тяжелые осложнения. Redshaw 
и соавт. опубликовали результаты многоцентрового исследования, в котором у 4 из 55 (7%) пациентов раз-
вились серьезные осложнения, связанные с введением митомицина С после эндоскопического рассечения 
склероза шейки мочевого пузыря, включая остеит лобковой кости, ректоуретральный свищ и некроз дна 
мочевого пузыря [240]. Учитывая вопросы безопасности и отсутствие хорошо спланированных Рки с до-
статочной статистической мощностью, адъювантное введение митомицина C после ВоУт следует прово-
дить только в рамках клинических исследований. дополнительная информация представлена в табл. S6.1.

6.2.3.2.3. плазма, обогащенная тромбоцитами
Rezaei и соавт. провели Рки, посвященное сравнению ВоУт с введением плазмы, обогащенной тром-
боцитами (n = 44), и ВоУт с введением физиологического раствора (n = 43) при первичных стриктурах 
бульбозного отдела уретры длиной <1,5 см [241]. В течение двух лет рецидив не развился в 78 и 56% слу-
чаев соответственно (p = 0,034). несмотря на высокую частоту осложнений, показатели не отличались 
между группами (70 и 79%). Все осложнения (уретральное кровотечение, гематурия, боль в уретре, тазу, 
экстравазация мочи и отек половых органов или промежности) были I степени по шкале Clavien–Dindo. 
перед клиническим применением необходимо провести валидацию этого метода лечения.

Резюме по данным литературы УД 
Введение препаратов в зону стриктуры после ВоУт позволяет снизить риск рецидива 
по сравнению с контрольной группой. опыт по данной методике ограничен, а препараты 
применяются по нерецептурным показаниям

1a

Рекомендации СР 
Введение препаратов в зону стриктуры можно проводить только в рамках 
исследований

Слабая 
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6.2.3.3. Уретральные стенты
Уретральные стенты разработаны с целью препятствовать рубцовому стягиванию краев раны после 
бужирования или ВоУт [242, 243]. Установка стента занимает мало времени (<60 минут) и прово-
дится под местной или спинальной анестезией в виде хирургии «одного дня» [242, 244, 245]. Стенты 
классифицируют как постоянные или временные (удаляются через 6–12 месяцев).

6.2.3.3.1. Результаты
постоянные стенты, сделанные из  проволоки из  нержавеющей стали, больше не  представлены 
на рынке. В Рки описано увеличение интервала до рецидива стриктуры при дополнительной уста-
новке стента после бужирования/ВоУт (медиана 292 и 84 дня; p <0,001) [246]. Рецидив стрикту-
ры развился у  20,6% больных, которым устанавливали стент, по  сравнению с  82,8% в  контроль-
ной группе. эти результаты соответствуют проспективному исследованию Wong и соавт., в котором 
медиана интервала до рецидива у пациентов со стриктурой бульбозного отдела уретры после ВоУт 
составила два месяца, а после ВоУт и установки стента на три месяца – 23 месяца [243]. Во многих 
случаях стенты неэффективны и требуется дополнительное лечение (30–53%), обычно вследствие 
рецидива стриктуры, инкрустации, миграции или гиперплазии слизистой уретры. другие ослож-
нения включают рецидивные иМВп, рецидивную гематурию и боль в промежности или половых 
органах (табл. 6.5). Стенты в основном используют при стриктурах бульбозного отдела уретры, од-
нако также имеются отдельные публикации по их установке при стриктурах задней уретры. это 
связано с высоким риском недержания мочи (82–100%), более выраженным у больных с лт в анам-
незе и/или распространением стриктуры на  мембранозный или бульбозный отдел уретры [247]. 
при стриктурах бульбозного отдела уретры риск недержания мочи выше, если стент расположен 
близко к наружному сфинктеру [248]. при стриктурах пенильного отдела уретры стенты практиче-
ски не используют. Jung и соавт. описали неэффективность стента у 4/7 (57%) пациентов со стрик-
турой пенильного отдела уретры при среднем периоде наблюдения 8 месяцев. У всех 4 пациентов 
со стриктурой дистальной части или всего пенильного отдела сохранилась стриктура [249]. В этом 
исследовании рецидив стриктуры после стентирования пенильного отдела развивался чаще, чем 
при стриктурах бульбозного отдела [249]. несмотря на отсутствие прямого сравнения, после уста-
новки временных стентов осложнения развиваются реже и имеют более низкую степень по сравне-
нию с постоянными стентами (табл. 6.5).
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6.2.3.3.2. тактика при неэффективности стента
В случае неэффективности стента, как правило, можно выполнить уретропластику (обычно с удале-
нием стента), но она будет технически сложнее, чем если бы выполнялась первым этапом [250–252]. 
из-за того что стенты из нержавеющей стали полностью «врастают» в стенку уретры, со временем 
губчатое тело подвергается выраженным изменениям. Horiguchi и соавт. показали, что установка 
стента уретры в анамнезе является независимым прогностическим фактором увеличения сложно-
сти стриктуры (оШ 13,7, 95% ди 1,7–318,3, p = 0,01) и необходимости более сложной уретропласти-
ки (оШ 6,9, 95% ди 1,1–64,5, p = 0,04) [222]. У большинства пациентов (62%) в этом исследовании 
были постоянные стенты и их трудно было удалить, поскольку они подверглись эпителизации, как 
правило в течение 6 месяцев [222]. тип уретропластики зависит от длины стриктуры и качества 
местных тканей [251]. В большинстве случаев можно сохранить уретральную пластинку и выпол-
нить одноэтапную заместительную уретропластику [250, 251, 253]. показатели анатомической про-
ходимости после различных реконструктивных методик в значительной степени варьируют и со-
ставляют 16,7–100% [250–253], что, вероятно, связано с  различиями в  сложности стриктур, а  не 
превосходстве одной из методик над другими (дополнительная информация представлена в табл. 
S6.2). из-за этих ограничений следует избегать использования стентов, если в дальнейшем планиру-
ется уретропластика [242, 252]. Уретральные стенты не являются методом первой линии, но они мо-
гут быть показаны пациентам с сопутствующими заболеваниями и рецидивной стриктурой после 
ВоУт/бужирования, если невозможно выполнить более сложную уретропластику или пациенты 
отказываются от нее [242, 246, 247].

Резюме по данным литературы УД 
постоянные уретральные стенты связаны с высокой частотой осложнений 
и неэффективности. они осложняют проведение последующей уретропластики

3

эффективность стентов ниже при стриктуре пенильного отдела уретры 3
Временные стенты после ВоУт/бужирования у пациентов с рецидивной стриктурой 
бульбозного отдела уретры позволяют увеличить интервал времени до следующего 
рецидива по сравнению с контрольной группой

1b

Рекомендации СР 
постоянные уретральные стенты не показаны Сильная 
при стриктурах пенильного отдела уретральные стенты не показаны Сильная 
Установка временного стента при рецидивной стриктуре бульбозного отдела уретры 
после ВоУт с целью увеличения интервала времени до следующего рецидива показана 
только в случаях, когда нельзя выполнить уретропластику

Слабая 

6.3. Открытая уретропластика: варианты лечения в зависимости от локализации и этиоло-
гии (клинического сценария)
6.3.1. Роль уретропластики в лечении стриктур пенильного отдела уретры
из-за специфической этиологии и  сопутствующих проблем стриктуры после неудачной пласти-
ки гипоспадии и связанные со склерозирующим лишаем обсуждаются отдельно. при этом во мно-
гих исследованиях представлены результаты лечения пациентов со стриктурой пенильного отде-
ла уретры смешанной этиологии, включая связанные с вышеописанными нозологиями [254, 255]. 
Вследствие своей локализации стриктуры дистальной части пенильного отдела уретры рассматри-
ваются отдельно.

6.3.1.1. Этапная аугментационная уретропластика
Хотя классически ее называют двухэтапной уретропластикой, она может проходить в  несколько 
этапов, поскольку в 0–20% случаев после первого этапа требуется ревизия (обычно из-за сморщи-
вания трансплантата) [255–258]. по этой причине лучше использовать термин «этапная уретропла-
стика» [259]. показатели ревизии перед вторым этапом указывают на то, что двухэтапная уретро-
пластика может стать многоэтапной. В целом реконструктивные урологи выбирают данный подход 
при более сложных стриктурах (множественные операции в анамнезе, неблагоприятные факторы, 
включая выраженный спонгиофиброз или рубцевание, которые требуют иссечения, плохое каче-
ство уретральной пластинки). перед вторым этапом рекомендуется интервал времени не  менее 
4–6 месяцев, при условии хорошего приживления трансплантата [260–262].

В систематическом обзоре Mangera и соавт. средние показатели анатомической проходимо-
сти для этапной пластики стриктур пенильного отдела уретры с использованием различных типов 
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трансплантатов и длительностью наблюдения 22,2 месяца составили 90,5% [263]. показатели анато-
мической проходимости после этапной уретропластики слизистой ротовой полости при различной 
локализации стриктур варьируют в пределах 73,3–100% [254, 255, 257, 258]. В исследованиях Ekerhult 
и соавт. и Joshi и соавт. уретро-кожные свищи развились у 17,2 и 2,6% пациентов соответственно, 
а в остальных публикациях они не описаны или представлена неточная информация [254, 255].

6.3.1.2. Одноэтапная аугментационная уретропластика
одноэтапная уретропластика позволяет выполнить реконструкцию уретры без разделения на эта-
пы и  избежать рисков, косметических и  функциональных проблем, которые всегда будут после 
первого этапа уретропластики [264–266]. В  ряде исследований показано, что значительная часть 
пациентов (50% и более), которым выполнен первый этап, отказываются от второго этапа в связи 
с удовлетворенностью функциональным результатом (особенно пожилые мужчины или пациенты 
с множественными неудачными операциями в анамнезе) или разочарованием от необходимости 
выполнять еще одну операцию [264, 265].

В систематическом обзоре Mangera и соавт. при средней длительности наблюдения 32,8 ме-
сяца средние показатели анатомической проходимости для всех типов одноэтапной пластики 
трансплантатом составили 75,7% [263].
показатели анатомической проходимости для различных типов операций:
•	 дорсальная уретропластика слизистой ротовой полости (n = 190): 70–100% [258, 267–272];
•	 вентральная уретропластика слизистой ротовой полости (n = 47): 55–92,6% [273, 274];
•	 дорсальная + вентральная уретропластика слизистой ротовой полости (n = 10): 80% [271];
•	 двойная (дорсальная + вентральная) уретропластика «onlay» кожей полового члена/мо-

шонки/слизистой ротовой полости (n = 14/8/4): 88,5% [268];
•	 дорсальная уретропластика трансплантатом кожи полового члена (n = 44): 62–78% [268, 269];
•	 уретропластика лоскутом кожи полового члена (n = 315): 67–100% [268–270, 275, 276].
В  литературе не  представлено убедительных доказательств превосходства одной из  методик над 
другими, но дорсальная пластика трансплантатом применяется чаще, чем вентральная. по данным 
Mangera и соавт., при использовании слизистой ротовой полости показатели анатомической прохо-
димости выше по сравнению с другими трансплантатами (в основном кожей полового члена) [263]. 
Jiang и соавт. показали, что после комбинированной (дорсальной + вентральной) уретропластики 
слизистой ротовой полости «onlay» показатель анатомической проходимости при стриктурах пе-
но-скротального угла выше, чем при односторонней пластике «onlay» (88,9 и 60,9%), однако в пер-
вой группе длительность наблюдения была меньше [277]. В ряде исследований получены хорошие 
результаты в отношении сексуальной функции, которая практически не изменяется [257, 278, 279].

критическим фактором в отношении одноэтапных операций служит тщательный отбор па-
циентов, поскольку мужчины с протяженными и сложными стриктурами могут быть неидеальными 
кандидатами и при выполнении им одноэтапной реконструкции можно получить высокую частоту 
рецидива. иногда выбор тактики проводится на основании интраоперационных данных. по этой при-
чине любую планируемую одноэтапную реконструкцию можно во время операции заменить на мно-
гоэтапную [264, 280]. Palminteri и соавт. подчеркнули тот факт, что при одноэтапной аугментационной 
уретропластике у пациентов со склерозирующим лишаем пораженный сегмент уретры скорее рас-
ширяется, чем иссекается, поэтому всегда сохраняется риск рецидива [281]. Роль ранее проводимых 
операций (особенно нескольких уретротомий или уретропластик) до конца не  изучена, поскольку 
в ряде исследований по одноэтапным операциям эта информация не представлена или исключены па-
циенты, которым ранее выполнялись операции на уретре [270, 279]. Хотя Barbagli и Kulkarni описали 
благоприятные результаты у пациентов с уретротомией/уретропластикой в анамнезе, в исследовании 
Pfalzgraf и соавт. все рецидивы после одноэтапной реконструкции развились у больных, ранее пере-
несших уретропластику, а в публикации Ekerhult и соавт. показано, что операции на уретре в анамнезе 
являются фактором риска рецидива после одноэтапной реконструкции [254, 257, 258, 268]. другим 
неблагоприятным прогностическим фактором для одноэтапной уретропластики пенильного отдела 
уретры, наряду с операциями в анамнезе, является высокий иМт [254].

6.3.1.3. Анастомотическая уретропластика у мужчин со стриктурой пенильного отдела уретры
С классической точки зрения не рекомендуется проводить анастомотическую уретропластику при 
стриктурах пенильного отдела из-за риска формирования хорд [262, 282]. однако при ее выполне-
нии отдельным пациентам с очень короткими (обычно <1 см) стриктурами уретры показатели ана-
томической проходимости составляют 93% с удовлетворительным качеством жизни и отсутствием 
хорд [283].
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Резюме по данным литературы УД 
показатели отсутствия рецидива после одноэтапной аугментационной уретропластики 
пенильного отдела уретры зависят от используемой техники: дорсальная аугментационная 
пластика слизистой ротовой полости – 70–100%, аугментационная пластика лоскутом кожи 
полового члена – 67–100%, вентральная аугментационная пластика слизистой ротовой 
полости – 55–92,6% и дорсальная аугментационная пластика кожным трансплантатом 
– 62–78%. общий показатель отсутствия рецидива после этапной аугментационной 
уретропластики слизистой ротовой полости составляет 70–100%

2b

при этапной уретропластике для полного заживления трансплантата тубуляризацию 
уретры следует проводить как минимум через 4–6 месяцев

4

анастомотическая уретропластика не показана для лечения стриктур пенильного отдела 
из-за риска формирования хорд. ее можно предлагать отдельным пациентам с очень 
короткими (<1 см) посттравматическими стриктурами пенильного отдела уретры

3

В случае неблагоприятных интраоперационных данных планируемую одноэтапную 
уретропластику можно разбить на этапы

3

Рекомендации СР 
пациентам со стриктурой пенильного отдела уретры показана одномоментная 
или этапная аугментационная уретропластика, с учетом ранее выполненных операций 
и характеристик стриктуры

Сильная 

В случае удовлетворительного результата первого этапа интервал времени перед 
вторым этапом должен составлять не менее 4–6 месяцев

Слабая 

анастомотическая уретропластика не показана пациентам со стриктурой пенильного 
отдела уретры длиной >1 см из-за риска развития хорд

Сильная 

Следует информировать пациентов, что в случае выявления неблагоприятных факторов во 
время операции планируемую одномоментную уретропластику можно разбить на этапы

Сильная 

6.3.1.4. Специфические аспекты у пациентов со стриктурой уретры после неудачной пластики ги-
поспадии
термин «неудачная пластика гипоспадии» включает различные состояния после предыдущих по-
пыток реконструкции, например деформацию головки, рецидив стриктуры уретры, расхождение 
швов  головки/уретры, уретро-кожный свищ и  хорды [284–286]. лечение таких пациентов пред-
ставляет собой сложную задачу из-за частого дефицита или отсутствия уретральной пластинки, 
кожи полового члена и мясистой фасции. кроме того, во многих случаях нельзя получить полную 
информацию по анамнезу и пациенты не всегда указывают важнейшие детали (исходная локали-
зация меатуса, число и тип предыдущих операций) [260, 287]. для достижения удовлетворитель-
ного результата могут потребоваться многоэтапные операции [284]. как следствие, реконструкция 
уретры после неудачной пластики гипоспадии относится к сложным случаям и ее рекомендуется 
выполнять в высокоспециализированных центрах [285, 286, 288, 289].

термин «гипоспадическая инвалидность» часто используют для описания мужчин, у кото-
рых в анамнезе были множественные неудачные попытки выполнить реконструкцию уретры с не-
благоприятными результатами, включая тяжелое рубцевание, деформацию и  укорочение полового 
члена, волосы или камни в уретре, уретро-кожный свищ, хорды и функциональные расстройства (на-
рушения мочеиспускания или сексуальную дисфункцию). Рабочая группа не рекомендует применять 
данный термин, а вместо него лучше использовать более нейтральный, чтобы не стигматизировать 
мужчин с гипоспадией, у которых снижена самооценка и уверенность в себе из-за неудовлетвори-
тельного косметического результата, расстройств мочеиспусканий и сексуальной дисфункции. кроме 
того, в случае неудачной реконструкции у таких пациентов высокие показатели неудовлетворенно-
сти и появляется ощущение беспомощности, поскольку им часто говорят, что их состояние слишком 
сложное для коррекции и им не следует соглашаться на дальнейшую пластику [285–287, 290, 291].

для лечения стриктур уретры в данной группе пациентов применяются два основных подхо-
да: одно- и многоэтапная уретропластика. этапная реконструкция рекомендуется при отсутствии до-
статочной уретральной пластики для одноэтапной операции. Хирурги должны подписывать согласие 
на оба типа уретропластики, поскольку в зависимости от благоприятных или неблагоприятных интра-
операционных данных тактика лечения может поменяться. кроме плохого качества уретральной пла-
стинки, неблагоприятные факторы включают выраженное рубцевание, сопутствующий склерозиру-
ющий лишай, уретро-кожный свищ и/или хорды. У пациентов после неудачной пластики гипоспадии 
часто имеется рубцевание кожи или сопутствующий склерозирующий лишай, поэтому не рекомендует-
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Резюме по данным литературы УД 
У пациентов после неудачной пластики гипоспадии множественные операции в анамнезе, 
плохое качество тканей, и им требуются сложные реконструктивные операции 
для достижения удовлетворительного функционального и косметического результата

4

У мужчин после неудачной пластики гипоспадии снижена самооценка из-за расстройств 
мочеиспускания, сексуальной дисфункции и неудовлетворительного косметического результата

2b

У пациентов с неудачной пластикой гипоспадии в анамнезе часто имеется рубцевание кожи 
полового члена или сопутствующий склерозирующий лишай. В таких случаях применение 
кожных трансплантатов или лоскутов дает неудовлетворительные результаты

3

Рекомендации СР 
Реконструкция уретры после пластики гипоспадии считается сложным случаем, 
и рекомендуется направлять пациентов в специализированные центры

Слабая 

Мужчинам с неудовлетворительными косметическими результатами и сексуальной 
дисфункцией/расстройствами мочеиспускания, связанными с гипоспадией, показана 
психологическая и/или психосексуальная помощь

Слабая 

не рекомендуется использовать лоскуты или трансплантаты из кожи полового члена 
у пациентов с гипоспадией в анамнезе при стриктурах, связанных со склерозирующим 
лишаем или рубцеванием кожи

Сильная 

ся использовать кожные лоскуты или трансплантаты из-за высокого риска рецидива, связанного с дан-
ным заболеванием (90% при длительном наблюдении в исследовании Depsaquale и соавт. [36]) [292, 293].

показатели анатомической проходимости после многоэтапной реконструкции (в  основ-
ном с использованием слизистой щеки) составляют 71–95% [256, 290, 292, 294, 295], а одноэтапной – 
80–100% [292, 294, 296–299]. необходимо подчеркнуть, что неудачная пластика гипоспадии являет-
ся собирательным термином, включающим различные клинические состояния, помимо стриктуры 
уретры (уретро-кожный свищ, хорды, деформацию полового члена), а показатели эффективности, 
описываемые авторами, не относятся только к анатомической проходимости. к сожалению, во мно-
гих исследованиях число ранее проведенных операций не описано или относится ко всем больным 
с неудачной пластикой гипоспадии в анамнезе без разделения на подгруппы одно- или многоэтап-
ной реконструкции. Barbagli и соавт. провели сравнительный анализ, включавший 345 пациентов 
после неудачной пластики гипоспадии с длительностью наблюдения 5 лет. общая частота отсутст-
вия рецидива для всех типов уретропластики составила 48%, а в анализе подгрупп показано, что 
этапная реконструкция уступает по эффективности одноэтапной [300]. при этом неизвестно, были 
ли эти  группы пациентов сопоставимы по  исходным характеристикам, включая возраст, длину 
стриктуры, число ранее проведенных операций, сопутствующим заболеваниям и  т.д. [300]. если 
у пациентов в группе этапной уретропластики было больше неблагоприятных факторов, данный 
факт с большей вероятностью объясняет различие в результатах, чем выбранная тактика лечения. 
по данным Kozinn и соавт., частота ревизии после первого и второго этапа составляет 16 и 14% 
соответственно, и она выше у пациентов со стриктурой пенильного отдела уретры и неудачной пла-
стикой гипоспадии в анамнезе [256]. В литературе представлены противоречивые данные по тому, 
является ли неудачная пластика  гипоспадии плохим прогностическим фактором для уретропла-
стики при стриктурах пенильного отдела уретры [254, 301–303]. Во время уретропластики можно 
также иссечь уретро-кожный свищ [300]. дополнительная информация представлена в табл. S6.3.

6.3.1.5. Специфические аспекты лечения стриктур пенильного отдела уретры, связанных со скле-
розирующим лишаем
Учитывая, что склерозирующий лишай поражает кожу, не  рекомендуется использовать лоскуты 
или трансплантаты кожи половых органов из-за высокого риска рецидива (50–100%). Хотя боль-
шинство рецидивов развиваются в течение первых двух-трех лет, также описаны поздние рециди-
вы [304]. основной стратегией является одно- или многоэтапная уретропластика с использованием 
слизистой ротовой полости. Рабочая группа еаУ по стриктурам уретры провела систематический 
обзор [305] для изучения роли одноэтапной уретропластики слизистой ротовой полости в лечении 
стриктур уретры, связанных со склерозирующим лишаем, и сравнения ее эффективности с другими 
методами (бужирование ± периодическое самостоятельное бужирование; бужирование + введение 
стероидов ± самостоятельное бужирование; этапная уретропластика с использованием слизистой 
ротовой полости; уретропластика кожей полового члена; меатотомия/меатопластика; уретротомия 
(ножом отиса, ВоУт); перинеостомия; деривация мочи (например, цистостома)).
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критериям включения соответствовали 15 исследований (n = 649, в том числе 366 из пяти нерандо-
мизированных сравнительных исследований и 283 из 10 проспективных обсервационных исследо-
ваний с одной группой). эффективность одноэтапной уретропластики слизистой ротовой полости 
при средней длительности или медиане наблюдения 12–67 месяцев варьирует от 65 до 100%. при 
этапной уретропластике слизистой ротовой полости (чаще всего использовалась в качестве метода 
сравнения) эффективность несколько ниже и составляет 60–79%. Различия в эффективности можно 
объяснить скорее методологическими недостатками исследований (в основном искажениями при 
отборе пациентов), чем самой техникой операции. осложнения встречались редко (0–12%) и име-
ли в основном I–III степень. из-за очень плохого качества данных систематический обзор не дал 
ответа на вопрос, превосходит ли одноэтапная уретропластика слизистой ротовой полости другие 
методы лечения, однако рекомендуется тщательно отбирать пациентов. при отсутствии неблаго-
приятных изменений местных тканей одноэтапная реконструкция имеет высокую эффективность 
и позволяет устранить нарушения мочеиспускания и улучшить качество жизни.

Резюме по данным литературы УД 
Склерозирующий лишай представляет собой заболевание кожи, которое может приводить 
к рубцеванию. после аугментационной уретропластики кожным лоскутом/трансплантатом 
отмечаются высокие показатели рецидива (50–100%)

4

показатели анатомической проходимости после одноэтапной уретропластики 
слизистой ротовой полости составляют 65–100% и не уступают показателям для этапной 
уретропластики слизистой ротовой полости

3

Резюме по данным литературы УД 
показатели анатомической проходимости после меатопластики/уретропластики 
у пациентов с меатостенозом или стриктурой ладьевидной ямки/дистального отдела уретры 
составляют 57–100% в зависимости от типа операции. они редко вызывают осложнения 
и связаны с высокой удовлетворенностью пациентов

3

Рекомендации СР 
для аугментационной уретропластики при стриктурах пенильного отдела уретры, связанных 
со склерозирующим лишаем, не рекомендуется использовать кожу половых органов

Сильная 

при отсутствии неблагоприятных местных факторов мужчинам со стриктурами, 
связанными со склерозирующим лишаем, показана одноэтапная уретропластика 
слизистой ротовой полости

Слабая 

Рекомендации СР 
пациентам с меатостенозом или стриктурой ладьевидной ямки/дистальной уретры 
показана меатопластика или уретропластика дистального отдела уретры

Слабая 

6.3.1.6. Стриктуры дистального отдела уретры (меатостеноз, стриктуры ладьевидной ямки)
открытая пластика стриктур дистального отдела уретры включает меатопластику по Malone, а также меато-
пластику кожным лоскутом или трансплантатом (кожным или слизистой ротовой полости). при коротких 
стриктурах меатопластика по Malone (дорсальная и вентральная меатотомия) дает показатели анатомиче-
ской проходимости до 100%, и 83% пациентов остаются удовлетворены косметическим результатом [306].

по  данным трех исследований, включавших 53 пациентов, меатопластика кожным ло-
скутом дает прекрасные показатели анатомической проходимости в пределах 85–100% [307–309]. 
кроме того, отмечается высокая удовлетворенность пациентов послеоперационными показателями 
и косметическим видом. операция не приводит к эд, а функциональные последствия минимальны 
(в основном разбрызгивание струи мочи). В исследовании Barbagli и соавт. 2008 г. эффективность 
меатопластики кожным лоскутом была ниже (57%), однако оно включало всего 7 пациентов [268].

показатели анатомической проходимости при использовании трансплантата (слизистой 
ротовой полости или кожного, n = 85) варьируют в пределах 69–91% [268, 297, 308, 310]. пациенты 
остаются удовлетворены косметическим результатом, а  небольшое разбрызгивание мочи со  вре-
менем проходит (если описано в публикации). Хотя обычно не рекомендуется использовать тубу-
ляризированный трансплантат при одноэтапной уретропластике (см. также раздел 9 «пересадка 
тканей»), показатели анатомической проходимости в одном исследовании у отобранных пациентов 
преимущественно со  стриктурами дистальной части пенильного отдела уретры составили 89,9% 
(подход «два в одном») [311]. дополнительная информация представлена в табл. S6.4.
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6.3.2. Уретропластика при стриктурах бульбозного отдела уретры
6.3.2.1. Короткие стриктуры бульбозного отдела уретры
критерии короткой стриктуры бульбозного отдела четко не определены. как правило, короткими 
называют стриктуры, при которых можно провести резекцию с формированием ненатяжного ана-
стомоза. пороговый показатель обычно составляет около 2–3 см, но он может быть выше, в зависи-
мости от анатомии пациента и локализации стриктуры в бульбозном отделе [312]. пациентам без 
противопоказаний можно выполнить резекцию уретры с концевым анастомозом (с или без пересе-
чения губчатого тела) или уретропластику свободным трансплантатом.

6.3.2.1.1. Резекция уретры с концевым анастомозом
6.3.2.1.1.1. Резекция уретры с концевым анастомозом и пересечением губчатого тела
операция заключается в  полном пересечении бульбозного отдела уретры на  уровне стриктуры 
и окружающей ее зоны спонгиофиброза. после этого формируется ненатяжной анастомоз.

6.3.2.1.1.1.1. показатели анатомической проходимости
Международный консультативный совет по  урологическим заболеваниям (ICUD) провел об-
ширный литературный поиск. композитный показатель анатомической проходимости составил 
93,8% [313]. на основании этих результатов резекция уретры с концевым анастомозом и полным 
пересечением губчатого тела рассматривается в качестве метода выбора при коротких стриктурах 
бульбозного отдела уретры, если ожидаемые показатели анатомической проходимости для других 
методик составляют менее 90%. при данной рекомендации не учитывается риск эд, который, как 
обсуждается ниже, является проблемой для данного типа операций. после публикации обзора 
ICUD проведен ряд других исследований, и описанные показатели анатомической проходимости 
(76–97%) соответствуют его результатам [314–326].

как правило, для подтверждения анатомической проходимости уретры не требуется 
дополнительных вмешательств. В ряде исследований, в которых использовали анатомические 
критерии рецидива (невозможность провести эндоскоп 16 Ch), получены сопоставимые по-
казатели анатомической проходимости после резекции уретры с  концевым анастомозом  – 
от 85,5 до 97% [138, 319, 325, 327] (табл. 6.12). Медиана времени до рецидива после операции 
составляет от 3,5 до 13 месяцев [138, 316, 317]. Ряд авторов считают резекцию уретры с кон-
цевым анастомозом и полным пересечением губчатого тела методом выбора при коротких по-
сттравматических стриктурах бульбозного отдела с полной облитерацией просвета и фибро-
зом всей толщи губчатого тела [327, 328]. эти стриктуры представляют собой специфическую 
нозологию и, как правило, являются следствием травмы «всадника» с  полным или практи-
чески полным разрывом бульбозного отдела уретры. облитерации уретры имеют в основном 
небольшую длину, и, по данным исследования Horiguchi и соавт., показатели анатомической 
проходимости после резекции с  концевым анастомозом и  полным пересечением  губчатого 
тела составляют 98,5% [329]. авторы также описали улучшение эректильной функции через 
один  год после уретропластики. травма «всадника» (и  промежности) являются частым эти-
ологическим фактором в  исследованиях по  резекции уретры с  пересечением  губчатого тела, 
однако отдельных результатов по данной этиологии не описано. дополнительная информация 
представлена в табл. S6.5 и S6.6.

6.3.2.1.1.1.2. осложнения
Granieri и соавт. [318] проанализировали осложнения уретропластики при стриктурах бульбозного 
отдела уретры и показали сопоставимую частоту периоперационных (гематома, невралгия), инфек-
ционных, анатомических осложнений и расстройств мочеиспускания для резекции уретры, аугмен-
тационной уретропластики и уретропластики свободным трансплантатом.

эд после операции, как правило, носит транзиторный характер, и эректильная функция 
улучшается через 3–6 месяцев [330]. одним из осложнений резекции уретры является образова-
ние хорды, но его редко описывают. В крупной серии (n = 352) частота хорд составила 0,3% [327]. 
В другом исследовании (n = 94) хорды развились у 5 пациентов (5,3%) при средней длине стриктуры 
2 см (1,5–4) [314]. другие осложнения резекции уретры с пересечением губчатого тела включают 
ощущение холода в головке (1,6–3,2%) и снижение ригидности головки при эрекции (6%) [330, 331]. 
последние осложнения (а также эд) могут быть связаны с полным пересечением губчатого тела 
на уровне стриктуры, что приводит к нарушению антеградного кровотока в уретре и губчатом теле. 
чтобы избежать этого, описана резекция уретры без пересечения губчатого тела [332]; позднее она 
была модифицирована [333].
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6.3.2.1.1.2. Резекция уретры с концевым анастомозом без пересечения губчатого тела
6.3.2.1.1.2.1. показатели анатомической проходимости
кроме пациентов с травмой «всадника», которая обычно связана с полной облитерацией просвета 
и рубцеванием всей толщи губчатого тела [313, 327], резекция уретры без пересечения губчатого 
тела является хорошей альтернативой при коротких стриктурах бульбозного отдела уретры другой 
этиологии. при медиане наблюдения от 17,6 до 37,1 месяца показатели анатомической проходимости 
составили 93,2–99%; критерием эффективности было отсутствие необходимости в дополнительных 
вмешательствах [326, 328, 334]. даже при анатомических критериях (возможность проведения ци-
стоскопа размером 16 Ch) эффективность через 12 месяцев составила 97,9% [327] (см. табл. S6.7).

В двух исследованиях сравнивали резекцию уретры с полным и неполным пересечением губча-
того тела. по данным Waterloos и соавт., показатели анатомической проходимости составляют 88,4 и 93,2% 
соответственно (p = 0,33), но в первой группе длительность наблюдения была намного выше (118 и 32 ме-
сяца, p <0,001). кроме того, 11 пациентам, которым планировалось неполное пересечение губчатого тела, 
выполнена полная резекция, поэтому второй вариант не всегда технически выполним. используя анато-
мические критерии эффективности (возможность проведения цистоскопа 16 Ch), Chapman и соавт. опи-
сали показатели анатомической проходимости 93,8 и 97,9% соответственно. длительность наблюдения 
также была выше в группе с полным пересечением губчатого тела – 74,1 месяца (стандартное отклонение 
45,4) и 37,1 месяца (стандартное отклонение 20,5) соответственно (p <0,001) [327].

6.3.2.1.1.2.2. осложнения
при оценке эректильной функции (через 6 месяцев) резекция уретры без полного пересечения губчато-
го тела связана с более низкой частотой эд (снижение >5 баллов по шкале Sexual health inventory for men 
(SHIM)) по  сравнению с  резекцией уретры с  пересечением  губчатого тела (4,3 и  14,3% соответственно) 
[327]. по данным многофакторного анализа, полное пересечение уретры во время операции является един-
ственным фактором, связанным с сексуальной дисфункцией [327]. В других исследованиях частота эд в те-
чение более 6 месяцев после резекции уретры без полного пересечения уретры составила 2–6% [328, 334, 
335]. осложнения ≥II степени по шкале Clavian–Dindo после резекции уретры с концевым анастомозом 
с полным и неполным пересечением губчатого тела развиваются в 3,6–8,1 и 4,3–6,8% случаев соответствен-
но (различие статистически незначимо) [326, 327]. к настоящему времени не опубликовано исследований, 
посвященных сравнению показателей анатомической проходимости и осложнений резекции уретры с кон-
цевым анастомозом без полного пересечения губчатого тела и уретропластики свободным трансплантатом.

6.3.2.1.2. Уретропластика свободным трансплантатом
несмотря на очень высокие показатели анатомической проходимости после резекции уретры с кон-
цевым анастомозом, при коротких стриктурах бульбозного отдела уретры можно также выполнить 
уретропластику свободным трансплантатом. это связано в основном с развитием эд после резекции 
уретры. В метаанализе десяти публикаций [336], посвященных сравнению резекции уретры с полным 
пересечением губчатого тела и уретропластики слизистой щеки при коротких стриктурах, показатели 
анатомической проходимости были выше в первой группе (91,5 и 70%), однако эд реже развивалась по-
сле уретропластики (9 и 25%). Методология этого метаанализа вызывает сомнения, поскольку он выпол-
нен по результатам когортных исследований без оценки риска искажений и указания временных точек 
для определения эд. С другой стороны, в двух проспективных нерандомизированных исследованиях 
[138, 337], в которых сравнивали два метода, не выявлено различий в показателях анатомической прохо-
димости (87–90% для резекции уретры и 84–87% для уретропластики) и частоте эд (6,7 и 2,2% соответ-
ственно). тем не менее техника операции зависела от длины стриктуры, и резекцию уретры проводили 
при более коротких (<2 см), а уретропластику – при более протяженных сужениях (>2 см) [337] или 
невозможности сформировать ненатяжной анастомоз [138]. Выбор техники операции в зависимости 
от длины стриктуры и других характеристик выравнивает результаты. В другом проспективном иссле-
довании [338], включавшем пациентов со стриктурой пенильного и бульбозного отдела уретры, авторы 
не подтвердили влияния пересечения уретры на эректильную функцию. В проспективном исследова-
нии эякуляторной функции после различных видов уретропластики, проведенном Erickson и  соавт. 
[339], не выявлено различий между до- и послеоперационными показателями. У больных с исходно пло-
хой эякуляторной функцией наблюдалось ее статистически значимое улучшение, а у мужчин с хорошей 
эякуляторной функцией не отмечалось ее снижения после операции. Dogra и соавт. [278] проспективно 
оценивали сексуальную функцию у 87 пациентов после различных видов уретропластики (резекция 
с концевым анастомозом, заместительная уретропластика пенильного или бульбозного отдела уретры). 
Во всех группах наблюдалось снижение сексуальной функции на 20% с восстановлением через 6 меся-
цев. оптимальное расположение трансплантата при уретропластике обсуждается ниже.
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Резюме по данным литературы УД 
при коротких посттравматических стриктурах резекция уретры с концевым анастомозом 
и полным пересечением губчатого тела дает высокие показатели анатомической 
проходимости

3

при коротких стриктурах уретры, не связанных с травмой «всадника», показатели 
анатомической проходимости после резекции с концевым анастомозом (с полным 
и неполным пересечением губчатого тела) и уретропластики трансплантатом сопоставимы, 
хотя два последних метода связаны с более низким риском развития эд

3

Рекомендации СР 
при коротких посттравматических стриктурах бульбозного отдела уретры 
с (практически) полной облитерацией просвета и спонгиофиброзом на всю толщу 
губчатого тела показана резекция уретры с концевым анастомозом

Сильная 

при коротких стриктурах бульбозного отдела уретры, не связанных с травмой 
«всадника», показана резекция стриктуры с концевым анастомозом без пересечения 
губчатого тела или уретропластика трансплантатом

Слабая 

6.3.2.2. Протяженные стриктуры бульбозного отдела уретры
6.3.2.2.1. Уретропластика с использованием трансплантата
при невозможности выполнить резекцию уретры с  концевым анастомозом методом выбора яв-
ляется уретропластика с использованием трансплантата. В настоящее время чаще всего применя-
ют слизистую щеки, но также можно использовать и другие трансплантаты (лоскуты), описанные 
в разделе по пересадке тканей. при длительности наблюдения 12–40 месяцев показатели анатоми-
ческой проходимости после уретропластики трансплантатом при стриктурах бульбозного отдела 
уретры составляют 88–91% [263, 340].

Во время пластики бульбозного отдела уретры обычно пересекают бульбозно-спонгиоз-
ную мышцу по средней линии, что может привести к повреждению мышц и нервов промежности 
и вызывать постмиктурическое подкапывание и расстройства эякуляторной функции. для сниже-
ния риска этих осложнений описан промежностный доступ с сохранением мышц и нервов [341]. 
Хотя его чаще всего используют при уретропластике трансплантатом, его также можно применять 
при резекции уретры с концевым анастомозом [342]. Elkady и соавт. [335] рандомизировали 50 па-
циентов в группу промежностного доступа с сохранением мышц и нервов и группу классического 
промежностного доступа. авторы не выявили различий во времени операции (100 и 105 минут), 
но в первой группе реже встречалось постмиктурическое подкапывание (4 и 36%, p = 0,01), а на-
рушения эякуляторной функции были менее выражены (8 и 40%, p = 0,02). Chedrick и соавт. [342] 
провели аналогичное многоцентровое исследование (n = 50), но не обнаружили различий в пост-
миктурическом подкапывании и изменениях эякуляторной функции. из-за небольшого числа пу-
бликаций и  противоречивых результатов нельзя дать рекомендации по  рутинному сохранению 
нервов и  мышц во время уретропластики при стриктурах бульбозного отдела уретры. дополни-
тельная информация представлена в табл. S6.8.

6.3.2.2.2. аугментационная анастомотическая уретропластика
при стриктурах данной локализации также применяется аугментационная анастомотическая 
уретропластика, в  основном в  тех случаях, когда протяженность (±2–4 см) не  позволяет выпол-
нить резекцию с концевым анастомозом [324]. кроме того, ее можно выполнить при протяженных 
стриктурах с  короткой зоной практически полной облитерации [343]. В  этом случае проводятся 
иссечение наиболее суженного участка, анастомоз уретральной пластинки и реконструкция уретры 
трансплантатом «onlay» [343].

показатели анатомической проходимости после аугментационной анастомотической 
уретропластики при длительности наблюдения 28 месяцев составляют от 91,1 до 91,9% [318, 324] 
(см. табл. S6.9).

для преодоления вышеописанных проблем, связанных с  пересечением губчатого тела, 
предложена альтернативная операция – аугментационная анастомотическая уретропластика буль-
бозного отдела уретры без пересечения губчатого тела. используя данную методику, Bugeja и со-
авт. [344] получили анатомическую проходимость уретры в 100% случаев при медиане наблюдения 
13 месяцев. У одного пациента (6,7%) развилась стойкая эд.
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Резюме по данным литературы УД 
при невозможности выполнить резекцию уретры с концевым анастомозом показатели 
анатомической проходимости после уретропластики с использованием трансплантата 
составляют 88–91%

1b

при стриктурах бульбозного отдела уретры с практически полной облитерацией 
аугментационная анастомотическая уретропластика дает хорошие показатели 
анатомической проходимости

3

Резюме по данным литературы УД 
локализация трансплантата не оказывает влияния на показатели анатомической 
проходимости уретры

1b

Рекомендации СР 
при стриктурах бульбозного отдела уретры, не подходящих для резекции с концевым 
анастомозом, показана уретропластика с использованием трансплантата

Сильная 

при повторной уретропластике у пациентов с протяженными стриктурами 
необходимо использовать трансплантат слизистой ротовой полости

Сильная 

Рекомендации СР 
В зависимости от опыта и интраоперационных изменений можно выполнять 
уретропластику дорзальным, дорзально-латеральным или вентральным доступом

Сильная 

6.3.2.2.3. Расположение трансплантата при уретропластике по поводу стриктур бульбозного отдела уретры
оптимальное расположение трансплантата во время пластики бульбозного отдела уретры остается 
противоречивым. В литературе описаны различные методики, включая вентральную, латеральную, 
дорсолатеральную и дорсальную пластику «onlay» или «inlay». пластика «onlay» подразумевает рас-
положение пластического материала на уретре, а «inlay» – внутри уретры после вскрытия ее просве-
та. Рабочая группа провела систематический обзор с 1996 г., включающий публикации не менее чем 
с 20 пациентами и длительностью наблюдения как минимум 12 месяцев [345]. Всего найдено одно 
Рки, четыре нерандомизированных сравнительных исследования и 36 серий наблюдений (n = 3683). 
Vasudeva и соавт. сравнивали в рамках Рки вентральную (n = 40) и дорсальную (n = 40) уретропла-
стику слизистой щеки «onlay». при длительности наблюдения 12 месяцев показатели анатомической 
проходимости составили 90 и 92,5% соответственно (p = 0,51) [340]. В нерандомизированных срав-
нительных исследованиях не выявлено различий в показателях анатомической проходимости между 
дорсальной и вентральной пластикой «onlay», дорсальной и вентральной пластикой «inlay», дорсаль-
ной, вентральной или дорсолатеральной пластикой «onlay». В сериях наблюдений показатели ана-
томической проходимости для дорсальной и вентральной пластики «onlay» и дорсальной пластики 
«inlay» составили 62,1–98,3, 74,3–94,4 и 78,4–92% соответственно. В литературе отсутствуют убеди-
тельные данные о том, что какая-либо из техник связана с более высоким риском эд. постмиктури-
ческое подкапывание описано в 0–28,1% случаев после дорсальной пластики «onlay» и 20–21% случаев 
после вентральной пластики «onlay». частота других осложнений также выглядит сопоставимой. Уре-
тро-кожный свищ и дивертикул уретры описаны только после вентральной пластики «onlay», хотя 
они развились всего в двух и одном случае соответственно. показатели анатомической проходимости 
после двойной вентральной и дорсальной пластики «onlay», предложенной Palminteri и соавт. [139] 
при стриктурах высокой степени, составляют 91% при длительности наблюдения 22 месяца.

6.3.2.3. Этапная уретропластика при стриктурах бульбозного отдела уретры
6.3.2.3.1. показания
Многоэтапная уретропластика показана в следующих случаях: 
•	 местно-распространенные процессы, включая свищи, ложные ходы, абсцесс или злокаче-

ственные опухоли [280, 346, 347];
•	 неэффективная сложная реконструкция в анамнезе, например пластика гипоспадии [256, 346];
•	 сомнения хирурга в выборе наиболее целесообразного метода уретропластики [346];
•	 постлучевые стриктуры [256];
•	 стриктуры, вызванные склерозирующим лишаем [256] (противоречиво; в ряде исследова-

ний это было критерием исключения) [302]; Kozinn и соавт. рекомендуют соблюдать ин-
тервал после первого этапа не менее 10 месяцев, чтобы могли развиться проблемы с транс-
плантатом перед тубуляризацией [256];

•	 тяжелый спонгиофиброз [348].
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Резюме по данным литературы УД 

при многоэтапной уретропластике при стриктурах бульбозного отдела уретры и стриктурах 
с его вовлечением показатели анатомической проходимости составляют 33,3–90%, 
в зависимости от факторов пациента и характеристик стриктуры. Все типы многоэтапной 
уретропластики связаны с высокой удовлетворенностью пациентов

3

Склерозирующий лишай представляет собой относительное противопоказание 
к многоэтапной уретропластике, учитывая более низкие отдаленные показатели 
анатомической проходимости уретры (52,2%) по сравнению с больными 
без склерозирующего лишая (64,3%)

3

до 45,5% мужчин отказываются от второго этапа (тубуляризации уретры) после успешно 
выполненного первого этапа

3

до 19% пациентов требуется ревизия после первого этапа уретропластики 3

Рекомендации СР 

Многоэтапная уретропластика показана пациентам со сложными стриктурами 
передней уретры, при которых не удается выполнить одномоментную операцию, 
если нет противопоказаний к реконструкции

Слабая 

при стриктуре бульбозного отдела уретры, вызванной склерозирующим лишаем, 
не показана многоэтапная уретропластика, если можно выполнить одномоментную 
реконструкцию

Слабая 

Многоэтапная уретропластика показана пациентам, которые не определились 
с выбором между перинеостомией и реконструкцией уретры

Слабая 

необходимо предупреждать пациентов, что этапная уретропластика может занимать 
больше двух этапов

Слабая 

6.3.2.3.2. Результаты
В исследованиях, включавших пациентов со стриктурой бульбозного отдела уретры, при среднем 
периоде наблюдения 11,2–50 месяцев показатели анатомической проходимости после многоэтап-
ной уретропластики составили 33,3–94,6% [256, 302, 325, 348–350]. трансплантаты (перфорирован-
ные, кожа крайней плоти, слизистая ротовой полости) можно использовать как для этапной аугмен-
тации, так и для марсупиализации [325, 348]. У пациентов со склерозирующим лишаем показатели 
анатомической проходимости после многоэтапной уретропластики составляют 52,2% по  сравне-
нию с 86% для одноэтапной пластики с использованием слизистой щеки (p <0,01) [302]. очень веро-
ятно, что данные различия обусловлены разницей в характеристиках стриктур и пациентов, о чем 
необходимо помнить при интерпретации результатов. Следует отметить, что 19–45,5% больных от-
казываются от второго этапа по восстановлению проходимости уретры [256, 349].

Ранние осложнения многоэтапной уретропластики включают расхождение краев раны, 
иМВп, эпидидимит, абсцесс мошонки и онемение полового члена. после второго этапа уретропла-
стики по Johanson в 3–15% случаев развивается уретро-кожный свищ. истинная частота свищей, 
вероятно, выше, поскольку во многих случаях небольшие свищи закрываются консервативно и не 
описываются [302, 325, 348]. к поздним осложнениям первого этапа уретропластики относят необ-
ходимость ревизии (до 19%) вследствие рецидива склерозирующего лишая в трансплантате (8,8%), 
сморщивания трансплантата (6,6%) и стеноза стомы (3,3%) [256]. поздние осложнения второго эта-
па уретропластики включают постмиктурическое подкапывание (14–18%), стрессовое недержание 
мочи (до 16%), искривление полового члена (до 9%), эд (до 4%), дивертикулы уретры (1%) и холод-
ную головку полового члена [302, 348, 350].

Стрессовое недержание мочи, искривление полового члена и  эд встречаются особенно 
часто при этапной уретропластике перфорированным кожным трансплантатом [348, 350]. Резуль-
татами данной операции и уретропластики слизистой щеки удовлетворены 86 и 96,6% пациентов 
соответственно. небольшой размер исследований, включенных в обзор, не позволяет определить 
статистическую значимость различий [348]. Во всех ретроспективных исследованиях отличались 
показания, протяженность и локализация стриктур (не только бульбозный отдел) и группы паци-
ентов. как следствие, на основании опубликованных данных трудно сделать убедительные выводы. 
дополнительная информация представлена в табл. S6.10.
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6.3.2.4. Неблагоприятные факторы риска
В четырех исследованиях проводили многофакторный анализ неэффективности уретропластики. 
по ряду предикторов получены противоречивые результаты (этиология, сопутствующие заболева-
ния, длина стриктуры, ранее проводимое лечение) (табл. 6.6). В большинстве исследований пожи-
лой возраст не выглядит фактором риска для неэффективности уретропластики, за исключением 
ретроспективной серии Viers и соавт. 2017 г. [354], в которой рецидив встречался реже у пациентов 
младше 60 лет (<50 лет – 6%, >70 лет – 26%; n = 184, различные виды уретропластики). лт в анамнезе 
была фактором риска рецидива стриктуры как в публикации Viers [354], так и в ретроспективном 
исследовании Ahyai 2015 г. [355], с показателями анатомической проходимости всего 71% при ме-
диане наблюдения 29 месяцев. на основании этих данных нельзя дать убедительных рекомендаций.

Таблица 6.6. Факторы риска неэффективности уретропластики на основании 
многофакторного регрессионного анализа Кокса

Исследо-
вание

n Популяция Сопутствующие 
заболевания,
отношение 
рисков  
(95% ДИ)

Длина, 
отношение 
рисков  
(95% ДИ)

Этиология, 
отношение 
рисков  
(95% ДИ)

Предыдущее 
лечение, 
отношение 
рисков  
(95% ДИ)

Breyer 
и соавт., 
2010 [351]

443 Смешанная не значимо не значимо не значимо ВоУт 
в анамнезе:  
1,7 (1,0–3,0)
Уретропластика 
в анамнезе:  
1,8 (1,1–3,1)

Kinnaird 
и соавт., 
2014 [352]

604 Смешанная не значимо ≥5 см:  
2,3 (1,2–4,5)

ятрогенные:  
3,4 (1,2–10,0)
Склерозирующий 
лишай:  
5,9 (2,1–16,5)
инфекционные: 
7,3 (2,3–23,7)

не значимо

Chapman 
и соавт., 
2017 [319]

596 изолированные 
стриктуры 
бульбозного 
отдела

Все 
сопутствующие 
заболевания:  
2,4 (1,1–5,3)
ожирение:  
2,9 (1,3–6,5)

1,2 (1,1–1,3) инфекционные: 
3,7 (1,3–10,6)

не значимо

Verla 
и соавт., 
2020 [353]

474 Стриктуры 
передней 
уретры

не значимо не значимо не значимо не значимо

6.3.2.5. Тактика при рецидиве стриктуры бульбозного отдела уретры после уретропластики
Kahokehr и соавт. [324] представили результаты наблюдения около 400 пациентов после уретропласти-
ки. частота рецидива составила 6% (n = 25). В 93% случаев была успешно выполнена ВоУт, и только 
8% больных потребовалась повторная реконструкция. авторы не описали характеристик рецидивных 
стриктур и длительность наблюдения. Rosenbaum и соавт. [356] и Javali и соавт. [357] ретроспективно 
проанализировали результаты повторной уретропластики у 51 и 21 пациентов соответственно с исполь-
зованием трансплантата слизистой щеки (с другой стороны). показатели анатомической проходимости 
уретры составили 82–86%, что сопоставимо с эффективностью первичной уретропластики.

Vetterlein и соавт. [358] сравнивали первичную (без открытой уретропластики в анамнезе), по-
вторную (открытая уретропластика в анамнезе трансплантатом слизистой щеки) и вторичную (откры-
тая уретропластика в анамнезе без использования слизистой щеки) уретропластику слизистой щеки 
в ретроспективной серии из 534 пациентов. показатели анатомической проходимости при первичной 
и повторной реконструкции были сравнимы (87%), но при повторной пластике эффективность была 
ниже (71%). В небольшом исследовании (n = 37) описаны результаты резекции уретры с концевым ана-
стомозом после неэффективной уретропластики при стриктурах длиной в среднем 2,1 см (1–3,5). при 
среднем периоде наблюдения 30 месяцев показатели анатомической проходимости после резекции уре-
тры (51%) и других видов уретропластики (49%) составили 95 и 94% соответственно [317].
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Резюме по данным литературы УД 
эффективность уретропластики трансплантатом слизистой ротовой полости при рецидиве 
стриктуры сопоставима по показателям анатомической проходимости с первичной 
уретропластикой

3

Рекомендации СР 
при повторной уретропластике при протяженных стриктурах необходимо 
использовать трансплантат слизистой ротовой полости

Сильная

6.3.3. Уретропластика при стриктурах пенильно-бульбозного отдела уретры и тотальных 
стриктурах уретры
В  литературе описаны различные виды реконструкции, которые, как правило, включают комби-
нации нескольких техник или трансплантатов, помимо слизистой ротовой полости. показатели 
анатомической проходимости, как правило, ниже, чем при более коротких стриктурах (табл. 6.7). 
Hussein и  соавт. [359] провели Рки, посвященное сравнению использования кожных лоскутов 
и трансплантатов при средней длине стриктуры 15 см. Результаты свидетельствуют об отсутствии 
различий в показателях анатомической проходимости (72 и 79%) или осложнениях. Warner и со-
авт. в 2015 г. представили многоцентровой анализ, включавший 466 пациентов с протяженностью 
стриктуры >8 см [302]. общая частота анатомической проходимости уретры составила 77,5%. как 
обсуждалось ранее, Kozinn и соавт. [256] описали результаты этапной уретропластики в когорте 
пациентов, из которой у 54,9% были тотальные стриктуры уретры (табл. 6.7).

Kulkarni и соавт. [360] предложили одноэтапную уретропластику промежностным досту-
пом с инвагинацией полового члена и односторонней мобилизацией уретры. через 59 месяцев на-
блюдения показатели анатомической проходимости у 117 мужчин со средней длиной стриктурой 
14 см составили 83,7%. другим вариантом для пациентов, отказывающихся или не подходящих для 
сложных реконструктивных операций, служит перинеостомия (см. раздел 6.3.4 «перинеостомия»).

Таблица 6.7. Характеристики исследований по стриктурам пенильно-бульбозного отдела 
уретры и показатели анатомической проходимости

Автор Исследование Длина в см 
(минимальная, 
средняя, 
диапазон)

Техника n Длительность 
наблюдения, 
мес.

Проходимость

Hussein 
и соавт., 
2011 [359]

Рки не описано,  
15, 9–21

кожный лоскут 
и трансплантат

37 36, 12–60 72% vs 79%

Hussein 
и соавт., 
2016 [361]

проспективное не описано,  
8, не описано

Слизистая 
щеки 
и дорзальная 
пластика кожей 
«onlay»

69 56, не описано 90% vs 84%

Warner 
и соавт., 
2015 [302]

Ретроспективный 
анализ

>8, 12,5, 8–24 Слизистая 
щеки и этапная 
пластика 
и кожа

466 20, 12–344 77,5%

El Dahshoury 
и соавт.,  
2009 [362]

Ретроспективное не описано,  
18, 15–20

кожный лоскут 30 24, не описано 87%

Mathur 
и соавт., 
2010 [363]

Ретроспективное не описано,  
12, 8–16,5

трансплантат 
белочной 
оболочки

86 36, не описано 89%

Meeks 
и соавт., 
2010 [364]

Ретроспективное не описано,  
11, 4–24

трансплантат 
кожи живота

21 28, 11–52 81%

Kulkarni 
и соавт., 
2012 [360]

Ретроспективное не описано, 14 дорсальная 
пластика 
слизистой 
щеки «onlay»

117 59, не описано 83,7%
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Tabassi 
и соавт., 
2014 [365]

Ретроспективное не описано, 
14,4, 
не описано

дорсальная 
пластика 
слизистой щеки 
«onlay»

117 
(37)

19, не описано 84%

Alsagheer 
и соавт., 
2018 [366]

Ретроспективное >8, 12, 8–20 Слизистая щеки 
и слизистая 
языка 
и комбинация

81 >12, 41, 15–86 83%

Xu и соавт., 
2017 [298]

Ретроспективное >8, 11,3 пластика 
слизистой щеки 
«onlay» и кожный 
лоскут

50 не описано, 
16, не описано

70% vs 77%

Kozinn 
и соавт., 
2013 [256]

Ретроспективное не описано, 
9,6, 4–17

этапная 
уретропластика

91 15, 12–69 90,1%

Резюме по данным литературы УД 
Результаты лечения пациентов с тотальными стриктурами уретры, как правило, 
публикуются в клиниках с большим потоком пациентов

4

для реконструкции может потребоваться комбинация различных материалов и техник 3

Рекомендации СР 
операции при тотальном поражении уретры необходимо проводить 
в специализированных центрах, поскольку могут потребоваться различные материалы 
или техники

Слабая 

для лечения тотальных стриктур уретры можно комбинировать различные методики, 
если ни одна из них не позволяет заместить весь пораженный отдел уретры

Слабая 

6.3.4. Перинеостомия
6.3.4.1. Показания
перинеостомия представляет собой постоянный или временный метод восстановления мочеиспу-
скания у мужчин со сложными стриктурами, который применяется в следующих случаях: 
•	 восстановление проходимости уретры после многочисленных уретропластик не представ-

ляется возможным [302, 346] или имеются противопоказания к хирургическому лечению 
из-за сопутствующей патологии после эндоскопического рассечения [367];

•	 хирург не уверен в выборе оптимального варианта уретропластики [346];
•	 уретрэктомия и/или пенэктомия в анамнезе по поводу рака [368].

6.3.4.2. Типы перинеостомии
Johanson описал инвертированную переднюю мошоночную уретрокутанеостомию (перинеостомию) 
в  1953  г.  В последующем Gil-Vernet и  Blandy ее модифицировали, предложив использовать задний 
лоскут мошонки. обе методики выполняются через обратный U-образный разрез или разрез в фор-
ме лямбды. Модификацией перинеостомии по Gil-Vernet–Blandy стало добавление дорсальной и/или 
вентральной аугментации трансплантатом слизистой ротовой полости, что позволяет выводить пе-
ринеостому у пациентов со стриктурами, связанными с лт [369] или склерозирующим лишаем [258], 
и/или у мужчин со стенозом перинеостомы или стриктурой, поражающей проксимальную часть буль-
бозного отдела или мембранозный отдел уретры (аугментационная перинеостомия по Blandy) [367].

позднее для пациентов с выраженным ожирением или при распространении стриктуры 
на проксимальную часть бульбозного отдела или мембранозный отдел уретры разработана пери-
неостомия «7-flap» с использованием одностороннего заднего лоскута мошонки [370]. Вначале эта 
методика включала пересечение дистальной части бульбозного отдела уретры, но позднее ее мо-
дифицировали, предложив петлевую мобилизацию бульбозного отдела (петлевая перинеостомия) 
[371]. технику «7-flap» выполняют через срединный доступ, который имеет более благоприятный 
профиль раневых осложнений, чем обратный U-образный или лямбда-разрез, включая поверхност-
ную инфекцию (1,9 и  18,6%) и  поверхностное расхождение краев раны (11,9 и  23,3%) [372, 373]. 
кроме того, при срединном доступе выше эффективность уретропластики (соответственно и пе-
ринеостомии) по крайней мере при краткосрочном наблюдении (частота стеноза через 6 месяцев – 
0 и 6,2%) [372].
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Выполнение всех типов перинеостомии занимает примерно одинаковое время, которое варьирует 
от 97,2 до 112 минут [368, 374]. перинеостомию стали выполнять чаще [375] – в 2008 г. в специали-
зированном центре на ее долю приходилось 4,5% из 403 операций при сложных стриктурах уретры 
по сравнению с 38,7% в 2017 г.  [376]. перинеостомию, как правило, выполняют пациентам более 
старшего возраста, чем уретропластику, – по данным исследования Fuchs и соавт., проведенного 
в 2018 г., медиана возраста составила 62,6 года по сравнению с 53,2 года в группе передней уретро-
пластики [376]. от 18,7 до 73,4% мужчин, которым выполняется этапная уретропластика по поводу 
сложных стриктур передней уретры, отказываются от второго этапа (восстановления проходимо-
сти) при успешном функционировании перинеостомы [256, 346, 349].

6.3.4.3. Результаты
6.3.4.3.1. показатели анатомической проходимости
показатели анатомической проходимости при среднем периоде наблюдения/медиане 20–63 месяца 
составляют 70–95% [302, 346, 354, 367–369, 371, 374, 376]. Все исследования имели ретроспективный 
характер и отличались по показаниям и характеристикам пациентов. как следствие, в литературе 
представлено недостаточно данных, чтобы определить, какая из методик перинеостомии является 
наиболее эффективной. по  данным McKibben и  соавт., показатели анатомической проходимости 
у 42 пациентов в группе перинеостомии «7-flap» при медиане наблюдения 53,6 месяца составили 
92,9% по сравнению со 100% у 20 больных после петлевой перинеостомии при медиане наблюдения 
13 месяцев [371].

В исследовании Lumen и соавт. 2015 г. показатели анатомической проходимости перинео-
стомы по Johanson составили 74,3% по сравнению с 87,5% для перинеостомии по Gil-Vernet–Blandy 
(p = 0,248), хотя в  первой  группе наблюдение было более длительным (медиана 36 и  9 месяцев) 
[368]. к настоящему времени Barbagli и соавт. опубликовали самую крупную серию из 173 пациен-
тов (всем планировалась этапная уретропластика по поводу сложных стриктур передней уретры), 
из которых 127 (73,4%) отказались от второго этапа – тубуляризации уретры. Медиана наблюде-
ния в этом исследовании составила 62 месяца, а показатели анатомической проходимости – 70%, 
что свидетельствуют об ухудшении результатов перинеостомии (как и всех типов уретропластики) 
[269, 322] с течением времени [346]. дополнительная информация представлена в табл. S6.11.

6.3.4.3.2. осложнения
после перинеостомии осложнения развиваются в  2,5–11,4% случаев и  включают поверхностное 
расхождение краев раны, абсцесс мошонки, кровотечение, транзиторную боль и онемение мошон-
ки [302, 368, 377]. Большинство осложнений имеют степень I (2,9–18,8%) и  II (0–2,9%) по  шкале 
Clavien–Dindo. осложнения III степени встречаются редко (всего в  5,7–6,2% случаев). при сред-
несрочном наблюдении у 22,2–30,8% больных отмечается постмиктурическое подкапывание [368].

6.3.4.3.3. исходы, сообщаемые пациентами
Barbagli и соавт. описали, что при медиане наблюдения 62 месяца 168 из 173 пациентов (97,1%) были 
удовлетворены или очень удовлетворены результатами перинеостомии по Gil-Vernet–Blandy и по-
вторили бы операцию еще раз. при этом 166 из 173 больных (95,9%) чувствовали, что у них пре-
красные и хорошие результаты лечения, 145 из 173 (85%) считают, что перинеостомия не вызывает 
проблем, а 141 из 173 (82%) – что она не создает проблем для партнерши [346]. В проекте тrauma 
and Urologic Reconstructive Network of Surgeons (TURNS) не выявлено различий в сексуальной функ-
ции, но наблюдалось уменьшение выраженности симптомов мочеиспускания в небольшой группе 
пациентов [378]. Lumen и соавт. получили удовлетворительные или приемлемые показатели шка-
лы International Prostate Symptom Score (IPSS) у  26/32 пациентов (81,25%) после перинеостомии 
по Johanson или Gil-Vernet–Blandy при медиане наблюдения 32 месяца и 9 месяцев соответственно.

В  исследовании McKibben и  соавт. средний показатель общего впечатления пациента 
об улучшении (PGI-I) у 19 пациентов после петлевой перинеостомии или техники «7-flap» составил 
1,3 балла при медиане наблюдения 31 месяц [371].

6.3.4.3.4. факторы риска отсутствия проходимости перинеостомы
Склерозирующий лишай, травма и инфекция в качестве этиологических факторов стриктуры уре-
тры связаны с более низкими результатами – при медиане наблюдения 62 месяца показатели стено-
за перинеостомы составляют 36,7–67% [346, 377]. неблагоприятные результаты также наблюдаются 
у пациентов с рецидивом стриктуры после уретропластики и множественными эндоскопическими 
и открытыми операциями в анамнезе [346, 368, 369].
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Barbagli и соавт. показали, что длина стриктуры имеет обратно пропорциональную связь с проходи-
мостью перинеостомы, как и возраст пациента [346]. напротив, по данным Viers и соавт., старший 
возраст является неблагоприятным прогностическим фактором – перинеостома была проходима 
у 100% мужчин младше <50 лет по сравнению с 83% пациентов в возрасте 60–69 лет [354]. В публи-
кации Lopez и соавт. показан более высокий риск стеноза перинеостомы у больных с ишемической 
болезнью сердца, что может объяснять возрастной характер ухудшения результатов в исследова-
нии Viers и соавт. [377].

при стенозе перинеостомы чаще всего проводится ревизия с V-Y-пластикой, аугментацией 
или полной реконструкцией, но также можно выполнять периодическое бужирование или дерива-
цию мочи [346, 367, 368]. дополнительная информация представлена в табл. S6.11.

Резюме по данным литературы УД 
перинеостомия дает очень хорошие кратко- и долгосрочные результаты у мужчин 
со сложными стриктурами уретры

3

перинеостомия дает очень хорошие кратко- и долгосрочные результаты у мужчин, которым 
нельзя выполнить реконструкцию из-за сопутствующих заболеваний

2b

Все типы перинеостомии дают одинаково хорошие результаты 4
аугментационная перинеостомия по Gil-Vernet–Blandy или «7-flap» дает хорошие результаты 
у мужчин со стриктурой, распространяющейся на проксимальную часть бульбозного отдела 
уретры или мембранозный отдел уретры

2

перинеостомия «7-flap» дает очень хорошие результаты у мужчин с ожирением 3

Рекомендации СР 
В качестве самостоятельного варианта лечения перинеостомия показана мужчинам 
со сложными стриктурами передней уретры

Сильная 

перинеостомия показана мужчинам со стриктурами передней уретры, которые 
отказываются или имеют противопоказания к реконструкции

Слабая 

тип перинеостомии зависит от опыта хирурга и характеристик пациента Слабая 
пациентам со стриктурой проксимального бульбозного или мембранозного отдела 
уретры показана аугментационная перинеостомия по Gil-Vernet–Blandy или «7-flap»

Слабая 

Мужчинам с ожирением показана уретропластика «7-flap» Слабая 

6.3.5. Задняя уретра
6.3.5.1. Стриктуры задней уретры нетравматической этиологии
6.3.5.1.1. лечение стриктур задней уретры нетравматической этиологии
В настоящее время применяются различные методы лечения, включая консервативные (см. раздел 
6.1 «консервативные методы»), эндоскопические, открытые или малоинвазивные, в  зависимости 
от целей и состояния здоровья пациента.

6.3.5.1.2.Внутрипросветное лечение стриктур задней уретры нетравматической этиологии
6.3.5.1.2.1. Бужирование при стриктурах задней уретры нетравматической этиологии
Бужирование можно выполнить под местной или регионарной анестезией [379–383]. его при-
меняют при стриктурах пУа [379–384] или постлучевых стриктурах бульбозно-мембранозного 
отдела уретры [112, 385]. В большинстве описанных в литературе случаев пациенты ранее не по-
лучали лечения (см. табл. S6.12). показатели анатомической проходимости варьируют в преде-
лах 0–89% [112, 379–385]. Бужирование связано с  низким риском развития недержания мочи 
(0–11%); других осложнений не  описано. Следует отметить, что в  большинстве исследований 
проводилось бужирование под визуальным контролем [379–383] при стриктурах пУа без пол-
ной облитерации.

6.3.5.1.2.2. эндоскопическое рассечение/резекция при стриктурах задней уретры нетравматической 
этиологии (табл. 6.8)
В  зависимости от  предпочтений хирурга можно рассекать стриктуру в  нескольких местах 
[386]. при этом не рекомендуется выполнять разрезы на 6 и 12 часах условного циферблата 
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из-за риска повреждения прямой кишки и развития свища с лобковым симфизом [182, 387–
389]. особого внимания риск второго осложнения заслуживает у пациентов, получавших лт 
[390]. ВоУт в основном выполняют больным с первичной или рецидивной стриктурой пУа, 
хотя в одно исследование также включали пациентов со склерозом шейки мочевого пузыря 
[391], а  в два других  – с  постлучевыми стриктурами бульбозно-мембранозного отдела уре-
тры [112, 385]. ВоУт/бужирование при стриктурах бульбозно-мембранозного отдела уретры, 
не связанных с лт, обычно описывают в исследованиях по стриктурам передней уретры (см. 
раздел 6.2 «Внутрипросветные методы лечения стриктур передней уретры у мужчин»). по-
казатели анатомической проходимости после первой ВоУт «холодным ножом» или с приме-
нением энергии составляют 25–80% [379, 382, 384, 386, 391–396]. при лазерной уретротомии 
соответствующие показатели достигают 69–100% [382, 384, 397, 398]. по данным ретроспек-
тивного исследования без четких критериев отбора, проведенного LaBossiere и соавт., пока-
затели анатомической проходимости после лазерной уретротомии выше по сравнению с бу-
жированием, ВоУт «холодным ножом» и тУР [382]. Redshaw и соавт. описали более низкие 
результаты при склерозе шейки мочевого пузыря для ВоУт «холодным ножом» по сравнению 
с ВоУт с применением энергии с последующим введением митомицина C (50 и 63%; p = 0,03) 
[240] (см. табл. S6.13). частота недержания мочи в значительной степени варьирует (0–53%), 
но в ряде исследований не оценивали удержание мочи перед ВоУт [392, 394]. В тех публи-
кациях, в  которых представлены исходные показатели, частота развития недержания мочи 
составила от 0 до 10% [379, 384, 393, 395, 397]. исследование Giannarini и соавт. включало 21 
пациента с недержанием мочи перед ВоУт. из них 11 больных (52%) стали полностью удер-
живать мочу после операции, а  у 8  мужчин (38%) уменьшилась выраженность недержания 
[393]. В публикации Lagerveld у 1/5 пациентов (20%) отмечалось уменьшение выраженности 
недержания мочи после ВоУт [397]. поскольку в большинстве случаев рецидив развивается 
в ранние сроки [393, 394], рекомендуется подождать 3–4 месяца после ВоУт [386, 394, 399], 
прежде чем выполнять антистрессовую операцию, хотя другие авторы предлагают интервал 
времени до 12 месяцев [400]. перед антистрессовой операцией следует выполнить цистоско-
пию для исключения рецидива [386, 394, 399, 400].

другим вариантом лечения является резекция зоны стриктуры. по данным Popken и со-
авт., показатели анатомической проходимости после тУР у пациентов со стриктурой пУа, которые 
не получали лечения, составляют 47%, и ни у одного из больных не развилось стрессовое недержа-
ние мочи [395]. Kranz и соавт. сравнивали результаты тУР у 87 пациентов со стриктурой пУа после 
Рпэ и 60 больных со склерозом шейки мочевого пузыря после тУР пж. при медиане наблюдения 
27 месяцев (1–98) показатели анатомической проходимости составили 40,2 и 58,3% соответственно 
(p = 0,031). недержание мочи чаще развивалось у больных со стриктурой пУа, чем со склерозом 
шейки (13,8 и 1,7%; p = 0,011) [401].

В  исследовании Kravchick и  соавт. частота недержания мочи при стриктурах пУа 
была выше после тУР по сравнению с ВоУт «холодным ножом» и бужированием (50, 13 и 0% 
соответственно; p = 0,005) [383]. Следует отметить, что это исследование включало неболь-
шое число пациентов и в нем не исключены искажения при отборе в сторону более тяжелых 
случаев в  группе тУР [383]. кроме того, причиной недержания мочи может быть термаль-
ное повреждение наружного сфинктера во время тУР (особенно монополярным током) [383]. 
Brodak и соавт. сравнивали биполярную тУР пж (n = 22) с рассечением и вапоризацией зоны 
стриктуры гольмиевым лазером (n = 17). при среднем периоде наблюдения 42 месяца рецидив 
развился у двух (9,1%) и четырех (23,5%) пациентов соответственно (p = 0,37). через 6 меся-
цев Qмакс была выше в группе биполярной резекции (13 и 6,1 мл/сек; p <0,001) [398]. показатели 
анатомической проходимости после биполярной вапоризации у 28 пациентов со стриктурой 
пУа, ранее перенесших эндоскопическое лечение, составляют 82% при среднем периоде на-
блюдения 24 месяца [402]. техника «встречного света» при полной облитерации не рекомен-
дуется из-за очень низкой эффективности и  риска создания ложного хода к  прямой кишке 
[399, 403, 404].

повторные ВоУт часто позволяют стабилизировать стриктуру [112, 379, 382, 385, 
391–393, 401], но в конечном счете в 6–10% случаев требуется деривация мочи [394] или 
постоянная цистостома [385, 391]. при обструкции, вызванной слущиванием ткани по-
сле аблативных методик (HIFU, криоаблация), можно выполнить тУР пж [96]. трансу-
ретральная резекция некротических масс после лт технически выполнима, но  не имеет 
важного значения, поскольку риск  рецидива составляет 50%, а  появления недержания 
мочи – 15–25% [96].
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6.3.5.1.2.3. тактика лечения после бужирования/внутренней оптической уретротомии при стрикту-
рах задней уретры нетравматической этиологии
6.3.5.1.2.3.1. периодическое самостоятельное бужирование при стриктурах задней уретры нетрав-
матической этиологии
как и при поражении передней уретры, мужчины с рецидивными стриктурами задней уретры после 
бужирования/ВоУт могут выполнять самостоятельное бужирование с целью стабилизации стрик-
туры. это особенно важно при наличии противопоказаний или отказе от операции или при пост-
лучевых стриктурах бульбозно-мембранозного отдела уретры [112, 382, 385, 405]. Хотя для многих 
пациентов и урологов самостоятельное бужирование приемлемо, оно обычно связано со снижени-
ем качества жизни и низкой комплаентностью [30].

6.3.5.1.2.3.2. Введение препаратов в зону стриктуры задней уретры нетравматической этиологии
для стабилизации фиброза и снижения риска рецидива предложено введение антифибротических 
препаратов во время внутрипросветных методов лечения. У  большинства пациентов в  этих ис-
следованиях была рецидивная стриктура пУа/склероз шейки мочевого пузыря, в том числе после 
неоднократных операций. В  двух исследованиях оценивали кортикостероиды [383, 399], а  в дру-
гих  – митомицин С  [240, 400, 403–406]. показатели анатомической проходимости при введении 
кортикостероидов составляют от 50 до 100% [383, 399], а митомицина C – от 50 до 79% [240, 400, 
403–406]. ни  в одном из  исследований не  оценивали эффективность дополнительного введения 
препаратов в зону стриктуры при проведении внутрипросветных методов лечения. подробная ин-
формация представлена в табл. S6.13.

В  большинстве публикаций описана низкая частота осложнений, хотя все исследования 
имели ретроспективный характер. по  данным многоцентрового исследования Redshaw и  соавт., 
осложнения III степени развились у 3 из 55 пациентов (7%), включая остеит лобковой кости (n = 2), 
склероз шейки мочевого пузыря (n = 1) и ректоуретральный свищ (n = 1) [240]. трем больным в по-
следующем была выполнена деривация мочи, в том числе в сочетании с колостомой в одном случае 
[240]. Хотя осложнения встречаются редко, учитывая их тяжесть, не рекомендуется применять ми-
томицин C вне рамок клинических исследований [407].

6.3.5.1.2.3.3. Уретральные стенты при стриктурах задней уретры нетравматической этиологии
В литературе описаны единичные случаи установки стентов при стриктурах задней уретры [247, 
248, 382]. помимо относительно низких показателей анатомической проходимости (47–60%) [247, 
248, 382] следует отметить высокую частоту недержания мочи (19–82%) [247, 248].

Резюме по данным литературы УД 

при стриктурах пУа и постлучевых стриктурах бульбозно-мембранозного отдела уретры 
показатели анатомической проходимости для бужирования под визуальным контролем 
и ВоУт составляют 0–89% и 25–100% при низкой частоте осложнений. оба метода можно 
проводить под местной или регионарной анестезией

3

глубокое рассечение тканей во время ВоУт на 6 часах может привести к повреждению 
прямой кишки, а на 12 часах – развитию свища с лобковым симфизом

3

при склерозе шейки мочевого пузыря показатели анатомической проходимости после тУР 
коррекции и рассечения шейки с применением энергии составляют 58,4 и 72% при низкой 
частоте осложнений

3

повторное внутрипросветное лечение при стриктурах пУа, постлучевых стриктурах 
бульбозно-мембранозного отдела уретры или склерозе шейки мочевого пузыря позволяет 
стабилизировать фиброз; кроме того, оно технически проще, чем реконструктивные 
операции

3

при любом виде внутрипросветного лечения может появляться недержание мочи (до 25%) 
или усиливаться его выраженность (до 15%)

3

пациентов со стриктурой пУа, постлучевыми стриктурами бульбозно-мембранозного 
отдела уретры и склерозом шейки мочевого пузыря с полной облитерацией не включали 
в опубликованные исследования, поэтому маловероятно, что внутрипросветные методы 
лечения будут эффективными

3

Установка стентов в заднюю уретру связана с низкой частотой анатомической проходимости 
(47–60%) и высокой частотой недержания мочи (19–82%)

3
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Рекомендации СР 
В качестве метода первой линии при стриктуре пУа или бульбозно-мембранозного 
отдела уретры после лт показано бужирование под визуальным контролем или ВоУт

Слабая 

Во время ВоУт при стриктуре пУа или бульбозно-мембранозного отдела уретры 
после лт не рекомендуется выполнять глубокие разрезы на 6 и 12 часах

Сильная 

пациентам со склерозом шейки мочевого пузыря после операций по поводу дгпж 
в качестве метода первой линии показана трансуретральная резекция или ВоУт 
«холодным ножом»

Сильная 

при стриктуре пУа и склерозе шейки мочевого пузыря показано повторное 
консервативное лечение (эндоскопическое)

Слабая 

Следует информировать пациентов о риске развития или усиления выраженности 
недержания мочи после эндоскопического лечения

Слабая 

эндоскопическое лечение не показано при стриктуре пУа, бульбозно-мембранозного 
отдела уретры и склерозе шейки мочевого пузыря в случае полной облитерации 
просвета

Сильная 

при стриктурах задней уретры не рекомендуется устанавливать стенты Слабая 

6.3.5.1.3. Реконструкция нижних мочевыводящих путей при стриктурах задней уретры нетравмати-
ческой этиологии
если внутрипросветные методы лечения, в том числе повторные, неэффективны или имеется пол-
ная облитерация задней уретры [403, 404, 408, 409], мотивированным пациентам без противопока-
заний можно предложить реконструкцию нижних мочевыводящих путей (рис. 6.1). Выбор метода 
реконструкции зависит от протяженности, локализации и этиологии стриктуры, диаметра прос-
вета, наличия удержания мочи, функции мочевого пузыря, наличия лт в анамнезе, предпочтений 
пациента и опыта хирурга.

Реконструкция пузырно-уретрального 
анастомоза

•	абдоминальная
•	промежностная
•	абдоминально-промежностная

Реконструкция шейки мочевого пузыря
•	Y-V пластика
•	T-пластика
•	Субтригональная пластика 

трансплантатом слизистой ротовой 
полости «onlay»

Стриктура пузырно-уретрального 
анастомоза

Склероз шейки мочевого пузыря 
или простатического отдела уретры

Стриктура бульбозно-мембранозного  
отдела уретры

Резекция с концевым анастомозом или 
аугментационная уретропластика

аугментационная уретропластика< 2,5 см

< 2,5 см

Рис 6.1. Варианты реконструкции при обструкции (стриктурах) задней уретры 
нетравматической этиологии

6.3.5.1.3.1. повторное формирование пузырно-уретрального анастомоза при стриктурах после ради-
кальной простатэктомии
после иссечения стриктуры можно повторно сформировать пУа. операцию выполняют позади-
лонным, промежностным, комбинированным брюшно-промежностным или робот-ассистирован-
ным доступом. Nikolavsky и  соавт. предлагают использовать позадилонный доступ при стрикту-
рах пУа с вовлечением шейки мочевого пузыря, промежностный доступ при коротких стриктурах 
пУа с  интактной шейкой и  брюшно-промежностный доступ при протяженных стриктурах пУа 
(>3 см) с поражением шейки [408]. повторный пУа должен быть ненатяжным, и с этой целью мож-
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но мобилизовать мочевой пузырь (позадилонный доступ), бульбозный отдел уретры с разъедине-
нием кавернозных тел и нижней пубэктомией при необходимости (промежностный доступ) или 
выполнить оба маневра (брюшно-промежностный доступ) [408, 410]. Dinerman и соавт. описали 
робот-ассистированный брюшно-промежностный доступ при стриктуре длиной 4,5 см с  полной 
облитерацией просвета [411], а Kirshenbaum и соавт. предложили робот-ассистированный абдоми-
нальный доступ. Вне зависимости от доступа операция технически сложна из-за локализации зоны 
интереса под лобковым симфизом и близости наружного сфинктера [410]. как следствие, необхо-
димо учитывать травматичность операции. поскольку большинство пациентов со стриктурой пУа 
не имели тяжелой сопутствующей патологии на момент выполнения Рпэ, многие из них остаются 
в достаточно хорошем состоянии, чтобы им можно было выполнить реконструкцию пУа [408, 410].

Таблица 6.9. Результаты повторного формирования пузырно-уретрального анастомоза

Исследова-
ние

n Доступ, % Раннее 
проводи-
мое лече-
ние, %

Наблюде-
ние, мес.

Длина 
стрик-
туры, 
см

Показате-
ли анато-
мической 
проходи-
мости, %

Недер-
жание 
мочи, 
%

Осложнения, 
%

Nikolavsky 
и соавт. [408]

12 промежност-
ный: 25
абдоминаль-
ный: 67
Брюшно-про-
межностный: 
17

25 76 
(14–120)

2.5 (1–5) 67 58 Стойкая 
экстравазация 
мочи из-за 
несостоятель-
ности  
анастомоза IIIb  
степени: 8,3 
(лт в анамнезе)

Mundy  
и соавт. [410]

17 промежност-
ный

0 не  
описано

не  
описано

88 100 не описано

6 100 не  
описано

не  
описано

67 100 не описано

Schuettfort
и соавт. [412]

22 промежност-
ный

0 45 (4–77) не  
описано

91 100* повреждение 
прямой  
кишки: 4
нижняя  
парестезия ног: 4

1 100 не  
описано

0 100*

Pfalzgraf 
и соавт. [413]

20 позадилон-
ный

не  
описано

63 
(15–109)

не  
описано

60 65** иМВп: 5
фебрильная 
температу-
ра: 5
почечная 
недостаточ-
ность: 5  
(все II степени)

Giudice  
и соавт. [414]

10 промежност-
ный: 5
абдоминаль-
ный: 4
комбиниро-
ванный: 1

не  
описано

30 (4–106) не  
описано

80 70 не описано

Dinerman 
и соавт. [411]

1 Робот-асси-
стированный 
брюшно-про-
межностный

0 12 4,5 100 0*** 0

Kirshenbaum 
и соавт. [409]

5 Робот-асси-
стированный 
абдоминальный  
(±VY-пластика)

0 14 (5–30) не 
описано

60 0 лобково-пу-
зырный свищ 
IIIb степени: 
20

* Недержание мочи перед повторной операцией.
** Недержание мочи появилось у 4 из 7 пациентов.
*** Социально приемлемое недержание (одна прокладка в день).



58

показатели анатомической проходимости после повторного формирования пУа у  пациентов, 
не получавших лт, составляют 60–91% (табл. 6.9) [408–410, 412–414]. лт в анамнезе является фак-
тором риска рецидива стриктуры [410, 412]. кроме того, постлучевые изменения могут приводить 
к  снижению вместимости и  комплаентности мочевого пузыря, спазмам и  боли, а  также некрозу 
уретры, что делает реконструкцию невозможной (см. ниже) [390, 410, 415]. повторный пУа можно 
формировать только при нормальной функции мочевого пузыря и  отсутствии периуретральной 
патологии и изменений уретры (некроза, кальцификации, свищей).

для поддержания и защиты анастомоза у пациентов после лт можно использовать лоску-
ты (тонкой мышцы, брюшины) [408]. при промежностном доступе всегда развивается недержание 
мочи, поскольку повреждается наружный сфинктер [409, 410, 412, 414]. при позадилонном досту-
пе Pfalzgraf и соавт. описали развитие недержания у 4 из 7 пациентов (36%) [413]. В исследовании 
Nikolavsky и соавт., которые использовали преимущественно позадилонный доступ, частота недер-
жания мочи составила 58% [408]. Kirshenbaum и соавт. не описали недержания мочи у 5 больных 
после робот-ассистированного позадилонного доступа [409]. В исследовании Giudice и соавт. не-
держание мочи после позадилонного доступа развилось у одного из четырех больных [414]. В этой 
связи ряд авторов [96, 408, 409] считают позадилонный доступ предпочтительным у  пациентов 
с хорошим исходным удержанием мочи, хотя напрямую влияние обоих доступов никогда не срав-
нивалось. кроме того, отсутствие диссекции в промежности при позадилонном доступе позволяет 
сохранить анатомию и кровоснабжение, что упрощает последующую установку искусственного мо-
чевого сфинктера [409]. не рекомендуется проводить имплантацию сфинктера в ранние сроки из-за 
риска рецидива стриктуры пУа и сложности ее лечения при наличии манжетки сфинктера [394, 
410]. к настоящему времени не достигнуто консенсуса по интервалу времени до установки искусст-
венного мочевого сфинктера, но большинство авторов рекомендуют ожидать не менее 3–6 месяцев, 
чтобы убедиться в проходимости пУа [390, 407, 410, 412, 413]. из-за сложности данной патологии 
рабочая группа еаУ по стриктурам уретры рекомендует выполнять реконструкцию при стрикту-
рах пУа только в специализированных центрах с большим потоком пациентов, в том числе после 
лт или аблативных методик.

Резюме по данным литературы УД 
показатели анатомической проходимости при повторном формировании пУа у пациентов 
без лт в анамнезе с облитерацией пУа или неэффективности внутрипросветного лечения 
составляют 60–91%

3

после формирования пУа промежностным доступом всегда развивается недержание 
мочи. при сохранении проходимости пУа через 3–6 месяцев можно предложить установку 
искусственного мочевого сфинктера

3

недержание мочи после повторного формирования пУа развивается в 0–58% случаев 3

Рекомендации СР 
В случае неэффективности эндоскопического лечения при облитерации или стриктуре 
пУа у пациентов без лт в анамнезе или после лт, но с сохранной функцией мочевого 
пузыря показана реконструкция пУа

Слабая 

Следует предупреждать пациентов, что при реконструкции пУа промежностным 
доступом всегда развивается недержание мочи и могут потребоваться антистрессовые 
операции, но не ранее чем через 3–6 месяцев

Сильная 

при сохранении удержания мочи до операции показана реконструкция пУа 
позадилонным доступом

Слабая 

6.3.5.1.3.2. Стриктуры задней уретры после операций по поводу доброкачественной простатической 
обструкции
6.3.5.1.3.2.1. Реконструкция шейки мочевого пузыря при склерозе, развившемся после операций 
по поводу доброкачественной простатической обструкции
аугментацию шейки мочевого пузыря можно выполнить путем переноса лоскута мочевого пузы-
ря (Y-V- или T-пластика) с или без резекции рубцовой ткани. такие операции проводятся при ре-
цидиве склероза после эндоскопического лечения [409, 416–418]. при длительности наблюдения 
14–45 месяцев показатели анатомической проходимости варьируют от 83 до 100% [409, 416–418]. 
В последнее время появилась тенденция к малоинвазивной реконструкции шейки мочевого пузыря 
(лапароскопической, робот-ассистированной) [409, 417, 418]. частота развития недержания мочи 
варьирует от 0 до 14% [409, 416–418]. Результаты свидетельствуют о высокой удовлетворенности па-
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Резюме по данным литературы УД 
показатели анатомической проходимости после реконструкции шейки мочевого пузыря 
(Y-V- или T-пластики) при резистентном к эндоскопическому лечению склерозе составляют 
83–100%

3

частота недержания мочи после реконструкции шейки мочевого пузыря составляет 14%, а 
при наличии в анамнезе операций по поводу дпо – 25%

3

Рекомендации СР 
при рецидивном склерозе шейки мочевого пузыря показана реконструкция 
с Y-V- или T-пластикой

Слабая 

Следует предупреждать пациентов о риске развития недержания мочи 
после реконструкции шейки мочевого пузыря или пластики стриктур 
бульбозно-мембранозного отдела уретры, связанных с операциями по поводу дпо

Сильная 

циентов – 88,5% из них утверждают, что довольны операцией, а у 75% улучшилось качество жизни 
[416, 418]. недавно описано успешное выполнение робот-ассистированной аугментационной суб-
тригональной пластики слизистой щеки «inlay», но данная методика требует дальнейшего изучения 
[419]. дополнительная информация представлена в табл. S6.14.

6.3.5.1.3.2.2. Стриктуры бульбозно-мембранозного отдела уретры после операций по поводу добро-
качественной простатической обструкции
при стриктурах бульбозно-мембранозного отдела уретры после тУР пж или аденомэктомии про-
водится такое же лечение, как и  при стриктурах бульбозного отдела уретры, а  именно резекция 
с концевым анастомозом или аугментационная уретропластика трансплантатом, с учетом длины 
и  выраженности стриктуры [79, 420]. поскольку реконструкция выполняется вблизи наружного 
сфинктера, а шейка мочевого пузыря уже была повреждена при операции по поводу дпо, риск не-
держания мочи составляет до 25% [79].

6.3.5.1.3.3. Стриктуры задней уретры после лучевой терапии/аблативных методик
6.3.5.1.3.3.1. Стриктуры бульбозно-мембранозного отдела уретры после лучевой терапии/аблатив-
ных методик
основной проблемой в лечении постлучевых стриктур является повреждение тканей и снижение 
регенеративных возможностей, захватывающее не только зону стриктуры, но и прилежащие ткани 
проксимальнее и дистальнее зоны рубца [410, 421]. кроме того, близость стриктуры к наружному 
сфинктеру может дополнительно осложнять реконструкцию [79]. из-за этих трудностей пациен-
ты с постлучевыми стриктурами бульбозно-мембранозного отдела уретры долгое время считались 
плохими кандидатами для реконструкции уретры и им проводилась деривация мочи, если эндоско-
пическое лечение было неэффективным или невыполнимым [410].

Большая часть постлучевых стриктур бульбозно-мембранозного отдела уретры име-
ют небольшую длину, что делает возможной резекцию с  концевым анастомозом [79, 184, 422, 
423]. описанные показатели анатомической проходимости варьируют от 67 до 95% [79, 184, 423, 
424]. недержание мочи развивается у 33–36% больных [79, 184, 423, 424], что превышает показа-
тели для стриктур бульбозного отдела и посттравматических стриктур задней уретры (см. разде-
лы 6.3.2 и 6.3.5). Chung и соавт. описали развитие недержания мочи у 12 из 36 пациентов с постлуче-
вой стриктурой бульбозно-мембранозного отдела уретры (33%) после резекции уретры с концевым 
анастомозом по сравнению с 4 из 33 больных с дистракционным повреждением уретры (12%) после 
аналогичной операции (p = 0,05) [424].

Резекция с  концевым анастомозом дает преимущество в  отсутствии необходимости ис-
пользовать трансплантат или лоскут в  плохо кровоснабжаемой зоне. тем не  менее резекция при 
стриктурах бульбозно-мембранозного отдела уретры не  всегда возможна из-за протяженности 
стриктуры, поэтому, несмотря на вышеописанные проблемы, в ряде случаев требуется выполнение 
аугментационной уретропластики [184, 423, 425, 426]. Glass и соавт. использовали пороговую длину 
стриктуры в 2,5 см в качестве показания к аугментационной уретропластике, а Meeks и соавт. – 2 см 
[423, 426]. Ряд авторов даже применяют аугментационную уретропластику в качестве стандартно-
го метода лечения постлучевых стриктур бульбозно-мембранозного отдела уретры [355]. В таких 
случаях описана дорсальная [420, 425] и вентральная пластика «onlay» [355, 426]. при отсутствии 
хорошо кровоснабжаемого ложа для трансплантата можно использовать лоскут тонкой мышцы во 
время вентральной пластики трансплантатом «onlay» [426, 427]. показатели анатомической про-
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ходимости при аугментационной уретропластике варьируют от 50 до 83% [184, 355, 423, 425], а не-
держание мочи развивается в 11–50% случаев [184, 355, 425] (см. табл. S6.15). по данным Rourke 
и соавт., показатели анатомической проходимости после резекции уретры и аугментационной уре-
тропластики составляют 91 и 75%, хотя различие статистически незначимо (p = 0,31) [425]. Следует 
отметить, что в группе аугментационной уретропластики стриктуры были более протяженными, 
чем в группе резекции с концевым анастомозом (6,1 и 2,1 см; p <0,001). авторы не описали разли-
чий в появлении недержания мочи (26 и 25%; p = 1), эд (35 и 0%; p = 0,06) или других осложнений 
(30 и 33%; p = 1) [425].

6.3.5.1.3.3.2. Стриктуры простатического отдела уретры, связанные с лучевой терапией и аблатив-
ными методиками
лт и аблативные методики (криоаблация, HIFU) могут вызывать некроз пж, слущивание ткани 
и обструкцию [96]. при неэффективности тУР и хорошей вместимости мочевого пузыря можно 
выполнить простатэктомию, однако следует учитывать профиль осложнений спасительной опера-
ции (повреждение прямой кишки, стриктуры пУа, недержание мочи) [96, 421]. Mundy и соавт. опи-
сали результаты лечения 9 пациентов. анатомическая проходимость уретры была восстановлена 
у 6 больных (67%), а одному мужчине потребовалась установка искусственного сфинктера по пово-
ду недержания мочи тяжелой степени [410].

В случае нарушения функции мочевого пузыря, некроза уретры и/или периуретральной 
патологии следует рассмотреть деривацию мочи, особенно при непереносимости цистостомы из-за 
боли или спазмов мочевого пузыря [390, 407, 410, 415].

недавно описана техника низведения с инвертированием («pull-through») в качестве аль-
тернативы кожной деривации с  целью реконструкции значительно измененной задней уретры 
на фоне отсутствия функции мочевого пузыря после лт, когда нарушено кровоснабжение и каче-
ство тканей [428]. эта новая техника реконструкции включает спасительную цистэктомию, фор-
мирование необладдера и  имплантацию уретры. на  втором этапе устанавливают искусственный 
мочевой сфинктер. при медиане наблюдения 58 месяцев (16–84) у всех 11 пациентов была полу-
чена анатомическая проходимость задней уретры. В пяти случаях после первого этапа развились 
осложнения низкой степени, однако ни  у одного из  больных не  описано серьезных осложнений. 
У 4 из 8 мужчин (50%) произошла эрозия манжетки, потребовавшая удаления и повторной имплан-
тации сфинктера. Медиана числа ревизий составила 2 (0–4), и у всех пациентов было достигнуто 
социально приемлемое удержание мочи с улучшением качества жизни [428]. необходимо провести 
валидацию данной методики, прежде чем ее можно будет рекомендовать для рутинной клиниче-
ской практики.

Резюме по данным литературы УД 
показатели анатомической проходимости после резекции уретры с концевым анастомозом 
и аугментационной уретропластики при постлучевых стриктурах бульбозно-мембранозного 
отдела уретры составляют 67–95% и 50–83% соответственно

3

при постлучевых стриктурах бульбозно-мембранозного отдела уретры длиной 
более 2–2,5 см резекция уретры с концевым анастомозом малоэффективна

3

показатели недержания мочи и эд после пластики постлучевых стриктур 
бульбозно-мембранозного отдела уретры составляют 11–50% и 0–35% соответственно

3

при стриктурах простатического отдела после лт или аблативных методик спасительная 
простатэктомия позволяет добиться анатомической проходимости уретры в 67% случаев, 
но сопровождается высокой частотой осложнений

4

Рекомендации СР 
при рецидиве короткой (<2,5 см) постлучевой стриктуры бульбозно-мембранозного 
отдела уретры после эндоскопического лечения показана резекция с концевым 
анастомозом или аугментационная уретропластика, в зависимости от опыта хирурга

Слабая 

при протяженных (>2,5 см) постлучевых стриктурах бульбозно-мембранозного отдела 
уретры показана аугментационная уретропластика

Слабая 

Следует предупреждать пациентов о риске развития недержания мочи и эд после 
уретропластики при постлучевых стриктурах бульбозно-мембранозного отдела уретры

Сильная 

Мотивированным пациентам без сопутствующей патологии и с сохранной функцией 
мочевого пузыря при стриктуре простатического отдела уретры, связанной с лт 
или аблативными методиками, показана простатэктомия спасения

Слабая 
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Резюме по данным литературы УД 
деривация мочи позволяет улучшить качество жизни у пациентов с тяжелым повреждением 
нижних мочевыводящих путей и дает высокие показатели удовлетворенности

3

Цистэктомия позволяет устранить некупируемую боль, спазмы мочевого пузыря 
и гематурию

3

Рекомендации СР 
деривация мочи показана при рецидивных или сложных стриктурах со снижением 
вместимости мочевого пузыря и/или некупируемых местных симптомах

Слабая 

при некупируемой боли в мочевом пузыре, спазмах и/или гематурии в дополнение 
к деривации мочи можно выполнить цистэктомию

Слабая 

6.3.5.1.4. экстирпативные операции и деривация мочи при стриктурах задней уретры нетравмати-
ческой этиологии
В сложных и/или рецидивных случаях [408] не всегда можно провести реконструкцию или она не по-
казана из-за тяжелого некроза, кальцификации и сопутствующих проблем, особенно интенсивного 
болевого синдрома [407]. другими показаниями к деривации мочи служат некупируемая гематурия 
или свищи. как правило, у таких пациентов в анамнезе была лт или аблативные методы лечения 
рака предстательной железы и неоднократные попытки устранить стриктуру. кроме того, не менее 
важно, что эффективность любого из вариантов лечения при поражении задней уретры зависит 
от хорошей вместимости, комплаентности и функции мочевого пузыря, которые позволяют его со-
хранить, а также от отсутствия проблем с дистальным отделом мочеточников [390, 407]. последним 
вариантом лечения остается деривация мочи (континентная или инконтинентная) с или без цист-
эктомии [410, 415]. описаны различные методики, выбор между которыми зависит от вместимости 
мочевого пузыря, общего состояния и ожиданий пациента. Цистэктомия позволяет устранить не-
купируемую боль, спазмы мочевого пузыря и гематурию, которые особенно часто встречаются по-
сле лт [429–432]. показатели удовлетворенности составляют 100% и по данным исследования Sack 
и соавт., подавляющее большинство пациентов выбрали бы деривацию мочи в среднем на 13 ме-
сяцев раньше [433]. В исследовании Faris и соавт. 27% пациентов также потребовалось выведение 
кишечной стомы из-за некупируемых осложнений со стороны желудочно-кишечного тракта, что 
свидетельствует о тяжести лечения данной подгруппы больных [415].

6.3.5.2. Посттравматические стриктуры задней уретры
лечение дистракционных повреждений уретры в  острой фазе обсуждается в  рекомендациях еаУ 
по травме в урологии. Стриктура без облитерации развивается в результате частичного повреждения 
мембранозного отдела уретры или после неудачного раннего сопоставления при частичном или полном 
повреждении. облитерация связана с полным повреждением и отсутствием уретры между двумя куль-
тями. В таких случаях промежуток между концами уретры заполнен плотной фиброзной тканью [6].

отсроченное лечение при дистракционных повреждениях уретры проводится не ранее чем 
через 3 месяца после травмы. к этому времени практически всегда разрешается тазовая гематома, пж 
опускается ближе к нормальному положению, заканчивается формирование рубцовой ткани [434], 
стабилизируется состояние пациента, и он может занять литотомическое положение [434, 435].

6.3.5.2.1. Внутрипросветное лечение посттравматических стриктур задней уретры
6.3.5.2.1.1. Внутрипросветное лечение в  качестве метода первой линии при посттравматических 
стриктурах задней уретры
Внутрипросветное лечение (бужирование, ВоУт) при облитерациях уретры с использованием ме-
тодики «встречного света» неэффективно [43] и связано с риском создания ложного хода к основа-
нию мочевого пузыря или прямой кишке [436]. при отсутствии облитерации и короткой стриктуре 
(≤1,5 см) можно выполнить одну попытку ВоУт или бужирования. по данным Kulkarni и соавт., 
показатели анатомической проходимости после ВоУт «холодным ножом» и лазерной уретротомии 
составляют 92,3 и 96,5% соответственно (медиана наблюдения 61 и 57 месяцев) [437]. эти резуль-
таты отличаются от полученных в исследовании Barbagli и соавт., в котором уретротомия гольмие-
вым лазером была эффективна в 51% случаев, хотя в публикации не описана длительность наблю-
дения [438]. Cai и соавт. сравнивали эффективность биполярной плазменной вапоризации и ВоУт 
«холодным ножом» у  53 пациентов с  посттравматической (80%) и  ятрогенной (20%) стриктурой 
задней уретры. при среднем периоде наблюдения 13,9 месяца рецидив отсутствовал в 81,5 и 53,8% 
случаев (различие статистически значимо) [439]. ни в одной из групп не описано серьезных ослож-
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нений. Следует отметить, что биполярная вапоризация занимает меньше времени [439]. по данным 
Barratt и соавт., после всех типов эндоскопического лечения композитный показатель отсутствия 
рецидива составляет 20% (включая пациентов со стриктурой и облитерацией уретры) [43]. У 4% 
больных появилось недержание мочи [43]. повторное внутрипросветное лечение малоэффективно 
и не рекомендуется, поскольку увеличивает интервал времени до восстановления мочеиспускания 
и может приводить к осложнениям [440, 441].

6.3.5.2.1.2. эндоскопическое лечение при рецидиве посттравматической стриктуры задней уретры 
после уретропластики
при коротких рецидивных стриктурах после уретропластики (≤1 см) можно выполнить эндоско-
пическое лечение [442, 443]. Хотя после первой и  второй ВоУт рецидив не  развивается в  22,9–
77,3% и 0–60% случаев соответственно, три и более ВоУт неэффективны ни в одном из случаев 
(см. табл. S6.16) [442–446]. В этой связи повторное внутрипросветное лечение (бужирование и/или 
эндоскопическое рассечение) можно выполнять только по паллиативным показаниям [443, 447].

Резюме по данным литературы УД 
Внутрипросветное лечение при облитерации задней уретры неэффективно и может 
осложняться развитием ложного хода к мочевому пузырю или прямой кишке

3

после внутрипросветного лечения коротких стриктур уретры рецидив отсутствует 
в 20–96,5% случаев

3

показатель отсутствия рецидива после первой ВоУт при коротких рецидивных стриктурах 
после резекции уретры с концевым анастомозом составляет 22,9–77,3%

3

Рекомендации СР 
при облитерации уретры эндоскопическое лечение не показано Сильная 
при коротких стриктурах можно выполнить одну попытку эндоскопического лечения Слабая 
при коротких рецидивных стриктурах после резекции уретры с концевым анастомозом 
по поводу посттравматической стриктуры задней уретры можно выполнить не более 
двух ВоУт, если целью лечения является восстановление проходимости уретры

Слабая 

6.3.5.2.2. Уретропластика при посттравматических стриктурах задней уретры
Учитывая сложность уретропластики и  тот факт, что оптимальные результаты достигаются при 
первой операции, необходимо выполнять ее в специализированных центрах [448–450]. Установле-
но, что для накопления и поддержания необходимого опыта для реконструкции дистракционных 
повреждений уретры достаточно одного центра на 12 млн населения (в развитых странах) [449].

6.3.5.2.2.1. первая уретропластика при посттравматических стриктурах задней уретры
6.3.5.2.2.1.1. показания и техника уретропластики при посттравматических стриктурах задней уретры
Стандартом лечения облитераций и стриктур уретры в качестве метода первой линии или при ре-
цидиве после первичного внутрипросветного лечения является резекция уретры с концевым ана-
стомозом промежностным доступом [43, 451]. Хотя для доступа к задней уретре можно выполнить 
срединный и обратный U-образный разрез, первый вариант связан с меньшим повреждением по-
верхностных промежностных и задних мошоночных нервов и сосудов, более низкой частотой ране-
вой инфекции (3,1 и 16,4%) и более короткой госпитализацией [373].

комбинированный чрезлобковый брюшно-промежностный доступ необходим только в ослож-
ненных случаях, например при сопутствующем парауретральном свище основания мочевого пузыря, 
посттравматическом ректоуретральном свище и повреждении шейки мочевого пузыря [436]. тотальная 
пубэктомия во время этого доступа связана с более высокой частотой осложнений (кровотечения, нес-
табильности таза, появления «мертвого» пространства), чем частичная (верхняя или нижняя), при этом 
она не дает преимуществ в хирургическом доступе [452]. Хотя ятрогенный ректоуретральный свищ (по-
сле неправильно выполненного эндоскопического лечения), посттравматический ректоуретральный 
свищ на уровне ануса длиной <5 см, уретро-кожный свищ и уринома также считаются осложненными 
случаями, реконструкцию, как правило, можно выполнить промежностным доступом [436, 453].

6.3.5.2.2.1.2. показатели анатомической проходимости после уретропластики при посттравматиче-
ских стриктурах задней уретры
общие показатели анатомической проходимости после отсроченной резекции уретры с концевым 
анастомозом составляют 85,7% [43]. Сильным прогностическим фактором отсутствия рецидива яв-
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ляется полное иссечение рубцовой ткани, а число швов (3–5 и 6–7) и длина стриктуры (3,0 и 4,0 см) 
не имеют прогностического значения [454]. В ретроспективном когортном исследовании показана 
эффективность выполнения дорсальной передней спатуляции уретры по сравнению с вентральной 
[455]. В  другом ретроспективном исследовании для повышения эффективности перед формиро-
ванием анастомоза проводилось выворачивание слизистой уретры на обоих концах («вальгусный 
анастомоз слизистой уретры») [456]. необходимо подтвердить результаты обоих исследований 
в проспективных условиях.

С  целью сохранения антеградного артериального притока к  бульбозному отделу уретры 
и уменьшения хирургической травмы при классической резекции уретры описана методика с со-
хранением бульбозной артерии [457]. первичные показатели анатомической проходимости при дли-
тельности наблюдения 20–45 месяцев варьируют в пределах 88,5–100% (см. табл. S6.17) [457–459]. 
Xie и соавт. использовали только данную методику при дистракционных дефектах уретры длиной 
до 2,5 см [459]. к настоящему времени отсутствуют данные о том, что резекция уретры с концевым 
анастомозом и сохранением бульбозной артерии превосходит классическую резекцию по показа-
телям анатомической проходимости уретры и  удержания мочи. В  случае очень  глубокого распо-
ложения проксимального конца уретры, когда невозможно сформировать анастомоз, Badenoch 
описал технику «pull-through», при которой показатели анатомической проходимости достигают 
33,3–96,5% при длительности наблюдения 43–126 месяцев (дополнительная информация представ-
лена в табл. S6.18) [437, 460, 461]. С целью снизить риск рецидива Wong и соавт. рекомендуют низ-
водить культю бульбозного отдела на 1,5 см в простатический отдел уретры («pull-through») [460]. 
В  настоящее время изучается робот-ассистированный доступ для облегчения сшивания прокси-
мальной части уретры в глубине под лобковой костью, однако отсутствуют данные об улучшении 
результатов [462].

показатели анатомической проходимости у  детей варьируют от  75 до 89,8% (табл.  6.10). 
В этой связи нельзя согласиться с мнением, что резекция уретры с концевым анастомозом у детей 
менее эффективна [463, 464].
Таблица 6.10. Результаты резекции с концевым анастомозом у детей

Исследование n Наблюдение, 
мес.

Показатели 
анатомической 
проходимости

ЭД Недержание 
мочи

Брюшно-
промежностный 
доступ

Podesta  
и соавт. [465]

49 78 (60–264) 44 (89,8%) 3 (6,1%) 9 (18,4%) 21 (43%)

Waterloos 
и соавт. [466]

7 57 (8–198) 6 (85,7%) 2 (28,6%) 1 (14,3%) 1 (14,3%)

Singh  
и соавт. [463]

5 26 (12–42) 4 (80%) нет данных 0 (0%) 0 (0%)

Singla  
и соавт. [467]

28 36 (3–58) 21 (75%) – 1 (3,6%) 1 (3,6%)

Voelzke  
и соавт. [468]

18 13 (1–71) 16 (88,9%) – – 1 (5,6%)

6.3.5.2.2.1.3. Сексуальная функция, удержание мочи и травма прямой кишки после уретропластики 
по поводу посттравматических стриктур задней уретры
В проспективном исследовании Hosseini и соавт. не выявлено различий между показателем эрек-
тильной функции до резекции уретры с концевым анастомозом и через 3 и 6 месяцев после опера-
ции [469]. В другом проспективном исследовании Tang и соавт. также не обнаружили изменения 
частоты эд после уретропластики. В подгруппе пациентов с исходной эд, не связанной с сосуди-
стыми нарушениями, наблюдалось повышение частоты эд после уретропластики [470]. В метаа-
нализе ретроспективных исследований показано снижение частоты эд после уретропластики при 
стриктурах задней уретры с 43,27 до 24,01% (p <0,001) [471]. оценку эректильной функции и лече-
ние эд (например, установку протезов) следует проводить после двух лет с момента травмы, учиты-
вая возможное восстановление нормальной эрекции в течение данного периода [472, 473].

после отсроченной резекции уретры с  концевым анастомозом антеградная эякуляция 
сохраняется в  98,3–100% случаев [474, 475]. Уменьшение объема эякулята и/или снижение силы 
эякуляции описано у  17,2–18,7% больных, однако неизвестно, связано ли это с  травмой или хи-
рургическим лечением [474, 475]. Удержание мочи после дистракционного повреждения уретры 
и уретропластики, как правило, зависит от состоятельности шейки мочевого пузыря [43]. С дру-
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гой стороны, поскольку большинство разрывов бульбозно-мембранозного отдела уретры проис-
ходят ниже наружного сфинктера, во время уретропластики можно сохранить по  крайней мере 
его часть [476]. как следствие, после отсроченной резекции уретры недержание мочи встречается 
редко (6,8%) и обычно связано с несостоятельностью шейки мочевого пузыря, хотя она не обяза-
тельно приводит к недержанию мочи после операции [43, 476]. повреждение прямой кишки проис-
ходит относительно редко (0–10,2%), но представляет собой тяжелое осложнение резекции уретры 
(см. табл. S6.19) [434, 446, 452, 455, 477–481]. Риск повреждения прямой кишки выше в осложненных 
случаях и у пациентов с операциями на уретре в анамнезе [434, 477, 482].

6.3.5.2.2.2. повторная уретропластика при посттравматических стриктурах задней уретры
В случае рецидивной стриктуры можно выполнить повторную уретропластику. В большинстве 
случаев, особенно если во время первой резекции использовались не все последовательные ма-
невры по достижению дополнительной длины, можно провести повторную резекцию с концевым 
анастомозом [465, 477, 478, 483, 484]. при невозможности выполнить ненатяжной анастомоз аль-
тернативным вариантом является техника Badenoch «pull-through» (см. табл. S6.18) [460, 461]. при 
наличии избыточного «мертвого» пространства после иссечения фиброзной ткани рекомендует-
ся заполнить его тонкой мышцей [482] или лоскутом сальника (выкраивается лапароскопически, 
если уретропластика выполняется промежностным доступом) [436, 480] с  целью поддержания 
зоны анастомоза. В  случае одновременного ушивания ректо-уретрального свища эти лоскуты, 
а  также бульбо-спонгиозная мышца или лоскут подкожной мясистой фасции позволяют раз-
делить линии швов [436, 448, 453, 482]. при невозможности выполнить ненатяжной анастомоз 
с  использованием вышеописанных маневров или ишемическом сужении/некрозе бульбозного 
отдела уретры варианты лечения включают тубуляризированный островковый лоскут крайней 
плоти, этапную буккальную уретропластику с  лоскутом мясистой оболочки, пластику свобод-
ным лучевым лоскутом или энтеро-уретропластику [448, 478, 483, 485]. для последнего варианта 
предпочтительно использовать сигмовидную кишку вместо подвздошной (которая в  свою оче-
редь лучше, чем желудок) из-за близости сосудистой ножки к промежности. энтеро-уретропла-
стику следует выполнять только при состоятельной шейке мочевого пузыря, поскольку после нее 
практически невозможно установить искусственный мочевой сфинктер [485]. показатели анато-
мической проходимости для различных типов повторной уретропластики составляют от 37,5 до 
100% (табл. 6.11) [443, 448, 450, 477, 478, 480, 483–485]. В качестве альтернативы можно отказаться 
от восстановления естественного мочеиспускания и выполнить везикостомию по Митрофанову, 
перинеостомию (при нормальном состоянии кожи мошонки и промежности) или установить по-
стоянную цистостому [478, 485].

Таблица 6.11. Результаты различных видов повторной уретропластики

Исследование Тип n Наблюдение, 
мес.

Показатели 
анатомической 
проходимости

Bhagat  
и соавт. [483]

Резекция уретры с концевым анастомозом 
промежностным доступом

28 29 (12–108) 36 (83,72%)

Резекция уретры с концевым анастомозом 
чрезлобковым доступом

12

тубуляризированный островковый лоскут 
крайней плоти

1

этапная буккальная уретропластика + лоскут 
местных тканей 

2

Fu  
и соавт. [477]

Резекция уретры с концевым анастомозом 
промежностным доступом

55 36 (18–47) 33 (60%)

Garg  
и соавт. [478]

Резекция уретры с концевым анастомозом 
промежностным доступом

40 31 ± 11 30 (75%)

Резекция уретры с концевым анастомозом 
чрезлобковым доступом

2 25 2 (100%)

тубуляризированный островковый лоскут 
крайней плоти

1 25 1 (100%)

этапная буккальная уретропластика + лоскут 
местных тканей 

2 17 1 (50%)

Свободный лучевой лоскут 1 15 33 (100%)
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Gupta  
и соавт. [484]

Резекция уретры с концевым анастомозом 
промежностным доступом

52 54 (10–144) 33 (80,8%)

Koraitim M. 
[443]

Резекция уретры с концевым анастомозом 
промежностным доступом

4 168 (12–300) 33 (100%)

Резекция уретры с концевым анастомозом 
чрезлобковым доступом

5 33 (100%)

Kulkarni 
и соавт. [480]

Резекция уретры с концевым анастомозом 
промежностным доступом

15 18 (6–24) 33 (93,3%)

Kulkarni 
и соавт. [448]

Резекция уретры с концевым анастомозом 
промежностным доступом

541 68 (12–240) 33 (79,1%)

тубуляризированный островковый лоскут 
крайней плоти

37 33 (81%)

этапная буккальная уретропластика 10 33 (60%)
этапная буккальная уретропластика + лоскут 
местных тканей 

15 33 (86,6%)

энтеро-уретропластика 2 33 (100%)
Свободный лучевой лоскут 3 33 (100%)
переднебоковой лоскут бедра на ножке 1 33 (100%)

Mundy 
и соавт. [485]

энтеро-уретропластика 11 нет данных 33 (63,6%)

Podesta 
и соавт. [465]

Резекция уретры с концевым анастомозом 
чрезлобковым доступом

4 120 (72–204) 33 (100%)

Singh  
и соавт. [450]

Резекция уретры с концевым анастомозом 
промежностным доступом

8 31 (13–90) 33 (37,5%)

Singh  
и соавт. [463]

Резекция уретры с концевым анастомозом 
промежностным доступом

37 26 (12–42) 33 (86,5%)

Singla  
и соавт. [467]

Резекция уретры с концевым анастомозом 
промежностным доступом

1 нет данных 33 (100%)

тубуляризированный островковый лоскут 
крайней плоти

2 нет данных 33 (100%)

Резюме по данным литературы УД 
первая уретропластика дает самые высокие результаты 4
после резекции с концевым анастомозом у 85,7% пациентов не развивается рецидив. при 
тщательном выполнении промежностного доступа, как правило, можно избежать брюшно-
промежностного доступа

3

при неэффективности эндоскопического лечения стандартным методом лечения стриктур 
задней уретры остается резекция с концевым анастомозом

3

Срединный и обратный U-образный разрезы на промежности обеспечивают сопоставимый 
доступ к задней уретре, но первый вариант выглядит более анатомичным и связан 
с меньшим повреждением сосудов и нервов, более низким риском раневой инфекции 
и более короткой госпитализацией

2b

тотальная пубэктомия во время чрезлобковой брюшно-промежностной реконструкции 
не дает преимуществ в хирургическом доступе, но связана с более высокой частотой 
осложнений (кровотечение, нестабильность малого таза, «мертвое» пространство), чем 
верхняя или нижняя пубэктомия

4

при тщательном выполнении промежностного доступа, как правило, можно избежать 
брюшно-промежностного доступа, за исключением очень протяженных дистракционных 
дефектов и осложненных случаев, включая парауретральный свищ основания мочевого 
пузыря, посттравматический ректоуретральный свищ и повреждение шейки мочевого пузыря

3

если невозможно создать ненатяжной анастомоз при ишемическом сужении/некрозе 
бульбозного отдела уретры, варианты уретропластики включают тубуляризированный 
островковый лоскут крайней плоти, этапную буккальную уретропластику с лоскутом 
мясистой оболочки, уретропластику свободным лучевым лоскутом или энтеро-
уретропластику

3

для заполнения избыточного «мертвого» пространства после иссечения рубцов с целью 
поддержки зоны анастомоза рекомендуется использовать местные ткани. лоскуты также 
отделяют линии швов при одновременном иссечении ректоуретрального свища

3
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Рекомендации СР 
открытую реконструкцию при посттравматических стриктурах задней уретры следует 
проводить только в специализированных центрах

Слабая 

при облитерации уретры показано иссечение рубцов промежностным доступом 
и резекция уретры с концевым анастомозом

Сильная 

при рецидивной стриктуре уретры после эндоскопического лечения показаны иссечение 
рубцов промежностным доступом и резекция уретры с концевым анастомозом

Сильная 

для реконструкции задней уретры используют срединный промежностный доступ Сильная 
при абдоминально-промежностной реконструкции не следует выполнять тотальную 
пубэктомию

Сильная 

абдоминально-промежностная реконструкция показана в осложненных случаях, 
например очень протяженном дистракционном дефекте, парауретральном свище 
основания мочевого пузыря, посттравматическом ректоуретральном свище 
и повреждении шейки мочевого пузыря

Слабая 

В случае рецидива стриктуры мотивированным пациентам, которые отказываются 
от паллиативного эндоскопического лечения или постоянной деривации мочи, можно 
попробовать выполнить вторую уретропластику.

Слабая 

для заполнения избыточного «мертвого» пространства или после иссечения 
ректоуретрального свища необходимо использовать местные ткани

Слабая 

7. Стриктуры уретры у женщин
7.1. Симптомы и признаки стриктур уретры у женщин
Симптомы стриктуры уретры у женщин неспецифические и поэтому, как правило, не позволяют 
установить диагноз. У пациенток могут быть смешанные миктурические и накопительные симпто-
мы (60,2%), ургентность (51%), слабая струя мочи (42%), неполное опорожнение мочевого пузыря 
(42%), недержание мочи (36%; стрессовое, ургентное или смешанное), ноктурия (26%), иМВп (20%) 
или необходимость натуживаться при мочеиспускании (16%). В редких случаях встречаются боль 
в уретре (3%), терминальное подкапывание (1%), гематурия (1%) и почечная недостаточность (1%) 
(см. табл. S7.1) [10, 18, 119, 121, 122, 127, 129, 131, 133, 486–489]. Во многих случаях происходит зна-
чительная задержка в  постановке диагноза от  момента появления симптомов; средний интервал 
составляет 4,3–12 лет (1–30) [124, 131].

7.2. Диагностика стриктур уретры у женщин
В 24 исследованиях описаны методы диагностики стриктур уретры у женщин (см. табл. S7.2) [8, 10, 
119–122, 125–131, 133, 488–497]. Во всех случаях необходимо собирать полный анамнез и прово-
дить тщательное исследование таза для оценки пролапса, образований, рубцов и кожных заболе-
ваний вульвы, например склерозирующего лишая, простого лишая или вульвовагинальной атро-
фии. В 18 (75%) и 17 (71%) публикациях оценивали скорость мочеиспускания и объем остаточной 
мочи (по УЗи). МЦУг в латеральном положении на рутинной основе проводили в 15 исследованиях 
(63%), а по необходимости – еще в одном (4%). Уретроцистоскопию выполняли на рутинной осно-
ве в 13 исследованиях (63%), по необходимости – еще в двух (8%), а уродинамическое исследова-
ние – в 4 (17%) и 7 исследованиях соответственно. Видеоуродинамическое исследование рутинно 
выполнялось в 3 публикациях (13%), как и калибровка уретры (13%). МРт малого таза проводили 
по необходимости в 4 исследованиях (17%); трансректальное ультразвуковое исследование (тРУ-
Зи) и УЗи почек на рутинной основе – в двух исследованиях (8%), а экскреторную урографию – 
в одном (4%).

УфМ с определением объема остаточной мочи представляет собой неинвазивный скринин-
говый метод, позволяющий оценить эффективность лечения. МЦУг и/или видеоуродинамическое ис-
следование дают возможность диагностировать иВо [18, 496], визуализировать расширение уретры 
выше проксимального края стриктуры [129] и определить сопутствующую патологию, например ги-
перактивность детрузора и стрессовое недержание мочи [122]. Следует отметить, что оба метода тре-
буют установки катетера 6 Ch, что может быть невозможно у ряда пациенток без предварительного 
бужирования [489]. аналогично в большинстве случаев перед уретроцистоскопией также требуется 
бужирование, даже при использовании детского уретерореноскопа [120]. Уретроскопия позволяет 
оценить дистальный край стриктуры и исключить функциональные причины иВо [129].

МРт выполняют в основном для исключения сопутствующей патологии, например дивер-
тикула или рака уретры, но метод также дает возможность оценить выраженность фиброза уретры 
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на фоне стриктуры [489, 498]. кроме того, МРт может быть альтернативой тРУЗи, также позволяя 
визуализировать расширенную уретру выше проксимального края стриктуры [499].

7.3. Лечение стриктур уретры у женщин
7.3.1. Малоинвазивные методы при стриктурах уретры у женщин
описан ряд малоинвазивных методов лечения, включая ВоУт, бужирование, меатотомию и меато-
пластику. последние два варианта у женщин представляют собой по сути одну операцию, поэтому 
далее будет использоваться только термин «меатопластика».

7.3.1.1. Внутренняя оптическая уретротомия при стриктурах уретры у женщин
ни в одной из публикаций не описано применение и эффективность ВоУт в лечении стриктур уре-
тры у женщин. Massey и Abrams проводили ВоУт или бужирование [500] для лечения различных 
патологий, вызывающих обструктивное мочеиспускание, включая стриктуры уретры. Уменьшение 
выраженности симптомов наблюдалось в 80% случаев. поскольку исследование включало женщин 
с различными жалобами и в нем не оценивались уродинамические параметры, результаты в под-
группе с  истинными стриктурами уретры неизвестны. ВоУт при стриктурах уретры у  женщин 
включает разрез на 3, 9 и иногда 12 часах условного циферблата [500].

7.3.1.2. Бужирование при стриктурах уретры у женщин
при бужировании уретра расширяется до 30–41 Ch. часть пациенток продолжают выполнять само-
стоятельное бужирование. Romman и соавт. в 2012 г. [488] и Popat и Zimmern [489] при необходимо-
сти проводили пликацию в зоне кровоточащих участков меатуса после бужирования. В четырех ис-
следованиях (n = 183) описаны результаты бужирования в качестве монотерапии при длительности 
наблюдения 12–59 месяцев. показатели анатомической проходимости составили 7,5–51% (табл. 7.1) 
[122, 123, 488, 489]. В  четырех других исследованиях (n = 31) пациентки продолжали выполнять 
самостоятельное бужирование, и стабилизация стриктуры с анатомической проходимостью уре-
тры при длительности наблюдения 12–21 месяц была достигнута в 37,3–100% случаев (см. табл. 7.1) 
[8, 127, 130, 494]. после бужирования очень редко развивается стрессовое недержание мочи (0,8%) 
и другие осложнения (см. табл. S7.3). Благодаря низкой частоте осложнений, малоинвазивному ха-
рактеру и приемлемой эффективности бужирование уретры может рассматриваться в качестве ме-
тода первой линии при неосложненных стриктурах уретры у женщин.

7.3.1.3. Меатопластика в лечении стриктур уретры у женщин
Меатостеноз встречается крайне редко, и только у 2/58 женщин (3%), обследованных по поводу рас-
стройств мочеиспускания, выявлен истинный меатостеноз [501]. В литературе опубликовано всего 
три публикации по меатопластике (n = 60; см. табл. S7.4), одна из которых посвящена результатам 
меатопластики у  58 девочек [502]; во второй проанализированы результаты лечения различных 
стриктур уретры у женщин, включая одну меатопластику [503], а третья представляет собой описа-
ние клинического наблюдения [127]. В исследовании Hesing получены прекрасные показатели ана-
томической проходимости после меатопластики у 58 девочек (97%) при длительности наблюдения 
12 месяцев. ни в одном из случаев не наблюдалось осложнений. У 48 из 50 пациенток отмечалось 
устранение рецидивных иМВп и уменьшение выраженности симптомов [502]. ни в одной из пу-
бликаций не описано недержания мочи или других ранних осложнений. при коротких стриктурах 
меатуса меатопластика является методом лечения первой линии.

7.3.2. Уретропластика при стриктурах уретры у женщин
Во время литературного поиска, проведенного рабочей группой, найдено 25 публикаций, в которых 
описаны результаты уретропластики при стриктурах уретры у женщины (n = 231). Рабочая груп-
па проанализировала результаты в зависимости от типа лоскута или трансплантата: влагалищный 
лоскут, влагалищный трансплантат, трансплантат половых губ/преддверия влагалища, лоскут по-
ловых губ/преддверия влагалища или трансплантат слизистой щеки или языка. при уретропласти-
ке у женщин выполняется дорсальный доступ с рассечением стриктуры на 12 часах, вентральный 
доступ на 6 часах и циркулярный доступ для реконструкции уретры по всей окружности.

7.3.2.1. Аугментационная уретропластика трансплантатом влагалища при стриктурах уретры 
у женщин
опубликовано четыре исследования, посвященные результатам уретропластики у 37 женщин [10, 
492, 497, 504]. Все 37 операций выполнялись дорсальным доступом; средний возраст/медиана соста-
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вили 47,5–60,6 года (35–70). при длительности наблюдения 22–27 месяцев показатели анатомиче-
ской проходимости составили 73–100% (см. табл. 7.1). ни у одной из пациенток не развилось ослож-
нений или недержания мочи. дополнительная информация представлена в табл. S7.5.

7.3.2.2. Аугментационная уретропластика лоскутом влагалища при стриктурах уретры у жен-
щин
лоскутная уретропластика выполнялась 70 женщинам и всегда вентральным доступом с использо-
ванием обратного U-образного разреза влагалища в пяти исследованиях (n = 52) [121, 122, 125, 486, 
487] и латерального C-образного лоскута в трех исследованиях (n = 17) [119, 127, 131]. кроме того, 
одной пациентке проведена уретропластика островковым лоскутом влагалища [125]. при среднем 
периоде/медиане наблюдения 30–80,7 месяца показатели анатомической проходимости составили 
67–100% (см. табл. 7.1). В 8 случаях (11,4%) одновременно выполнена установка пубовагинального 
слинга, в четырех (5,7%) – интерпозиция лоскута Мартиуса, а еще в одном (1,4%) – иссечение ди-
вертикула уретры. У 5 пациенток (7,1%) развилось недержание мочи, у двух (2,9%) – иМВп, и еще 
у двух (2,9%) – временное попадание струи мочи во влагалище. дополнительная информация пред-
ставлена в табл. S7.6.

7.3.2.3. Аугментационная уретропластика трансплантатом половых  губ/преддверия влагалища 
при стриктурах уретры у женщин
В четырех публикациях описаны результаты уретропластики трансплантатом половых губ/пред-
дверия влагалища у 31 женщины (см. табл. S7.7). при этом 19 пациенткам выполнена вентраль-
ная пластика трансплантатом малой половой губы [126, 133, 491], а 12 – дорсальная пластика 
трансплантатом половой губы [130]. при среднем периоде наблюдения 15–24 месяца показатели 
анатомической проходимости для вентральной пластики составили 75–100%, а  для дорсаль-
ной – 100% (наблюдение в течение 6–15 месяцев; см. табл. 7.1). только у одной женщины после 
вентральной пластики (5,2%) развилась иМВп; других осложнений, включая недержание мочи, 
не описано.

7.3.2.4. Уретропластика лоскутом половых  губ/преддверия влагалища при стриктурах уретры 
у женщин
В литературе представлены две публикации, посвященные результатам уретропластики лоскутом 
половых губ/преддверия влагалища: в двух случаях проводили вентральную пластику лоскутом ма-
лой половой губы [505], а в 17 – дорсальную пластику лоскутом преддверия влагалища [11]. при 
среднем периоде наблюдения 24 месяца у обеих женщин после вентральной лоскутной пластики 
не было рецидива (100%), а после дорсальной пластики рецидив отсутствовал у 88% пациенток (n = 
15) при среднем периоде наблюдения 12 месяцев (табл. 7.1 и S7.8). ни в одной из групп не наблюда-
лось ближайших или отдаленных осложнений.

7.3.2.5. Аугментационная уретропластика слизистой щеки и  языка при стриктурах уретры 
у женщин
опубликовано 12 статей, в которых описаны результаты уретропластики у 73 пациенток. В 58 слу-
чаях для реконструкции использовали слизистую щеки, а в публикации Sharma и соавт. описано 
применение трансплантата слизистой языка у 15 женщин (дорсальная пластика) [120]. В 44 случаях 
выполнялась дорсальная пластика «onlay» (слизистой щеки или языка) [120–122, 125, 128, 490, 496, 
504, 506], в 27 – вентральная пластика «onlay» слизистой щеки [121, 129, 507, 508], а еще двум жен-
щинам проведена циркулярная уретропластика слизистой щеки [121].

при среднем периоде/медиане наблюдения 6–28 месяцев у 62,5–100% пациенток не было 
рецидива после дорсальной пластики слизистой ротовой полости, по сравнению с 50–100% в группе 
вентральной пластики (средний период наблюдения 10–24 месяцев). У обеих женщин после цир-
кулярной уретропластики не наблюдалось рецидива в течение в среднем 21 месяца (см. табл. 7.1). 
У 7 пациенток (15,9%) после дорсальной уретропластики отмечались осложнения низкой степени, 
но ни у одной из них не появилось стрессового недержания мочи. дополнительная информация 
представлена в табл. S7.9, S7.10 и S7.11.

7.3.2.6. Анастомотическая уретропластика
В литературе описано все два случая уретропластики у женщин с очень короткой стриктурой сред-
ней части уретры. У обеих пациенток не было рецидива и не развилось стрессового недержания 
мочи через 4 и 24 месяца наблюдения соответственно  [121, 493] (см. табл. S7.12).
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Таблица 7.1. Результаты исследований по лечению стриктур уретры у женщин

Метод лечения Число 
исследований

n Показатели 
анатомической 
проходимости, 
%

Недержание 
мочи, %

Средний 
период 
наблюдения/
медиана, 
мес.

Ссылки

Бужирование уретры 4 183 7,5–51 0 12–59 [122, 123, 
488, 489]

4 31 37,3–100* 1,9 12–21 [8, 127, 
130, 494]

Бужирование уретры + 
самостоятельное 
бужирование/ 
плановое повторное 
бужирование

4 37 73–100 0 22,4–27 [10, 492, 
497, 504]

дорсальная 
уретропластика 
трансплантатом 
влагалища

8 70 67–100 7 30–80,7 [119, 121, 
122, 125, 
127, 131, 
486, 487]

Вентральная 
уретропластика 
лоскутом влагалища

3 19 75–100 0 15–24 [126, 133, 
491]

дорсальная 
уретропластика 
трансплантатом 
половых  
губ/преддверия 
влагалища

1 12 100 0 6–15 [130]

Вентральная 
уретропластика 
лоскутом половых  
губ/преддверия 
влагалища

1 2 100 0 24 [505]

дорсальная 
уретропластика 
лоскутом половых  
губ/преддверия 
влагалища

1 15 88 0 12 [11]

дорсальная 
уретропластика 
слизистой щеки

9 44 62,5–100 0 6–28 [120–122, 
125, 128, 
490, 496, 
504, 506]

Вентральная 
уретропластика 
слизистой щеки

4 27 50–100 0 10–24 [121, 129, 
507, 508]

Резюме по данным литературы УД 
У женщин симптомы стриктуры уретры имеют стойкий и неспецифический характер.
чаще всего встречаются учащенное мочеиспускание, ургентность, неполное опорожнение 
мочевого пузыря и недержание мочи. Важно исключать стриктуру уретры у женщин с СнМ

3

Бужирование уретры до 30–41 Ch редко дает стойкий эффект, и в среднем только у 35% 
женщин не развивается рецидив при среднем периоде наблюдения 36,3 месяца

3

при бужировании уретры с периодическим самостоятельным бужированием или плановом 
повторном бужированием в 75% случаев не развивается рецидив стриктуры

3

после уретропластики частота отсутствия рецидива достигает 81–92%. ни один из видов 
уретропластики не превосходит по эффективности остальные

3

Меатотомия/меатопластика при коротких стриктурах меатуса эффективна в 95% случаев 
при длительности наблюдения 12 месяцев

3
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Рекомендации СР 
Всем женщинам с рефрактерными СнМ необходимо выполнить УфМ с оценкой 
объема остаточной мочи, МЦУг или видеоуродинамическое исследование

Сильная 

первым методом лечения стриктур уретры у женщин является бужирование до 30–41 Ch Сильная 
при первом рецидиве необходимо повторно выполнить бужирование уретры и начать 
плановое еженедельное самостоятельное бужирование катетером 16–18 Ch

Сильная 

женщинам со вторым рецидивом стриктуры уретры, которые не могут проводить 
самостоятельное бужирование или обращаются за радикальным лечением, показана 
уретропластика. техника зависит от опыта хирурга, доступности и качества 
трансплантатов/лоскутов и качества вентральной/дорсальной уретры

Сильная 

при меатостенозе показана меатотомия/меатопластика Сильная 

Женщины с резистентным учащенным мочеиспусканием, ургентностью, слабой струей 
и чувством неполного опорожнения мочевого пузыря

при физикальном исследовании:
•	кожные заболевания вульвы
•	Рубцы
•	Вульвовагинальная атрофия

Методы обследования:
•	УфМ и оценка объема остаточной мочи
•	МЦУг или видеоуродинамическое 

исследование
•	МРт таза (если показана)

диагноз стриктуры уретры

Бужирование до 30–40 Chнет  
рецидива

пациентка хочет 
реконструкции  
и/или не может 

продолжать 
самостоятельную 

катетеризацию  
из-за боли/физических 

возможностей

нет рецидива

нет рецидива

повторная 
уретропластика 

(в специализированном 
центре)

противопоказания 
или отказ от открытой 

операции

деривация мочи
•	Цистостома  

или
•	подвздошный 

кондуит  
или

•	Стома 
по Митрофанову

Рецидив 
стриктуры

Уретропластика 
(в специализированном 

центре)

пациентка не хочет 
открытой операции 

и/или имеются 
противопоказания

повторное 
бужирование 

и периодическая 
самокатетеризация 

(16–18 Ch) 
или плановое 

повторное 
бужирование

Рецидив

Рис. 7.1. Женщины с резистентным учащенным мочеиспусканием, ургентностью, слабой 
струей и чувством неполного опорожнения мочевого пузыря
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8. Лечение стриктур уретры у трансгендеров
8.1. Лечение стриктур уретры у транc-мужчин
лечение стриктур уретры у транс-мужчин зависит от времени после создания неофаллоса, локали-
зации стриктуры и качества местных тканей [509].

8.1.1. Лечение стриктур в ранние сроки после реконструкции неофаллоса
операции на уретре в острой воспалительной фазе на фоне заживления раны не показаны, и их сле-
дует проводить только после устранения проблем с раной и окончательного формирования рубцо-
вой ткани. обычно это занимает 6 месяцев [27, 140]. эндоскопическое рассечение коротких (<3 см) 
стриктур уретры, в  основном в  зоне анастомоза, в  течение 6 месяцев после реконструкции нео-
фаллоса связано с отсутствием рецидива всего в 16,7% случаев [510]. Методом первой линии при 
выраженном влиянии обструктивных симптомов на качество жизни, рецидивных иМВп или за-
держке мочи является установка цистостомы. альтернативой служит перинеостомия, которая име-
ет технические особенности, и ее должен выполнять хирург, владеющий анатомией уретры после 
операций по смене пола. перинеостомию можно закрыть во время последующей реконструкции 
уретры [140].

8.1.2. Лечение меатостеноза у транс-мужчин
при меатостенозе низкой степени вариантом паллиативного лечения является периодическое бу-
жирование. интервалы зависят от  скорости рецидива. при меатостенозе высокой степени, если 
пациенты отказываются от самостоятельного бужирования или хотят стойкого эффекта, показана 
простая меатотомия. показатели анатомической проходимости при среднем периоде наблюдения 
39 месяцев составляют 75%, но недостатком операции является формирование гипоспадии [140]. 
В качестве альтернативы можно предложить этапную уретропластику [140].

8.1.3. Лечение стриктур неофаллоса
В литературе описано эндоскопическое рассечение коротких стриктур, однако публикаций очень 
мало и в них получены очень плохие отдаленные результаты (показатели анатомической проходи-
мости при медиане наблюдения 51 месяц – 34%) [510].

одноэтапная уретропластика трансплантатом возможна только в том случае, если он по-
крывается здоровой окружающей жировой тканью неофаллоса. по  данной операции накоплена 
мало опыта, а показатели анатомической проходимости составляют 50% при среднем периоде на-
блюдения 102 месяца [140].

Стандартом лечения таких стриктур является этапная уретропластика с  аугментацией 
трансплантатом или без нее [140, 509] (слизистой щеки или полнослойным кожным транспланта-
том) [27, 140]. показатели анатомической проходимости при среднем периоде наблюдения 25 ме-
сяцев достигают 69,7% [140]. при сложных (облитерации) или рецидивных стриктурах уретры 
в неофаллосе требуется полное замещение данного отдела. С этой целью используются различные 
трансплантаты (свободный лучевой лоскут, свободный лоскут на основе поверхностной огибаю-
щей подвздошной артерии, паховый лоскут на ножке). У очень небольшого числа пациентов при-
менялись двусторонние лоскуты, а именно вентральный лоскут, поддерживаемый с помощью рота-
ции части неоскротума или лоскутом тонкой мышцы [509].

8.1.4. Лечение стриктур в зоне анастомоза между уретрой в неофаллосе и фиксированной ча-
стью уретры
при коротких стриктурах без облитерации можно провести эндоскопическое лечение. показатели 
анатомической проходимости после первой ВоУт составляют 45,5%, но они снижаются до 0% при 
трех и более операциях (медиана наблюдения 51 месяц) [510]. по этой причине повторное эндоско-
пическое лечение можно выполнять только паллиативным пациентам.

при очень коротких (<1 см) стриктурах низкой степени одним из вариантов является уре-
тропластика по Heineke–Mikulicz с показателями анатомической проходимости 57,9% при среднем 
периоде наблюдения 44 месяца [140].

при неэффективности эндоскопического рассечения или полной или практически пол-
ной облитерации уретры варианты реконструкции включают резекцию с концевым анастомозом 
или аугментационную уретропластику трансплантатом. В случае коротких стриктур (<2–3 см) по-
казатели анатомической проходимости после резекции составляют 57,1% при средней длительно-
сти наблюдения 35 месяцев [27, 140]. если резекция уретры технически невыполнима, обычно при 
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стриктурах длиной более 2 см, эффективность уретропластики слизистой щеки «onlay» составляет 
50% (медиана наблюдения 9,5 месяца) [511]. при дефиците вентральных тканей во время уретро-
пластики трансплантатом рекомендуется защитить зону анастомоза местным кожно-фасциальным 
лоскутом [512]. В  качестве альтернативы (особенно при рецидивных стриктурах) можно выпол-
нить этапную реконструкцию, хотя к настоящему времени не опубликовано соответствующих ис-
следований [511].

8.1.5. Лечение стриктур фиксированной части уретры
эта часть уретры лучше кровоснабжается; кроме того, с дорсальной стороны она поддержива-
ется кавернозными телами клитора. В  этой связи при стриктурах фиксированной части уре-
тры можно выполнить одноэтапную дорсальную уретропластику трансплантатом «inlay», хотя 
в литературе представлено недостаточно данных [140, 509]. этапная реконструкция с или без 
дорсального трансплантата является надежным методом при стриктурах такой редкой локали-
зации [140].

8.1.6. Перинеостомия у транс-мужчин
подавляющее большинство транс-мужчин настоятельно хотят осуществлять мочеиспускание в по-
ложении стоя [509]. по этой причине постоянную перинеостомию следует предлагать только в ре-
цидивных случаях или при отказе пациента от сложной реконструктивной операции [27, 140].

8.2. Периоперационный уход после лечения стриктур у транс-мужчин
В редких случаях после эндоскопического рассечения и уретропластики уретральный катетер со-
храняют на две-три недели [510, 511]. перед удалением катетера рекомендуется выполнить перика-
тетерную уретрографию, поскольку повторная катетеризация в случае экстравазации может быть 
затруднительной [511].

8.3. Стриктуры уретры у транс-женщин
при коротких стриктурах без облитерации просвета у транс-женщин можно начинать с бужиро-
вания, хотя отдаленная эффективность неизвестна [28, 513]. если бужирование невозможно или 
неэффективно, больным с  короткой (<1 см) стриктурой меатуса можно выполнить Y-V-меато-
пластику, после которой в 85% случаев удается избежать рецидива [514]. при более протяженных 
стриктурах меатуса (1–2 см) показано перемещение лоскута неовагины (обратный U-обратный ло-
скут или «7-flap»). при медиане наблюдения 37 месяцев не описано рецидивов [515].

Резюме по данным литературы УД 

после реконструкции неофаллоса местные ткани проходят через различные стадии 
заживления и стабилизация процесса достигается через 6 месяцев

3

после двух неудачных попыток повторное эндоскопическое рассечение стриктур 
у транс-мужчин неэффективно

3

двухэтапная уретропластика при стриктурах уретры неофаллоса не сопровождается 
рецидивом в 69,7% случаев

3

после Y-V-меатопластики при коротком (<1 см) меатостенозе у транс-женщин удается 
избежать рецидива в 85% случаев

3

Рекомендации СР 

эндоскопическое рассечение или уретропластику можно проводить только спустя 
6 месяцев после неофаллопластики.

Сильная 

при стриктурах у транс-мужчин не рекомендуется выполнять более двух 
эндоскопических рассечений, за исключением паллиативных показаний.

Сильная 

если планируется открытая операция по поводу стриктуры уретры неофаллоса, 
показана этапная уретропластика.

Слабая 

если планируется открытая операция при коротком меатостенозе (<1 см) 
у транс-женщин, показана Y-V-меатопластика.

Слабая 
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9. Пересадка тканей
9.1. Сравнение трансплантатов и лоскутов
В небольшом Рки, посвященном сравнению пластики слизистой щеки и лоскутом кожи полового 
члена и не включавшем пациентов со склерозирующим лишаем, не выявлено различий в анатоми-
ческой проходимости [516]. при выкраивании лоскутов кожи полового члена чаще развиваются 
осложнения со стороны органов мочеполовой системы (поверхностный некроз кожи полового чле-
на, искривление, гипестезия полового и постмиктурическое подкапывание) и оно занимает больше 
времени, чем забор слизистой ротовой полости. кроме того, при использовании кожного лоскута 
выше неудовлетворенность пациентов [516]. эти результаты подтверждены в другом небольшом 
Рки, также не включавшем больных со склерозирующим лишаем, в котором сравнивали пластику 
трансплантатом и лоскутом кожи полового члена. Выкраивание лоскута занимало больше време-
ни, и после него чаще развивался поверхностный некроз кожи полового члена при сопоставимых 
показателях анатомической проходимости [359]. В ряде ретроспективных исследований получены 
эквивалентные показатели анатомической проходимости уретры при пластике лоскутом и транс-
плантатом кожи полового члена [268, 270, 275, 517] (табл. 9.1).

Таблица 9.1. Сравнительные исследования трансплантатов и лоскутов для уретропластики 
при стриктурах передней уретры

Исследо-
вание

Тип  
исследования

Наблю-
дение, 
мес.

Лоскут Трансплантат Показатель 
p*Тип Проходимость 

уретры
Тип Прохо-

димость 
уретры

Barbagli 
и соавт. 
[268]

Ретроспектив-
ное

55 продольный 
островковый 
лоскут

12/18 (67%) Слизистая  
ротовой  
полости/ 
кожа  
полового 
члена

36/45 
(80%)

0,32

Dubey 
и соавт. 
[516]

Рки 22–24 продольный 
островковый 
лоскут

22/26 (84,6%) Слизистая 
щеки

24/27 
(88,9%)

0,70

Fu  
и соавт. 
[270]

Ретроспектив-
ное

>12 Все типы 166/199 
(83,4%)

Слизистая 
языка

80/94 
(85,1%)

0.71

Hussein 
и соавт. 
[359]

Рки 36 поперечный 
островковый 
лоскут

15/19 (78,9%) кожа 
полового 
члена

13/18 
(72,2%)

0,25

Lumen 
и соавт. 
[275]

Ретроспектив-
ное

42-43 Все типы 23/29 (79,3%) Слизистая  
ротовой  
полости/ 
кожа  
полового 
члена

63/75 
(84%)

0,57

Sa  
и соавт. 
[517]

Ретроспектив-
ное

28 
(18–60)

поперечный 
островковый 
лоскут

28/34 (82,3%) Слизистая 
щеки

67/82 
(84%)

0,851

* Если не описано в публикации: рассчитано рабочей группой ЕАУ по стриктурам уретры с помощью метода 
хи-квадрат.

Благодаря хорошему кровоснабжению по сосудистой ножке лоскуты можно сворачивать в трубку 
при одноэтапной реконструкции [448]. Castagnetti и соавт. показали более высокую частоту ослож-
нений при использовании тубуляризированных трансплантатов по сравнению с лоскутами «onlay» 
(оШ 5,86; 95% ди 1,5–23,4) [518]. В обзоре Patterson и соавт. также описана высокая частота ослож-
нений и рецидива (около 50%) при сворачивании в трубку трансплантатов [519]. В исследовании 
Iqbal и соавт. (n = 23) у 87% пациентов, которым проводилась одноэтапная циркулярная уретро-
пластика кожным лоскутом, не  было рецидива [279]. В  этой связи, если необходимо выполнить 
реконструкцию полного сегмента уретры с пересадкой ткани в один этап, предпочтительным вари-
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антом является выкраивание лоскута. поскольку лоскуты имеют собственное кровоснабжение, их 
приживление не зависит от васкуляризации ложа уретры. как следствие, их следует рассматривать 
при плохом кровоснабжении уретры (после лт или выраженном рубцевании вследствие ранее пе-
ренесенной уретропластики) [275, 520]. кроме того, лоскуты хорошо приживаются при наличии 
активной мочевой инфекции [521]. трансплантаты и  лоскуты нельзя рассматривать в  качестве 
конкурентов уретральной хирургии. при сложных, многофокусных стриктурах или поражении пе-
нильно-бульбозного отдела уретры можно комбинировать лоскуты и трансплантаты [275, 522, 523].

Резюме по данным литературы УД 
Выкраивание лоскута связано с более высокой частотой осложнений со стороны 
мочеполовой системы, чем использование трансплантатов, при сопоставимых показателях 
анатомической проходимости

1b

при выполнении одноэтапной реконструкции с тубуляризацией использование 
трансплантата связано с более высокой частотой осложнений, чем лоскутная пластика

1b

кровоснабжение лоскута не зависит от качества тканей в зоне анастомоза 3

Резюме по данным литературы УД 
при использовании кожи, на которой растут волосы, показатели анатомической 
проходимости ниже, чем при выкраивании кожи без волосяного покрова

3

Рекомендации СР 
при наличии показаний можно укладывать трансплантат сверху лоскута Сильная 
не рекомендуется сворачивать трансплантат в трубку при одноэтапной реконструкции Сильная 
при плохом кровоснабжении ложа уретры необходимо выполнять лоскутную пластику Слабая 

Рекомендации СР 
Учитывая наличие волосяного покрова, кожу промежности или мошонки можно 
использовать только при отсутствии других вариантов

Сильная 

9.2. Сравнение различных типов лоскутов
для уретропластики применяются различные местные лоскуты. на коже полового члена, как прави-
ло, отсутствуют волосы, хотя у представителей ряда этнических групп/фенотипов они могут расти 
по вентральной поверхности вокруг шва. Варианты кожных лоскутов включают поперечный лоскут 
крайней плоти [524], поперечный дистальный лоскут кожи полового члена [362, 521, 525, 526] и про-
дольный островковый лоскут [527]. показатели анатомической проходимости варьируют от 74,2 до 
100% [270, 362, 521, 524–527]. осложнения выкраивания лоскута включают некроз кожи (0–3,8%), 
свищи (0–7%), деформацию полового члена (0–7%), постмиктурическое подкапывание (0–79%) и ме-
шотчатое выпячивание (0–16,5%) (см. табл. S9.1). поскольку не проводилось сравнительных иссле-
дований различных лоскутов, нельзя определить, какой из них более предпочтителен. для пластики 
также используют кожу промежности и мошонки, на которой растут волосы. Fu и соавт. показали, 
что пластика лоскутом кожи полового члена превосходит по  показателям анатомической прохо-
димости кожные лоскуты мошонки и промежности (87,7, 69 и 66,7% соответственно) [270]. кожа 
промежности и мошонки, на которой растут волосы, связана с формированием инкрустации волос 
и хронической инфекцией, которая может привести к рецидиву. В исследовании Blandy при длитель-
ном наблюдении частота ревизии по поводу камней и дивертикулов составила по 3% [528].

В качестве альтернативы можно провести эпиляцию кожи мошонки перед операцией [529, 
530] или поместить трансплантат слизистой ротовой полости на подлежащую мясистую фасцию по-
сле разделения кожи мошонки и использовать эту заплату в качестве лоскута на втором этапе [448].

9.3. Сравнение различных типов трансплантатов
В настоящее время для уретропластики чаще всего используют слизистую щеки. показатели анато-
мической проходимости при длительности наблюдения 16–75 месяцев составляют от 75,6 до 91,7% 
(см. табл.  S9.2) [531–537]. другим популярным трансплантатом является кожа полового члена, 
особенно у мужчин, которым не проводилось обрезание, поскольку крайняя плоть содержит из-
быточное количество пластического материала. В исследовании Trivedi и соавт. показатели анато-
мической проходимости у пациентов со склерозирующим лишаем были выше при использовании 
слизистой (82,6%) по сравнению с кожными трансплантатами (4%) [538]; по этой причине в таких 
случаях не рекомендуется использовать кожу половых органов.
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к настоящему времени не проводилось Рки, посвященных сравнению слизистой щеки и кожи 
полового члена. при дополнительном анализе результатов метаанализа, в котором сравнивали 
дорсальную и вентральную уретропластику «onlay», показатели анатомической проходимости 
были выше в группе слизистой щеки, чем кожи полового члена (88,1 и 79%; p <0,001). В этом 
анализе не учитывались этиология, длина стриктуры и длительность наблюдения, а также дру-
гие возможные искажающие факторы [539]. В  объединенном анализе нерандомизированных 
исследований, посвященных сравнению слизистой щеки (n = 483) и кожи полового члена (n = 
428), показатели анатомической проходимости были выше в первой группе (85,9 и 81,8%). Сле-
дует отметить, что на результаты могут влиять более длительное наблюдение и большая длина 
стриктур в группе кожи полового члена [540]. из крайней плоти можно выкроить длинные спи-
ралевидные лоскуты (до 20 см), что очевидно сложнее сделать при заборе слизистой ротовой 
полости.

основные недостатки слизистой щеки включают осложнения со  стороны донорского 
участка, в связи с чем в качестве альтернативы было предложено использовать слизистую языка. 
В систематическом обзоре и метаанализе, посвященном сравнению слизистой языка и щеки (че-
тыре проспективных, два ретроспективных исследования), не выявлено различий в анатомической 
проходимости и  частоте отдаленных осложнений [541–543]. В  этих исследованиях показано, что 
при использовании слизистой языка чаще наблюдаются трудности при приеме пищи и жидкости, 
проблемы с речью, протрузия языка и дисгевзия [541, 542]. через 6 месяцев проблемы с речью со-
храняются у  13,8–20% пациентов [541, 542]. В  ретроспективном исследовании, проведенном Xu 
и соавт., нарушения подвижности языка, онемение в донорском участке и проблемы с речью через 
12 месяцев описаны в 6,2, 4,9 и 2,5% случаев соответственно [298]. С другой стороны, при заборе 
слизистой щеки чаще отмечается стеснение во рту – его описывают до 24% больных через 6 месяцев 
наблюдения [541, 542]. по данным Chauhan и соавт., ранние осложнения со стороны донорского 
участка чаще наблюдаются при заборе слизистой щеки, кроме кровотечения, частота которого была 
выше при использовании слизистой языка. Самые частые осложнения в  течение первой недели 
включали онемение (61%), трудности при жевании (54%), отечность (48%) и проблемы с артику-
ляцией (40%). поздние осложнения встречались редко [544]. Pal и соавт. описали больше ранних 
осложнений (нарушения подвижности языка и нечеткая речь) в группе слизистой языка, чем сли-
зистой щеки. при этом отдаленные осложнения (через 3 месяца) в донорском участке (стойкий бо-
левой синдром, онемение в области рта, стеснение во рту, нарушение саливации, рубцевание щеки) 
отмечались только после забора слизистой щеки [545]. при протяженных стриктурах можно ком-
бинировать слизистую щеки и языка [298].

В литературе также описано использование слизистой нижней губы, которая имеет ана-
логичное качество со слизистой языка, если требуется трансплантат небольшого размера. В опи-
сательном обзоре ретроспективных исследований показана более высокая частота осложнений 
со стороны донорского участка, которые могут иметь отдаленные последствия (стойкий диском-
форт, нейросенсорный дефицит, изменение выделения слюны и эстетические изменения), не опи-
санные при использовании слизистой языка [546].

кроме трансплантатов слизистой ротовой полости и кожи полового члена описаны раз-
личные другие аутологичные трансплантаты, включая кожу заушной области [523, 547], перед-
ней брюшной стенки [364], перфорированный кожный лоскут бедра [348], кожу паховой области 
[297] и  слизистую толстой кишки [548] (табл.  9.2). Manoj и  соавт. использовали кожу заушной 
области только в том случае, если нельзя было выкраивать кожу половых органов и слизистую ро-
товой полости [547]. В исследовании Marchal и соавт. при протяженных стриктурах проводилась 
пластика кожей заушной области и слизистой ротовой полости [523]. Meeks и соавт. описали при-
менение кожи передней брюшной стенки в основном у пациентов с протяженными стриктурами, 
при которых было бы недостаточно слизистой ротовой полости, или ее уже использовали при пре-
дыдущей операции, или пациент отказался от этого варианта [364]. по данным Pfalzgraf и соавт., 
показатели анатомической проходимости при использовании перфорированного кожного транс-
плантата и слизистой щеки сопоставимы (84 и 83% соответственно), но в первой группе выше 
частота девиации полового члена (9 и 0%) и ниже удовлетворенность пациентов (83,3 и 96,7%) 
[348]. Xu и соавт. использовали слизистую толстой кишки при протяженных стриктурах уретры 
(>10 см). Хотя показатели анатомической проходимости составили 85,7%, операция требовали 
абдоминального этапа и  у 1 из  35 пациентов развился толстокишечный свищ [548]. Учитывая 
ограниченный опыт по другим трансплантатам, их следует рассматривать, только если слизистая 
ротовой полости и кожа полового члена недоступны, не подходят или пациент отказывается от их 
использования.
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Таблица 9.2. Результаты серий наблюдений по другим аутологичным трансплантатам

Исследование Тип трансплантата n Наблюдение, 
мес.

Длина 
стриктуры, 
см

Показатели 
анатомической 
проходимости уретры, %

Bastian и соавт., 
2012 [297]

кожа паховой области 34 70 (3–86) 8 (1,5–14) 91

Manoj и соавт., 
2009 [547]

кожа заушной 
области

35 22 (3–48) 8,9 (3–15) 89

Meeks и соавт., 
2010 [364]

кожа передней 
брюшной стенки

21 28 (11–52) 11 (4–24) 81

Pfalzgraf и соавт., 
2010 [348]

полнослойный 
кожный трансплантат

57/68 32 не описано 84

Xu и соавт., 2009 
[548]

Слизистая толстой 
кишки

35 53,6 (26–94) 15,1 (10–20) 85,7

Резюме по данным литературы УД 
показатели анатомической проходимости при использовании слизистой щеки и языка 
сопоставимы

1a

Различные типы трансплантатов слизистой ротовой полости отличаются по профилю 
осложнений, часть из которых может сохраняться в течение длительного времени

1a

показатели анатомической проходимости при использовании лоскутов кожи полового 
члена составляют 79–81,8% по сравнению с 85,9–88,1% для слизистой щеки

3

при стриктурах, связанных со склерозирующим лишаем, лоскуты кожи половых органов 
связаны с низкими показателями анатомической проходимости (4%)

3

Резюме по данным литературы УД 
показатели анатомической проходимости при использовании бесклеточных 
трансплантатов, созданных с помощью тканевой инженерии, снижаются при увеличении 
длины стриктуры и изменениях ложа уретры

1b

Рекомендации СР 
при необходимости использовать трансплантат предпочтительным вариантом 
является слизистая щеки или языка, если они доступны

Слабая 

при планировании уретропластики необходимо информировать пациента 
о возможных осложнениях, связанных с забором различных типов слизистой полости 
рта (щеки, языка и нижней губы)

Сильная 

кожу полового члена для реконструкции можно применять только в тех случаях, 
когда слизистая щеки/языка недоступна, не подходит или пациент отказывается от ее 
использования

Слабая 

при склерозирующем лишае нельзя использовать лоскуты кожи половых органов Сильная 

9.4. Трансплантаты, созданные с помощью тканевой инженерии
9.4.1. Бесклеточные трансплантаты, созданные с помощью тканевой инженерии
эти трансплантаты производят из трупного материала или тканей животных (подслизистый слой 
тонкой кишки свиньи (SIS), бесклеточный матрикс мочевого пузыря, бесклеточный дермальный 
матрикс). они полностью лишены клеток и служат в качестве матрицы для врастания клеток реци-
пиента [549]. основным теоретическим преимуществом является отсутствие необходимости забо-
ра с донорского участка [549]. В небольшом Рки (n = 30), посвященном сравнению бесклеточного 
матрикса мочевого пузыря и слизистой щеки, показатель анатомической проходимости составил 
66,6 и 100%. использование бесклеточного матрикса наиболее эффективно при измененном ложе 
уретры [550]. по данным Palminteri и соавт., анатомическая проходимость уретры при использова-
нии SIS составила 76% (19/25) [551]. В их исследовании уретропластика была неэффективной при 
длине стриктуры >4 см [551]. С другой стороны, Xu и соавт. описали нормальную проходимость 
уретры у 26/28 пациентов (92,8%) при медиане наблюдения 25 месяцев. Следует отметить, что толь-
ко у одного пациента в данной публикации в анамнезе была уретропластика, что указывает на ми-
нимальный спонгиофиброз в остальных случаях [552]. другие исследования включали небольшое 
число пациентов и короткий период наблюдения. показатели анатомической проходимости соста-
вили от 20 до 100% [549].
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Резюме по данным литературы УД 
В настоящее время до конца не изучены безопасность, показатели анатомической 
проходимости и экономическая целесообразность аутологичных трансплантатов, созданных 
с помощью тканевой инженерии

1b

Рекомендации СР 
при выраженном спонгиофиброзе в случае рецидива после уретропластики или 
длине стриктуры >4 см не рекомендуется использовать бесклеточный трансплантат, 
созданный с помощью тканевой инженерии

Слабая 

Рекомендации СР 
не следует использовать аутологичные трансплантаты слизистой, созданные 
с помощью тканевой инженерии, вне рамок клинических исследований

Сильная 

9.4.2. Аутологичные трансплантаты слизистой ротовой полости, созданные с  помощью 
тканевой инженерии
данные трансплантаты содержат матрикс, заполненный аутологичными клетками слизистой рото-
вой полости. С этой целью проводится небольшая биопсия слизистой (~0,5 см2), после чего транс-
плантат подготавливается в  лаборатории. основным преимуществом является снижение ослож-
нений со стороны донорского участка, а недостатком – стоимость и строгий промежуток времени 
между производством и  имплантацией трансплантата [549]. В  проспективном многоцентровом 
исследовании (n = 99) оценивали применение аутологичных трансплантатов слизистой ротовой 
полости, созданных с помощью тканевой инженерии [553]. показатели анатомической проходимо-
сти через 12 и 24 месяца составили 67,3 и 58,2% соответственно. осложнения со стороны ротовой 
полости были минимальны. к настоящему времени не проводилось сравнительных исследований 
бесклеточных трансплантатов или собственной слизистой ротовой полости; кроме того, отсутству-
ют данные по экономической целесообразности [549].

9.5. Ведение раны полости рта после забора слизистой щеки
В ряде Рки оценивали влияние ушивания донорского участка после забора слизистой щеки. Резуль-
таты представлены в табл. 9.3. на их основании нельзя дать убедительных рекомендаций, необхо-
димо ли ушивать донорский участок слизистой, поэтому решение должен принимать оперирующий 
хирург. В первый день после операции можно полоскать ротовую полость раствором хамомилла 
[554] или хлоргексидина [542, 555], однако не доказано, что это снижает выраженность болевого 
синдрома или риск других осложнений

Таблица 9.3. Влияние ушивания донорского участка после забора слизистой щеки

Исследование Боль 
в ротовой 
полости 
в ранние 
сроки

Пробле-
мы при 
приеме 
пищи/
жидкости

Изме-
нение 
вкуса

Измене-
ние  
салива-
ции

Тяжесть 
во рту

Онемение 
вокруг 
рта

Крово-
течение

Не-
внят-
ная 
речь

Soave  
и соавт.  
[554]

= = = = = = = =

Rourke  
и соавт.  
[556]

=  не 
описано

не 
описано

  = не 
описано

Muruganandam 
и соавт. [557]

 = не 
описано

= = = = не 
описано

Wong  
и соавт.  
[555]

=  не 
описано

не 
описано

= = = не 
описано

Lumen  
и соавт.  
[542]

 не 
описано

не 
описано

не 
описано

не 
описано

не 
описано

не 
описано

не 
описано

 – травматичность ниже без ушивания;  – травматичность ниже при ушивании; = – отсутствие 
статистически значимых различий.
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10.  Периоперационное ведение пациентов, которым 
проводятся операции на уретре

10.1. Восстановление уретры
после любого типа манипуляций на уретре (катетеризация, бужирование, в том числе само-
стоятельное, ВоУт) должен пройти период времени, чтобы уретра восстановилась, а стрик-
тура «созрела», прежде чем можно будет выполнить уретропластику. это позволяет более 
точно определить истинные границы фиброза во время операции. если у пациента развива-
ются тяжелые обструктивные симптомы или задержка мочи, необходимо установить цисто-
стому. Terlecki и соавт. предложили проводить диагностику через два месяца, а уретропла-
стику – через три месяца после манипуляций. такие интервалы времени основаны на общих 
принципах заживления раны [558]. Согласно результатам, данного периода времени доста-
точно для достоверной оценки стриктуры при уретрографии, которая в свою очередь имеет 
важное значение для выбора оптимального вида уретропластики [558]. используя данную 
стратегию, авторы получили сопоставимые результаты с пациентами, которым не проводи-
лось каких-либо манипуляций на уретре [558]. тем не менее оптимальный интервал времени 
перед реконструкцией не определен, и следует учитывать выраженность сопутствующей ин-
фекции и воспаления, и при необходимости отложить уретропластику на более длительное 
время.

Резюме по данным литературы УД 
после любых манипуляций на уретре перед выполнением уретропластики 
необходим минимальный период в три месяца, чтобы произошло полное восстановление 
тканей

3

Резюме по данным литературы УД 
интраоперационная антибактериальная профилактика эффективна в снижении частоты 
раневой инфекции и иМВп

4

Рекомендации СР 
после любых манипуляций на уретре реконструкцию следует отложить на три 
месяца

Слабая 

Рекомендации СР 
при операциях на уретре показана антибактериальная профилактика Сильная 

10.2. Антибактериальные препараты
Раневая инфекция и иМВп представляют собой частые послеоперационные осложнения. инфек-
ция в зоне анастомоза может обусловливать неэффективность уретропластики. подавляющее боль-
шинство реконструктивных урологов выполняют посев мочи за одну-две недели до операции [559]. 
посев превосходит общий анализ мочи, который можно не проводить перед операцией [559]. при 
выявлении инфекции или колонизации рекомендуется назначить антибактериальную терапию. 
Учитывая планируемое длительное стояние уретрального катетера, общие принципы предпола-
гают по крайней мере попытку подавить колонизацию с помощью предоперационной антибакте-
риальной терапии [559]. такая тактика соответствует сильным рекомендациям, представленным 
рабочей группой еаУ по урологическим инфекциям: 
•	 перед урологическими вмешательствами с нарушением слизистой оболочки рекомендует-

ся проводить скрининг и лечение бессимптомной бактериурии;
•	 необходимо проводить лечение катетер-ассоциированной бессимптомной бактериурии 

перед травматичными урологическими вмешательствами.
интраоперационная антибактериальная профилактика с учетом локальных показателей резистент-
ности эффективна в снижении частоты раневой инфекции и иМВп [559]. Хотя большинство уро-
логов продолжают антибактериальную терапию до и даже после удаления катетера, отсутствуют 
данные о том, что такой курс позволяет снизить частоту инфекционных осложнений [559]. В ре-
комендациях еаУ по  урологическим инфекциям не  приводится доказательств снижения риска 
иМВп при назначении антибиотиков после удаления катетера, и нет оснований предполагать, что 
это не относится к удалению катетера после операций на уретре.
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10.3. Сроки удаления уретрального катетера
после неосложненной ВоУт длительное сохранение уретрального катетера не дает дополнитель-
ного преимущества и его можно удалить в течение 72 часов [560]. при одноэтапной уретропла-
стике и  ушивании уретральной пластинки после этапной реконструкции необходимо не  допу-
скать экстравазации мочи в зоне анастомоза [561]. С этой целью следует оставлять уретральный 
катетер или цистостому с уретральным стентом. В отношении материала катетера в проспектив-
ном исследовании с недостаточной статистической мощностью, посвященном сравнению силико-
новых и латексных катетеров с гидрогелевым покрытием, не выявлено различий в частоте реци-
дива или времени до рецидива [561]. как правило, после операции устанавливают уретральный 
катетер размером от 14 до 20 Ch [562, 563]. Систематическое применение антихолинергических 
препаратов не снижает частоту непроизвольного выделения мочи параллельно уретральному ка-
тетеру [564].

после уретропластики катетер часто оставляют на две-три недели [563, 565]. через три 
недели частота экстравазации на  уретрографии после различных типов операций составля-
ет 2,2–11,5% [565–568]. В ряде публикаций описано успешное удаление катетера в более ран-
ние сроки. В  исследовании резекции с  концевым анастомозом при неосложненных стрикту-
рах передней уретры не  выявлено различий в  частоте экстравазации (6,8 и  4,5%) и  рецидива 
(4,9 и 5,2%) при удалении катетера через одну и две недели соответственно [569]. по данным 
Poelaert и соавт., частота экстравазации при удалении катетера через ≤10 и >10 дней состави-
ла 3,5 и 8,3% для всех типов уретропластики (n = 219) (p = 0,158) [562]. Следует отметить, что 
у больных с длительностью катетеризации >10 дней были более протяженные и сложные стрик-
туры [562].

перед удалением катетера важно исключить экстравазацию для профилактики таких 
осложнений, как периуретральное воспаление, формирование абсцесса и  свища [565, 567]. 
по данным ряда авторов, экстравазация мочи является прогностическим фактором рецидива 
стриктуры [562, 570], однако в других исследованиях не смогли подтвердить ее прогностиче-
скую роль, хотя в них оценивалась экстравазация любой степени (включая небольшую утеч-
ку контраста) [567, 568]. Grossgold и соавт. показали, что выраженная экстравазация (длиной 
≥1,03 см и шириной ≥0,32 см) связана с более высокой частотой рецидива. кроме того, длина 
экстравазации ≥1,03 см была независимым прогностическим фактором рецидива [570]. В слу-
чае сохранения выраженной экстравазации следует оставить или повторно установить уре-
тральный катетер и  повторить исследование через неделю [565]. небольшая экстравазация 
(в виде «языков пламени»), вероятно, не влияет на отдаленные показатели рецидива, и в таких 
случаях можно удалять катетер без повторения уретрограммы [567, 570]. В случае сомнений 
по выраженности экстравазации можно оставить катетер на одну неделю и повторить уретро-
графию.

для оценки экстравазации можно выполнить перикатетерную восходящую уретрографию, 
классическую восходящую уретрографию или МЦУг [565]. наиболее физиологичным методом яв-
ляется МЦУг после удаления катетера, поскольку уретра визуализируется при нормальном дав-
лении и метод позволяет точнее всего диагностировать резидуальное сужение, которое является 
сильным прогностическим фактором неэффективности уретропластики с использованием транс-
плантата при стриктурах бульбозного отдела уретры [568]. напротив, перикатетерная восходящая 
уретрография связана с супрафизиологическим повышением интрауретрального давления и тео-
ретически более высокой вероятностью ложноположительного результата [565, 570]. Хотя отсутст-
вуют данные о превосходстве одного метода над другими, при высоком риске экстравазации сле-
дует выполнять перикатетерную восходящую уретрографию, поскольку в случае положительного 
результата метод позволяет избежать повторной катетеризации через недавно реконструирован-
ный сегмент уретры. Риск экстравазации зависит от сложности уретропластики (например, длина 
стриктуры >10 см, тотальная реконструкция уретры) [567, 570]. наружные клинические признаки 
плохого заживления раны (формирование абсцесса, расхождение краев) также связаны с высоким 
риском несостоятельности анастомоза (71,4%) [562]. если пациент не может осуществить мочеи-
спускание во время МЦУг после удаления катетера, следует выполнить восходящую уретрогра-
фию [570].

несмотря на небольшое количество публикаций по уретропластике у транс-мужчин, ав-
торы одного исследования рекомендуют оставлять уретральный катетер на три недели и перед его 
удалением выполнять перикатетерную восходящую уретрографию [511]. после перинеостомии или 
первого этапа уретропластики можно удалить катетер через 3–5 дней без выполнения уретрогра-
фии [346, 567].
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Резюме по данным литературы УД 
перед удалением катетера после уретропластики важно исключить экстравазацию мочи 
с помощью уретрографии для профилактики таких осложнений, как периуретральное 
воспаление, формирование абсцесса или свища

2b

после неосложненной ВоУт не требуется оставлять уретральный катетер на длительный 
период времени

3

пациентам с короткими, неосложненными стриктурами можно удалить уретральный 
катетер в более ранние сроки

3

Резюме по данным литературы УД 
после уретропластики частота рецидива стриктуры может варьировать и зависит 
от характеристик стриктуры и техники уретропластики

3

Рекомендации СР 
для исключения экстравазации мочи перед удалением уретрального катетера следует 
выполнить уретрографию

Сильная 

после неосложненной ВоУт или бужирования можно удалить уретральный катетер 
через 3 дня

Слабая 

через 7–10 дней после неосложненной уретропластики следует выполнить первую 
уретрографию, чтобы определиться, можно ли удалить уретральный катетер, особенно 
если пациент плохо его переносит

Слабая 

Рекомендации СР 
Всем пациентам после уретропластики показано наблюдение Сильная

11. Наблюдение
11.1. Показания для наблюдения после операций на уретре
Цели наблюдения включают выявление и  коррекцию осложнений и  диагностику рецидива. как 
и для любой операции, при кратко- или среднесрочном наблюдении после уретропластики у части 
пациентов развиваются осложнения, частота которых составляет около 38% для пластики бульбоз-
ного отдела уретры [318] и 54% для уретропластики передней уретры [571]. Большинство осложне-
ний (92%) имеют I или II степень по шкале Clavien [318]. Хотя уретропластика имеет самые высо-
кие показатели эффективности при стриктурах уретры, у ряда больных развивается рецидив [322]. 
подробная информация по результатам лечения стриктур каждого сегмента уретры представлена 
в соответствующих разделах настоящих рекомендаций.

11.2. Критерии эффективности уретропластики 
Стандартное «академическое» определение успешной уретропластики заключается в «отсутствии 
каких-либо вмешательств по поводу рецидивной стриктуры» [572]. Хотя оно широко применяется 
[302, 318], его проблемой остается игнорирование бессимптомных или даже симптоматических ре-
цидивов у пациентов, которые отказываются от дальнейших операций [572]. кроме того, имеются 
разные мнения о том, что считается вмешательством, поскольку ряд авторов допускают проведение 
эндоскопического лечения, считая неэффективностью только необходимость выполнения повтор-
ной уретропластики [303].

Более объективным определением успешной операции является «анатомическая эффектив-
ность», определяемая как «нормальный просвет уретры при восходящей уретрографии или цисто-
скопии, вне зависимости от симптомов пациента». Согласно этому определению, ряд специалистов 
считают рецидивом стриктуры или анатомической неэффективностью сужение просвета, при ко-
тором невозможно провести без сопротивления гибкий цистоскоп 16 Ch [138, 573]. это определе-
ние более строгое, поскольку до 35% рецидивов после уретропластики при стриктурах бульбозно-
го отдела, выявленных при цистоскопии, остаются бессимптомными, и они попадают под критерии 
«успешной операции», если полагаться на «отсутствие необходимости в дальнейшем лечении» [138]. 
другие авторы подразумевают под цистоскопическим рецидивом любое сужение, определяемое при 
цистоскопии, даже если оно имеет размер >17 Ch [136]. не при всех анатомически рецидивных стрик-
турах требуется дальнейшее лечение [572]. оно показано только в тех случаях, когда анатомический 
рецидив связан с появлением симптомов, большим объемом остаточной мочи или диаметр уретры 
составляет <14 Ch, даже если рецидивная стриктура протекает бессимптомно [572].
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За последние десять лет оценка результатов уретральной хирургии сдвинулась в сторону критериев 
эффективности, сообщаемых пациентами. Целью любого вмешательства на уретре является вос-
становление нормального мочеиспускания и поддержание качества жизни [574] или минимизация 
симптомов, снижение нетрудоспособности и улучшение качества жизни, связанного со здоровьем, 
за счет улучшения мочеиспускания [575]. даже если хирург создал широкую и проходимую уретру, 
если у пациента сохраняется боль, сексуальная дисфункция или отсутствует субъективное улучше-
ние функции мочеиспускания, он не будет считать операцию успешной [572]. при многофактор-
ном анализе, включающем исходы, сообщаемые пациентами, и клинические параметры, не пока-
зано, что результаты УфМ в значительной степени влияют на удовлетворенность лечением [576]. 
по данным Kessler и соавт., только 78,3% пациентов с клинически эффективной операцией (очень) 
удовлетворены результатом. Разочарование связано с искривлением и укорочением полового чле-
на, ухудшением эректильной функции и  расстройствами в  половой жизни [577]. напротив, 80% 
больных с клинически неудачной операцией были (очень) удовлетворены результатом [577]. Вне 
зависимости от  анатомической эффективности уретропластики, послеоперационная боль, сексу-
альная дисфункция и сохранение СнМ являются независимыми прогностическими факторами не-
удовлетворенности результатами лечения [576]. Улучшение функции мочеиспускания (показателя 
шкалы IPSS) не является прогностическим фактором удовлетворенности пациента после операции 
[578]. при многофакторном анализе, включающем PROM и клинические параметры, показано, что 
самые сильные прогностические факторы неудовлетворенности пациента после операции включа-
ют сохранение расстройств мочеиспускания (слабая струя), боль в органах мочеполовой системы 
и нарушение сексуальной функции, после поправки на рецидив стриктуры и возраст [576]. кроме 
того, укорочение полового члена (оШ 2,26; 95% ди 1,39–3,69) и хорды (оШ 2,26; 95% ди 1,44–4,19) 
также являются независимыми предикторами неудовлетворенности пациента [578] (табл. 11.1).

Таблица 11.1. Прогностические факторы неудовлетворенности пациента после операций 
на уретре

Прогностический фактор/симптомы Размер эффекта Авторы
Слабая/очень слабая струя мочи <0,001 Kessler T.M. и соавт., 

J Urol 2002 [577]искривление полового члена 0,001
Укорочение полового члена 0,001
Ухудшение эректильной функции 0,001
Расстройства половой жизни <0,001
изменение сексуальной активности оШ 4,36 (1,54–12,37)* Bertrand L.A. и соавт., 

J Urol 2016 [576]Уверенность в эрекции (SHIM) оШ 1,53 (1,12–2,07)*
невозможность совершить эякуляцию (MSHQ) оШ 1,52 (1,15–2,01)*
Боль в уретре оШ 1,71 (1,05–2,77)*
Боль в мочевом пузыре оШ 2,74 (1,12–6,69)*
натуживание при мочеиспускании (CLSS) оШ 3,23 (1,74–6,01)*
Задержка в начале мочеиспускания (IPSS) оШ 2,01 (1,29–3,13)*
качество жизни по шкале IPSS оШ 1,96 (1,42–2,72)*
гематурия 10 Maciejewski C.C. и соавт., 

Urology 2017 [578]экстравазация мочи 9,1
* p <0,05; ** p <0,001.
SHIM = Sexual Health Inventory for Men; MSHQ = Male Sexual Health Questionnaire;
CLSS = Core Lower Urinary Tract Symptom Score; IPSS = International Prostate Symptoms Score.

из-за сильных различий между оценкой результаты хирургом и  пациентом для наблюдения по-
сле уретропластики разработаны PROM [153, 575]. комплексный подход к оценке результатов уре-
тральной хирургии включает определение анатомической, эндоскопической и описываемой паци-
ентом эффективности [320, 572]. Рабочая группа предлагает в клинической практике использовать 
функциональное определение эффективности, а именно «отсутствие симптомов и/или необходи-
мости дальнейшего лечения».

Сбор стандартизированных данных, включающих субъективную оценку пациентом сим-
птомов и объективный анатомический результат, можно проводить только с академической целью, 
чтобы сравнивать результаты различных реконструктивных хирургов и центров. при оценке ре-
зультатов уретропластики следует оценивать и описывать объективные и субъективные показатели 
(по отдельности) [572].
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11.3. Наблюдение после операций на уретре
11.3.1. Методы диагностики для наблюдения
11.3.1.1. Калибровка уретры
Различие между калибровкой и бужированием уретры в большой степени субъективное, поскольку 
во время калибровки можно разбужировать мягкие стриктуры [579]; по этой причине ее следует 
проводить с осторожностью. С этой целью необходимо использовать специализированные кали-
бровочные бужи, а не металлические.

11.3.1.2. Уретроцистоскопия во время наблюдения после операций на уретре
Уретроцистоскопия считается самым точным методом для подтверждения или исключения рецидива 
стриктуры [136, 580], поскольку у 35% пациентов с рецидивом отсутствуют симптомы [138]. кроме того, 
цистоскоп позволяет калибровать суженный просвет, поскольку чаще всего используются эндоскопы 
размером 15,7 Ch (диаметр 5 мм) или 17,3 Ch (диаметр 5,5 мм) [580]. Уретроцистоскопия позволяет диф-
ференцировать рецидив в виде диафрагмы/заслонки, при которых эффективны простые манипуляции, 
и рубцовую стриктуру, требующую повторного вмешательства или уретропластики [581]. эндоскопиче-
ская оценка через три месяца после уретропластики передней уретры позволяет прогнозировать риск хи-
рургического лечения в  течение  года. по  сравнению с  отсутствием изменений отношение рисков по-
вторной операции при большом размере уретры (>17 Ch) составляет 3,1 (1,35–7,29) по сравнению с 23,7 
(12,44–45,15) при размере уретры <17 Ch, после поправки на возраст, длину, локализацию и этиологию 
стриктуры [136]. основной проблемой при использовании уретроцистоскопии для рутинного наблюде-
ния является низкая комплаентность, поскольку всего 54% больных соглашаются на эндоскопический 
осмотр в течение года после уретропластики, даже если она входит в протокол исследования [138].

11.3.1.3. Восходящая уретрография и микционная цистоуретрография
Восходящая уретрография в комбинации с МЦУг часто применяются при подозрении на рецидив [582, 
583] или в рамках рутинного протокола для послеоперационной оценки проходимости уретры [584, 585].

11.3.1.4. Ультразвуковое исследование уретры – соноуретрография
Соноуретрографию редко применяют при наблюдении пациентов после операции, хотя она являет-
ся достоверным методом диагностики рецидива стриктуры [582].

11.3.2. Скрининговые инструменты для наблюдения после операций на уретре
эти инструменты используются при подозрении на рецидив стриктуры и необходимости дообсле-
дования (см. раздел 5 «диагностика»).

11.3.2.1. Анализ скорости мочеиспускания
определение Qмакс является самым частым скрининговым инструментом. для подтверждения рецидива или 
показаний к дообследованию предложены различные пороговые показатели, например 15 или 12 мл/сек 
[584]. при этом точного показателя не описано, поскольку у 19% больных с Qмакс <14 мл/сек уретра про-
ходима и позволяет провести цистоскоп 15 Ch [139]. на скорость мочеиспускания могут влиять ошибки 
оператора, дпо/СнМ, дисфункция мочевого пузыря и различия во вместимости мочевого пузыря. другим 
ограничением УфМ является требование к минимальному объему мочеиспускания (125–150 мл), чтобы 
получить достоверные результаты, прогнозирующие отклонения от нормы [579]. даже в контролируемых 
условиях всего у 31% пациентов удается получить адекватную до- и послеоперационную УфМ [585]. другим 
вариантом является сравнение до- и послеоперационной Qмакс – различие 10 мл/сек и менее представляет 
собой достоверный скрининговый показатель рецидива (чувствительность 92%, специфичность 78%). этот 
критерий имеет сильную воспроизводимость (R = 0,52) [585]. Следует отметить, что улучшение мочеиспу-
скания после уретропластики значительно отличается в зависимости от возрастной группы. Среднее из-
менение скорости у пациентов старше 65 лет составляет менее 10 мл/сек, возможно вследствие дпо и/или 
дисфункции мочевого пузыря [586]. другим оцениваемым параметром является форма кривой, которая 
может быть плоской (обструктивной) или в виде колокола [587]. чувствительность обструктивной формы 
кривой в прогнозировании рецидивной стриктуры составляет 93%, а чувствительность и отрицательная 
прогностическая ценность симптомов в комбинации обструктивного типа кривой – по 99% [587].

11.3.2.2. Измерение объема остаточной мочи при ультразвуковом исследовании
объем остаточной мочи у пациентов с рецидивными стриктурами выше, чем при отсутствии реци-
дива [582]. Следует отметить, что на объем остаточной мочи влияют асцит, дивертикулы мочевого 
пузыря и/или плохая функция мочевого пузыря [579]. В ряде исследований описана неубедительная 
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корреляция объема остаточной мочи с обструкцией при наличии дпо. измерение объема остаточ-
ной мочи на УЗи зависит от оператора и имеет сильные различия между исследователями. В соче-
тании с другими методами (УфМ, шкала IPSS, соноуретрография) объем остаточной мочи имеет 
хорошую прогностическую точность [582], но в настоящее время отсутствуют данные о его исполь-
зовании в качестве самостоятельного показателя для диагностики рецидива стриктуры [588].

11.3.2.3. Шкалы симптомов
Хотя шкала IPSS разработана для оценки дпо, после успешной уретропластики наблюдается улуч-
шение показателя, и  описана его обратная корреляция с  Qмакс [578, 589]. после операции среднее 
улучшение показателя составляет -11 баллов (от -19 до -5) [586].
Таблица 11.2. Изменение показателя шкалы IPSS после уретропластики

Автор n Средний 
исходный 
показатель

Средний 
послеоперационный 
показатель

Изменение Статистическая 
значимость

Morey A.F. и соавт., 
1998 [589]

50 26,9 4,4 не описано p <0,0001

DeLong J. и соавт., 
2013 [586]

110 не описано не описано -11 (межквартильный 
размах: -19–(-5))

p <0,001

Maciejewski C.C. 
и соавт., 2017 [578]

94 18,7 (±9) 5,8 (±5) не описано p <0,0001

для диагностики рецидива можно использовать комбинацию шкалы IPSS и  Qмакс. пороговый 
показатель шкалы 10 баллов в  сочетании с  Qмакс >15 мл/сек позволяет отказаться от  инвазивных 
исследований у 34% пациентов, поскольку будет пропущено всего 4,3% стриктур с диаметром уре-
тры <14 Ch, а пороговый показатель шкалы 15 баллов в сочетании с Qмакс >15 мл/сек – в 37% случаев, 
при этом будет пропущено 6% стриктур (±14 Ch) [590].

для диагностики рецидивных стриктур также используется шкала Visual Prostate Symptom 
Score (VPSS), которая позволяет сократить время на заполнение по сравнению со шкалой IPSS, осо-
бенно у неграмотных пациентов или больных с низким уровнем образования. показатель шкалы 
VPSS имеет хорошую корреляцию со шкалой IPSS, Qмакс и диаметром уретры. отрицательная про-
гностическая ценность показателя шкалы VPSS >8 баллов в сочетании с Qмакс <15 мл/сек в диагно-
стике рецидивных стриктур уретры составляет 89%, а положительная – 87% [591]. по данным от-
дельного вопроса шкалы USS-PROM, постмиктурическое подкапывание до операции определяется 
у 73% пациентов по сравнению с 40% после пластики стриктур передней уретры. У 6,3% больных 
оно появляется только после операции. локализация стриктуры и тип уретропластики не влияют 
на появление постмиктурического подкапывания [143].

11.3.3. Оценка качества жизни, включая болезнь-специфические опросники
Стриктура уретры влияет на качество жизни, оцениваемое по опроснику EQ-5D-3L. У 29% пациентов 
имеются тревожность и депрессия. они появляются у 10% больных после операции, и к прогности-
ческим факторам относят снижение сексуальной функции и плохое описываемое состояние здоровья 
[592]. Рекомендуется оценивать качество жизни, связанное с заболеванием [593]. Хотя шкала USS-PROM 
позволяет определить эффективность пластики стриктур передней уретры [575], ее критикуют, по-
скольку по ряду общих вопросов качество жизни не улучшается даже после успешной уретропластики, 
поскольку они не специфичны для заболевания [594]. Североамериканской объединенной группой раз-
работана и валидирована другая версия PROM, включающая вопросы по влиянию стриктуры уретры 
на сексуальную функцию [154]. при каждом обращении пациента следует заполнять опросники PROM 
для оценки функциональной эффективности, поскольку показатели могут со временем улучшаться.
опросник Core Lower Urinary Tract Symptom Score (CLSS) используют для оценки боли в мочевом пу-
зыре, половом члене/уретре и промежности/мошонке. после уретропластики наблюдается улучшение 
по большинству показателей, но до 29% пациентов отмечают усиление боли в промежности [595].

если сексуальная функция не  входит в  PROM, ее необходимо оценивать с  помощью ва-
лидированных опросников. кроме того, для определения эректильной и  эякуляторной функции 
после уретропластики также применяют Международный индекс эректильной функции (Миэф), 
SHIM, O´Leary Brief Male Sexual Function Inventory (BMFSI), SLQQ (Sexual Life Quality Questionnaire) 
и Male Sexual Health Questionnaire (MSHQ). другие невалидированные инструменты включают Post-
Urethroplasty Sexual Questionnaire (PUSQ) [596] или специфический опросник по  внешнему виду 
половых органов (длина, искривление) или их чувствительности [597].
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Резюме по данным литературы УД 
Восходящая уретрография и уретроцистоскопия позволяют подтвердить анатомическую 
эффективность уретропластики

2a

наблюдаются значительные различия между объективными и субъективными результатами 
уретропластики. опросники PROM представляют собой специфический инструмент оценки 
субъективных результатов и удовлетворенности пациента после уретропластики

2a

Валидированные опросники позволяют оценить влияние операций на уретре 
на сексуальную функцию

2a

Рекомендации СР 
для оценки анатомической эффективности уретропластики необходимо проводить 
цистоскопию или восходящую уретрографию

Слабая

для оценки субъективных результатов и удовлетворенности пациента можно 
использовать опросники PROM

Сильная

для оценки сексуальной функции после хирургического лечения стриктур уретры 
необходимо использовать валидированные опросники

Сильная

11.4. Оптимальный интервал наблюдения после операций на уретре
оптимальная стратегия наблюдения позволяет оценить анатомические и функциональные резуль-
таты для определения эффективности хирургического лечения, при этом избегая избыточных ин-
вазивных методов, которые приводят к ненужным расходам, дискомфорту, тревожности и рискам 
[572]. через 3 месяца после пластики стриктур передней уретры в 21% случаев у больных с рециди-
вом имеются клинические проявления и он подтверждается при цистоскопии [598], а через 1 год – 
у 96% [581]. факторы риска раннего рецидива включают склерозирующий лишай, пожилой возраст, 
длину стриктуры и использование кожных трансплантатов [598].

11.5. Длительность наблюдения после операций на уретре
Медиана времени до рецидива после пластики стриктур бульбозного отдела уретры составляет около 
10 месяцев [324]. В сериях наблюдений от 55,4% [598] до 96% [581, 584] всех рецидивов диагностированы 
в течение первого года. В 23% случаев рецидив выявляется на втором году наблюдения, но далее пропор-
ция рецидивов снижается [322]. С другой стороны, в исследованиях подчеркивается роль длительности 
наблюдения в качестве прогностического фактора рецидива после пластики стриктур бульбозного от-
дела уретры [322, 599]. поздние рецидивы в сроки более пяти лет после уретропластики встречаются 
в 15% случаев [139, 322]. они развиваются преимущественно после аугментационной уретропластики, 
особенно при использовании кожных трансплантатов [583]. необходимо рекомендовать пациентам об-
ращаться для обследования в случае появления симптомов рецидива в отдаленном периоде [599].

11.6. Стратификация наблюдения после операций на уретре по риску
Самые высокие расходы на наблюдение после уретропластики приходятся на первый год наблюде-
ния [600]. по данным литературного обзора, его стоимость составляет от 205 до 1784 долларов. Рас-
ходы выше после пластики стриктур задней уретры [600]. поскольку риск рецидива и осложнений 
зависит от типа стриктуры и техники уретропластики, предложены различные схемы наблюдения, 
экономическая целесообразность которых подтверждена в СШа. они позволяют уменьшить расхо-
ды в течение пяти лет на 85% [573]: 
•	 уретропластики с низким риском рецидива (резекция с концевым анастомозом у пациентов без 

лт, гипоспадии или склерозирующего лишая в анамнезе). наблюдение может включать оценку 
симптомов с помощью опросника IPSS каждые 3 месяца в течение года и далее ежегодно;

•	 уретропластика со стандартным риском рецидива (с использованием трансплантатов, лоску-
тов и/или после лт, пластики гипоспадии и/или у пациентов со склерозирующим лишаем). 
УфМ следует проводить в сочетании с оценкой симптомов с помощью опросника IPSS ка-
ждые 3 месяца в течение года, далее ежегодно. кроме того, через 3 и 12 месяцев рекомендуется 
выполнять восходящую уретрографию. по этому протоколу уретроцистоскопия проводится 
только по показаниям [573]. другой протокол наблюдения включает уретроцистоскопию или 
восходящую уретрографию/МЦУг через 3 месяца после операции, чтобы исключить ранний 
рецидив, особенно при использовании трансплантата. при подтверждении хорошего анато-
мического результата, данные УфМ и опросников через 3 месяца рассматриваются в качестве 
новых исходных показателей. после этого можно безопасно проводить наблюдение с помо-
щью неинвазивных методов (оценка Qмакс и формы кривой на УфМ, опросники). В случае 
ухудшения результатов показано выполнение уретроцистоскопии [588].
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Резюме по данным литературы УД 
Самый высокий процент рецидивов наблюдается в течение первых 12 месяцев 
после уретропластики

2a

адаптированный по риску протокол наблюдения выглядит экономически целесообразным 
и безопасным

3

Рекомендации СР 
Рутинное наблюдение после уретропластики проводится в течение не менее одного года Сильная 
Схема наблюдения зависит от риска рецидива Слабая

недавно предложен протокол, включающий также оценку СнМ, сексуальной функции (эректильной и эя-
куляторной) и боли в нижних мочевыводящих путях, которые необходимо сравнить с исходными данны-
ми, в том числе PROM [572]. Цистоскопию и УфМ следует выполнить через 3–6 месяцев после операции, 
и результаты УфМ рассматриваются в качестве новых исходных показателей для последующего сравне-
ния. при снижении Qмакс или Qср на 25–30% показана цистоскопия для исключения анатомического 
рецидива, даже при отсутствии симптомов [572]. по усмотрению хирурга может выполнить цистоскопию 
через 12–15 месяцев, в зависимости от группы риска, определяемой по трем аспектам: факторы высокого 
риска, признаки частичного сужения уретры через 3 месяца, хирурги с небольшим опытом [572].

11.7. Протокол наблюдения после уретропластики
11.7.1. Операции с низким риском рецидива
анастомотическая уретропластика при стриктурах бульбозного/(бульбозно-) мембранозного от-
дела уретры при отсутствии в анамнезе лт, гипоспадии или признаков ксеротического балани-
та/склерозирующего лишая.

Таблица 11.3. Протокол наблюдения после уретропластики при низком риске рецидива

Метод 3 месяца 12 месяцев 24 месяца

УфМ + + + 

исходы, сообщаемые пациентами (включая сексуальную 
функцию) 

+ + + 

анатомическая оценка (уретроцистоскопия/восходящая 
уретрография/МЦУг) 

+** On indication On indication 

* Наблюдение можно прекратить через два года, однако пациент должен обращаться при ухудшении 
симптомов. В академических центрах могут проводить более длительное наблюдение в научных целях.
** Рабочая группа предлагает выполнять анатомическую оценку через 3 месяца.

11.7.2. Варианты хирургического лечения при стандартном риске рецидива
•	 анастомотическая уретропластика при стриктурах бульбозного отдела уретры у пациен-

тов с лт, гипоспадией в анамнезе или признаками склерозирующего лишая. 
•	 Уретропластика при стриктурах пенильного отдела уретры. 
•	 Уретропластика при стриктурах задней уретры нетравматической этиологии. 
•	 Заместительная уретропластика трансплантатом и/или лоскутом.

Таблица 11.4. Протокол наблюдения после уретропластики при стандартном риске рецидива

Метод 3 месяца 12 месяцев 24 месяца 5 лет* 

УфМ + + + + 

исходы, сообщаемые пациентами 
(включая сексуальную функцию) 

+ + + + 

анатомическая оценка 
(уретроцистоскопия/восходящая 
уретрография/МЦУг) 

+ + + по показаниям

* Наблюдение можно прекратить через два года, однако пациент должен обращаться при ухудшении симптомов. 
После уретропластики стриктур пенильного отдела и заместительной уретропластики требуется более 
длительное наблюдение. В академических центрах могут проводить более длительное наблюдение в научных целях.
** Рабочая группа предлагает выполнять анатомическую оценку через 3 месяца.
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Завершить наблюдение, 
рекомендовать обращаться 
к урологу при ухудшении 

симптомов

низкий риск рецидива

УфМ 
PROM, включая 

сексуальную функцию

УфМ 
PROM, включая 

сексуальную функцию

УфМ 
PROM, включая 

сексуальную функцию
Восходящая 

уретрография – МЦУГ

Стандартный риск рецидива

Результаты УфМ, PROM и других методов рассматриваются в качестве новых исходных показателей

УфМ
PROM, включая сексуальную функцию

Восходящая уретрография – МЦУг

Восходящая уретрография – МЦУГ
•	если Qмакс <15 мл/сек
•	если Qмакс снизилась на 10 мл/сек по сравнению 

с показателем через 3 месяца
•	при значительном ухудшении показателя PROM
•	по клиническим показаниям

Восходящая уретрография – МЦУГ
•	если Qмакс <15 мл/сек
•	если Qмакс снизилась на 10 мл/сек по сравнению с показателем через 3 месяца
•	при значительном ухудшении показателя PROM
•	по клиническим показаниям

3 месяца

12 месяцев 
после 

уретропластики

12 месяцев 
после 

уретропластики

5 лет  
после 

уретропластики

Рис. 11.1. Наблюдение после уретропластики

Уретропластика

Учитывать
1) локализацию стриктуры
2) технику уретропластики
3) лт в анамнезе
4) гипоспадию
5) облитерирующий ксеротический 

баланит/склерозирующий лишай

УфМ 
PROM, включая 

сексуальную функцию

УфМ 
PROM, включая 

сексуальную функцию
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12. Литература (представлена в конце издания)
13. Конфликт интересов 
Все члены группы по составлению клинических рекомендаций по Рпж предоставили открытый 
отчет по всем взаимоотношениям, которые они имеют и которые могут быть восприняты как при-
чина конфликта интересов. эта информация доступна на сайте европейской ассоциации урологов: 
http: //www.uroweb.org/guidelines/. данные рекомендации были созданы при финансовой поддержке 
еаУ. при этом не использовались внешние источники финансирования и поддержки. еаУ – неком-
мерческая организация, финансовые издержки которой ограничиваются административными рас-
ходами, а также оплатой поездок и встреч. авторам рекомендаций еаУ не предоставляла гонораров 
или какой-либо другой компенсации.

14. Информация по цитированию
формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еаУ, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно может отличаться количество авторов или, например, данные об издате-
ле, местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом: 
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Milan, 2021. ISBN 978-94-92671-13-4.
если требуется издатель и/или местоположение: 
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http: //uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом: 
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.
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Таблица S3.2. Локализация стриктур уретры у женщин

Публикация Проксимальная 
треть

Средняя треть Дистальная треть Тотальная

Rehder и соавт., 2010 [14] 8 0 0 0
Simonato и соавт., 2010 [1] 0 4 0 2
Onol и соавт., 2011 [3] 0 13 4 0
Blaivas и соавт., 2012 [4] 8 3 5 1
Xu и соавт., 2013 [6] 10 25 9 0
Singh и соавт., 2013 [15] 0 16 0 0
Kowalik и соавт., 2014 [7] 0 6 4 0
Onol и соавт., 2014 [8] 1 6 0 0
Romero-Maroto и соавт., 2018 [13] 0 5 1 3
Всего 27 (20%) 78 (58%) 24 (18%) 6 (4№)

6. Лечение стриктур уретры у мужчин 
Таблица S6.1. Эффективность адъювантной терапии митомицином C после ВОУТ

Автор, год Тип 
исследования

n Наблюдение, мес. Эффективность 
ВОУТ + 
митомицин C

Эффективность 
ВОУТ в виде 
монотерапии

Показатель 
p

Moradi  
и соавт., 2016 
[16]

Рки 40 12 90% (18/20) 50% (10/20) 0,001

Ali и соавт., 
2015 [17]

Рки 451 18 86% (67/78) 63% (46/73) 0,002

Farrell  
и соавт., 2017 
[18]

Ретроспективная 
серия

44 26 
(межквартильный 
размах 13–47)

75% нет данных нет данных

Kumar  
и соавт., 2014 
[19]

проспективная 
серия

103 14  
(диапазон 3–18)

81% нет данных нет данных

Таблица S6.2. Эффективность уретропластики при неэффективности уретральных стентов

Исследование Тип стента Наблюдение, 
мес.

Локализация Тип 
уретропластики

n Эффективность

Angulo 
и соавт., 2019 
[20]

нитиноловый 
стент, 
раскрывающийся 
при температуре 
тела

26 (22) Бульбозный 
отдел

Слизистая щеки 6 6 (100%) 
аугментационная 
уретропластика

1 1 (100%) 

Резекция 
с концевым 
анастомозом

1 1 (100%) 

Angulo 
и соавт., 2018 
[21]

Стент, 
раскрывающийся 
самостоятельно 
и состоящий 
из проволоки, 
сделанной 
из суперсплава

60 (63) В основном 
бульбозный 
отдел

Слизистая щеки 27 26 (96,3%)
Резекция 
с концевым 
анастомозом

14 12 (85,7%) 

аугментационная 
уретропластика

5 4 (80%) 

лоскут на ножке 6 3 (50%) 
Многоэтапная 
уретропластика

4 2 (50%) 

перинеостомия 7 4 (57,1%) 
Buckley 
и соавт., 2012 
[22]

Стент, 
раскрывающийся 
самостоятельно 
и состоящий 
из проволоки, 
сделанной 
из суперсплава

54 (>12) В основном 
бульбозный 
отдел

дорсальная 
заместительная 
пластика «onlay»

8 10 (83,3%) 

Вентральная 
заместительная 
пластика «onlay»

3

перинеостомия 1
Chapple 
и соавт., 2008 
[23]

не описано 37 (14–72) Задняя уретра: 
4

Заместительная 
уретропластика 
кожей полового 
члена

6 1 (16,7%) 

пенильный 
отдел: 2

Резекция 
с концевым 
анастомозом

4 1 (25%) 

Бульбозный 
отдел: 8

Слизистая щеки 4 4 (100%) 
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И
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Х
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и 
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то
в

Д
ли

на
 с

тр
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ту
ры

О
пе

ра
ци

и 
в 

ан
ам

не
зе

О
пе

ра
ци

я
Ре

зу
ль

та
ты

О
сл

ож
не

ни
я/

др
уг

ое

И
сс

ле
до

ва
ни

я,
 в

кл
ю

ча
вш

ие
 т

ол
ьк

о 
па

ци
ен

то
в 

с г
ип

ос
па

ди
ей

 в
 а

на
мн

ез
е

A
ld

am
an

ho
ri 

и 
со

ав
т. 

[2
4]

 
79

 в
зр

ос
лы

х 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

по
сл

е 
пл

ас
ти

ки
 ги

по
сп

ад
ии

С
ре

дн
ий

 в
оз

ра
ст

 –
 3

5 
ле

т 
(1

6–
69

) 

С
ре

дн
яя

: 4
 см

 
(1

–1
2)

 
н

е 
оп

ис
ан

о 
о

дн
оэ

та
пн

ая
 б

ук
ка

ль
на

я 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

: 3
1/

79
 (4

0%
)

М
но

го
эт

ап
на

я 
бу

кк
ал

ьн
ая

 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

: 4
8/

79
 (6

0%
) 

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

: 
од

но
эт

ап
на

я 
бу

кк
ал

ьн
ая

 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

 –
 8

0,
7%

 
(2

5/
31

); 
дв

ух
эт

ап
на

я 
бу

кк
ал

ьн
ая

 у
ре

тр
оп

ла
ст

ик
а 

– 
79

,2
%

 (3
8/

48
)

С
ре

дн
ий

 п
ер

ио
д 

на
бл

ю
де

ни
я 

– 
48

 м
ес

яц
ев

 (1
2–

96
) 

о
дн

оэ
та

пн
ая

 у
ре

тр
оп

ла
ст

ик
а:

 у
ре

тр
о-

ко
ж

ны
й 

св
ищ

 у
 6

/3
1 

(1
9%

; п
ер

ви
чн

ое
 

уш
ив

ан
ие

 –
 9

/9
, с

ро
ки

 н
е 

оп
ис

ан
ы

)
дв

ух
эт

ап
на

я 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

: у
ре

тр
о-

ко
ж

ны
й 

св
ищ

 у
 9

/4
8 

(п
ер

ви
чн

ое
 у

ш
ив

ан
ие

 –
 

8/
9,

 ср
ок

и 
не

 о
пи

са
ны

) 
че

ре
з 3

–6
 м

ес
яц

ев
 н

аб
лю

де
ни

я:
 8

/4
8 

(1
6%

)
С

мо
рщ

ив
ан

ие
 т

ра
нс

пл
ан

та
та

, т
ре

бу
ю

щ
ее

 
ре

ви
зи

и 
по

сл
е 

пе
рв

ог
о 

эт
ап

а:
 

о
дн

оэ
та

пн
ая

 п
ов

то
рн

ая
 у

ре
тр

оп
ла

ст
ик

а –
 0

%
дв

ух
эт

ап
на

я 
по

вт
ор

на
я 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
 –

 
2/

48
 (6

,5
%

) (
24

 и
 3

6 
ме

ся
це

в)
 

С
ам

ос
то

ят
ел

ьн
ое

 б
уж

ир
ов

ан
ие

: 0
%

 
Ba

rb
ag

li 
и 

со
ав

т.,
 2

01
7 

[2
5]

 

34
5 

па
ци

ен
то

в 
по

сл
е 

пл
ас

ти
ки

 ги
по

сп
ад

ии
 

(2
00

 б
ол

ьн
ы

х 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 о

тд
ел

а 
+ 

14
5 

м
уж

чи
н 

со
 с

тр
ик

ту
ро

й 
ла

дь
ев

ид
но

й 
ям

ки
)

н
е м

ен
ее

 2
2 

па
ци

ен
то

в 
с у

ре
тр

о-
ко

ж
ны

м 
св

ищ
ом

 (н
е 

ме
не

е 
6,

4%
) 

н
е 

оп
ис

ан
о 

М
ед

иа
на

 ч
ис

ла
 

пр
ед

ы
ду

щ
их

 
оп

ер
ац

ий
: 3

 
(м

еж
кв

ар
ти

ль
ны

й 
ра

зм
ах

 2
–5

) 

М
еа

то
то

ми
я 

– 
70

 (1
7%

), 
ме

ат
оп

ла
ст

ик
а 

– 
11

 (3
%

), 
ко

нц
ев

ой
 а

на
ст

ом
оз

 –
 6

 (1
%

), 
од

но
эт

ап
на

я 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

 
сл

из
ис

то
й 

ро
то

во
й 

по
ло

ст
и 

– 
39

 (1
0%

), 
од

но
эт

ап
на

я 
пл

ас
ти

ка
 

ко
ж

ей
 –

 2
9 

(7
%

), 
од

но
эт

ап
на

я 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

 –
 4

6 
(1

1%
), 

дв
ух

эт
ап

на
я 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
 –

 
61

 (1
5%

), 
дв

ух
эт

ап
на

я 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

 сл
из

ис
то

й 
ро

то
во

й 
по

ло
ст

и 
– 

90
 (2

2%
), 

пе
ри

не
ос

то
ми

я 
– 

27
 (7

%
), 

Во
У

т 
«х

ол
од

ны
м 

но
ж

ом
» 

– 
7 

(2
%

), 
уш

ив
ан

ие
 у

ре
тр

о-
ко

ж
но

го
 св

ищ
а 

– 
22

 (5
%

) 

о
бщ

ая
 ч

ас
то

та
 о

тс
ут

ст
ви

я 
ст

ри
кт

ур
 в

 гр
уп

пе
 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ки
 ч

ер
ез

 5
 л

ет
 

на
бл

ю
де

ни
я:

 4
8%

 (9
5%

 д
и

 
41

–5
4%

)

п
ри

 а
на

ли
зе

 в
 гр

уп
пе

 у
ре

тр
оп

ла
ст

ик
и 

по
ка

за
но

, ч
то

 э
та

пн
ая

 о
пе

ра
ци

я 
св

яз
ан

а 
с б

ол
ее

 в
ы

со
ки

м 
ри

ск
ом

 р
ец

ид
ив

а 
по

 ср
ав

не
ни

ю
 с 

од
но

эт
ап

но
й 

(о
тс

ут
ст

ви
е 

ре
ци

ди
ва

 ч
ер

ез
 5

 л
ет

 н
аб

лю
де

ни
я:

 
од

но
эт

ап
на

я 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

 сл
из

ис
то

й 
ро

то
во

й 
по

ло
ст

и 
– 

16
/3

9 
(4

1%
), 

од
но

эт
ап

на
я 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
 т

ра
нс

пл
ан

та
то

м 
ко

ж
и 

по
ло

во
го

 ч
ле

на
 –

 1
7/

29
 (5

8,
6%

), 
эт

ап
на

я 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

 –
 2

0/
61

 (3
2,

8%
), 

эт
ап

на
я 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
 сл

из
ис

то
й 

ро
то

во
й 

по
ло

ст
и 

– 
22

/9
0 

(2
4,

4%
, p

 <
0,

00
1)

М
но

го
ф

ак
то

рн
ы

й 
ан

ал
из

: д
ли

на
 с

тр
ик

ту
ры

 
и 

на
ли

чи
е 

ск
ле

ро
зи

ру
ю

щ
ег

о 
ли

ш
ая

 св
яз

ан
ы

 
с б

ол
ее

 в
ы

со
ки

м 
ри

ск
ом

 н
еэ

ф
ф

ек
ти

вн
ос
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, 

в 
от

ли
чи

е 
от

 ч
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ре
ды
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щ
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ци
й

Ba
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li 

и 
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8 
па

ци
ен

то
в 

по
сл

е 
пл

ас
ти

ки
 ги

по
сп

ад
ии

М
ед

иа
на

 в
оз

ра
ст

а 
– 

48
 

ле
т 

С
ре

дн
яя

: 3
–4

 см
 

С
ре

дн
ее

 ч
ис

ло
 

пр
ед

ы
ду

щ
их

 
оп

ер
ац

ий
 –

 4
,5

 

п
ер

ин
ео

ст
ом

ия
 

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

: 
87

,5
%

 (7
/8

), 
ме

ди
ан

а 
вр

ем
ен

и 
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су
тс

тв
ия

 си
мп

то
мо

в:
 5

2,
5 

ме
ся

це
в

М
ед

иа
на

 (д
иа

па
зо

н)
 

на
бл

ю
де

ни
я:

 6
7 

ме
ся

це
в 

(1
5–

11
8)

 

2/
8 

(2
5%

) п
ац

ие
нт

ов
 в

ы
по

лн
ен

а 
дв

ух
эт

ап
на

я 
ур
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ро

пл
ас
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Уд
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ле

тв
ор

ен
но

ст
ь 
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10

0%
, и

 в
се

 п
ац

ие
нт

ы
 

пр
ед

по
чл

и 
бы

 п
ов

то
рн

о 
вы

по
лн

ит
ь 

эт
у 

ж
е 
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ац
ию
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11
76

 п
ац

ие
нт

ов
 п

ос
ле

 
пл

ас
ти

ки
 ги

по
сп

ад
ии

 
(с

тр
ик

ту
ра

 ±
 д

еф
ек

т 
пе

ни
ль

но
го

 о
тд

ел
а)

С
ре

дн
ий

 в
оз

ра
ст

 –
 3

1 
го

д 
(1

–7
6)

ло
ка

ли
за

ци
я 

ги
по

сп
ад

ии
:

го
ло

вч
ат

ая
 –

 1
93

 (1
6,

4%
)

С
тв

ол
ов

ая
 –

 7
02

 (5
9,

7%
)

п
ен

ос
кр

от
ал

ьн
ая

 –
 2

81
 

(2
3,

9%
)

н
е 

ме
не

е 
24

4 
па

ци
ен

то
в 

с у
ре

тр
о-

ко
ж

ны
м 

св
ищ

ом
 

(н
е 

ме
не

е 
21

%
) 

н
е 

оп
ис

ан
о 

М
ед

иа
на

 ч
ис

ла
 

пр
ед

ы
ду

щ
их

 
оп

ер
ац

ий
: 3

 (1
–2

3)
 о

дн
оэ

та
пн

ая
 п

ла
ст

ик
а:

 
76

0 
па

ци
ен

то
в 

(6
4,

6%
) 

(м
еа

то
то

ми
я/

ме
ат

оп
ла

ст
ик

а 
– 

31
, у

ш
ив

ан
ие

 у
ре

тр
о-

ко
ж

но
го

 
св

ищ
а 

– 
24

4,
 р

ез
ек

ци
я 

с к
он

це
вы

м 
ан

ас
то

мо
зо

м 
– 

18
; о

дн
оэ

та
пн

ая
 п

ла
ст

ик
а:

 
ко

ж
ны

й 
ло

ск
ут

 –
 1

79
, 

сл
из

ис
та

я 
ро

то
во

й 
по

ло
ст

и 
– 

21
1,

 к
ож

ны
й 

тр
ан

сп
ла

нт
ат

 –
 

11
, к

ор
по

ро
пл

ас
ти

ка
 –

 8
4,

 
пе

ри
не

ос
то

ми
я 

– 
9,

 
ре

ко
нс

тр
ук

ци
я 

го
ло

вк
и 

– 
58

, 
др

уг
ие

 –
 6

4)
 

М
но

го
эт

ап
на

я 
пл

ас
ти

ка
 –

 4
16

 
па

ци
ен

то
в 

(3
5,

4%
) (

сл
из

ис
та

я 
ро

то
во

й 
по

ло
ст

и 
– 

35
7,

 
ко

ж
ны

й 
тр

ан
сп

ла
нт

ат
 –

 1
1,

 
пе

рв
ы

й 
эт

ап
 п

о 
Jo

ha
ns

on
 –

 1
8,

 
вт

ор
ой

 э
та

п 
по

 Jo
ha

ns
on

 –
 3

0,
 

ре
ко

нс
тр

ук
ци

я 
го

ло
вк

и 
– 

30
5,

 
ре

ко
нс

тр
ук

ци
я 

ко
ж

ей
 п

ол
ов

ог
о 

чл
ен

а 
– 

30
5,

 к
ор

по
ро

пл
ас

ти
ка

 –
 

23
0)

 
Вс

ег
о 

па
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ен
та

м 
вы

по
лн

ен
о 

от
 1

 д
о 

8 
оп

ер
ац

ий
 (м

ед
иа

на
: 2

)

дл
я 

па
ци

ен
то

в 
с н

еу
да

чн
ой

 
пл

ас
ти

ко
й 

ги
по

сп
ад

ии
 

в 
ан

ам
не

зе
 т

оч
но

 
не

 о
пи

са
на

 ч
ас

то
та

 
от

су
тс

тв
ия

 р
ец

ид
ив

а 
дл

ит
ел

ьн
ос

ть
 н

аб
лю

де
ни

я:
 

12
–1

37
 м

ес
яц

ев
 (с

ре
дн

ий
 

60
,4

) (
об

щ
ая

 гр
уп

па
) 

ф
ун

кц
ио

на
ль

но
 с

ос
то

ят
ел

ьн
ая

 у
ре

тр
а 

и 
пр

ие
мл

ем
ы

й 
ко

см
ет

ич
ес

ки
й 

ре
зу

ль
та

т:
Вс

ег
о 

– 
88

,1
%

 (1
03

6/
11

76
)

о
дн

оэ
та

пн
ая

 п
ла

ст
ик

а:
 9

0,
4%

 (6
87

/7
60

)
М

но
го

эт
ап

на
я 

пл
ас

ти
ка

: 8
3,

9%
 (3

49
/4

16
)

о
сн

ов
ны

е 
ос

ло
ж

не
ни

я 
(у

 в
се

х 
па

ци
ен

то
в)

 в
кл

ю
ча

ли
 с

тр
ик

ту
ру

 у
ре

тр
ы

, 
ре

зи
ду

ал
ьн

ую
 ги

по
сп

ад
ию

, у
ре

тр
о-

ко
ж

ны
й 

св
ищ

, м
еа

то
ст

ен
оз

 и
 р

ез
ид

уа
ль

но
е 

ис
кр

ив
ле

ни
е 

по
ло

во
го

 ч
ле

на
Ро

ст
 в

ол
ос

, д
ив

ер
ти

ку
лы

 и
 к

ам
ни

 
вс

тр
еч

ал
ис

ь 
ре

ж
е

Li
 и

 с
оа

вт
., 
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56

 п
ац

ие
нт

ов
 п

ос
ле

 
пл

ас
ти

ки
 ги

по
сп

ад
ии

С
ре

дн
ий

 в
оз

ра
ст

: 
21

,8
 го

да
 (4

–4
5)

Ур
ет

ро
-к

ож
ны

й 
св

ищ
: 

35
/5

6 
(6

2,
5%

)
и

з и
сс

ле
до

ва
ни

я 
ис

кл
ю

ча
ли

 п
ац

ие
нт

ов
 

с м
но

го
эт

ап
но

й 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ко

й 
бу

кк
ал

ьн
ы

м 
ил

и 
ко

ж
ны

м 
тр

ан
сп

ла
нт

ат
ом

 и
ли

 
пр

ям
ой

 п
ла

ст
ик

ой
 

в 
ан

ам
не

зе

н
е 

оп
ис

ан
о 

С
ре

дн
ее

 ч
ис

ло
 

оп
ер

ац
ий

 
в 

ан
ам

не
зе

: 1
,9

 
(1

–6
) 

о
дн

оэ
та

пн
ая

 п
ла

ст
ик

а 
сл

из
ис

то
й 

яз
ы

ка
 «

on
la

y»
 (4

2/
56

, 
75

%
):

(с
тр

ик
ту

ра
 у

ре
тр

ы
 –

 1
7,

 
ме

ат
ос

те
но

з –
 5

, д
ив

ер
ти

ку
лы

 –
 

3,
 у

ре
тр

о-
ко

ж
ны

й 
св

ищ
 –

 
28

, и
ск

ри
вл

ен
ие

 п
ол

ов
ог

о 
чл

ен
а 

–3
2)

 
о

дн
оэ

та
пн

ая
 

мо
ди

ф
иц

ир
ов

ан
на

я 
пл

ас
ти

ка
 

«i
nl

ay
» 

по
 S

no
dg

ra
ss

 сл
из

ис
то

й 
яз

ы
ка

 (1
4/

56
, 2

5%
):

ст
ри

кт
ур

а 
ур

ет
ры

 –
 8

, 
ме

ат
ос

те
но

з –
 3

, у
ре

тр
о-

ко
ж

ны
й 

св
ищ

 –
 7

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

: в
се

го
 –

 9
1,

1 
(5

1/
56

)
п

ла
ст

ик
а 

«o
nl

ay
» 

сл
из

ис
то

й 
яз

ы
ка

 –
 9

0,
5%

 (3
8/

42
), 

«i
nl

ay
» 

сл
из

ис
то

й 
яз

ы
ка

 –
 

92
,3

%
 (1

3/
14

)
С

ре
дн

ий
 п

ер
ио

д 
на

бл
ю

де
ни

я:
 3

8,
1 

ме
ся

це
в 

(9
–9

0)
 

Вс
ег

о 
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/5
6 

(2
1,

4%
) о

сл
ож

не
ни

й:
ур

ет
ро

-к
ож

ны
й 

св
ищ

 –
 7

, с
тр

ик
ту

ра
 

ур
ет

ры
 –

 5
 (м

еа
то

ст
ен

оз
 –

 2
, п

ро
кс

им
ал

ьн
ая

 
зо

на
 а

на
ст

ом
оз

а 
– 

2,
 н

ео
ур

ет
ры

 –
 1

)
М

еа
то

пл
ас

ти
ка

 в
 д

ву
х 

сл
уч

ая
х 

(у
сп

еш
но

), 
бу

ж
ир

ов
ан

ие
 п

ри
 с

тр
ик

ту
ра

х 
(у

сп
еш

но
), 

ш
ес

ть
 у

ре
тр

о-
ко

ж
ны

х 
св

ищ
ей

: 4
 

ус
пе

ш
но

, 2
 н

еу
да

чн
о;

 д
ру

ги
х 

ос
ло

ж
не

ни
й 

не
 о

тм
еч

ал
ос

ь
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M
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ris
on

 
и 

со
ав

т.,
 2

01
7 
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32
 п

ац
ие

нт
а 

по
сл

е 
пл

ас
ти

ки
 ги

по
сп

ад
ии

 
М

ед
иа

на
 в

оз
ра

ст
а:

 3
2 

(1
6–

63
) 

С
тр

ик
ту

ры
 у

ре
тр

ы
 

у 
31

 б
ол

ьн
ог

о 
(п

ен
ил

ьн
ы

й 
от

де
л 

– 
25

; б
ул

ьб
оз

ны
й 

– 
5;

 
ме

ат
ус

 –
 1

)
Ур

ет
ро

-к
ож

ны
й 

св
ищ

 –
 7

 (2
2%

)

С
ре

дн
яя

: 7
 см

 
(1

–1
4)

 
М

но
ж

ес
тв

ен
ны

е 
оп

ер
ац

ии
 

в 
ан

ам
не

зе
 

30
 у

ре
тр

оп
ла

ст
ик

: 
М

но
го

эт
ап

на
я 

пл
ас

ти
ка

 –
 

27
/3

0 
(9

0%
) (

16
 б

ол
ьн

ы
м 

по
тр

еб
ов

ал
ас

ь 
ув

ел
ич

ен
ие

 
ур

ет
ра

ль
но

й 
пл

ас
ти

нк
и,

 
а 

11
 –

 и
сс

еч
ен

ие
 

и 
за

ме
щ

ен
ие

 ч
ас

ти
 

ур
ет

ра
ль

но
й 

пл
ас

ти
нк

и)
о

дн
оэ

та
пн

ая
 –

 3
/3

0 
(1

0%
) 

(а
де

кв
ат

на
я 

ур
ет

ра
ль

на
я 

пл
ас

ти
ка

):
Ве

нт
ра

ль
на

я 
пл

ас
ти

ка
 

«o
nl

ay
» 

– 
2

Ре
зе

кц
ия

 с 
ко

нц
ев

ы
м 

ан
ас

то
мо

зо
м 

– 
1

Бу
кк

ал
ьн

ы
й 

тр
ан

сп
ла

нт
ат

 –
 

72
,4

%
 п

ац
ие

нт
ов

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

: в
се

го
 –

 8
6,

7 
(2

6/
30

) о
дн

оэ
та

пн
ая

 
пл

ас
ти

ка
 –

 1
00

%
 (3

/3
)

М
но

го
эт

ап
на

я 
– 

85
,2

%
 

(2
3/

27
)

М
ед

иа
на

 н
аб

лю
де

ни
я 

– 
9,

5 
ле

т 
(4

,8
–1

4,
2)

 

н
еэ

ф
ф

ек
ти

вн
ос

ть
 (n

 =
 5

) т
ол

ьк
о 

по
сл

е 
мн

ог
оэ

та
пн

ой
 у

ре
тр

оп
ла

ст
ик

и:
 Р

ец
ид

ив
 

ст
ри

кт
ур

ы
 –

 4
Ур

ет
ро

-к
ож

ны
й 

св
ищ

 –
 1

п
ац

ие
нт

 с 
ур

ет
ро

-к
ож

ны
м 

св
ищ

ом
 

от
ка

за
лс

я 
от

 д
оп

ол
ни

те
ль

но
й 

оп
ер

ац
ии

. 
Во

 в
се

х 
сл

уч
ая

х 
ре

ци
ди

ва
 с

тр
ик

ту
ры

 
вы

по
лн

ен
а 

ус
пе

ш
на

я 
пл

ас
ти

ка
ч

ас
то

та
 о

сл
ож

не
ни

й 
вы

ш
е 

в 
гр

уп
пе

 
ко

ж
но

го
 т

ра
нс

пл
ан

та
та

 (т
ри

 р
ец

ид
ив

а 
по

сл
е 

пл
ас

ти
ки

 т
ра

нс
пл

ан
та

то
м 

ко
ж

и 
пе

ре
дн

ей
 б

рю
ш

но
й 

ст
ен

ки
, о

ди
н 

в 
гр

уп
пе

 
ко

мп
оз

ит
но

й 
пл

ас
ти

ки
 к

ож
ей

 за
уш

но
й 

об
ла

ст
и 

и 
сл

из
ис

то
й 

щ
ек

и)
В 

гр
уп

пе
 б

ук
ка

ль
но

го
 т

ра
нс

пл
ан

та
та

 
не

 н
аб

лю
да

ло
сь

 р
ец

ид
ив

а 
ст

ри
кт

ур
о

тс
ут

ст
ву

ет
 св

яз
ь 

ме
ж

ду
 ч

ис
ло

м 
эт

ап
ов

 
и 

ча
ст

от
ой

 о
сл

ож
не

ни
й

M
ye

rs
 

и 
со

ав
т.,

 2
01

2 
[3

0]
 

50
 п

ац
ие

нт
ов

 п
ос

ле
 

не
уд

ач
но

й 
пл

ас
ти

ки
 

ги
по

сп
ад

ии
С

тр
ик

ту
ра

 у
ре

тр
ы

 –
 

36
/5

0 
(7

2%
)

Ур
ет

ро
-к

ож
ны

й 
св

ищ
 

–1
2/

50
 (2

4%
)

Ре
зи

ду
ал

ьн
ая

 
ги

по
сп

ад
ия

 –
 7

/5
0 

(1
4%

)
Ро

ст
 в

ол
ос

 в
 у

ре
тр

е 
– 

6/
50

 (1
2%

)
Вы

ра
ж

ен
ны

е 
хо

рд
ы

 
по

ло
во

го
 ч

ле
на

 –
  

7/
50

 (1
4%

)
С

ре
дн

ий
 в

оз
ра

ст
:  

38
 ±

 1
4,

3 
го

да
 (1

9–
71

)

н
е 

оп
ис

ан
о 

М
но

ж
ес

тв
ен

ны
е 

оп
ер

ац
ии

 
в 

ан
ам

не
зе

: 
66

%
 (в

 д
ет

ск
ом

 
во

зр
ас

те
 у

 7
8%

)

50
 п

ац
ие

нт
ов

п
ер

вы
й 

эт
ап

 у
ре

тр
оп

ла
ст

ик
и 

– 
16

 м
уж

чи
н,

 1
9 

оп
ер

ац
ий

 
(п

ла
ст

ик
а 

бу
кк

ал
ьн

ы
м 

тр
ан

сп
ла

нт
ат

ом
 –

 4
7%

)
о

дн
оэ

та
пн

ая
 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
 (л

ос
ку

то
м 

ко
ж

и 
по

ло
во

го
 ч

ле
на

, 
пе

ри
не

ос
то

ми
я,

 р
ез

ек
ци

я 
с к

он
це

вы
м 

ан
ас

то
мо

зо
м,

 
ту

бу
ля

ри
зи

ро
ва

нн
ая

 
пл

ас
ти

нк
а,

 о
дн

оэ
та

пн
ая

 
пл

ас
ти

ка
 сл

из
ис

то
й 

щ
ек

и 
«o

nl
ay

» 
и 

ко
мб

ин
ир

ов
ан

ны
е 

те
хн

ик
и)

 –
 2

9 
па

ци
ен

то
в 

(3
5 

оп
ер

ац
ий

)
Вт

ор
ой

 эт
ап

 ур
ет

ро
пл

ас
ти

ки
 –

 11
Уш

ив
ан

ие
 у

ре
тр

о-
ко

ж
но

го
 

св
ищ

а 
– 

9

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

: 7
8%

 в
о 

вс
ей

 
гр

уп
пе

 (3
9/

50
); 

не
 о

пи
са

но
 

от
де

ль
но

 д
ля

 к
аж

до
го

 в
ид

а 
оп

ер
ац

ии
М

ед
иа

на
 н

аб
лю

де
ни

я:
 8

9 
ме

ся
це

в 
(д

иа
па

зо
н 

6–
19

8)

Ре
ци

ди
в 

ст
ри

кт
ур

ы
 –

 1
1

Ур
ет

ро
-к

ож
ны

й 
св

ищ
 –

 1
1

п
ер

иу
ре

тр
ал

ьн
ая

 и
нф

ек
ци

я 
– 

1
С

мо
рщ

ив
ан

ие
 т

ра
нс

пл
ан

та
та

 сл
из

ис
то

й 
щ

ек
и 

– 
1

эр
оз

ия
 в

ен
тр

ал
ьн

ой
 п

ов
ер

хн
ос

ти
 у

ре
тр

ы
 –

 1
18

 п
ац

ие
нт

ов
 п

ро
оп

ер
ир

ов
ан

ы
 п

ов
то

рн
о 

(у
ре

тр
оп

ла
ст

ик
а 

– 
15

, э
нд

ос
ко

пи
че

ск
ие

 
оп

ер
ац

ии
 –

 1
4)

; у
сп

еш
ны

й 
ре

зу
ль

та
т 

в 
13

 
сл

уч
ая

х
Уш

ив
ан

ие
 у

ре
тр

о-
ко

ж
но

го
 св

ищ
а 

– 
9;

 
эф

ф
ек

ти
вн

ос
ть

 –
 3

/8
 (3

7%
) (

од
ин

 б
ол

ьн
ой

 
вы

ш
ел

 и
з-

по
д 

на
бл

ю
де

ни
я)

, 
п

ри
 п

ла
ст

ик
е 

ло
ск

ут
ом

 к
ож

и 
по

ло
во

го
 

чл
ен

а 
вы

ш
е 

ча
ст

от
а 

ос
ло

ж
не

ни
й 

(9
/1

2;
 7

5%
) 

и 
не

эф
ф

ек
ти

вн
ос

ти
 (5

/1
2;

 4
2%

)
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35
 п

ац
ие

нт
ов

 п
ос

ле
 

пл
ас

ти
ки

 ги
по

сп
ад

ии
У

 5
/3

5 
(1

4%
) б

ы
ли

 
со

пу
тс

тв
ую

щ
ие

 
ст

ри
кт

ур
ы

 
пр

ок
си

ма
ль

но
й 

ур
ет

ры
 

М
ед

иа
на

 в
оз

ра
ст

а:
 3

3 
(6

–6
1)

 

С
ре

дн
яя

: 8
 см

 
(2

–1
1)

 
М

ед
иа

на
 ч

ис
ла

 
оп

ер
ац

ий
 в

 а
на

мн
ез

е:
 

3,
3 

(д
иа

па
зо

н 
1–

19
)

о
пе

ра
ци

и 
в 

ан
ам

не
зе

: н
еу

да
чн

ая
 

пл
ас

ти
ка

 ги
по

сп
ад

ии
 

(3
5/

35
); 

Во
У

т 
(n

 =
 1

3;
 3

7,
1%

); 
не

уд
ач

но
е 

ис
се

че
ни

е 
ур

ет
ро

-к
ож

но
го

 
св

ищ
а 

(n
 =

 1
4;

 4
0%

) 
и 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
 (n

 
= 

8;
 2

2,
8%

) 

Вс
ег

о 
35

 п
ац

ие
нт

ов
М

но
го

эт
ап

на
я 

ве
нт

ра
ль

на
я 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
 сл

из
ис

то
й 

щ
ек

и 
«o

nl
ay

» с
 и

сп
ол

ьз
ов

ан
ие

м 
ло

ск
ут

а 
ко

ж
и 

мо
ш

он
ки

 дл
я 

св
ор

ач
ив

ан
ия

 
ур

ет
ры

 в 
тр

уб
ку

 –
 20

/3
5 (

57
%

)
М

но
го

эт
ап

на
я 

ве
нт

ра
ль

на
я 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
 сл

из
ис

то
й 

щ
ек

и 
«o

nl
ay

» и
 ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

 
бу

ль
бо

зн
ог

о 
от

де
ла

 б
ук

ка
ль

ны
м 

тр
ан

сп
ла

нт
ат

ом
 –

 5/
35

 (1
4,3

%
)

М
но

го
эт

ап
на

я 
ве

нт
ра

ль
на

я 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

 сл
из

ис
то

й 
щ

ек
и 

«o
nl

ay
» с

 п
ос

ле
ду

ю
щ

им
 вт

ор
ым

 
эт

ап
ом

 –
 10

/3
5

43
%

 п
ац

ие
нт

ов
 та

кж
е 

пр
ов

од
ил

ас
ь п

ли
ка

ци
я 

дл
я 

ко
рр

ек
ци

и 
ис

кр
ив

ле
ни

я 

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

 п
ри

 п
ос

ле
дн

ем
 

на
бл

ю
де

ни
и:

 9
4,

2%
 (3

3/
35

) 
М

ед
иа

на
 н

аб
лю

де
ни

я:
 4

0,
2 

ме
ся

ца
 (3

–1
17

) 

о
сл

ож
не

ни
я 

I–
II

 с
те

пе
ни

 п
о 

C
la

vi
en

 
D

in
do

 –
 8

/3
5 

(2
3%

)
(г

ем
ат

ом
а 

– 
1,

 и
М

Вп
 –

 6
, э

пи
ди

ди
ми

т 
– 

1) II
I с

те
пе

ни
 –

 4
/1

2 
(1

1,
5%

) (
ре

ци
ди

в 
– 

2,
 

ур
ет

ро
-к

ож
ны

й 
св

ищ
 –

 1
 (п

ро
ве

де
но

 
ле

че
ни

е)
, н

ек
ро

з л
ос

ку
та

 и
 в

ы
хо

д 
из

-п
од

 
на

бл
ю

де
ни

я 
– 

1)
Ре

ци
ди

в 
– 

2/
35

 (6
%

): 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

, 
бе

з п
ов

то
рн

ог
о 

ре
ци

ди
ва

Sn
od

gr
as

s 
и 

со
ав

т.,
 2

01
4 

[3
2]

 

61
 п

ац
ие

нт
 

вз
ро

сл
ог

о 
во

зр
ас

та
 

по
сл

е 
не

уд
ач

но
й 

пл
ас

ти
ки

 ги
по

сп
ад

ии
 

(п
ер

ви
чн

ая
 к

ог
ор

та
 –

 6
9 

вз
ро

сл
ы

х,
 в

се
го

 1
14

0)
Во

зр
ас

т 
дл

я 
эт

ой
 

по
дг

ру
пп

ы
 н

е 
оп

ис
ан

Вс
ег

о 
в 

ис
сл

ед
ов

ан
ии

: 
ср

ед
ни

й 
23

 го
да

 (1
3–

62
)

н
е 

оп
ис

ан
о 

до
 2

0 
оп

ер
ац

ий
 

в 
ан

ам
не

зе
 

п
ов

то
рн

ая
 

пл
ас

ти
ка

 ги
по

сп
ад

ии
: 6

1/
61

 
(T

IP
 –

 1
9,

 т
ра

нс
пл

ан
та

то
м 

«i
nl

ay
» 

– 
14

, м
но

го
эт

ап
на

я 
пл

ас
ти

ка
 т

ра
нс

пл
ан

та
то

м 
сл

из
ис

то
й 

ро
то

во
й 

по
ло

ст
и 

– 
28

)

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

:
Вс

ег
о 

– 
95

,1
%

 (5
8/

61
)

н
е 

оп
ис

ан
о 

от
де

ль
но

 
дл

я 
од

но
эт

ап
но

й/
 

мн
ог

оэ
та

пн
ой

 п
ла

ст
ик

и
дл

ит
ел

ьн
ос

ть
 н

аб
лю

де
ни

я 
дл

я 
по

дг
ру

пп
ы

 
па

ци
ен

то
в 

с н
еу

да
чн

ой
 

пл
ас

ти
ко

й 
ги

по
сп

ад
ии

 
не

 о
пи

са
на

о
сл

ож
не

ни
я:

 1
6/

61
 (2

6%
) (

ур
ет

ро
-

ко
ж

ны
й 

св
ищ

 –
 8

, р
ас

хо
ж

де
ни

е 
ш

во
в 

го
ло

вк
и 

– 
5,

 м
еа

то
ст

ен
оз

 –
 3

)
ф

ак
то

ры
 р

ис
ка

 о
сл

ож
не

ни
й 

вк
лю

ча
ли

 
по

вт
ор

ну
ю

 о
пе

ра
ци

ю
, л

ок
ал

из
ац

ию
 

ме
ат

ус
а 

в 
ср

ед
не

й 
ча

ст
и 

ст
во

ла
 

и 
пр

ок
си

ма
ль

но
м 

от
де

ле

W
u 

и 
со

ав
т.,
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56
 п

ац
ие

нт
ов

 
по

сл
е 

не
уд

ач
но

й 
пл

ас
ти

ки
 ги

по
сп

ад
ии

Во
зр

ас
т:

гр
уп

па
 1

 –
 м

ед
иа

на
 1

9 
ле

т 
(1

6–
33

)
гр

уп
па

 2
 –

 м
ед

иа
на

 
22

,5
 го

да
 (1

6–
41

)
Ур

ет
ро

-к
ож

ны
й 

св
ищ

: 
49

/5
6 

(8
7,

5%
)

н
е 

оп
ис

ан
о 

ч
ис

ло
 о

пе
ра

ци
й 

в 
ан

ам
не

зе
:

гр
уп

па
 1

 –
 м

ед
иа

на
 

4,
2 

± 
1,

1 
(3

–1
4)

гр
уп

па
 2

 –
 м

ед
иа

на
 

4,
5 

± 
0,

8 
(3

–6
) 

М
но

го
эт

ап
на

я 
бу

кк
ал

ьн
ая

 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

 п
о 

Br
ac

ka
: 

27
/5

6 
(4

8%
)

дв
ух

эт
ап

на
я 

бу
кк

ал
ьн

ая
 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
 

с д
оп

ол
ни

те
ль

ны
м 

ув
ел

ич
ен

ие
м 

ур
ет

ра
ль

но
й 

пл
ас

ти
нк

и 
до

рс
ал

ьн
ы

м 
тр

ан
сп

ла
нт

ат
ом

 сл
из

ис
то

й 
щ

ек
и:

 2
9/

56
 (5

2%
) 

дл
ин

а 
тр

ан
сп

ла
нт

ат
а:

п
ла

ст
ик

а п
о 

Br
ac

ka
: 7

,8
 ±

 1
,4

6 
см

ау
гм

ен
та

ци
он

на
я 

пл
ас

ти
ка

:  
6,

7 
± 

1,
28

 см
 

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

: 
Вс

ег
о 

– 
53

/5
6 

(9
4,

6%
)

п
ла

ст
ик

а 
по

 B
ra

ck
a:

 2
6/

27
 

(9
6,

3%
)

ау
гм

ен
та

ци
он

на
я 

пл
ас

ти
ка

: 
27

/2
9 

(9
3,

1%
) 

н
аб

лю
де

ни
е:

Вс
ег

о:
 м

ед
иа

на
 2

7,
7 

± 
7,

6 
ме

ся
ца

 (1
2–

59
)

п
ла

ст
ик

а 
по

 B
ra

ck
a:

 2
6,

5 
± 

3,
9 

ме
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дл
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во
йн

ой
 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ки
 сл

из
ис

то
й 

щ
ек

и;
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ви
ти

я 
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со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

ла
дь

ев
ид

но
й 

ям
ки

, с
ре

дн
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о
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о

М
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ю
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0 
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зо
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ое
 ре
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М
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рк
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н 
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о
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оэ
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бл

ю
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мо
че

ис
пу

ск
ан

ия
 п

ос
ле

 о
пе

ра
ци

и 
(p

 
<0

,0
01

)

M
ee

ks
 и

 с
оа

вт
., 

20
12

 [4
6]

 
91

 п
ац

ие
нт

 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

ла
дь

ев
ид

но
й 

ям
ки

/
ме

ат
ос

те
но

зо
м;

 
93

 о
пе

ра
ци

и
С

ре
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ре
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ре
за

ни
е 

–1
00

%
 

4,
8%

/0
 

до
рс

ал
ьн

ая
 п

ла
ст

ик
а 

ко
ж

но
-ф

ас
ци

ал
ьн

ы
м 

ос
тр

ов
ко

вы
м 

ло
ск

ут
ом

 
по

ло
во

го
 ч

ле
на

 
и 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
 к

ож
ей

 
по

ло
во

го
 ч

ле
на

: 2
1/

21
 

(1
00

%
)

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
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о
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со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 о

тд
ел

а;
 с

ер
ье

зн
ы

х 
ос

ло
ж

не
ни

й 
не

 н
аб

лю
да

ло
сь

Ba
rb

ag
li 

и 
со

ав
т.,

 2
00

8 
[5

0]
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) 

н
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ан
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У
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– 
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ов
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ро
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тв
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ны
е 

оп
ер
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о
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оэ
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%
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ен

а
ди

ст
ал

ьн
ая

 –
 8

6,
7%

 (1
36

/1
55

)
п

ро
кс

им
ал

ьн
ая

 –
 6

9%
 (2

0/
29

)
п

ла
ст

ик
а 

сл
из

ис
то

й 
яз

ы
ка

ди
ст

ал
ьн

ая
 –

 8
2,

1%
 (4

6/
56

)
п

ро
кс

им
ал

ьн
ая

 –
 8

3,
3%

 (1
0/

12
)

н
е 

оп
ис

ан
а 

дл
ит

ел
ьн

ос
ть

 
на

бл
ю

де
ни

я 
па

ци
ен

то
в 

со
 с

тр
ик

ту
ро

й 
пе

ни
ль

но
го

 о
тд

ел
а 

н
е 

вы
яв

ле
но

 р
аз

ли
чи

й 
ме

ж
ду

 
тр

ан
сп

ла
нт

ат
ом

 сл
из

ис
то

й 
яз

ы
ка

 
и 

пл
ас

ти
ко

й 
ло

ск
ут

ом
 к

ож
и 

по
ло

во
го

 ч
ле

на

G
oe

l и
 с

оа
вт

., 
20

11
 [5

4]
 

20
 б

ол
ьн

ы
х 

со
 с

тр
ик

ту
ро

й 
пе

ни
ль

но
го

 
от

де
ла

 (1
00

%
)

С
ре

дн
ий

 в
оз

ра
ст

:
гр

уп
па

 1
 –

 3
5,

3 
± 

9,
96

 го
да

 (1
9–

58
)

гр
уп

па
 2

 –
 3

8,
7 

± 
10

,3
 го

да
 (2

1–
61

) 

С
ре

дн
яя

:
гр

уп
па

 1
 –

 7
,2

3 
± 

1,
25

 см
 (5

,5
–9

,4
)

гр
уп

па
 2

 –
 7

,5
6 

± 
1,

12
 см

 (5
,8

–9
,5

) 

н
е 

оп
ис

ан
о 

н
е 

оп
ис

ан
о 

/ 2
5%

 
гр

уп
па

 1
: о

дн
оэ

та
пн

ая
 

до
рс

ал
ьн

ая
 п

ла
ст

ик
а 

сл
из

ис
то

й 
щ

ек
и 

«i
nl

ay
» 

– 
10

/2
0 

(5
0%

)
гр

уп
па

 2
: о

дн
оэ

та
пн

ая
 

ко
мб

ин
ир

ов
ан

на
я 

(д
ор

са
ль

на
я/

ве
нт

ра
ль

на
я)

 
пл

ас
ти

ка
 сл

из
ис

то
й 

щ
ек

и 
– 

10
/2

0 
(5

0%
) 

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

: 
гр

уп
па

 1
 –

 7
0%

гр
уп

па
 2

 –
 8

0%
С

ре
дн

ий
 п

ер
ио

д 
на

бл
ю

де
ни

я:
гр

уп
па

 1
 –

 3
5,

7 
± 

20
,4

 м
ес

яц
а 

(8
–6

8)
гр

уп
па

 2
 –

 3
1,

8 
± 

20
,8

 м
ес

яц
а 

(3
–6

4)
 Ра

не
ва

я 
ин

ф
ек

ци
я:

гр
уп

па
 1

 –
 1

0%
гр

уп
па

 2
 –

 1
0%

ги
пе

ст
ез

ия
:

гр
уп

па
 1

 –
 1

0%
ги

пе
рс

ал
ив

ац
ия

:
гр

уп
па

 1
 –

 1
0%

ге
ма

то
ма

:
гр

уп
па

 2
 –

 1
0%

о
не

ме
ни

е 
во

 р
ту

:
гр

уп
па

 2
 –

 1
0%

н
еп

ол
но

е 
от

кр
ы

ва
ни

е 
рт

а:
гр

уп
па

 2
 –

 1
0%

 
Iq

ba
l и

 с
оа

вт
., 

20
15

 [5
5]

 
46

 б
ол

ьн
ы

х 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 

от
де

ла
 (1

00
%

)
С

ре
дн

ий
 в

оз
ра

ст
: 

23
,3

 ±
 2

,4
 го

да
 

(1
5–

45
) 

С
ре

дн
яя

: 6
 см

 
ди

ап
аз

он
 (4

–1
2)

 
М

но
ж

ес
тв

ен
ны

е 
оп

ер
ац

ии
 

в 
ан

ам
не

зе
 

бы
ли

 к
ри

те
ри

ем
 

ис
кл

ю
че

ни
я

н
е 

оп
ис

ан
о/

не
 о

пи
са

но
 

о
дн

оэ
та

пн
ая

 у
ре

тр
оп

ла
ст

ик
а 

«o
nl

ay
» 

(п
ла

ст
ик

а 
ко

ж
но

-
ф

ас
ци

ал
ьн

ы
м 

ло
ск

ут
ом

 
по

ло
во

го
 ч

ле
на

) –
 2

3/
46

 (5
0%

)
о

дн
оэ

та
пн

ая
 ц

ир
ку

ля
рн

ая
 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
 (п

ла
ст

ик
а 

ту
бу

ля
ри

зи
ро

ва
нн

ы
м 

ко
ж

но
-

ф
ас

ци
ал

ьн
ы

м 
ло

ск
ут

ом
 

по
ло

во
го

 ч
ле

на
) –

 2
3/

46
 (5

0%
) 

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

: 
гр

уп
па

 1
 –

 9
5,

7%
 (2

2/
23

)
гр

уп
па

 2
 –

 8
7%

 (2
0/

23
) 

н
аб

лю
де

ни
е 

в 
те

че
ни

е 
дв

ух
 л

ет
, 

до
по

лн
ит

ел
ьн

ой
 и

нф
ор

ма
ци

и 
не

т, 
вр

ем
ен

ны
е 

то
чк

и 
не

 о
пи

са
ны

эд
:

гр
уп

па
 1

 –
 0

%
гр

уп
па

 2
 –

 8
,6

8%
Ур

ет
ро

-к
ож

ны
й 

св
ищ

:
гр

уп
па

 1
 –

 4
,3

4%
гр

уп
па

 2
 –

 8
,6

8%
п

ос
тм

ик
ту

ри
че

ск
ое

 п
од

ка
пы

ва
ни

е:
гр

уп
па

 1
 –

 4
,3

4%
гр

уп
па

 2
 –

 8
,6

8%
 

Jia
ng

 и
 с

оа
вт

., 
20

15
 [5

6]
 

77
 б

ол
ьн

ы
х 

со
 с

тр
ик

ту
ро

й 
пе

ни
ль

но
го

 
от

де
ла

С
ре

дн
ий

 в
оз

ра
ст

:
гр

уп
па

 1
 –

 4
1,

2 
± 

16
,9

 го
да

 (1
7–

71
)

гр
уп

па
 2

 –
 4

8,
9 

± 
17

,7
 го

да
 (1

6–
82

)

гр
уп

па
 1

: 3
,0

 ±
 

1,
6 

см
гр

уп
па

 2
: 

3,
0 

± 
1,

9 
см

 
(н

е 
зн

ач
им

о)

н
е 

оп
ис

ан
о 

н
е 

оп
ис

ан
о 

/ 
2/

77
 (2

,6
%

) 
гр

уп
па

 1:
то

ль
ко

 о
дн

оэ
та

пн
ая

 до
рс

ал
ьн

ая
 

пл
ас

ти
ка

 «o
nl

ay
» –

 51
/7

7 (
66

,2%
)

п
ла

ст
ик

а т
ра

нс
пл

ан
та

то
м 

ко
ж

и 
по

ло
во

го
 ч

ле
на

 –
 17

Ра
сщ

еп
ле

нн
ый

 ко
ж

ны
й 

тр
ан

сп
ла

нт
ат

 –
 13

Сл
из

ис
та

я 
ро

то
во

й 
по

ло
ст

и 
– 

21
гр

уп
п 

2:
о

дн
оэ

та
пн

ая
 дв

ой
на

я 
пл

ас
ти

ка
 «o

nl
ay

» (
до

рс
ал

ьн
ая

/
ве

нт
ра

ль
на

я)
 –

 26
/7

7 (
33

,8%
)

п
ла

ст
ик

а т
ра

нс
пл

ан
та

то
м 

ко
ж

и 
по

ло
во

го
 ч

ле
на

 –
 14

Ра
сщ

еп
ле

нн
ый

 ко
ж

ны
й 

тр
ан

сп
ла

нт
ат

 –
 8

Сл
из

ис
та

я 
ро

то
во

й 
по

ло
ст

и 
– 

4

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

:
гр

уп
па

 1
 –

 7
2,

5%
 (3

7/
51

)
гр

уп
па

 2
 –

 8
8,

5%
 (2

3/
26

)
Ра

зл
ич

ие
 н

е 
зн

ач
им

о
С

ре
дн

ий
 п

ер
ио

д 
на

бл
ю

де
ни

я:
гр

уп
па

 1
 –

 3
9,

5 
ме

ся
це

в 
(1

5–
59

)
гр

уп
па

 2
 –

 1
5,

6 
ме

ся
ца

 (4
–3

3)
 (p

 
<0

,0
5)

Ра
не

ва
я 

ин
ф

ек
ци

я:
гр

уп
па

 1
 –

 2
/5

1 
(3

,9
%

)
гр

уп
па

 2
 –

 1
/2

6 
(3

,8
%

)
Ра

зл
ич

ие
 н

е 
зн

ач
им

о
Ур

ет
ро

-к
ож

ны
й 

св
ищ

:
гр

уп
па

 1
 –

 2
/5

1 
(3

,9
%

)
гр

уп
па

 2
 –

 1
/2

6 
(3

,8
%

)
Ра

зл
ич

ие
 н

е 
зн

ач
им

о
дв

ой
на

я 
пл

ас
ти

ка
 «

on
la

y»
 

эф
ф

ек
ти

вн
ее

 п
ри

 с
тр

ик
ту

ра
х 

пе
но

-с
кр

от
ал

ьн
ог

о 
уг

ла
 (ч

ас
то

та
 

от
су

тс
тв

ия
 р

ец
ид

ив
а:

 1
4/

23
 (6

0,
9%

) 
и 

16
/1

8 
(8

8,
9%

); 
p 

<0
,0

5)
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оа
вт
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27
 б

ол
ьн

ы
х 

со
 с

тр
ик

ту
ро

й 
пе

ни
ль

но
го

 
от

де
ла

 (1
00

%
) 

С
ре

дн
яя

 –
 3

 см
 

(2
–1

2)
 

н
е 

оп
ис

ан
о 

0/
0 

о
дн

оэ
та

пн
ая

 в
ен

тр
ал

ьн
ая

 
пл

ас
ти

ка
 сл

из
ис

то
й 

щ
ек

и 
«o

nl
ay

» 
– 

10
0%

 

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

: 
92

,6
%

 (2
5/

27
)

С
ре

дн
ий

 п
ер

ио
д 

на
бл

ю
де

ни
я 

– 
21

 
ме

ся
ц 

(4
–3

5)
, в

ре
ме

нн
ы

е 
то

чк
и 

не
 о

пи
са

ны
 

Ур
ет

ро
-к

ож
ны

й 
св

ищ
 –

 1
/2

7 
(3

,7
%

)
Ре

ци
ди

в 
ст

ри
кт

ур
ы

 –
 2

/2
7 

(7
,4

%
) 

Jo
sh

i и
 с

оа
вт

., 
20

17
 [5

8]
 

38
 б

ол
ьн

ы
х 

со
 с

тр
ик

ту
ро

й 
пе

ни
ль

но
го

 
от

де
ла

 (1
00

%
)

М
ед

иа
на

 
во

зр
ас

та
: 4

9 
ле

т 
(3

4–
69

) 

С
ре

дн
яя

 –
 4

,5
 см

 
(3

–8
) 

Ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
 

в 
ан

ам
не

зе
 –

 
17

/3
8 

(4
4,

7%
)

Во
У

т 
– 

17
/3

8 
(4

4,
7%

)
Бу

ж
ир

ов
ан

ие
 –

 
2/

38
 (5

,4
%

)

42
,1

%
 / 

0 
38

 (1
00

%
) д

ву
хэ

та
пн

ая
 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
 сл

из
ис

то
й 

щ
ек

и 
на

 в
то

ро
м 

эт
ап

е 
(д

ор
са

ль
на

я 
«i

nl
ay

»)

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

: 
89

,5
%

 (3
4/

38
)

н
е 

оп
ис

ан
ы

 в
ре

ме
нн

ы
е 

то
чк

и;
 

ве
ро

ят
не

е 
вс

ег
о 

пр
и 

по
сл

ед
не

м 
на

бл
ю

де
ни

и
С

ре
дн

ий
 п

ер
ио

д 
на

бл
ю

де
ни

я 
– 

44
 

ме
ся

ца
 (1

2–
15

8)
 

Ра
сх

ож
де

ни
е 

ш
во

в 
го

ло
вк

и 
– 

2/
38

 
(5

,3
%

)
п

ол
но

е 
ра

сх
ож

де
ни

е 
ра

ны
 –

 1
/3

8 
(2

,6
%

)
Ур

ет
ро

-к
ож

ны
й 

св
ищ

 –
 1

/3
8 

(2
,6

%
)

Ре
ви

зи
я 

пе
ре

д 
вт

ор
ы

м 
эт

ап
ом

 –
 0

%

Lu
m

en
 и

 с
оа

вт
., 

20
10

 [5
9]

 
Вс

ег
о 

23
5 

па
ци

ен
то

в
59

 б
ол

ьн
ы

х 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 

от
де

ла
н

е 
оп

ис
ан

 
во

зр
ас

т 
па

ци
ен

то
в 

со
 с

тр
ик

ту
ро

й 
пе

ни
ль

но
го

 
от

де
ла

 

н
е 

оп
ис

ан
о 

н
е 

оп
ис

ан
о 

н
е 

оп
ис

ан
о 

дл
я 

па
ци

ен
то

в 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 

от
де

ла
 

дв
ух

эт
ап

на
я 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
 / 

пе
ри

не
ос

то
ми

я 
– 

8/
59

 (1
3,

6%
)

ко
мб

ин
ир

ов
ан

на
я 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
 –

 7
/5

9 
(1

1,
9%

)
Ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

 л
ос

ку
то

м 
на

 н
ож

ке
 –

 2
4/

59
 (4

0,
7%

)
Ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

 
тр

ан
сп

ла
нт

ат
ом

 –
16

/5
9 

(2
7,

1%
)

Ре
зе

кц
ия

 с 
ко

нц
ев

ы
м 

ан
ас

то
мо

зо
м 

– 
4/

59
 (6

,8
%

) 

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

: 
76

,6
%

Ре
зе

кц
ия

 у
ре

тр
ы

: 7
5%

 (3
/4

)
Ве

нт
ра

ль
на

я 
пл

ас
ти

ка
 

пр
од

ол
ьн

ы
м 

ос
тр

ов
ко

вы
м 

ло
ск

ут
ом

 –
 8

6,
7%

 (1
3/

15
)

до
рс

ал
ьн

ая
 п

ла
ст

ик
а 

пр
од

ол
ьн

ы
м 

ос
тр

ов
ко

вы
м 

ло
ск

ут
ом

 –
 6

0%
 (3

/5
)

дл
я 

ос
та

ль
ны

х 
ме

то
ди

к 
не

 о
пи

са
на

 
н

е 
оп

ис
ан

а 
дл

ит
ел

ьн
ос

ть
 

на
бл

ю
де

ни
я 

па
ци

ен
то

в 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 о

тд
ел

а

н
е 

оп
ис

ан
ы

 о
сл

ож
не

ни
я 

дл
я 

па
ци

ен
то

в 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 о

тд
ел

а

M
el

lo
n 

и 
со

ав
т.,

 
20

14
 [6

0]
 

Ре
тр

ос
пе

кт
ив

на
я 

се
ри

я 
на

бл
ю

де
ни

й
Вс

ег
о 

11
4 

па
ци

ен
то

в
С

тр
ик

ту
ра

 
пе

ни
ль

но
го

 
от

де
ла

 –
 2

0 

н
е 

оп
ис

ан
о 

дл
я 

па
ци

ен
то

в 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 

от
де

ла
 

н
е 

оп
ис

ан
о 

дл
я 

па
ци

ен
то

в 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 

от
де

ла
 

н
е 

оп
ис

ан
о 

дл
я 

па
ци

ен
то

в 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 

от
де

ла
 

о
дн

оэ
та

пн
ая

 в
ен

тр
ал

ьн
ая

 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

 сл
из

ис
то

й 
щ

ек
и 

«o
nl

ay
» 

(2
0/

20
, 1

00
%

) 

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

: 5
5%

 
(1

1/
20

) 
н

е 
оп

ис
ан

а 
дл

ит
ел

ьн
ос

ть
 

на
бл

ю
де

ни
я 

па
ци

ен
то

в 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 о

тд
ел

а

н
е 

оп
ис

ан
ы

 о
сл

ож
не

ни
я 

дл
я 

па
ци

ен
то

в 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 о

тд
ел

а,
 н

о 
в 

1/
20

 сл
уч

ае
в 

(5
%

) р
аз

ви
лс

я 
ди

ве
рт

ик
ул

 у
ре

тр
ы

 (б
ол

ьн
ой

 
со

 ск
ле

ро
зи

ру
ю

щ
им

 л
иш

ае
м)

о
не

ме
ни

е 
по

ло
во

го
 ч

ле
на

 –
 0

%
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Pf
al

zg
ra

f 
и 

со
ав

т.,
 

20
13

 [6
1]

 

Вс
ег

о 
33

 п
ац

ие
нт

а
16

 б
ол

ьн
ы

х 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 

от
де

ла
 (в

се
 

с р
ец

ид
ив

ом
)

М
ед

иа
на

 
во

зр
ас

та
: 3

9 
ле

т 
(1

7–
72

) 

2–
6 

см
 –

 3
7,

5%
>6

 см
 –

 6
2,

5 
о

пе
ра

ци
и 

в 
ан

ам
не

зе
 у

 в
се

х 
па

ци
ен

то
в:

Бу
ж

ир
ов

ан
ие

 –
 

68
,8

%
Во

У
т 

– 
50

%
о

дн
а 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
 –

 
56

,3
%

Бо
ле

е 
од

но
й 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ки
 –

 
43

,8
%

 

н
е 

оп
ис

ан
о 

дл
я 

па
ци

ен
то

в 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 

от
де

ла
 

п
ов

то
рн

ая
 у

ре
тр

оп
ла

ст
ик

а 
– 

(1
00

%
)

о
дн

оэ
та

пн
ая

 в
ен

тр
ал

ьн
ая

 
пл

ас
ти

ка
 сл

из
ис

то
й 

щ
ек

и 
«o

nl
ay

» 
– 

2/
16

 (1
2,

5%
)

о
дн

оэ
та

пн
ая

 д
ор

са
ль

на
я 

пл
ас

ти
ка

 
сл

из
ис

то
й 

щ
ек

и 
«o

nl
ay

» 
– 

5/
16

 
(3

1,
3%

)
о

дн
оэ

та
пн

ая
 б

ук
ка

ль
на

я 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

 «
in

la
y»

 –
 3

/1
6 

(3
1,

3%
)

дв
ух

эт
ап

на
я 

пл
ас

ти
ка

 сл
из

ис
то

й 
щ

ек
и 

– 
4/

16
 (2

5%
)

дв
ух

эт
ап

на
я 

пл
ас

ти
ка

 
пе

рф
ор

ир
ов

ан
ны

м 
ко

ж
ны

м 
тр

ан
сп

ла
нт

ат
ом

 –
 2

/1
6 

(1
2,

5%
) 

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

: 6
8,

8%
 

(1
1/

16
) п

ри
 п

ос
ле

дн
ем

 
на

бл
ю

де
ни

и
н

е 
оп

ис
ан

а 
дл

ит
ел

ьн
ос

ть
 

на
бл

ю
де

ни
я 

па
ци

ен
то

в 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 о

тд
ел

а

5 р
ец

ид
ив

ов
 п

ос
ле

 од
но

эт
ап

но
й 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ки
Ре

ви
зи

и 
пе

ре
д в

то
ры

м 
эт

ап
ом

 н
е о

пи
са

ны
, 

но
 ск

ор
ее

 в
се

го
 –

 0%
Ра

зб
ры

зг
ив

ан
ие

 ст
ру

и 
(и

но
гд

а/
вс

ег
да

) –
 

43
,8%

, и
М

Вп
 –

 6,
3%

, и
ск

ри
вл

ен
ие

 п
ол

ов
ог

о 
чл

ен
а л

ег
ко

й/
ум

ер
ен

но
й 

ст
еп

ен
и 

– 
25

%
, 

ук
ор

оч
ен

ие
 п

ол
ов

ог
о 

чл
ен

а –
 37

,5%
, 

сн
иж

ен
ие

 ч
ув

ст
ви

те
ль

но
ст

и 
по

ло
во

го
 

чл
ен

а –
 50

%
, н

еб
ол

ьш
ое

 ух
уд

ш
ен

ие
 

эя
ку

ля
то

рн
ой

 ф
ун

кц
ии

 –
 18

,8%
, о

бщ
ая

 
уд

ов
ле

тв
ор

ен
но

ст
ь –

 56
,2%

ка
че

ст
во

 ж
из

ни
: з

на
чи

те
ль

но
е у

лу
чш

ен
ие

 –
 

31
,3%

, у
лу

чш
ен

ие
 –

 31
,3%

, б
ез

 и
зм

ен
ен

ий
 –

 
18

,8%
, н

еб
ол

ьш
ое

 ух
уд

ш
ен

ие
 –

6,3
%

, м
ед

иа
на

 
по

ка
за

те
ля

 ш
ка

лы
 E

Q
5D

 –
 5/

15
 (5

–9
)

М
ед

иа
на

 п
ок

аз
ат

ел
я 

ш
ка

лы
 М

и
эф

 –
 26

,5/
30

 
(м

еж
кв

ар
ти

ль
ны

й 
ра

зм
ах

 8,
25

–2
7,2

5)
, 

ме
ди

ан
а д

ом
ен

а о
рг

аз
ми

че
ск

ой
 ф

ун
кц

ии
 

ш
ка

лы
 М

и
эф

 –
 10

/1
0 (

ме
ж

кв
ар

ти
ль

ны
й 

ра
зм

ах
:6,

5–
10

), 
ме

ди
ан

а п
ок

аз
ат

ел
я 

до
ме

на
 вл

еч
ен

ия
 ш

ка
лы

 М
и

эф
 –

 7/
10

 
(м

еж
кв

ар
ти

ль
ны

й 
ра

зм
ах

 4,
5–

8)
, м

ед
иа

на
 

по
ка

за
те

ля
 до

ме
на

 уд
ов

ле
тв

ор
ен

но
ст

и 
ш

ка
лы

 М
и

эф
 –

 9,
5/

15
 (м

еж
кв

ар
ти

ль
ны

й 
ра

зм
ах

 0,
75

–1
2,2

5)
Sa

la
ko

 
и 

со
ав

т.,
 

20
13

 [6
2]

 

34
 п

ац
ие

нт
а 

со
 с

тр
ик

ту
ро

й 
пе

ни
ль

но
го

 
от

де
ла

С
ре

дн
ий

 
во

зр
ас

т 
– 

53
,6

 го
да

 (2
8–

89
)

С
ре

дн
яя

 –
 3

,9
 см

 
(2

,5
–6

,5
) 

н
е 

оп
ис

ан
о 

н
е 

оп
ис

ан
о 

дл
я 

па
ци

ен
то

в 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 

от
де

ла
 

о
дн

оэ
та

пн
ая

 у
ре

тр
оп

ла
ст

ик
а 

пр
од

ол
ьн

ы
м 

ди
ст

ал
ьн

ы
м 

ос
тр

ов
ко

вы
м 

ло
ск

ут
ом

 к
ож

и 
по

ло
во

го
 ч

ле
на

 –
 3

4/
34

 (1
00

%
)

о
дн

ом
у 

па
ци

ен
ту

 с
о 

ст
ри

кт
ур

ой
 

бу
ль

бо
зн

ог
о 

от
де

ла
 у

ре
тр

ы
 

од
но

вр
ем

ен
но

 в
ы

по
лн

ен
а 

ре
зе

кц
ия

 с 
ко

нц
ев

ы
м 

ан
ас

то
мо

зо
м 

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

: 1
00

%
 (3

4/
34

)
дл

ит
ел

ьн
ос

ть
 

на
бл

ю
де

ни
я:

 1
2–

36
 

ме
ся

це
в 

Ра
не

ва
я 

ин
ф

ек
ци

я 
– 

2/
34

 (5
,9

%
)

н
ек

ро
з к

ож
и 

по
ло

во
го

 ч
ле

на
 –

 1
/3

4 
(3

%
) 

(а
нт

иб
ио

ти
ки

 и
 п

ов
яз

ки
)

Ур
ет

ро
-к

ож
ны

й 
св

ищ
 –

 1
/3

4 
(3

%
) 

(у
ш

ив
ан

ие
 п

ос
ле

 4
/1

2)
 

Sh
ak

ir 
и 

со
ав

т.,
 

20
18

 [6
3]

 

14
 п

ац
ие

нт
ов

 
с и

зо
ли

ро
ва

нн
ой

 
ст

ри
кт

ур
ой

 
пе

ни
ль

но
го

 
от

де
ла

 (т
ра

вм
а 

по
ло

во
го

 ч
ле

на
 –

 
12

/1
4)

#М
ед

иа
на

 
во

зр
ас

та
: 5

1 
го

д 
(м

еж
кв

ар
ти

ль
ны

й 
ра

зм
ах

 3
0–

60
) 

М
ед

иа
на

 –
 1

,0
 см

 
(м

еж
кв

ар
ти

ль
ны

й 
ра

зм
ах

 1
,0

–1
,4

) 

н
е 

оп
ис

ан
о 

14
,2

%
 / 

не
 о

пи
са

но
 

Ре
зе

кц
ия

 с 
ко

нц
ев

ы
м 

ан
ас

то
мо

зо
м 

– 
14

/1
4 

(1
00

%
) 

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

: 9
2,

9%
 

(1
3/

14
)#

М
ед

иа
на

 
на

бл
ю

де
ни

я:
 4

3 
ме

ся
ца

 
(м

еж
кв

ар
ти

ль
ны

й 
ра

зм
ах

 2
6–

12
1)

 

Ре
ци

ди
в 

– 
1/

14
 (н

еу
да

чн
ая

 п
ла

ст
ик

а 
ги

по
сп

ад
ии

 и
 4

 у
ре

тр
оп

ла
ст

ик
и 

в 
ан

ам
не

зе
)#

С
уб

ъе
кт

ив
но

е 
ул

уч
ш

ен
ие

 
– 

85
%

 (5
5–

99
%

)#
М

ед
иа

на
 п

ок
аз

ат
ел

я 
ш

ка
лы

 P
G

I–
I –

 2
 (м

еж
кв

ар
ти

ль
ны

й 
ра

зм
ах

 1
–3

)#
М

ед
иа

на
 п

ок
аз

ат
ел

я 
ш

ка
лы

 
М

и
э

ф
 –

 2
1 

(м
еж

кв
ар

ти
ль

ны
й 

ра
зм

ах
 

19
–2

5)
#М

ед
иа

на
 п

ок
аз

ат
ел

я 
ш

ка
лы

 
IP

SS
 –

 4
 (м

еж
кв

ар
ти

ль
ны

й 
ра

зм
ах

 
2–

14
)#

М
ед

иа
на

 п
ок

аз
ат

ел
я 

ка
че

ст
ва

 
ж

из
ни

 –
 1

 (0
–2

)#
и

ск
ри

вл
ен

ие
 п

ол
ов

ог
о 

чл
ен

а 
по

сл
е 

оп
ер

ац
ии

 –
 0
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С
тр

ик
ту

ры
, с

вя
за

нн
ы

е 
со

 ск
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зи
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ю

щ
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 л
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ае
м

Ku
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ar
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и 

со
ав

т.,
 

20
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Вс
ег

о 
21

5 
па

ци
ен

то
в

46
 б

ол
ьн

ы
х 

с м
еа

то
ст

ен
оз

ом
/ 

ст
ри

кт
ур

ой
 п

ен
ил

ьн
ог

о 
от

де
ла

 у
ре

тр
ы

С
ре

дн
ий

 в
оз

ра
ст

 
(д

иа
па

зо
н)

:
М

еа
то

то
ми

я 
– 

38
 л

ет
, 

(1
1–

68
)

о
бр

ез
ан

ие
 

и 
ме

ат
от

ом
ия

 –
 4

6 
ле

т 
(3

6–
65

)
п

ла
ст

ик
а 

пе
ни

ль
но

го
 

от
де

ла
 –

 5
7 

(3
7–

85
)

н
е 

оп
ис

ан
о 

п
ре

ды
ду

щ
ие

 о
пе

ра
ци

и:
М

еа
то

то
ми

я 
– 

14
/1

5 
(9

3,
3%

)
о

бр
ез

ан
ие

 
и 

ме
ат

от
ом

ия
 –

 6
/8

 
(7

5%
)

п
ла

ст
ик

а 
пе

ни
ль

но
го

 
от

де
ла

 –
 2

1/
23

 (9
1,

3%
)

н
е 

оп
ис

ан
о/

 
10

0%
 

о
дн

оэ
та

пн
ая

 д
ор

са
ль

на
я 

пе
ни

ль
на

я 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

 
сл

из
ис

то
й 

ро
то

во
й 

по
ло

ст
и:

 
8/

23
 (3

4,
8%

%
)

дв
ух

эт
ап

на
я 

пе
ни

ль
на

я 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

 сл
из

ис
то

й 
ро

то
во

й 
по

ло
ст

и:
 1

5/
23

 (6
5,

2%
)

до
рс

ал
ьн

ы
й 

тр
ан

сп
ла

нт
ат

 
в 

87
,5

%
 сл

уч
ае

в

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

:
Ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

 
пе

ни
ль

но
го

 о
тд

ел
а 

(в
се

го
) –

 8
2,

6%
 (1

9/
23

; п
ри

 
по

сл
ед

не
м 

на
бл

ю
де

ни
и)

о
дн

оэ
та

пн
ая

 –
 1

00
%

 (8
/8

) 
в 

ср
ед

не
м 

че
ре

з 3
8 

ме
ся

це
в

дв
ух

эт
ап

на
я 

– 
73

,3
%

 
(1

1/
15

) в
 ср

ед
не

м 
че

ре
з 

46
 м

ес
яц

ев
 (2

0%
 р

ев
из

ий
 

пе
ре

д 
вт

ор
ы

м 
эт

ап
ом

) 
н

аб
лю

де
ни

е:
С

ре
дн

ее
 –

 4
2 

ме
ся

ца
 

(1
2–

65
) 

н
е 

оп
ис

ан
ы

 о
сл

ож
не

ни
я 

дл
я 

па
ци

ен
то

в 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 о

тд
ел

а

Si
ng

h 
и 

со
ав

т.,
 

20
15

 [6
5]

 
Вс

ег
о 

30
6 

па
ци

ен
то

в 
со

 ск
ле

ро
зи

ру
ю

щ
им

 
ли

ш
ае

м,
 и

з к
от

ор
ы

х 
85

 б
ол

ьн
ы

х 
в 

гр
уп

пе
 

ин
те

ре
са

: с
тр

ик
ту

ры
 

пе
ни

ль
но

го
 о

тд
ел

а 
с п

ор
аж

ен
ие

м 
го

ло
вк

и,
 

ме
ат

ус
а 

ил
и 

кр
ай

не
й 

пл
от

и
н

е 
оп

ис
ан

 в
оз

ра
ст

 
от

де
ль

но
 д

ля
 п

ац
ие

нт
ов

 
со

 с
тр

ик
ту

ро
й 

пе
ни

ль
но

го
 о

тд
ел

а 

н
е 

оп
ис

ан
о 

н
е 

оп
ис

ан
о 

н
е 

оп
ис

ан
о 

/ 
10

0%
 

о
дн

оэ
та

пн
ая

 б
ук

ка
ль

на
я 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

ка
: 1

7 
дв

ух
эт

ап
на

я 
бу

кк
ал

ьн
ая

 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ка

: 5
 

н
е 

оп
ис

ан
о 

от
де

ль
но

 д
ля

 
ур

ет
ро

пл
ас

ти
ки

 сл
из

ис
то

й 
щ

ек
и 

у 
па

ци
ен

то
в 

со
 с

тр
ик

ту
ра

ми
 п

ен
ил

ьн
ог

о 
от

де
ла

4 
ре

ци
ди

ва
 в

о 
вс

ей
 

ко
го

рт
е 

ур
ет

ро
пл

ас
ти

к 
с и

сп
ол

ьз
ов

ан
ие

м 
сл

из
ис

то
й 

щ
ек

и 
(в

кл
ю

ча
я 

па
ци

ен
то

в 
с т

от
ал

ьн
ы

ми
 

ст
ри

кт
ур

ам
и)

 

Xu
 и

 с
оа

вт
., 

20
14

 [6
6]

 
36

 п
ац

ие
нт

ов
 

со
 с

тр
ик

ту
ра

ми
, 

св
яз

ан
ны

ми
 

со
 ск

ле
ро

зи
ру

ю
щ

им
 

ли
ш

ае
м

М
ед

иа
на

 в
оз

ра
ст

а:
 5

2 
(3

2–
80

) г
од

а

о
бщ

ая
 к

ог
ор

та
: 

ме
ди

ан
а 

12
,5

 ±
 1

,6
 

см
 (6

–1
8)

п
ла

ст
ик

а 
сл

из
ис

то
й 

яз
ы

ка
: 

6–
14

дв
ой

на
я 

пл
ас

ти
ка

 
сл

из
ис

то
й 

щ
ек

и:
 

9,
5–

11
п

ла
ст

ик
а 

сл
из

ис
то

й 
яз

ы
ка

 
и 

щ
ек

и:
 1

3–
18

 

У
 в

се
х 

па
ци

ен
то

в 
в 

ср
ед

не
м 

1,
5 

оп
ер

ац
ии

 
в 

ан
ам

не
зе

 (1
–3

):
о

бр
ез

ан
ие

 –
 1

2
М

еа
то

то
ми

я 
– 

6
Ц

ис
то

ст
ом

ия
 –

 2
0 

0/
10

0%
 

о
дн

оэ
та

пн
ая

, о
дн

ос
то

ро
нн

яя
 

до
рс

ал
ьн

ая
 у

ре
тр

оп
ла

ст
ик

а 
сл

из
ис

то
й 

ро
то

во
й 

по
ло

ст
и 

«o
nl

ay
»:

С
ли

зи
ст

ая
 я

зы
ка

 –
22

/3
6 

(6
1%

) 
дв

ой
на

я 
пл

ас
ти

ка
 сл

из
ис

то
й 

щ
ек

и 
– 

5/
36

 (1
4%

)
С

ли
зи

ст
ая

 я
зы

ка
 +

 сл
из

ис
та

я 
щ

ек
и 

– 
9/

36
 (2

5%
)

дл
ин

а 
тр

ан
сп

ла
нт

ат
а 

сл
из

ис
то

й 
яз

ы
ка

: 7
–1

5 
(н

е 
оп

ис
ан

о 
дл

я 
др

уг
их

 
ме

то
ди

к)
 

ч
ас

то
та

 о
тс

ут
ст

ви
я 

ре
ци

ди
ва

:
Вс

ег
о 

– 
88

,9
%

 (3
2/

36
)

С
ли

зи
ст

ая
 я

зы
ка

 –
90

,9
1%

дв
ой

на
я 

пл
ас

ти
ка

 
сл

из
ис

то
й 

щ
ек

и 
– 

80
%

С
ли

зи
ст

ая
 я

зы
ка

 +
 

сл
из

ис
та

я 
щ

ек
и 

– 
88

,8
9%

н
аб

лю
де

ни
е 

– 
38

,7
 (1

2–
11

0)
 

ме
ся

це
в

4/
36

 (1
1,

1%
):

Ур
ет

ро
-к

ож
ны

й 
св

ищ
, 

тр
еб

ую
щ

ий
 о

пе
ра

ци
и 

– 
1

М
еа

то
ст

ен
оз
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оа
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о
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Таблица S6.16. Эффективность ВОУТ при рецидиве стриктуры после уретропластики

Таблица S6.17. Результаты резекции уретры с концевым анастомозом и сохранением бульбоз-
ной артерии

Таблица S6.18. Результаты формирования уретрального анастомоза по технике Badenoch 
«pull-through»

Таблица S6.19. Риск повреждения прямой кишки во время уретропластики (включены исследова-
ния, в которых отдельно описаны интраоперационные осложнения)

Исследование n Наблюдение, мес. 1-я ВОУТ 2-я ВОУТ 3-я ВОУТ
Ali и соавт. [123] 7 10 5/7 (71,4%) 0/2 (0%) –
Helmy и соавт. [124] 22 98 (38–210) 17/22 (77,3%) 3/5 (60%) 0/2 (0%)
Hong и соавт. [125] 35 53 (17–148) 8/35 (22,9%) 5/25 (20%) 0/14 (0%)
Hussain и соавт. [126] 7 не описано 2/7 (28,6%) 0/5 (0%) –
Koraitim M, [127] 7 228 (48–288) 5/7 (71,4%) 1/2 (50%) –

Исследование n Наблюдение, 
мес.

Эффективность Послеоперационные 
осложнения

Недержание 
мочи

ЭД

I 
степень

II 
степень

III 
степень

Gomez и 
соавт. [128]

26 20 (2–69) 26 (100%) 0 (0%) 6 
(23,1%)

1 (3,8%) 16 
(61,5%)

Verla и соавт. 
[129]

26 45 (32–77) 23 (88,5%) 3 
(11,5%)

2 (7,7%) 0 (0%) не описано не 
описано

Xie и соавт. 
[130]

59 25 (12–60) 57 (96,6%) не 
описано

не 
описано

не 
описано

не описано не 
описано

Исследование n Наблюдение, 
мес.

Предыдущие 
операции

Эффективность Раневая 
инфекция

Недержание 
мочи

ЭД

Wang  
и соавт. [131]

113 48,5 (12–86) 52 (46%) 109 (96,5%) 11 (9,7%) 2 (1,8%) 5 (4,4%)

Kulkarni  
и соавт. [132]

9 126 не описано 3 (33,3%) не описано не описано не описано

Yin  
и соавт. [133]

76 42,5 (14–74) 31 (41%) 68 (89,5%) не описано 0 (0%) 2 (5%)

Исследование n Повторные 
операции

Повреждение 
прямой кишки

Примечание

Fu и соавт. [134] 573 537 (93,7%) 28 (4,9%) –
Garg и соавт. [135] 50 50 (100%) 1 (2%) –
Hosseini и соавт. 
[136]

320 139 (43,4%) 0 (0%) –

Hussain и соавт. 
[126]

26 0 (0%) 0 (0%) –

Hwang и соавт. [137] 49 20 (40,8%) 5 (10,2%) Все сложные случаи, 
потребовавшие 
пластики лоскутом 
тонкой мышцы

Ibrahim и соавт. 
[138]

55 0 (0%) 0 (0%) –

Gelman и соавт. 
[139]

85 34 (40%) 0 (0%) –

Koraitim M, [140] 64 36 (56%) 0 (0%) –
Lumen и соавт. [141] 61 21 (34,4%) 2 (3,3%) только 

повреждения 
прямой кишки 
при повторной 
операции

Kulkarni и соавт. [142] 15 15 (100%) 0 (0%) –
Mehmood и соавт. 
[143]

80 7 (8,8%) 0 (0%) –
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Таблица S9.2. Результаты исследований без контрольной группы по уретропластике транс-
плантатом слизистой щеки

Исследование n Наблюдение, мес. Длина стриктуры, см Эффективность, %
Ahmad и соавт., 2011 [172] 54 16,3 ± 3,65 не описано 87
Barbagli и соавт., 2014 [173] 553 75 (5–173) 4,5 ± 0,7 75,6
Hosseini и соавт., 2011 [174] 53 32 (25–51) не описано 86,8
Kulkarni и соавт., 2009 [175] 24 22 (12–55) не описано 91,7
Moran и соавт., 2019 [176] 41 37,4 4,89 ± 2,21 79,8
O’Riordan и соавт., 2008 [177] 52 34 (12–80) 3,5 (1,5–6) 86
Spilotros и соавт., 2017 [178] 128 45 (3–159) не описано 81
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1. Введение
1.1. Цель
настоящие рекомендации играют важную роль в процессе консолидации и улучшения оказания 
помощи пациентам с  абдоминальной и  тазовой болью. при анализе литературы и  в ежедневной 
клинической практике становится очевидным, что этот вопрос по-прежнему находится в стадии 
изучения. данные рекомендации считаются краеугольным камнем основных изменений, которые 
произошли за последние 10 лет.

Целью настоящих рекомендаций является повышение осведомленности специалистов 
в области абдоминальной и тазовой боли и помощь тем, кто занимается лечением этих пациентов 
в своей практике. Рекомендации представляют собой полезный инструмент не только для уроло-
гов, но также для гинекологов, хирургов, физиотерапевтов, психологов и специалистов по лечению 
боли.

необходимо отметить, что клинические рекомендации представляют собой данные наи-
высшего качества, но соблюдение рекомендаций не всегда позволит получить наилучший результат. 
Рекомендации никогда не смогут заменить клинический опыт при определении тактики лечения 
в индивидуальном случае, поскольку необходимо также учитывать особенности пациентов, пред-
почтения/индивидуальные обстоятельства больных. Рекомендации не  являются обязательными 
для соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт оказания помощи.

Структура и цели
Рабочая  группа хотела воспользоваться преимуществом современных методов распространения 
информации для врачей, проводящих лечение таких пациентов. В 2016 г. мы создали пошаговую 
структуру, в соответствии с пошаговым протоколом оказания помощи, используя для улучшения 
оказания помощи новые цифровые источники информации, включая сайты и приложения. Более 
того, эксперты хотят изменить рекомендации в соответствии с шаблоном, используемым во всех 
других неонкологических рекомендациях европейской ассоциации урологов (еаУ). естественно, 
структура рекомендаций по  хронической боли достаточно сильно отличается от  структуры дру-
гих рекомендаций. Мультимодальный подход имеет важнейшее значение и требует более широко-
го взгляда. В 2016 г. структура рекомендаций была изменена таким образом, чтобы они строились 
вокруг боли, а не вокруг органа, в котором она локализуется. данные рекомендации отчасти тео-
ретические, чтобы показать важность использования боль-ориентированного подхода. основная 
их часть посвящена практическому подходу к диагностике и лечению пациентов с абдоминальной 
и тазовой болью.

1.2. История публикаций
первые рекомендации европейской ассоциации урологов по хронической тазовой боли были опу-
бликованы в 2003 г. [1], и они стали основой для научной публикации в журнале European Urology 
в 2004 г. [2]. Кроме того, в 2003 г. была введена концепция синдромов хронической тазовой боли 
(СХТБ), которая в настоящее время выглядит так: боль как патологический процесс. В 2008 г. выш-
ло частичное обновление рекомендаций, которые стали основой для другой научной публикации 
в журнале European Urology в 2010 г. [3, 4]. В тех рекомендациях были добавлены две главы: глава 
5 «гастроинтестинальные аспекты хронической тазовой боли» и глава 7 «Сексологические аспекты 
хронической тазовой боли». В издании 2014 г. внесены небольшие изменения в главу 5 «гастроинте-
стинальные аспекты хронической тазовой боли» и главу 8 «психологические аспекты хронической 
тазовой боли».

В издании 2015 г. рабочая группа провела критический анализ раздела по мочепузырно-
му болевому синдрому, который в настоящее время стал неотъемлемой частью рекомендаций. об-
ширность данного раздела свидетельствует о том, что корни абдоминальной и тазовой боли уходят 
к мочевому пузырю, а интерстициальный цистит стал одной из первых проблем, о которых говорят 
при обсуждении болевых синдромов в урологии. Рабочая группа отразила данный факт в публика-
ции в European Urology в 2013 г. [5].

1.3. Доступные публикации
Кроме полнотекстовой версии доступны краткие рекомендации как в печатном виде, так и в раз-
личных версиях для мобильных устройств на базе iOS и Android. Это сокращенные версии, которые 
требуют обращения к полному тексту рекомендаций. изменения сокращенной версии соответству-
ют циклу изменений основной публикации.
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Все доступные материалы можно просмотреть и скачать для личного пользования на сайте еаУ. 
Кроме того, сайт еаУ включает выбор статей журнала European Urology, а  также переведенные 
версии, опубликованные национальными урологическими ассоциациями: http://www. uroweb.org/
guideline/chronicpelvicpain/.

1.4. Состав рабочей группы
Рабочая группа еаУ, ответственная за написание данной публикации, состоит из четырех урологов 
(один из которых имеет субспециализацию по нейроурологии, другой – по сексуальной медицине), 
двух консультантов по  медицине боли, урогинеколога, психолога,  гастроэнтеролога, специалиста 
по  физиотерапии области таза, специалиста по  организации здравоохранения и  (клинического) 
эпидемиолога.

Рабочая группа особенно благодарна миссис J. Birch за ее опыт, время и усидчивость, необ-
ходимые для анализа настоящих рекомендаций с точки зрения пациента.

1.5. Терминология
Определение терминологии хронической тазовой боли
Классификация
В настоящее время продолжаются дискуссии по классификации хронической тазовой боли (ХТБ), 
и  они будут продолжаться и  дальше. Классификация включает три аспекта состояния: фенотип, 
терминологию и таксономию.

Фенотип
Фенотип является описанием состояния. например, хроническая мочепузырная боль может быть 
связана с наличием язв гуннера или гломеруляций при цистоскопии, а другие мочепузырные боле-
вые синдромы не сопровождаются изменениями цистоскопической картины. Выделяют два различ-
ных фенотипа. Это справедливо для синдрома раздраженного кишечника (СРК), который можно 
разделить на протекающий с первичной диареей и запорами. Фенотип основан на механизмах, если 
они известны (инфекционные, ишемические, аутоиммунные или нейропатические). при отсут-
ствии установленных факторов во многих случаях клиническую и исследовательскую валидацию 
имеет описание состояния по симптомам, признакам и, если это возможно, по результатам обсле-
дования. если боль является основным симптомом и в качестве болезненного процесса считается 
причиной, состояние, как правило, называют болевым синдромом – общепринятый набор симпто-
мов, признаков и результатов обследования, связанных с механизмами боли и восприятием боли 
в качестве основной жалобы. В 11-м пересмотре Международной классификации болезней (МКБ) 
Всемирная организация здравоохранения использует термин «хроническая первичная боль» для 
дифференциации тех состояний, при которых боль связана с другими заболеваниями (хроническая 
вторичная боль, см. ниже).

Терминология
Терминологией называют слова, которые используются в классификации для описания фенотипа 
и для определения самого фенотипа. примеры названий фенотипов, связанных с мочевым пузы-
рем, включают интерстициальный цистит, первичный мочепузырный болевой синдром (пМБС) 
или синдром болезненного мочевого пузыря (СБМ). В настоящее время европейская ассоциация 
урологов, Международное общество по исследованию пМБС (ESSIC), Международная ассоциация 
по изучению боли (IASP) и ряд других групп предпочитают термин «первичный мочепузырный бо-
левой синдром». основную роль в появлении болевых ощущений, как считается, играет нервная 
система, но термин «синдром» также учитывает эмоциональные, когнитивные, поведенческие, сек-
суальные и функциональные последствия хронической боли.

при определении фенотипа следует использовать четкую терминологию и при необходи-
мости давать пояснения. одним из наиболее важных принципов является избегание нестандартной 
терминологии. настоятельно рекомендуется отказаться от  терминов, заканчивающихся на  -тит, 
кроме случаев подтвержденной инфекционной или воспалительной этиологии боли [6]. необходи-
мо понимать, что воспаление в органах-мишенях может быть вторичным и нейрогенным по своей 
природе и не являться первичной причиной боли.

Таксономия
Таксономия расставляет фенотипы в  иерархической последовательности. еаУ разделяет ХТБ 
на болевые синдромы без очевидного диагноза, первичные синдромы хронической тазовой боли 
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(в  соответствии с  МКБ-11  – хроническая первичная боль) и  неболевые синдромы. последние 
представляют собой состояния, при которых выявлена специфическая патология (инфекция, ней-
ропатия или воспаление). при болевых синдромах она отсутствует, а боль является механизмом 
в  качестве процесса заболевания. другие термины для неболевых синдромов включают «клас-
сические состояния», «хорошо описанные состояния», «противоречивые состояния» и  «хрони-
ческую первичную боль» (по МКБ-11). Хотя подход к классификации еаУ разработан в основ-
ном для урологических состояний, его можно применять ко всем другим патологиям, связанным 
с восприятием боли в тазу; классификация включает неурологическую боль и принята IASP для 
публикации в январе 2012 г. 

Классификация синдромов хронической тазовой боли
Важность классификации
очевидно, что нельзя лечить патологию, если ее правильно не классифицировать. однако необхо-
димость классификации ХТБ обусловлена и другими причинами.

Ключи к механизмам развития
после систематического классифицирования по фенотипам и таксономии становятся ясными об-
щие черты и различия между состояниями. проводя сравнение фенотипов различных расстройств, 
можно сравнить такие патологии, как мочепузырный и кишечный болевой синдром, что облегчает 
диагностику и лечение.

Рекомендации по наилучшим вариантам лечения
поскольку состояние лучше описывается, можно разработать более специфические подходы к ле-
чению. В частности, мы уходим от лечения, основанного на произвольных терминах (антибиотики 
и нестероидные противовоспалительные препараты при состояниях «-тит»). при этом чаще приме-
няются общие методы лечения, направленные на группы состояний, и они основаны на результатах 
исследований.

Исследовательская платформа
Результаты исследований имеют значение и применимы в клинической ситуации только при пра-
вильном определении фенотипа.

Потребности пациентов
диагноз или название группы симптомов создают у пациента ощущение того, что его поняли и дали 
надежду на выздоровление. по этой причине диагноз помогает в принятии проблемы как хрониче-
ской, устранении необоснованного страха о ее последствиях (если они не угрожают жизни) и опре-
делении тактики лечения, наряду с самолечением. Кроме того, диагноз обеспечивает доступ к ин-
формации различного качества, связанной с названием, что может привести к новым опасениям 
об отдаленных последствиях или обоснованности лечения.

Определения IASP
подразделение болевых синдромов
В настоящее время продолжаются дискуссии по разделению болевых синдромов в иерархическом 
порядке. В этом отношении еаУ выбрала свой путь и определила основные принципы следующим 
образом [2]:
1. диагностика болевых синдромов проводится методом исключения. В частности, не долж-

но быть признаков инфекции или воспаления. Узкие специалисты проводят дифференци-
альную диагностику, однако лишние исследования оказывают отрицательное влияние при 
лечении хронических болевых синдромов.

2. Разделение на фенотипы проводится только в том случае, если это имеет научное обосно-
вание. например, для неспецифической, плохо локализованной тазовой боли без явной 
патологии рекомендуется использовать только термин СХТБ. если пациент ощущает боль 
в  определенном органе, существуют более специфические термины, например прямоки-
шечный болевой синдром. если боль относится к нескольким органам, состояние называ-
ют регионарным болевым синдромом и опять же необходимо использовать термин СХТБ. 
Кроме разделения пациентов по специфическому фенотипу органов-мишеней, необходимо 
учитывать ряд других, более общих критериев. Болевые синдромы сопровождаются пси-
хологическими (когнитивными или эмоциональными), сексуальными, поведенческими 
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и  функциональными нарушениями. психологические и  поведенческие реакции хорошо 
описаны и связаны с качеством жизни и прогнозом. В исследовательской программе в Се-
верной америке MAPP (многопрофильный подход к изучению хронической тазовой боли) 
изучается важность этих факторов при всех типах ХТБ, вне зависимости от органа, в кото-
ром ощущается боль. В этой программе также исследуют связь с системными расстройст-
вами, включая одновременное наличие фибромиалгии, лицевой боли или аутоиммунных 
заболеваний.

3. В  2004  г.  эта  группа экспертов разработала концепцию лечения ХТБ с  учетом его поли-
симптомной природы, после чего другие авторы создали собственные схемы, например 
UPOINT Nickel [7], модифицированная Magri и соавт. [8]. В свете этих и других публика-
ций обновлена таблица классификации симптомов (табл. 1.1).
В настоящее время продолжаются дебаты по разделению болевых синдромов. по мере сбо-

ра информации, свидетельствующей о вовлечении центральной нервной системы (ЦнС), которое 
может быть основной причиной многих состояний, сопровождающихся ХТБ (мочепузырной, гени-
тальной, колоректальной или миофасциальной болью), появилась общая тенденция к отхождению 
от номенклатуры по органам-мишеням. правильно это или нет, покажет время и хорошие исследо-
вания. необходимо иметь несколько классификаций, с которыми можно работать. любая таксоно-
мия должна быть гибкой и удобной для изменений.

Классификация МКБ: цели и применение
МКБ является основой для определения тенденций в здравоохранении и статистике по всему 
миру, а также международных стандартов описания заболеваний и состояний. она представля-
ет собой стандарт диагностической классификации для клинических и научных целей. МКБ-11 
определяет совокупность болезней, расстройств, травм и других состояний здоровья, которые 
представлены в  иерархической форме [9]. последняя версия МКБ-11 будет доступна для ис-
пользования государствам-членам с января 2022 г. В классификации МКБ-11 впервые включен 
термин «хроническая боль» (боль, которая персистирует или рецидивирует в течение более 3 
месяцев), который разделяется по коду на хроническую первичную боль (является многофак-
торной: болевой синдром обусловливают биологические, психологические и социальные фак-
торы) и  различные состояния хронической вторичной боли (связанной с  раком, послеопера-
ционной, скелетно-мышечной, висцеральной, нейропатической, головная боль, орофациальная 
боль и др.).

нельзя недооценивать важность включения хронической боли в качестве отдельной нозо-
логии в МКБ-11. Тем не менее в данной классификации остались неразрешенные вопросы, напри-
мер: когда исходное состояние проходит, а боль остается, следует ли менять термин «хроническая 
вторичная боль» на «хроническая первичная боль» [10, 11]?

аналогично, предварительная версия последних рекомендаций NICE [12] (https://www.
nice.org.uk/guidance/GID-NG10069/documents/draft-guideline) считается противоречивой, посколь-
ку в них все синдромы хронической первичной боли рассматриваются как одинаковые и не учиты-
вается биологический характер боли. Вне зависимости от того, будет ли это исправлено в оконча-
тельной версии, данный факт отражает риск при использовании термина «хроническая первичная 
боль».

Рабочая группа изменит терминологию еаУ, ранее применявшуюся в данных рекоменда-
циях, чтобы они соответствовали определениям МКБ-11, в том числе изменит терминологию в ци-
тируемых литературных источниках.
В таблице 1.1 представлена классификация по системам, используемая IASP.
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Таблица 1.1. Классификация синдромов хронической тазовой боли ЕАУ 

Блок 1
область

Блок 2
Система

Блок 3
поражение органа, 
установленное 
по данным анамнеза 
заболевания, 
объективного 
исследования и данных 
лабораторных 
и инструментальных 
методов исследования

Блок 4 
Вспомогательные 
характеристики

Хроническая 
тазовая боль

Синдромы 
хронической 
вторичной 
тазовой 
боли, ранее 
известные как 
специфические 
заболевания, 
связанные 
с тазовой болью 
или
синдромы 
хронической 
первичной 
тазовой боли, 
ранее известные 
как синдром 
тазовой боли

Урологическая простатический надлонная
паховая
Уретральная
пенильная/
клиторальная
промежностная
Ректальная Боль 
в области спины
Боль в ягодичной 
области
Боль в области 
бедер

Мочепузырный

Мошоночный
яичковый
придатковый

пенильный
Уретральный

поствазэктомический

гинекологическая Вульварный
Вестибулярный
Клиторальный

Связанный 
с эндометриозом

СХТБ с циклическими 
проявлениями

дисменорея

Желудочно-
кишечный тракт

Синдром 
раздраженного 
кишечника

Хронический анальный

интермиттирующий 
хронический анальный

периферические 
нервы

Срамной болевой 
синдром

Сексуальная сфера диспареуния

Тазовая боль 
при сексуальной 
дисфункции

психологическая любой орган таза

Скелетно-
мышечная

Мышцы тазового дна
Мышцы живота
позвоночник

Копчик
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Блок 5 
Временные 
характеристики

Блок 6 
Характер 
боли

Блок 7  
Сопутствующие симптомы

Блок 8  
психологические 
симптомы

начало
острое
Хроническое
Течение 
заБолеВания
Спорадическое
Волнообразное
непрерывное
ВРеМя
Усиление боли
ослабление боли
непосредственно после 
чего возникла боль
через сколько времени 
возникла боль после 
действия
определенного фактора
пРоВоЦиРУюЩие 
ФаКТоРЫ
провоцируемая
Спонтанная

ноющая
Жгучая
Колющая
пронзающая

УРологичеСКие
Учащенное мочеиспускание
ноктурия
задержка начала 
мочеиспускания
дисфункциональное 
мочеиспускание
Ургентность
недержание мочи
гинеКологичеСКие
Менструации
Менопауза
Со СТоРонЫ ЖКТ
запоры
диарея
Вздутие
Ургентность
недержание
неВРологичеКие
дизестезия
гиперестезия
аллодиния
гиперальгезия
Со СТоРонЫ полоВоЙ 
СФеРЫ
Удовлетворенность
диспареуния у женщин
избегание полового акта
Эректильная дисфункция
препараты
Со СТоРонЫ МЫШечноЙ 
СиСТеМЫ
нарушение функций
Фасцикуляции
КоЖнЫе
Трофические изменения
Сенсорные изменения

чУВСТВо ТРеВоги 
Вследствие болевого 
синдрома или 
предполагаемой 
причины заболевания 
Катастрофическое 
мышление о боли
депРеССиВное 
СоСТояние
Как следствие болевого 
синдрома
Вызванное иными 
причинами
Беспричинное
поСТТРаВ- 
МаТичеСКое 
СТРеССоВое (пТСР)
повторное 
происшествие, ранее 
вызвавшее пТСР
Реакция избегания

Болевые синдромы
первая классификация еаУ [2] была создана на основе классификации IASP [13] и стала резуль-
татом большой работы по тому, что описывалось фразой «боль как заболевание», и сопровождаю-
щим ее психологическим, поведенческим, сексуальным и функциональным реакциям. первые идеи 
появились после 10 лет работы, и в январе 2012 г. обновленная версия была принята советом IASP 
к публикации.

Определение хронической тазовой боли по ЕАУ
Хроническая тазовая боль определяется как постоянная или персистирующая боль, которая 
ощущается* в структурах, связанных с тазом, у мужчин или женщин. она часто сопровождает-
ся негативными когнитивными, поведенческими, сексуальными и эмоциональными реакция-
ми, а также симптомами, свидетельствующими о нарушении функции нижних мочевых путей, 
сексуальной сферы, кишечника или гинекологических функций (*«ощущается» подразумева-
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ет, что пациент и  врач по  данным анамнеза, физикального исследования и  диагностических 
методов (если необходимы) определяют локализацию боли в  специфических анатомических 
отделах таза).

при наличии ноцицептивной боли, которая со  временем становится хронической/пер-
систирующей, она должна быть непрерывной или рецидивировать в  течение не  менее 3 месяцев 
(в соответствии с МКБ-11). при циклической боли допустимо использовать период времени более 
6 месяцев. Циклическая боль включена в классификацию, особенно при наличии признаков цент-
ральной сенсибилизации, поэтому дисменорею (гормонально зависимую) следует относить к син-
дрому хронической боли, если она персистирует и сопровождается негативными когнитивными, 
поведенческими, сексуальными и эмоциональными реакциями.

Синдромы хронической тазовой боли можно разделить на состояния с хорошо описанной 
патологией (например, инфекция или рак) и состояния без явной патологии, также включающие 
биологические механизмы. В целях настоящей классификации для описания первой группы пред-
лагается использовать термин «тазовая боль, связанная со специфическими заболеваниями», а для 
описания второй группы – «синдром хронической тазовой боли». В новой классификации МКБ-11 
эти группы получили новые названия: первая будет называться хронической вторичной тазовой 
болью, вторая – хронической первичной тазовой болью.
последующая классификация относится только к синдрому хронической первичной тазовой боли.

Определение синдрома хронической тазовой боли по ЕАУ
Синдром первичной хронической тазовой боли (СХпТБ) является хронической тазовой болью, при 
которой не  доказано наличие инфекции или другой локальной патологии, которая могла бы об-
условливать боль. он часто сопровождается негативными когнитивными, поведенческими, сексу-
альными и эмоциональными реакциями, а также симптомами, свидетельствующими о нарушении 
функции нижних мочевых путей, сексуальной сферы, кишечника или гинекологических функций. 
СХпТБ относится к хронической тазовой боли. ниже в тексте рекомендаций термин «СХТБ» заме-
нен на «СХпТБ», если это целесообразно.

Классификация СХПТБ
при СХпТБ боль может ощущаться в одном органе, более чем одном тазовом органе или даже 
быть связанной с системными проявлениями, включая синдром хронической усталости, фи-
бромиалгию или синдром Шегрена. Когда боль локализована в одном органе, ряд специали-
стов предлагают использовать название органа-мишени, например мочепузырный болевой 
синдром (табл.  1.2), также используя термин «первичный». наличие в  такой фразе термина 
«синдром» показывает, что, несмотря на возможное вовлечение периферических механизмов, 
нейромодуляция ЦнС играет более важную роль и могут наблюдаться системные связи. Когда 
боль локализована более чем в  одном органе, следует использовать термин СХпТБ. Многие 
специалисты, включая ряд авторов настоящего документа, не проводят разделения по анато-
мии и предпочитают относить пациентов с болью, ощущаемой в тазу, при отсутствии специ-
фических процессов к страдающим СХпТБ, подразделяя его по психологическим и функцио-
нальным симптомам.

Психологические принципы классификации
Многие СХпТБ сопровождаются различными отрицательными психологическими, поведенчески-
ми и сексуальными реакциями, которые необходимо описывать и оценивать. Такие примеры вклю-
чают депрессию, тревожность, страх боли или ее последствий, например стратегии преодоления, 
а также стресс в отношениях. Тревожность и депрессия являются очень важными сопутствующими 
симптомами, которые играют важную роль при боли, нарушении функций и снижении качества 
жизни. особенно важным фактором считается катастрофическая интерпретация боли, которая 
сильнее коррелирует с  интенсивностью боли, нарушением функции и  низким качеством жизни, 
описываемыми пациентом, чем психосоциальные факторы, включая депрессию и  поведенческие 
факторы, например сексуальную дисфункцию. Считается, что СХпТБ иногда создает ощущение 
беспомощности, которое описывается как непреодолимое и может быть связано с рефрактерной 
природой симптомов. Важно отметить, что многие биопсихосоциальные последствия часто наблю-
даются при других хронических болевых синдромах, но они могут иметь различное значение для 
пациентов, страдающих СХпТБ. У  всех больных необходимо тщательно описывать эти реакции 
в рамках фенотипа (когда используется термин «фенотип», чтобы отразить характеристики син-
дрома).
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Функциональные принципы классификации
В целях настоящего документа функциональные расстройства определяются как нарушения, которые 
развиваются вторично к изменению контрольных механизмов органа или системы. Таким образом, 
эти расстройства характеризуются нарушением функции. В качестве примера функционального рас-
стройства можно привести медленный пассаж содержимого по толстому кишечнику – нормальная 
функция кишечника нарушается вследствие изменения механизмов, контролирующих акт дефека-
ции, и, следовательно, страдает контроль над кишечником. Этот термин не относится к психиатри-
ческим функциональным расстройствам. Многие СХТБ связаны с функциональными нарушениями 
на местном или даже системном уровне. их также необходимо описывать в рамках фенотипа.

Функциональные болевые расстройства могут не свидетельствовать о серьезной патологии 
в органах, которые считаются ответственными за первичные симптомы, но они связаны со значи-
тельными нейробиологическими, физиологическими и иногда анатомическими изменениями в ЦнС.

Многосистемное разделение
известно, что орган-мишень, в котором ощущается боль, может не быть центром появления боли. 
настоящая классификация основана на наиболее эффективном из принятых методов классифика-
ции и определения различных болевых синдромов – по локализации боли. Можно поспорить, что 
включение названия органа-мишени в классификацию необоснованно, поскольку в большинстве 
случаев имеются многосистемные причины и  влияние, в  результате чего симптомы появляются 
в нескольких локализациях. Это остается предметом для обсуждения, и, несмотря на убедительные 
аргументы в пользу этой классификации и против нее, авторы не являются сторонниками подхода 
относить любую боль в тазу к СХТБ, первичному или вторичному.

Диспареуния
диспареуния определяется как боль в области таза, связанная с проникновением при половом акте. 
Термин «диспареуния» не указывает на механизмы развития, и это состояние может определяться 
у женщин и мужчин. обычно она появляется при введении полового члена, но во многих случаях 
связана с болью при введении других предметов. диспареуния может наблюдаться при анальном 
и вагинальном половом акте. Как правило, ее разделяют на поверхностную и глубокую.

Первичный промежностный болевой синдром
промежностный болевой синдром представляет собой боль нейропатического типа, которая ощу-
щается в зоне иннервации срамного нерва и может сопровождаться нарушением функции прямой 
кишки, мочевых путей или сексуальной дисфункцией. органическая патология отсутствует. он 
часто связан с  негативными когнитивными, поведенческими, сексуальными и  эмоциональными 
реакциями, а также симптомами, свидетельствующими о нарушении функции нижних мочевых пу-
тей, сексуальной сферы, кишечника или гинекологических функций. первичный промежностный 
болевой синдром необходимо дифференцировать от невралгии срамного нерва, которая является 
специфическим расстройством, связанным с повреждением нерва.

Таблица 1.2. Синдромы хронической первичной тазовой боли (термин «первичная» можно 
включать во все названия)

Урологические болевые синдромы

Первичный 
простатический 
болевой 
синдром (ППБС)

Хроническая или рецидивирующая эпизодическая боль, которая всегда 
появляется при пальпации предстательной железы. инфекция или другая 
локальная патология отсутствует. ппБС часто связан с негативными 
когнитивными, поведенческими, сексуальными или эмоциональными реакциями, 
а также симптомами нарушенного мочеиспускания и сексуальной дисфункцией. 
Термин «хронический простатит» по-прежнему употребляют наравне с ппБС. 
по мнению авторов и других специалистов, этот термин некорректный, хотя они 
признают, что он используется в течение длительного времени. Классификация 
простатита национального института здоровья [14] включает инфекционную 
этиологию (типы I и II), которую авторы предлагают относить не к ппБС, а к 
тазовой боли, связанной со специфическими заболеваниями. Раньше также 
использовали термин «простатодиния», но рабочая группа не рекомендует его 
применять. пожалуйста, обратите внимание, что ряд авторов документа IASP 
не согласны с термином ппБС и предлагают использовать вместо него термин 
СХТБ, который принимается большинством экспертов
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Первичный 
мочепузырный 
болевой синдром 
(ПМБС)

Хроническая или рецидивирующая эпизодическая боль, 
локализованная в области мочевого пузыря, которая сопровождается 
не менее чем еще одним симптомом, включая усиление боли при 
наполнении мочевого пузыря и учащенное мочеиспускание в дневное 
и/или ночное время. инфекция или другая локальная патология 
отсутствует. пМБС часто связан с негативными когнитивными, 
поведенческими, сексуальными или эмоциональными реакциями, 
а также симптомами нарушенного мочеиспускания и сексуальной 
дисфункцией. пМБС включает в себя целый спектр расстройств. 
Характеристики подгрупп пациентов включают специфические 
типы воспаления. поскольку при физикальном исследовании 
трудно локализовать боль, необходимо использовать другой 
локализующий симптом. для определения фенотипа показана 
цистоскопия с гидродистензией и биопсией. недавно ESSIC 
предложила стандартизированную схему классификации [15] 
для описания различий и упрощения сравнения результатов различных 
исследований. не рекомендуется более применять такие термины, 
как «интерстициальный цистит», «синдром болезненного мочевого 
пузыря» и «синдром болезненного мочевого пузыря/интерстициальный 
цистит» или «мочепузырный болевой синдром/интерстициальный 
цистит»

Первичный 
мошоночный 
болевой синдром

Хроническая или рецидивирующая эпизодическая боль, локализованная 
в мошонке, которая может сопровождаться симптомами нарушенного 
мочеиспускания и сексуальной дисфункцией. инфекция или другая 
локальная патология отсутствует. Мошоночный болевой синдром часто 
связан с негативными когнитивными, поведенческими, сексуальными 
или эмоциональными реакциями. первичный мошоночный болевой 
синдром является собирательным термином, который используется 
при невозможности локализовать боль в яичке или придатке. 
Боль ощущается не в коже мошонки, а внутри нее, аналогично 
идиопатической боли в грудной клетке

Первичный 
тестикулярный 
болевой синдром

Хроническая или рецидивирующая эпизодическая боль в яичке, которая 
может сопровождаться симптомами нарушенного мочеиспускания 
и сексуальной дисфункцией. инфекция или другая локальная патология 
отсутствует. первичный тестикулярный болевой синдром часто связан 
с негативными когнитивными, поведенческими, сексуальными или 
эмоциональными реакциями. не рекомендуется более применять такие 
термины, как «орхит», «орхалгия» и «орхидиния»

Первичный 
придатковый болевой 
синдром

Хроническая или рецидивирующая боль в придатке, которая 
может сопровождаться симптомами нарушенного мочеиспускания 
и сексуальной дисфункцией. инфекция или другая локальная патология 
отсутствует. придатковый болевой синдром часто связан с негативными 
когнитивными, поведенческими, сексуальными или эмоциональными 
реакциями

Первичный 
пенильный болевой 
синдром

Боль в половом члене, которая вначале появляется не в уретре. 
инфекция или другая локальная патология отсутствует. пенильный 
болевой синдром часто сопровождается негативными когнитивными, 
поведенческими, сексуальными или эмоциональными реакциями, 
наряду с симптомами нарушенного мочеиспускания и сексуальной 
дисфункцией

Первичный 
уретральный болевой 
синдром

Хроническая или рецидивирующая боль в уретре. инфекция 
или другая локальная патология отсутствует. первичный уретральный 
болевой синдром часто сопровождается негативными когнитивными, 
поведенческими, сексуальными или эмоциональными реакциями, 
наряду с симптомами нарушения мочеиспускания, сексуальной 
дисфункцией, нарушением функции кишечника или гинекологических 
функций. первичный уретральный болевой синдром встречается у лиц 
обоих полов

Поствазэктомический 
мошоночный болевой 
синдром

Болевой синдром часто сопровождается негативными когнитивными, 
поведенческими, сексуальными или эмоциональными реакциями, наряду 
с симптомами нарушенного мочеиспускания и сексуальной дисфункцией. 
частота боли после вазэктомии достигает примерно 1%, но показатели 
могут быть выше. Механизмы боли плохо описаны, и по этой причине она 
считается особой формой первичного мошоночного болевого синдрома
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Первичные гинекологические болевые синдромы: наружные половые органы
Первичный 
вульварный болевой 
синдром

Хроническая или рецидивирующая эпизодическая вульварная боль. инфекция 
или другая локальная патология отсутствует. Вульварный болевой синдром 
часто сопровождается негативными когнитивными, поведенческими, 
сексуальными или эмоциональными реакциями, наряду с симптомами 
нарушения мочеиспускания, сексуальной дисфункцией, нарушением функции 
кишечника или гинекологических функций. Хотя в руководстве DSM-IV-R 
по классификации психических расстройств боль в области вульвы включена 
в раздел сексуальных расстройств, такой подход научно не обоснован, поскольку 
боль, ощущаемая в вульве, лучше всего понимается как болевое расстройство, 
которое, как правило, имеет психологические последствия. В литературе 
нет данных о том, что ее следует относить к психическим расстройствам. 
Международное общество по изучению вульвовагинальных заболеваний 
(ISSVD) использует термин «вульводиния», а мы предлагаем термин «первичный 
вульварный болевой синдром». Согласно ISSVD, вульводинией называется 
вульварная боль, при которой отсутствуют физикальные изменения. ISSVD 
определяет вульводинию как «дискомфорт в вульве, чаще всего описываемый 
как жгучая боль, появляющаяся при отсутствии видимых изменений или 
специфических, клинически выявляемых неврологических расстройств». если 
имеются физикальные изменения, следует установить диагноз вульварной 
боли, связанной со специфической причиной. ISSVD разделяет вульводинию 
на основании локализации боли и ее временных характеристик (провоцируемая 
или спонтанная). приводимые ниже определения основаны на данном подходе

Первичный 
генерализованный 
вульварный болевой 
синдром

одна из форм вульварного болевого синдрома, при которой не удается 
точно локализовать боль/жжение при картировании болевых точек 
с помощью зонда, конец которого обернут ватой, или аналогичного 
инструмента. Боль скорее имеет диффузный характер и затрагивает 
все части вульвы. В ряде случаев она ощущается в преддверии вульвы 
(часть, которая лежит между малыми половыми губами, в которую 
открывается меатус и вход во влагалище), но дискомфорт не ограничивается 
преддверием. Этот болевой синдром часто сопровождается негативными 
когнитивными, поведенческими, сексуальными или эмоциональными 
реакциями. не рекомендуется более применять такие термины, как 
«дизестезическая вульводиния» и «эссенциальная вульводиния»

Первичный 
локализованный 
вульварный болевой 
синдром

Боль, которая всегда точно локализуется при картировании болевых 
точек в одной или более частей вульвы. Клинически боль, как правило, 
развивается после провоцирующих стимулов (прикосновения, давления 
или фрикции). первичный локализованный вульварный болевой синдром 
можно разделить на первичный вестибулярный болевой синдром 
и первичный клиторальный болевой синдром

Первичный 
вестибулярный 
болевой синдром

Боль, которая локализуется при картировании болевых точек 
в преддверии или точно ощущается в области преддверия

Первичный 
клиторальный 
болевой синдром

Боль, которая локализуется при картировании болевых точек в клиторе 
или точно ощущается в области клитора

Гинекологическая система: внутренние синдромы тазовой боли
Болевой синдром, 
связанный 
с эндометриозом

Хроническая или рецидивирующая тазовая боль у женщин 
с лапароскопически подтвержденным эндометриозом. Термин 
используется в случае, если симптомы сохраняются, несмотря 
на адекватное лечение эндометриоза. Болевой синдром, связанный 
с эндометриозом, часто сопровождается негативными когнитивными, 
поведенческими, сексуальными или эмоциональными реакциями, 
а также симптомами нарушения мочеиспускания, сексуальной сферы, 
кишечника или гинекологических функций. Многие женщины 
испытывают боль выше и за пределами эндометриоидных очагов; этот 
термин относится к данной группе больных. Эндометриоз может быть 
случайной находкой, и он не всегда сопровождается болью, а степень 
поражения при лапароскопии не коррелирует с тяжестью симптомов. 
Как и у других пациентов, обычно наблюдается поражение более чем 
одного органа. Этот фенотип предлагают удалить из классификации, 
поскольку эндометриоз, вероятно, не имеет большого значения
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Синдром 
хронической 
первичной тазовой 
боли с циклическими 
проявлениями

СХпТБ с циклическими проявлениями включает негинекологическую 
боль, которая часто имеет циклический характер (СРК или пМБС), 
а также боль, аналогичную таковой при эндометриозе/аденомиозе, 
но без органической патологии. Это состояние отличается 
от дисменореи, при которой боль связана только с менструацией

Первичная 
дисменорея

Боль при менструации, патогенез которой плохо изучен. ее необходимо 
рассматривать как хронический первичный болевой синдром, если 
она персистирует и сопровождается негативными когнитивными, 
поведенческими, сексуальными или эмоциональными реакциями

Гастроинтестинальные тазовые болевые синдромы
Синдром 
раздраженного 
кишечника (СРК)

Хроническая или рецидивирующая эпизодическая боль в кишечнике. 
инфекция или другая локальная патология отсутствует. часто 
наблюдается нарушение функции кишечника. СРК может 
сопровождаться беспокойством и озабоченностью функцией кишечника 
и часто связан с негативными когнитивными, поведенческими, 
сексуальными или эмоциональными реакциями, а также симптомами 
нарушенного мочеиспускания и сексуальной дисфункцией. 
приведенная выше классификация основана на Римских критериях 
III [16]: 3 месяца непрерывной или рецидивирующей абдоминальной 
боли или раздражения, которые могут проходить после дефекации 
и сопровождаются изменениями частоты или в ряде случаев 
консистенции стула. по крайней мере в 25% случаев наблюдаются два 
и более из следующих критериев: изменение частоты дефекации (>3 
раз в сутки <3 раз в неделю); изменение консистенции стула (твердая, 
жидкая, водянистая или плохо сформированный кал); отхождение слизи 
со стулом; вздутие или ощущение переполнения в животе; нарушение 
дефекации (ощущение неполной дефекации, натуживание или 
ургентность). Сопутствующие симптомы включают тошноту, усталость, 
ощущение насыщения даже после небольшой порции еды и рвоту

Хронический 
первичный анальный 
болевой синдром

Хроническая или рецидивирующая эпизодическая боль в анусе. инфекция 
или другая локальная патология отсутствует. Хронический первичный 
анальный болевой синдром часто сопровождается негативными 
когнитивными, поведенческими, сексуальными или эмоциональными 
реакциями, а также симптомами нарушения мочеиспускания, сексуальной 
сферы, кишечника или гинекологических функций

Интермиттирующий 
хронический 
первичный анальный 
болевой синдром

Тяжелая, кратковременная эпизодическая боль в области прямой кишки 
или анального канала, которая появляется с различными интервалами. 
она не связана с необходимостью или процессом дефекации. Это 
состояние входит в группу хронических первичных анальных болевых 
синдромов. не рекомендуется более применять термин «преходящая 
прокталгия»

Скелетно-мышечная система
Первичный 
болевой синдром 
при патологии мышц 
тазового дна

Хроническая или рецидивирующая эпизодическая боль в области 
тазового дна, не связанная с локальной патологией. она часто 
сопровождается негативными когнитивными, поведенческими, 
сексуальными или эмоциональными реакциями, а также симптомами 
нарушения мочеиспускания, сексуальной сферы, кишечника или 
гинекологических функций. Этот синдром может сопровождаться 
гиперактивностью или появлением триггерных точек в мышцах тазового 
дна, которые могут определяться в нескольких группах, включая 
мышцы живота, бедер и околопозвоночные мышцы, а также мышцы, 
не связанные напрямую с малым тазом

Первичный 
копчиковый болевой 
синдром

Хроническая или рецидивирующая эпизодическая боль в области 
копчика. инфекция или другая локальная патология отсутствует. часто 
сопровождается негативными когнитивными, поведенческими, сексуальными 
или эмоциональными реакциями, а также симптомами нарушения 
мочеиспускания, сексуальной сферы, кишечника или гинекологических 
функций. не рекомендуется более применять термин «кокцигодиния»

Хроническая послеоперационная боль
Синдром 
хронической 
послеоперационной 
боли

Хроническая боль, которая развивается или усиливается после 
хирургического вмешательства и сохраняется после завершения процесса 
заживления, то есть не менее 3 месяцев. В классификации МКБ-11 вынесена 
в отдельную категорию
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2. Методология
2.1. Методы
для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы, с учетом 
ряда основных элементов, на основании модифицированной методологии GRADE во все 20 разде-
лов рекомендаций [17, 18]. Сила каждой рекомендации определяется с учетом ряда основных эле-
ментов:
1) общее качество данных в  поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в  этом текс-

те, градируются по степени согласно системе, модифицированной из классификации окс-
фордского центра медицинских исследований, основанной на доказательствах [19];

2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие стати-

стические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каждой 
рекомендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [17]. Сила каждой 
рекомендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями аль-
тернативных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой, и вариабель-
ностью ценностей и предпочтений пациентов. С целью консультирования таблицы опубликованы 
онлайн. 

дополнительную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методология» 
настоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guideline/. 
по указанному адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали поддержку 
в составлении рекомендаций еаУ.

полный текст рекомендаций 2012 г. основан на систематическом обзоре литературы, про-
веденном в базах данных Embase и Medline для определения данных наилучшего качества из ран-
домизированных контролируемых исследований (уровень доказательности 1), согласно системе, 
модифицированной из классификации оксфордского центра медицинских исследований, основан-
ной на доказательствах. при отсутствии данных 1-го уровня доказательности проводилась оценка 
данных более низкого качества. обширное использование свободного текста и чувствительность 
поиска позволили проанализировать большой объем литературы. поиск включал период с янва-
ря 1995 г. по июль 2011 г. и был ограничен публикациями на английском языке. В 2017 г. проведен 
первый обширный литературный поиск за предыдущие 5 лет, с последующим обновлением реко-
мендаций.

В клинических рекомендациях 2021 г. добавлен новый раздел по послеоперационному бо-
левому синдрому. Кроме того, изменены классификации в рекомендациях, чтобы они соответство-
вали МКБ-11. последняя версия МКБ-11 будет доступна для использования государствам-членам 
с января 2022 г. 

2.2. Рецензирование
настоящий документ прошел рецензирование перед публикацией в 2021 г. 

3. Эпидемиология, этиология и патогенез
3.1. Хроническая висцеральная боль
Определение боли
Боль определяется как неприятный сенсорный и эмоциональный опыт, связанный с фактическим 
или потенциальным повреждением тела или описанный в отношении такого повреждения (таксо-
номия IASP).

Введение в синдромы хронической тазовой боли
В течение последних лет в отношении СХпТБ много внимания уделяется изменениям в органах-
мишенях, включая воспалительные или инфекционные состояния. В исследованиях на животных 
и клинических исследованиях показано, что многие механизмы развития синдромов СХпТБ свя-
заны с ЦнС. Хотя периферические стимулы, такие как инфекция, могут провоцировать появление 
СХпТБ, в результате модуляции ЦнС состояние становится самоподдерживающимся. Как и боль, 
эти центральные механизмы связаны с рядом других сенсорных, функциональных, поведенческих 
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и психологических феноменов. их сочетание формирует основу диагностики болевого синдрома, 
и каждый феномен необходимо оценивать отдельно в рамках многопрофильного оказания помощи. 
Хотя длительно текущая патология периферических органов может сопровождаться хронической 
болью, основной акцент в настоящих рекомендациях сделан на СХпТБ, при которых отсутствует 
периферическая патология (например, инфекция или новообразования). Важным исключением яв-
ляется боль, связанная с повреждением периферических нервов.

3.1.1. Встречаемость
В литературе нет достоверных данных по встречаемости.

3.1.2. Распространенность
Хроническая боль является распространенной нозологией в  различных странах мира [20], кото-
рая в значительной степени влияет на качество социальной, семейной жизни и работы. Различия 
между странами связаны со многими факторами, включая методологию исследований. по данным 
исследования, проведенного в Великобритании, распространенность ХТБ у женщин старше 25 лет 
составляет 14,8% [21].

3.1.3. Влияние на качество жизни
У пациентов с тазовой болью трудно проводить оценку качества жизни в связи с многоликой при-
родой жалоб и наложением различных синдромов тазовой боли [22, 23].

Синдромы тазовой боли оказывают влияние на  качество жизни [24, 25]. они могут вы-
зывать депрессию, тревожность, нарушение эмоционального состояния, бессонницу и  усталость 
[24, 26]. Выявление и оценка этих аспектов на ранних этапах диагностического процесса позволяют 
уменьшить выраженность симптомов, связанных с болью. исследование сопутствующей патологии 
помогает повысить качество жизни [27]. по этой причине необходимо с помощью стандартизиро-
ванных и валидированных опросников определять качество жизни у пациентов с тазовой болью, 
включая физические, психосоциальные и эмоциональные аспекты [25].

Хроническая боль является ведущей причиной потери трудоспособности во многих 
странах [20], хотя основные причины – скелетно-мышечная и головная боль. Хроническая боль 
часто связана с депрессией и другими психологическими проблемами, потерей или снижением 
работоспособности и возможности выполнять домашние обязанности, а также со значитель-
ным использованием ресурсов системы здравоохранения, часто без удовлетворительного ре-
зультата.

3.1.4. Расходы
отсутствуют достоверные данные по расходам.

3.1.5. Факторы риска и причины развития
3.1.5.1. Факторы риска
описаны различные факторы риска, включая генетические изменения, психологическое состояние, 
повторную соматическую травму и эндокринные нарушения.

Эндокринная система вовлечена в висцеральные функции. Серьезные события в жизни, 
в особенности на ранних этапах, могут влиять на развитие гипоталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковой оси и выделяемые химические вещества. после таких событий повышается чувствительность 
к  стрессу, и  она, как считается, отчасти связана с  увеличением экспрессии  гена кортикотропин-
рилизинг-гормона. при ряде болевых состояний наблюдается повышение его регуляции, вклю-
чая гиперчувствительность прямой кишки к расширению. данная модель предполагает действие 
кортикотропин-рилизинг-гормона на тучные клетки. она применима к различным заболеваниям, 
связанным со стрессом, включая пМБС и СРК. В литературе накапливаются данные, свидетельст-
вующие о том, что половые гормоны могут модулировать ноцицепцию и восприятие боли. Кроме 
того, стресс вызывает длительные биологические изменения, которые могут формировать связь 
между хроническими болевыми синдромами и  серьезными событиями на  ранних этапах жизни 
и негативными событиями [28]. опрос пациента о таких событиях имеет важное значение, посколь-
ку они оказывают влияние на психологическое самочувствие [29, 30].

генетические факторы влияют на риск развития хронической боли. У пациента с хрониче-
ским болевым синдромом повышен риск развития другого болевого синдрома. Кроме того, наблю-
даются семейные кластеры болевых синдромов, а у животных, которых разводят, чаще развивается 
состояние хронической боли. описан целый ряд генетических факторов, которые в определенных 
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случаях могут обусловливать боль; многие из них связаны с небольшими изменениями нейротранс-
миттеров и их рецепторов. однако ситуация осложняется тем, что окружающая среда и социальные 
факторы также могут оказывать свое влияние. Хотя в ряде аналогичных исследований близнецов 
получены данные о  возможном  генетическом компоненте пМБС,  генетические факторы вносят 
вклад менее чем в одну треть случаев [31, 32].

В литературе опубликовано мало исследований по интеграции психологических факто-
ров СХпТБ, но они имеют высокое качество. при современном нейробиологическом понимании 
боли психологические факторы играют важную роль в поддержании персистирующей тазовой 
и урогенитальной боли [33]. Убеждение в боли способствует переживанию боли [34], тревож-
ность, связанная с  симптомами, и  центральная амплификация боли могут быть взаимосвяза-
ны, что наблюдается при пМБС [35], а катастрофическое мышление о боли и ощущение стресса 
являются прогностическими факторами ухудшения урологической хронической боли в  тече-
ние  года [33, 36]. при симптоматическом эндометриозе имеется центральная сенсибилизация 
[37]. Центральные изменения наблюдаются и при дисменорее и все чаще рассматриваются как 
фактор риска тазовой боли у женщин [38]. Различные механизмы вовлечения ЦнС, амплифи-
кации и  недостаточного ингибирования свидетельствуют о  том, что отсутствует единая взаи-
мосвязь между физикальными изменениями, испытываемой болью, стрессом и  ограничением 
активности. Разделение этиологии на органическую и психогенную не имеет научного обосно-
вания. Врачи часто устанавливают женщинам диагнозы, которые относят их боль к психологи-
ческим расстройствам, вследствие скептицизма по поводу достоверности или тяжести боли [39, 
50], что становится причиной отказа от лечения [39]. Тазовая боль может быть связана со стрес-
сом [42] как у мужчин, так и у женщин [43]; это также справедливо для пМБС [36]. В крупном 
популяционном исследовании показано, что СХпТБ у мужчин связан с тревожным расстройст-
вом в анамнезе [44]. В единственном систематическом обзоре [45] факторов риска хронической 
нециклической тазовой боли у  женщин показано влияние следующих факторов: сексуальное 
или физическое насилие (отношение шансов (оШ) от 1,51 до 3,49); психологические проблемы, 
включая тревожность (оШ 2,28, 95% ди 1,41–3,70) и депрессию (оШ 2,69, 95% ди 1,86–3,88); 
множественные соматические проблемы (оШ 4,83, 95% ди 2,50–9,33); психосоматические сим-
птомы (оШ 8,01, 95% ди 5,16–12,44). 

Во многих исследованиях описана высокая частота сексуального насилия в детском воз-
расте у взрослых пациентов с персистирующей болью, особенно у женщин с тазовой болью [46]. 
В этих работах показано, что у женщин с СХпТБ в анамнезе чаще имеется сексуальное насилие 
или травма, тревожность и депрессия [47–49]. Связь боли с сексуальным или физическим насилием 
в  анамнезе коррелирует с  депрессией [50] и  физическим самочувствием в  настоящее время [51]. 
В  литературе имеются данные по  специфической взаимосвязи между изнасилованием и  СХпТБ 
(а также с фибромиалгией и функциональными расстройствами ЖКТ) [52], а недавнее сексуаль-
ное насилие может способствовать появлению тазовой боли [46, 53]. лишь в небольшом числе ис-
следований показана связь сексуального или физического насилия в  детском возрасте и  тазовой 
боли у мужчин, хотя известно его негативное влияние на здоровье [52]. У мужчин с сексуальным, 
физическим насилием или эмоциональной перегрузкой в анамнезе повышен риск симптомов ХТБ 
(3,3 по сравнению с 1,7) [54]. необходимо проводить скрининг лиц обоих полов с симптомами ХТБ 
на предмет насилия различного характера. напротив, врачи могут спрашивать пациентов, которые 
пережили насилие, о тазовой боли [54].

3.1.5.2. Причины развития
Механизмы, которые служат причинами развития хронической тазовой боли, включают:
1) механизмы непрерывной острой боли [55] (например, связанные с воспалением или ин-

фекцией), которые могут вовлекать соматические или висцеральные ткани;
2) механизмы хронической боли, которые, в частности, затрагивают ЦнС [6];
3) эмоциональные, когнитивные, поведенческие и сексуальные реакции и механизмы [56–58].
У  пациентов с  ХТБ часто встречаются симптомы и  признаки нейропатической боли, поэтому 
в этой группе необходимо проводить оценку нейропатической боли. наличие или отсутствие эндо-
метриоза не влияет на тактику [59].

Механизмы хронической боли могут включать изменение функциональной коннективно-
сти нейромоторной единицы, например, у мужчин с хроническим простатитом/СХпТБ [60].

В таблице 3.1 представлен ряд различий между соматической и висцеральной болью. В ней 
показан ряд механизмов, которые объясняют классические характеристики висцеральной боли, 
включая отраженную боль и гиперальгезию.
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Таблица 3.1. Сравнение висцеральной и соматической боли

Висцеральная боль Соматическая боль
Эффективные 
болевые стимулы

напряжение и расширение, 
вызывающие плохо локализованную 
боль 

Механические, термальные, 
химические и электрические 
стимулы, вызывающие хорошо 
локализованную боль

Суммация при обширной стимуляции 
наблюдается значительное усиление 
боли 

при обширной стимуляции 
наблюдается небольшое усиление 
боли

Вовлечение 
автономной 
нервной системы

часто сопровождается автономными 
симптомами (тошнота и повышенное 
потоотделение)

Реже сопровождается 
автономными симптомами 

Отраженная боль Боль часто ощущается в области, 
отдаленной от пораженного участка

Боль достаточно локализована 
и хорошо определяется

Отраженная 
гиперальгезия

часто встречается отраженная 
кожная и мышечная гиперальгезия 
и вовлечение других органов

гиперальгезия, как правило, 
бывает локализованной

Иннервация немиелинизированные волокна 
типа C низкой плотности и слабо 
миелинизированные волокна типа A

плотная иннервация с нервных 
волокон различных типов 

Первичная 
афферентная 
физиология

Кодирование интенсивности. 
С увеличением стимуляции усиливается 
афферентный поток с повышением 
ощущения и в конечном счете 
увеличением интенсивности боли

два типа волокон. отдельные 
волокна для боли и нормальных 
ощущений 

«Молчащие» 
афференты 

50–90% висцеральных афферентов 
находятся в состоянии покоя до того 
времени, пока не будут активированы

Эти волокна имеют очень важное 
значение в процессе центральной 
сенсибилизации. «Молчащие» 
афференты присутствуют, но их 
число небольшое 

Центральные 
механизмы 

играют важную роль в гиперальгезии, 
висцеро-висцеральной, висцеро-
мышечной и мышечно-висцеральной 
гиперальгезии

появляются ощущения, которые 
обычно не воспринимаются, 
а неболевые стимулы начинают 
вызывать боль.
при хронической соматической 
боли ответственны за аллодинию 
и гиперальгезию

Нарушение 
функции

Центральные механизмы, связанные 
с висцеральной болью, могут 
обусловливать нарушение функции органа

Соматическая боль связана 
с соматической дисфункцией, 
например мышечным спазмом 

Центральные пути 
и представительство

наряду с классическими нервными 
путями имеются данные об отдельном 
пути в дорсальном роге и центральном 
представительстве

Классические пути болевой 
чувствительности

Постоянные периферические болевые механизмы при висцеральной боли
В большинстве случаев ХТБ отсутствует сохраняющееся повреждение тканей, воспаление или ин-
фекция [61, 62]. Тем не менее состояния, которые приводят к рецидивирующей травме, инфекции 
или длительному воспалению, в небольшом числе случаев могут вызывать ХТБ. например, в круп-
ной когорте у 10,5% пациентов с острым бактериальным простатитом в последующем установлен 
диагноз СХпТБ [63]. по этой причине на ранних этапах диагностики необходимо его исключить 
[15]. после этого дальнейшее исследование данных причин редко приносит пользу и может оказы-
вать отрицательное влияние.

Когда механизмы острой боли активируются ноцицептивным событием, а также прямой ак-
тивацией периферических ноцицепторов, происходит их сенсибилизация, которая усиливает аффе-
рентные сигналы. Кроме того, эти изменения приводят к активации афферентов, которые обычно неак-
тивны, включая активацию так называемых молчащих афферентов. Хотя это механизмы острой боли, 
усиление афферентации часто является триггером для механизмов хронической боли, которые поддер-
живают восприятие боли при отсутствии сохраняющейся периферической патологии (см. ниже) [64].
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Существуют различные механизмы, по которым периферические сигналы могут вызывать сенси-
билизацию: 
1) модификация периферических тканей, которая приводит к большему воздействию пери-

ферических стимулов на нейроны;
2) повышение уровня химических веществ, которые стимулируют рецепторы [65];
3) различные модификации рецепторов, которые повышают их чувствительность.
В целом влияние первого и второго механизмов понижает порог, а третий механизм усиливает от-
вет на внешние стимулы. Ряд химических веществ, которые ответственны за вышеописанные из-
менения, могут выбрасываться клетками, связанными с воспалением, но периферическая нервная 
система также может вырабатывать сигнальные молекулы по механизму положительной и отрица-
тельной связи [66, 67].

Центральная сенсибилизация как механизм висцеральной боли
Важно понимать, что ноцицепция представляет собой процесс передачи информации в  центры, 
вовлеченные в восприятие стимулов, которые потенциально могут вызывать повреждение ткани. 
Боль является намного более сложным ощущением и включает активацию ноцицептивных путей, 
наряду с эмоциональным ответом. головной мозг может изменять модуляцию болевых сигнальных 
путей на уровне спинного мозга.

Центральная сенсибилизация ответственна за снижение порога и повышение длительно-
сти и выраженности ответа нейронов дорсальных рогов. она приводит к увеличению рецептивного 
поля, в  результате чего повышается афферентация в  ЦнС и  усиливается восприятие перифери-
ческих стимулов. например, для кожных стимулов легкое прикосновение может ощущаться как 
болезненное (аллодиния). при висцеральной гиперальгезии (называется так, поскольку афференты 
в основном представляют собой небольшие волокна) начинают восприниматься висцеральные сти-
мулы, которые обычно имеют подпороговый уровень и не воспринимаются. Так, при центральной 
сенсибилизации стимулы, которые обычно не ощущаются, вызывают чувство наполнения и необ-
ходимость совершить мочеиспускание или дефекацию. неболевые стимулы интерпретируются как 
боль, а стимулы, которые вызывают боль и в обычных условиях, могут давать усиленную реакцию 
(истинная гиперальгезия) с повышением восприятия боли. Многие симптомы пМБС и СРК могут 
быть связаны с  центральной сенсибилизацией. Кроме того, существует простое объяснение мы-
шечной боли при фибромиалгии.

В  настоящее время хорошо установлено, что имеются нисходящие боль-ингибирующие 
и боль-облегчающие пути, которые идут от головного мозга [68]. В нисходящих боль-ингибирую-
щих сигнальных путях участвует ряд нейротрансмиттеров и нейромодуляторов, основные из кото-
рых включают опиаты, 5-гидрокситриптамин и норадреналин.

Свою роль в  сенсибилизации играет и  вегетативная нервная система. имеются убеди-
тельные данные о том, что поврежденные афферентные волокна могут вызывать сенсибилизацию 
к симпатической стимуляции как в зоне повреждения, так и центральнее, особенно в области дор-
сальных рогов. при висцеральной боли эфферентный выход ЦнС может зависеть от центральных 
изменений (опять же, эти изменения могут происходить по всей нервной системе), и такая модифи-
кация эфферентных сигналов приводит к значительному нарушению функции органов-мишеней. 
Функциональные расстройства оказывают значительное влияние на качество жизни и требуют со-
ответствующего лечения.

Психологические механизмы висцеральной боли
психологические процессы эмоций, мыслей и поведения включают скорее группы, чем отдельные 
центры. некоторые из этих процессов очень сложные, а другие фундаментальны в эволюционном 
отношении, и их взаимодействие с обработкой боли имеет комплексный характер.

Различные психологические процессы оказывают влияние на нейромодуляцию боли на бо-
лее высоком уровне. Кроме того, ответ на ноцицептивные стимулы и ощущение боли модулируются 
ингибированием или облегчением ноцицептивных сигналов, достигающих сознания, их оценкой 
и  интерпретацией. нисходящие пути определяют когнитивное, эмоциональное и  поведенческое 
состояния на уровне спинного мозга и периферических нервов. Функциональная магнитно-резо-
нансная томография показывает, что психологическая модуляция висцеральной боли, вероятнее 
всего, включает различные механизмы. например, если настроение и фокус внимания участвуют 
в уменьшении боли, они, возможно, воздействуют через различные области головного мозга [69].

психологическая модуляция может снижать ноцицепцию в течение короткого промежутка 
времени, а также может приводить к длительной чувствительности к хронической висцеральной 



21

боли. Вовлечение более высоких центров обучения происходит на сознательном и бессознательном 
уровне и имеет важное значение для супратенториальной обработки ноцицепции и боли. длитель-
ная потенциация может происходить на любом уровне нервной системы [70], приводя к формиро-
ванию специфических стимулов или их комбинации, что обусловливает чувствительность пациен-
та к появлению ощущений, которые в норме он бы не испытывал как болевые.

В  важном обзоре, посвященном ХТБ у  женщин [28], показано, что психологические ха-
рактеристики пациенток без физикальных изменений, которые могли бы потенциально относиться 
к  боли, отличаются от  таковых у  женщин с  физикальными изменениями. авторы подчеркивают 
важность качественной методологии и  более частого использования идиографических методов. 
В целом у женщин с тазовой болью часто определяются «медицински необъяснимые» симптомы, 
тревожность и депрессия на момент диагностики или в прошлом [21]. В анамнезе у них может быть 
физическое или сексуальное насилие в детском возрасте, хотя его значение неизвестно. исследова-
ния, в которых оценивали «медицински необъяснимые симптомы» или «психосоматические» или 
«соматоформные» расстройства, как правило, не имеют клинического значения, поскольку в них 
неправильно интерпретируется отсутствие физикальных изменений, чтобы подчеркнуть психоло-
гическую природу жалоб. В исследованиях по боли описывают различные процессы, по которым 
боль может переходить из  одной локализации в  другую, или во времени, включая центральную 
сенсибилизацию (см. предыдущий раздел), висцеро-висцеральную перекрестную сенсибилизацию 
при нескольких локализациях боли [71], активацию  гипоталамо-гипофизарной оси и  нарушение 
регуляции серотонинергических рецепторов [72], которые могут отражать уровни боли, чувстви-
тельные к стрессу. Ряд болевых синдромов, которые влияют на сексуальную активность, диагности-
руются как сексуальные расстройства (например, диспареуния), хотя боль является центральной 
проблемой и не связана только с сексуальной активностью [73]. при оценке тазовой боли у мужчин 
и  женщин требуется более полная интеграция сексологии и  неспециализированной психологии 
[86], построенная на биопсихосоциальной формулировке [74, 75].

Термин «психосоматические симптомы» лучше всего объяснить как множественные сома-
тические симптомы, не связанные или не свидетельствующие о каком-либо серьезном заболевании. 
Кроме того, важное значение имеет медицинский и хирургический анамнез [76]. В литературе опу-
бликовано недостаточно исследований по сохранению или устранению тазовой боли в отношении 
психологических факторов важности боли. пациенты, у которых тазовая боль не имела медицин-
ской или психосоматической причины, в связи с отсутствием физикальных изменений исключа-
лись, поскольку такое разделение не соответствует известным механизмам боли.

Понимание психологических компонентов боли
психологические процессы эмоций, мыслей и поведения включают скорее группы, чем отдельные 
центры, и их взаимодействие с обработкой болевых стимулов является сложным процессом, кото-
рый вызывает ингибирование и облегчение анализа и ответа на сигналы. В литературе представлен 
ряд моделей с современным нейробиологическим представлением о боли, сочетающих в себе психо-
логические факторы, которые, как правило, имеют значение в поддержании тазовой и урогениталь-
ной боли, и эти модели имеют высокое качество (см. раздел 3.1.5.1). 

В литературе нет данных о том, что у женщин с ХТБ без физикальных изменений имеют-
ся преимущественно психологические проблемы [28]. У пациенток с СХпТБ [40, 77] и вульварной 
болью [78] часто наблюдаются тревожность и посттравматические стрессовые симптомы, которые 
могут обусловливать значительные вариации в состоянии здоровья, проведении и результатах ле-
чения; например, представления женщин о влиянии вульварной боли на проблемы с пенетрацией, 
сексуальную функцию и сексуальную удовлетворенность [79]. отсутствие физикальных изменений 
не всегда устраняет тревожность женщин о причинах боли [80, 81], и тревожность часто направ-
лена на то, что может быть «неправильным». депрессия может быть связана с болью посредством 
различных механизмов, описанных выше. до тех пор, пока не будут доступны стандартизирован-
ные инструменты для пациентов с болью, лучше всего оценивать тревожность и стресс с помощью 
вопросов о переживаниях о причине боли, ее последствиях и влиянии на повседневную жизнь [82, 
83]. Рекомендуется обращаться к анализу шкал, подходящих для исследований по боли, который 
приводится в публикации группы IMMPACT [84].

Стресс может модифицировать нервную систему и  вызывать отдаленные изменения. 
Структурные изменения могут развиваться вследствие стрессовых событий в раннем возрасте или 
негативных событий, связанных с хроническими болевыми синдромами [30]. Следует спрашивать 
пациента о негативных событиях, которые могли вызвать такой биологический ответ и повлиять 
на общее психологическое самочувствие [30, 85].
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3.1.5.3. Клинические парадигмы висцеральной боли 
Отраженная боль
отраженная боль встречается часто, и ее выявление имеет важное значение для диагностики и ле-
чения. она может быть сомато-соматической или висцеро-висцеральной. Тем не менее нет причин, 
по которым боль также не может ощущаться в области органа при наличии ноцицептивных сигна-
лов, которые идут от соматической области. отраженная боль может развиваться посредством ряда 
механизмов, но основная теория заключается в конвергенции нервных путей. В качестве примера, 
афферентные волокна от  висцерального органа и  соматической зоны отраженной боли сходятся 
в одном и том же нейроне второго порядка. Более высокие центры получают сигналы из этих ней-
ронов, и они не способны разделить две возможные локализации болевого сигнала [64].

гиперальгезией называется повышение чувствительности к  болевым стимулам. У  паци-
ентов, у которых были камни почки, часто наблюдается гиперальгезия соматических мышц, даже 
через год после отхождения камня. Кроме того, у ряда пациентов боль появляется в ответ на небо-
левые стимулы (аллодиния). гиперестезия соматических тканей отмечается при почечной и желч-
ной колике, СРК, эндометриозе, дисменорее и рецидивной инфекции мочевого пузыря. Вульварный 
болевой синдром является примером кожной аллодинии, которая в определенных случаях связана 
с  висцеральными болевыми синдромами, например пМБС. отраженная боль с  гиперальгезией, 
как считается, обусловлена центральной сенсибилизацией конвергирующих висцеро-соматических 
нейронов. Центральная сенсибилизация стимулирует эфферентную активность, которой можно 
объяснить трофические изменения, часто наблюдаемые в соматических тканях.

Скелетно-мышечная система и тазовая боль
при синдромах урогенитальной боли ее источником может быть болезненность мышц и триггерные 
точки. В патогенезе мышечной гиперальгезии важное значение имеют центральные механизмы. по-
раженные мышцы могут быть частью позвоночного, абдоминального или тазового комплекса мышц. 
К настоящему времени неизвестно, могут ли поражаться прилежащие мышцы нижних конечностей 
или грудной клетки. Боль может быть локализована в триггерных точках, но чаще всего наблюдается 
классический характер поражения. Кроме триггерных точек, в ряде случаев определяется воспаление 
связок, прикрепляющих мышцы к костям (энтезит), и сумки суставов (бурсит) [86]. определенные 
положения по-разному влияют на различные мышцы и, как следствие, могут усиливать или умень-
шать боль. Стресс может быть как причиной миалгии таза, так и поддерживающим фактором. В ре-
зультате этого отрицательный сексуальный опыт обладает провоцирующим эффектом [28].

Висцеральная гиперальгезия
повышенное восприятие стимулов в  органах определяется как висцеральная  гиперальгезия, и  ме-
ханизмы ее развития обусловливают появление СРК, пМБС и дисменореи. К ее механизмам часто 
относят острый афферентный поток (при инфекции) с последующей длительной центральной сенси-
билизацией. Висцеро-висцеральная гиперальгезия, как считается, связана с двумя или более органа-
ми с конвергирующими сенсорными связями и центральной сенсибилизацией. одним из примеров 
служит наложение афферентации от мочевого пузыря и матки или матки и ободочной кишки.

3.2. Тазовая боль
3.2.1. Встречаемость
В литературе не опубликовано данных высокого качества по встречаемости тазовой боли.

3.2.2. Распространенность
3.2.2.1. Первичный простатический болевой синдром
В  литературе представлена ограниченная информация по  истинной распространенности ппБС 
в популяции. В результате значительного наложения симптомов с другими состояниями (доброка-
чественное увеличение предстательной железы и пМБС) определения, основанные только на сим-
птомах, могут не отражать истинную распространенность ппБС [87, 88]. показатели распростра-
ненности симптомов простатита в популяционных исследованиях составляют от 1 до 14,2% [89, 90]. 
С возрастом риск простатита увеличивается (у мужчин 50–59 лет он в 3,1 раза выше по сравнению 
с мужчинами в возрасте 20–39 лет).

3.2.2.2. Первичный мочепузырный болевой синдром
В различных публикациях показаны значительные вариации распространенности пМБС, диагности-
ческих критериев и изучаемой популяции. В последних работах показатели составили от 0,06 до 30% 
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[91–100]. У женщин распространенность в 10 раз выше, чем у мужчин [97], и она, по-видимому, не зави-
сит от расовой и этнической принадлежности [87, 101, 102]. относительная пропорция язвенной и неяз-
венной формы остается неизвестной. Встречаемость в исследованиях составляет от 5 до 50% [103–106]. 
появляются данные о том, что пМБС выявляется у детей в возрасте младше 18 лет, хотя его распростра-
ненность низкая. Таким образом, пМБС нельзя исключать только на основании возраста [107].

3.2.2.3. Сексуальные расстройства, связанные с болевым синдромом
В 1980-х гг. была доказана связь между ХТБ и сексуальной дисфункцией. В обзоре взаимосвязи меж-
ду ппБС и состоянием здоровья проводилась оценка влияния на сексуальную активность [108]. 
В китайском исследовании по ХТБ 1768 мужчин заполнили опросники. общая частота сексуальной 
дисфункции составила 49%. Эректильная дисфункция является самым изученным видом сексуаль-
ной дисфункции у пациентов с ппБС. ее распространенность варьирует от 15,1 до 48%, в зависимо-
сти от способа оценки и популяции [109, 110]. частота Эд у мужчин в италии в возрасте 25–50 лет 
составляет 27,4% [111], в  Турции  – 15,2% (значительно выше, чем в  контрольной  группе) [112], 
в Финляндии – 43% у мужчин с ппБС [113]. показатели Эд у молодых мужчин с ппБС выше, чем 
в общей популяции. Согласно результатам других исследований, риск Эд выше у мужчин с тазовой 
болью [114]. недавно показана корреляция между «хроническим простатитом», симптомами ХТБ 
(по  шкале NIH-CPSI) и  Эд (по  Международному индексу эректильной функции (МиЭФ)) [115], 
хотя в других исследованиях, в которых использовали аналогичные опросники, она не подтвержде-
на [75, 116]. Кроме того, в ряде исследований выявлено повышение риска эякуляторной дисфунк-
ции, в основном преждевременной эякуляции [109, 110, 117, 118].

В популяционных исследованиях, проведенных в Великобритании [119], новой зеландии 
[120] и  австралии [121], у  значительно большего числа женщин с  ХТБ отмечалась диспареуния 
(частота 29–42%), чем у лиц контрольной группы (11–14%). Только в ряде исследований оценива-
ли сексуальные расстройства в клинической популяции [122]. В другой публикации показано, что 
у женщин с ХТБ показатели всех доменов сексуальной функции (влечение, возбуждение, лубрика-
ция, оргазм, удовлетворенность и боль) ниже, чем в контрольной группе [122]. В популяционных 
исследованиях женщин с ХТБ показана более высокая частота сексуальных расстройств, включая 
диспареунию, проблемы с влечением или возбуждением и лубрикацией, по сравнению с лицами 
контрольной группы [122, 123]. В исследовании пациентов, включенных в программы лечения хро-
нической боли в англии, частота сексуальных расстройств, связанных с болью, составила 73% [124].

3.2.2.4. Миофасциальные болевые синдромы
В ряде исследований показана взаимосвязь между мышечной дисфункцией (особенно гиперактив-
ностью) и тазовой болью [125]. Боль в прямой кишке проходит на фоне тренировки мышц тазового 
дна только тогда, когда пациенты учатся расслаблять тазовые мышцы [126, 127]. дисфункция мышц 
тазового дна выявляется у подавляющего большинства мужчин (92,2%), которые обращаются в спе-
циализированные клиники с  тазовой болью. Эта связь сохраняется вне зависимости от  наличия 
воспаления (простатита или цистита) [128] и показана при хроническом простатите [129], пМБС 
[130] и вульварной боли [131]. дисфункция мышц тазового дна напрямую влияет на функцию тазо-
вых органов, и наоборот. обе системы могут действовать как первичный сигнал в спинном мозге, 
в результате чего каскад реакций направляется в ЦнС. при этом снижается длина мышц, что при-
водит к ограничению подвижности даже в расслабленном состоянии.

3.2.3. Влияние на качество жизни
В следующем издании рекомендаций будут представлены данные по влиянию на качество жизни.

3.2.4. Расходы
В литературе отсутствуют данные по расходам.

3.2.5. Факторы риска и этиологические причины
Большинство тазовых болевых синдромов имеют неспецифичные факторы риска. они обсуждают-
ся в разделе 3.1.5.1. ниже описаны причинные факторы различных клинических болевых синдро-
мов, включая механизмы развития.

3.2.5.1. Первичный простатический болевой синдром
Боль является основным симптомом ппБС. Как и при других синдромах хронической боли, отсутст-
вует единый этиологический фактор. одна из гипотез заключается в том, что состояние, возможно, 
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связано с чувствительностью мужчин к воздействию одного и более провоцирующих факторов, кото-
рое может быть единичным, повторяющимся или постоянным. описано несколько возможных факто-
ров, включая инфекцию, генетические, анатомические, нервно-мышечные, эндокринные, иммунные 
(включая аутоиммунные) или психологические механизмы. они приводят к развитию перифериче-
ского самоподдерживающегося иммунологического воспалительного состояния и/или нейрогенного 
повреждения, вызывая острую, а затем хроническую боль. Хроническое воспаление в предстательной 
железе, выявленное при гистологическом исследовании, статистически значимо связано с прогрес-
сированием симптомов, в  отличие от  острого воспаления [132]. Сенсибилизация периферической 
и центральной нервной системы, включая нейропластичность, может приводить к централизованно-
му состоянию нейропатической боли [133]. Это также объясняет, почему при ппБС обычно не вы-
является изменений тканей. накапливаются данные по нейропатическому характеру ппБС и связи 
боли с изменениями ЦнС. Тревожность может быть фактором риска ппБС [44].

3.2.5.2. Первичный мочепузырный болевой синдром
причиной пМБС, как считается, служит первичная нераспознанная травма мочевого пузыря, ко-
торая приводит к повреждению уротелия, нейрогенному воспалению и боли. Кроме того, пМБС 
может быть местным проявлением системного расстройства. инфекционное поражение отсутст-
вует. Тем не менее инфекция мочевых путей значительно чаще встречается в детском и подростко-
вом возрасте и у пациентов с пМБС в подростковом возрасте [134]. Экспериментальная индукция 
ХТБ у  O-антиген-резистентных бактериальных штаммов поддерживает бактериальную  гипотезу 
[135]. Важной составляющей пМБС 3C типа является панцистит и связанные с ним периневраль-
ные воспалительные инфильтраты, наряду с увеличением количества тучных клеток [136], хотя эти 
изменения редко наблюдаются при неязвенной форме пМБС [30, 69, 137, 138]. данные цистоско-
пии и биопсии при язвенной и неязвенной форме показывают нарушение гликозаминогликанового 
(гаг) слоя уротелия, в результате чего подслизистые структуры могут подвергаться воздействию 
компонентов мочи [139–145] с развитием цитотоксического эффекта [146, 147]. В фундаменталь-
ных и клинических исследованиях показано, что вегетативная дисфункция с преобладанием тонуса 
симпатической нервной системы может играть роль в развитии пМБС [148, 149].

Кроме того, описана связь между пМБС и другими синдромами, включая фибромиалгию, 
синдром хронической усталости, СРК, вульводинию, депрессию, панические расстройства, миг-
рень, синдром сухого глаза, патологию височно-нижнечелюстного сустава, аллергию, бронхиаль-
ную астму и системную красную волчанку [150–154].

Риск пМБС у каждого пациента коррелирует с числом других синдромов [155]. В недавних 
публикациях показано, что при неязвенной форме пМБС значительно чаще встречаются фиброми-
алгия, мигрень, патология височно-нижнечелюстного сустава и депрессия, чем при пМБС 3C типа, 
что подчеркивает необходимость определения подтипа синдрома [156].

3.2.5.3. Первичный мошоночный болевой синдром
Боль в  мошонке часто не  связана со  специфической патологией. она может быть локализована 
в яичке, придатке или семявыносящем протоке. В иннервации мошонки принимают участие под-
вздошно-паховый, бедренно-половой и срамной нервы [157]. любая патология или вмешательство 
в зоне отхождения или по ходу нервов может привести к появлению боли в мошонке [158].

описаны две особые формы мошоночного болевого синдрома. первая – поствазэктомиче-
ский болевой синдром, который появляется после перевязки семявыносящих протоков. его меха-
низмы плохо изучены, и по этой причине он считается формой мошоночного болевого синдрома. 
после вазэктомии боль развивается в  2–20% случаев [159]. при этом в  2–6% случаев показатель 
визуальной аналоговой шкалы (ВаШ) составляет >5 баллов [160]. В крупном когортном исследова-
нии 625 мужчин частота боли в мошонке через 6 месяцев составила 14,7%, а средняя тяжесть боли 
по ВаШ – 3,4/10 баллов. В группе пациентов с болью в 0,9% случаев она была достаточно сильной 
и оказывала выраженное влияние на повседневную жизнь. В этой когорте использовали различные 
техники вазэктомии. частота боли была статистически ниже в  группе вазэктомии без скальпеля 
(11,7% по сравнению с 18,8% в контрольной группе) [161].

Второй формой мошоночной боли является боль после пластики паховой грыжи. она яв-
ляется осложнением грыжепластики, хотя в исследованиях ее редко оценивают или описывают тер-
мином хронической боли (отдельно не указывают). В исследованиях, в которых описывали мошо-
ночную боль, показатели отличались после лапароскопической и открытой грыжепластики. почти 
во всех исследованиях частота мошоночной боли была значительно выше в группе лапароскопии 
по сравнению с открытой операцией [158, 162]. В другом исследовании не наблюдалось различий 
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через год наблюдения, но через 5 лет частота мошоночной боли была ниже в группе открытой гры-
жепластики [163]. после пластики паховой грыжи у 10% пациентов сохраняется хроническая по-
слеоперационная боль через 6 месяцев [164] в паховой области и/или мошонке. повреждение яичка 
встречается редко (<1%), но, если сопровождается болью, орхэктомия позволяет устранить сим-
птомы в 2/3 случаев [165]. Тщательный поиск и сохранение нервов снижают риск развития хрони-
ческой боли.

3.2.5.4. Первичный уретральный болевой синдром
описано несколько механизмов развития уретрального болевого синдрома. интимная близость 
уретры и мочевого пузыря (оба органа выстланы уротелием) свидетельствует о том, что уретраль-
ный болевой синдром может быть формой пМБС, поэтому к нему применимы базовые механизмы 
развития пМБС. Это означает, что для подтверждения теории «эпителиальной утечки» необходи-
мо проводить калиевый тест [166, 167]. другой возможный механизм заключается в нейропатиче-
ской гиперчувствительности после инфекции мочевыводящих путей [168]. остается неизученной 
связь уретрального болевого синдрома с  гинекологической и  акушерской патологией. В  одно-
факторном анализе небольшой группы пациентов с уретральной болью показано, что у них чаще 
в анамнезе было несколько родов и им реже проводилась эпизиотомия [169].

3.2.5.5. Первичный вагинальный и вульварный болевые синдромы
Боль во влагалище или женских наружных половых органах, как правило, связана с инфекцией или 
травмой после родов или операции. Боль обычно предшествует диспареунии. при сохранении боли 
в течение более 3 месяцев устанавливается диагноз «вульварный болевой синдром», который рань-
ше был известен как «вульводиния» или «хроническая вагинальная боль» без установленной при-
чины. Это состояние по-прежнему до конца не изучено и трудно поддается лечению.

описано два основных типа первичного вульварного болевого синдрома: генерализован-
ный, при котором боль появляется в различных зонах вульвы в разное время, и локальный, когда 
боль определяется во входе во влагалище. при генерализованном типе боль может быть постоян-
ной или возникает периодически, но прикосновение и давление не провоцируют боль, хотя могут 
ее усиливать. при локальном типе боль описывается как ощущение жжения, которое появляется 
только после прикосновения или давления, например при половом акте.
Возможные причины вульводинии разнообразны и включают следующее:
•	 сексуальное насилие в анамнезе;
•	 длительный прием антибиотиков;
•	 гиперчувствительность к грибковым инфекциям, аллергия на химические или другие ве-

щества;
•	 патологический воспалительный ответ (генетический и  негенетический) на  инфекцию 

и травму;
•	 повреждение или раздражение нервов или мышц;
•	 гормональные изменения.

3.2.5.6. Хроническая тазовая боль и синтетические сетки для коррекции пролапса органов малого 
таза и недержания мочи
Синтетические сетки разрабатывались из простого гибкого полипропиленового материала. их ис-
пользуют в качестве опоры для коррекции стрессового недержания мочи и пролапса матки и вла-
галища. Специалисты полагали, что их легко устанавливать, но не было известно, насколько они 
безопасны, можно ли их удалить в случае развития осложнений и что необходимо делать при их 
неэффективности [170, 171]. В большинстве случаев операция по поводу установки сетки занима-
ет менее часа, и многие пациентки выписываются в течение одного дня и возвращаются к повсед-
невной активности. по  этой причине женщинам предлагалось установить сетки в  качестве аль-
тернативы классическим сложным вмешательствам, особенно для лечения стрессового недержания 
мочи, где они стали золотым стандартом [172, 173]. однако за последние несколько лет при установ-
ке синтетических сеток специалисты столкнулись со значительными «мерами предосторожности» 
[174, 175].

Многие врачи вначале рассматривали синтетические сетки не  просто как эффективный 
метод, но предполагали, что его эффективность сохраняется в течение длительного времени. Кроме 
того, осложнения не считались большой проблемой, и зачастую публиковались показатели в 1–3%. 
однако в настоящее время стало известно, что частота осложнений приближается к 10% [176]. они 
включают хроническую боль [177, 178], хроническую инфекцию [179], эрозию сетки в соседние ор-
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ганы, например влагалище, уретру и мочевой пузырь, а также повреждение нервов и скелетно-мы-
шечных структур, которое может снижать подвижность [177, 178, 180, 181]. Все эти осложнения 
в значительной степени влияют на качество жизни.

Вследствие развития тяжелых осложнений после установки синтетических сеток, несущих 
серьезные последствия [177], стала развиваться область хирургии, посвященная удалению сеток [182].

Важное значение имеет ранняя диагностика осложнений сеток. Следует отметить, что по-
сле любой операции может появляться некоторый дискомфорт в утреннее время. однако, если по-
сле установки сетки развивается намного более выраженный болевой синдром, чем это ожидалось, 
это может быть признаком повреждения соседних органов. Как правило, боль купируется приемом 
анальгетиков, но в некоторых случаях они неэффективны. если болевой синдром трудно поддается 
лечению и  не проходит со  временем, может потребоваться удаление сетки. В  случае сохранения 
сетки может развиваться ХТБ. Хотя точный механизм неизвестен, считается, что в его основе лежит 
«нейровоспалительный» процесс [183], по аналогии с невралгией после установки сетки для коррек-
ции грыжи. Вероятно, что влияние сеток, вне зависимости от локализации, является аналогичным.

3.2.5.7. Хроническая послеоперационная боль
после хирургических операций может развиваться хроническая боль, которая оказывает сильное 
влияние на пациента. В МКБ-11 появилась отдельная нозология «хроническая послеоперационная 
боль» в качестве отдельного хронического болевого синдрома. она определяется как хроническая 
боль, которая развивается или усиливается после хирургического вмешательства и сохраняется по-
сле завершения процесса заживления, то есть не менее 3 месяцев [184].

Хроническая послеоперационная боль может развиваться у  большого числа пациентов, 
и  она чаще наблюдается после определенных операций. по  данным литературы, самый высокий 
риск после ампутации конечности (30–85%), торакотомии (5–65%) и мастэктомии (11–57%) [185].

описаны различные до-, пери- и  послеоперационные факторы риска. Согласно анализу 
проспективной когорты пациентов, которым проводилась лапароскопия и лапаротомия, молодой 
возраст, женский пол, хроническая боль любой локализации до операции, большое количество опе-
раций в анамнезе, применение опиатов и высокие показатели боли после операции связаны с повы-
шенным риском хронической послеоперационной боли [186, 187].

Ряд операций на  органах брюшной полости и  малого таза также сопровождается повы-
шенным риском послеоперационной боли, включая бариатрические вмешательства, пластику пахо-
вой грыжи, вазэктомию, гистерэктомию и кесарево сечение.

Установленные показатели хронической послеоперационной боли после бариатрических 
вмешательств составляют 30% [188]. Тщательное обследование, включая лапароскопию, иногда по-
зволяет диагностировать причину (спайки, дефект брыжейки или холецистит), после устранения 
которой наблюдается значительное уменьшение боли [189]. после пластики паховой грыжи у 10% 
пациентов сохраняется хроническая послеоперационная боль в  паховой области и/или мошонке 
через 6 месяцев [164].

частота боли после вазэктомии составляет 2–20% [159, 160]. Риск болевого синдрома зна-
чительно ниже, если применяется техника без скальпеля [161]. показатели болевого синдрома по-
сле  гистерэктомии определить трудно, поскольку боль является частым показанием к  операции. 
при использовании критериев хронической послеоперационной боли показатели составляют 28–
30% [190, 191]. Важное значение имеют тщательный отбор пациенток и оценка ожиданий.

В последние годы увеличивается пропорция кесаревых сечений. по данным метаанализа, 
хроническая послеоперационная боль встречается достаточно часто, с показателями 15 и 11% через 
3 и 12 месяцев соответственно [192], о чем необходимо информировать пациенток при плановых 
показаниях.

3.2.5.8. Сопутствующая патология при синдромах тазовой боли
Повреждение нерва
Спинальная патология и любая другая патология по ходу пораженного нерва могут вызывать ней-
ропатическую боль в  зоне его иннервации. Кроме того, повреждение нерва могут вызывать нео-
пластические заболевания, инфекция и травма, хирургический разрез и послеоперационный рубец 
[193].

В литературе самой часто упоминаемой формой повреждения нервов является невралгия 
срамного нерва. анатомические вариации могут предрасполагать к развитию невралгии срамного 
нерва или рецидиву травмы легкой степени (сидение в течение длительного времени или езда на ве-
лосипеде) [194, 195].
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Срамной нерв может поражаться на следующих уровнях:
1) грушевидная мышца. например, в рамках синдрома грушевидной мышцы: в ряде случаев 

нерв проходит через мышцу и может ею сдавливаться; в других случаях проблема связана 
с гипертрофией или спазмом мышцы;

2) крестцово-остистые и крестцово-бугорковые связки (около 42% случаев);
3) в канале алькока, медиальнее внутренней запирательной мышцы, в ее фасции (до 26%);
4) на нескольких уровнях (в 17% случаев).
зона повреждения определяет локализацию ощущаемой боли и характер сопутствующих симпто-
мов (чем дистальнее повреждение, тем реже вовлекается анальная область).

Клиническая картина зависит от различных факторов. невралгия может развиваться в лю-
бом возрасте, что характерно для патологии с таким большим количеством причин. Считается, что 
чем моложе пациент, тем лучше прогноз. Следует отметить, что, как и  при любом компрессион-
ном повреждении нерва, прогноз лучше при ранней диагностике. У пациентов пожилого возраста 
невралгия может протекать более длительное время [196, 198]. В 6 из 10 случаев она встречается 
у женщин. Выделяют ряд особых ситуаций.
•	 Сдавление при вынужденном положении пациента во время ортопедических операций 

на тазобедренном суставе, когда на промежность давит подставка, может привести к по-
вреждению срамного нерва [199, 200]. Кроме того, само по себе хирургическое вмешатель-
ство может напрямую вызывать повреждение нерва. Тазовые операции, включая кольпо-
пексию к крестцово-остистым связкам, в ряде случаев приводят к повреждению срамного 
нерва [201, 202]. оно может произойти при многих типах операций, включая колоректаль-
ные, урологические и гинекологические вмешательства.

•	 перелом крестца или таза вызывает повреждение срамного нерва/сплетения и боль. Кроме 
того, к травме срамного нерва может приводить падение и травма ягодичной области, если 
она связана со значительным повреждением тканей или длительным сдавлением.

•	 необходимо исключать опухоль предкрестцового пространства. Возможные варианты 
включают инвазию срамного нерва и повреждение во время операций по поводу онколо-
гических заболеваний органов малого таза [203].

•	 невралгия срамного нерва как последствие травмы при родах, как считается, у большин-
ства пациентов проходит в течение нескольких месяцев. В редких случаях она сохраняется 
в виде болевой нейропатии. Множественные беременности и роды предрасполагают к уси-
лению нейропатии в  более позднем возрасте. Этот факт требует дальнейшего изучения 
[204].

•	 Роды и  повторное напряжение брюшной полости, связанные с  хроническими запорами 
[205], могут предрасполагать женщин пожилого возраста к опущению тазового дна в пост-
менопаузальном возрасте и  натяжению срамного нерва, которое вызывает боль. другим 
фактором риска является изменение гормонального статуса. В центре по лечению урогени-
тальной боли самые частые причины, связанные с невралгией срамного нерва, включают: 
операции на органах таза в анамнезе; сидячий образ жизни (особенно молодые мужчины, 
которые работают с компьютером); женщины постменопаузального возраста.

Сексуальная дисфункция
Хроническая тазовая боль представляет собой клиническое состояние, которое развивается вслед-
ствие взаимодействия физиологических и психологических факторов и оказывает прямое влияние 
на социальную, семейную и профессиональную жизнь мужчины и женщины.

Мужчины
Хроническая боль и ее лечение отрицательно сказываются на нашей способности выражать свою 
сексуальность. В исследовании, проведенном в англии, у 73% пациентов с хронической тазовой бо-
лью в какой-то степени отмечались сексуальные расстройства, связанные с болью [124]. они могут 
быть связаны с рядом факторов. Вклад в снижение либидо могут вносить психологические факто-
ры, включая снижение самооценки, депрессию и тревожность. Кроме того, сексуальная дисфункция 
может быть вызвана физиологическими факторами, такими как тошнота, рвота и боль. препараты 
для купирования боли также оказывают отрицательное действие на либидо [206] и время эякуля-
ции (опиаты и селективные ингибиторы обратного захвата серотонина). В литературе представлено 
ограниченное количество исследований по влиянию ХТБ на сексуальную функцию. из-за отсут-
ствия стандартизированных критериев сексуальная дисфункция часто игнорируется. В настоящее 
время чаще всего используется шкала МиЭФ [146].
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наличие тазовой боли повышает риск развития Эд, вне зависимости от возраста [207]. С другой 
стороны, результаты срезовых исследований свидетельствуют об отсутствии влияния повышения 
частоты эякуляций на выраженность симптомов нарушенного мочеиспускания [208]. Хотя психо-
логический стресс и нарушение качества жизни, связанные с заболеванием, могут вносить вклад 
в сексуальную дисфункцию, наблюдаемую у пациентов с ппБС, эректильные и эякуляторные рас-
стройства чаще свидетельствуют о  наличии тяжелого воспалительного процесса [118]. Эти аргу-
менты имеют важное значение для понимания тесной взаимосвязи между симптомами СХпТБ, 
нарушением сексуальности, влиянием на качество жизни и психологическими проблемами, вклю-
чая депрессию [108–110, 208–210]. Сексуальная дисфункция усиливает злость, опустошенность 
и депрессию, которые вносят напряжение во взаимоотношения пациента. У женщин – партнерш 
мужчин с сексуальной дисфункцией и депрессией часто появляются аналогичные жалобы, включая 
боль при половом акте и депрессивные симптомы. У мужчин с СХпТБ чаще распадаются сексу-
альные отношения и появляются психологические симптомы, например депрессия и суицидальные 
мысли [108, 211]. У пациентов с ппБС выше частота сексуальных расстройств и проблем в отноше-
ниях [108, 211]. С другой стороны, показано, что сексуальная удовлетворенность у мужчин с ппБС 
не отличается от показателей контрольной группы [212]. достигнут консенсус о том, что стратегии 
лечения, направленные на  уменьшение боли, имеют значение в  плане изменения сексуальности. 
интимная близость и половой акт представляют собой положительный опыт, который также по-
зволяет уменьшить боль. Важную роль в этом механизме играет ЦнС.

Женщины
Хроническая тазовая боль приводит к значительному нарушению качества жизни и ряду сексуаль-
ных расстройств [120, 213–215]. очевидно, что боль, сильная усталость, депрессивное настроение 
и обезболивающие препараты влияют на сексуальность женщины. пациентки с СХпТБ значитель-
но чаще предъявляют жалобы на боль, депрессию и симптомы тревожности, и у них значительно 
хуже общее физическое состояние, чем у женщин в контрольной группе. Кроме того, по сравнению 
с контролем при СХпТБ чаще наблюдается избегание сексуальной жизни, отсутствие сексуальности 
и жалобы на «вагинизм» [216]. У пациенток с СХпТБ чаще встречаются сексуальные расстройства, 
чем у женщин с другими типами хронической боли [217]. Качество интимных отношений тесно свя-
зано с сексуальной функцией [218]. Удовлетворенность сексуальными отношениями, по-видимому, 
коррелирует с функциями семьи [219]. Кроме того, сексуальная дисфункция может вызывать сексу-
альную неудовлетворенность. Когда один партнер страдает от хронической боли, прогностически-
ми факторами сексуальной функции являются способность обоих партнеров справляться с болью 
и степень, с которой партнер поддерживает пациента с хронической болью [219].

В другом исследовании примерно у 2/3 женщин с СХпТБ отмечалось снижение частоты 
половых актов [220]. при СХпТБ показана более низкая сексуальная функция в отношении вле-
чения, возбуждения, лубрикации, оргазма, удовлетворенности, а боль при проникновении сильнее 
и встречается чаще, чем у женщин без СХпТБ [221]. при опросе 50 пациенток с хронической бо-
лью и их партнеров 78% женщин и 84% партнеров отмечали ухудшение половой жизни, вплоть до 
полного ее прекращения [222]. В исследовании хронической боли в спине у половины пациентов 
наблюдалось снижение частоты половых актов после ее появления [124]. индекс женской сексуаль-
ной функции (FSFI) является кратким, многосторонним опросником, который позволяет оценить 
ключевые аспекты сексуальной функции у женщин, включая желание, субъективное возбуждение, 
лубрикацию, оргазм, удовлетворенность и боль. по данным FSFI, у женщин с СХпТБ ниже общий 
показатель и показатели сексуальной функции по всем доменам по сравнению с контрольной груп-
пой. Самое большое различие между двумя  группами наблюдается по  домену боли и  возбужде-
ния. У женщин с СХпТБ общий показатель и показатели отдельных доменов FSFI имеют высокий 
уровень внутренней согласованности и тест-ретестовой достоверности. Кроме того, опросник FSFI 
позволяет дифференцировать женщин с СХпТБ и без него [221].

Миофасциальная боль
Хроническая тазовая боль может быть простой формой миалгии, связанной с тем, что мышцы 
работают неправильно (в этом случае мышцы тазового дна). исследования в области хрониче-
ского простатита поддерживают гипотезу, что у пациентов с СХпТБ чаще выявляется мышеч-
ный спазм и повышенный мышечный тонус при пальпации мышц тазового дна [223]. обучение 
расслаблению мышц позволяет снять спазм и боль [224]. повторное или хроническое перенапря-
жение мышц приводит к появлению триггерных точек. В исследовании Chronic Prostatitis Cohort 
Study болезненность каких-либо мышц определялась у 51% пациентов с простатитом и только 
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7% лиц контрольной  группы. Болезненность мышц тазового дна отмечалась только в  группе 
СХпТБ [129].
В 1999 г. впервые была выдвинута гипотеза о неврологических аспектах патологии мышц тазового 
дна при ХТБ. одним из механизмов развития ХТБ считаются нарушения регуляции мышц тазового 
дна центральной нервной системой. У  88% пациентов с  тазовой болью отмечается плохая функ-
ция тазового дна или ее отсутствие [128]. Кроме того, обнаружен ряд важных феноменов в базовых 
исследованиях по роли нейрогенного воспаления. Раздражение предстательной железы, мочевого 
пузыря и мышц тазового дна приводит к экспрессии c-Fos-позитивных клеток в ЦнС. В них, по-
видимому, происходит перенаправление афферентной информации на  центральные пути. после 
появления изменений ЦнС они становятся независимыми от периферической афферентации, ко-
торая изначально их вызвала [225].

повторное или хроническое перенапряжение мышц способствует появлению триггерных 
точек в  мышцах, которые определяются как участки  гиперраздражимости при растяжении. дру-
гие критерии триггерных точек включают восприятие боли как «знакомой» и боль при растяжении 
мышц. Кроме боли, триггерные точки препятствуют полному растяжению мышцы, тем самым ог-
раничивая диапазон движений. Боль, вызванная триггерными точками, усиливается и ослабляется 
при определенных движениях и положениях. при этом положения и движения, в которых мыш-
ца укорачивается, вызывают болезненность. пациенты знают, какие виды активности и  положе-
ния влияют на боль. Триггерные точки могут располагаться в мышцах тазового дна и прилежащих 
мышцах, включая мышцы брюшной стенки, ягодичной области и подвздошно-поясничную мышцу. 
Боль усиливается при давлении на триггерную точку (например, боль, связанная с половым актом). 
Кроме того, боль может усиливаться после длительных или повторных сокращений (боль, связан-
ная с мочеиспусканием или дефекацией).

3.3. Абдоминальные аспекты тазовой боли
3.3.1. Встречаемость
В  литературе не  опубликовано достаточно эпидемиологических данных по  СРК и  СХпТБ [226]. 
показано, что ХТБ является одним из  наиболее частых функциональных расстройств у  женщин 
репродуктивного возраста. по данным Zondovan, ежемесячные показатели встречаемости СХпТБ 
составляют 1,58/1000 [227].

3.3.2. Распространенность
при использовании критерия постоянной или периодической боли, локализованной ниже пупка, 
длительностью более 6 месяцев СХпТБ был одним из самых частых диагнозов у врачей первично-
го звена в британском исследовании [227]. ежемесячные показатели распространенности СХпТБ 
составили 21,5/1000, а ежегодные – 31,8/1000. С возрастом показатели увеличивались, и они значи-
тельно варьировали в различных регионах Великобритании. общая распространенность анорек-
тальной боли в когорте домохозяек в СШа составила 6,6% и была выше у женщин [228]. СРК связан 
с частыми гинекологическими проблемами (эндометриоз, диспареуния и дисменорея) [229]. Сим-
птомы СРК выявляются у 50% женщин с абдоминальной болью, обратившихся в гинекологическую 
клинику или записанных на лапароскопию по поводу СХпТБ [230]. В исследовании Olmsted County 
у 20% женщин диагностирован СХпТБ, а 40% из них соответствовали критериям СРК [22]. Такое 
наложение СХпТБ и СРК связано с высокой частотой соматизации. Сами по себе гинекологические 
операции, в отличие от психологических факторов, не являются прогностическими факторами по-
явления боли, поскольку в проспективном и контролируемом исследовании не показано различий 
во встречаемости СРК [231]. У пациентов с СРК нарушение аноректальной функции связано с дис-
функцией мышц тазового дна,  гинекологическими и  психологическими расстройствами, но  они 
не являются прогностическими факторами результатов исследования аноректальной функции.

3.3.3. Влияние на качество жизни
У пациентов с ХТБ плохо изучено качество жизни, связанное со здоровьем (КЖСз). необходимо 
разработать валидированные опросники, специфичные для КЖСз при СХпТБ, которые бы имели 
хорошие свойства измерения. В специализированных центрах больше данных получено по паци-
ентам с СРК, у которых показатели КЖСз сравнимы с таковыми у больных с другими распростра-
ненными заболеваниями, включая сахарный диабет, терминальную стадию хронической почечной 
недостаточности и воспалительные заболевания кишечника [232]. В подгруппах СРК с преоблада-
нием диареи или запоров КЖСз не отличается. В многофакторном анализе показано, что у пациен-
тов с СРК пол и психологическое состояние влияют на КЖСз.



30

Рекомендации СР
Все специалисты, участвующие в лечении ХТБ, должны обладать знаниями 
о периферических и центральных механизмах боли

Сильная

первичное обследование пациентов с ХТБ включает методы исследования 
специфических областей, связанных с тазовой болью

Сильная

первичное обследование пациентов с ХТБ включает наряду с болью оценку 
функциональных, эмоциональных, поведенческих, сексуальных и других аспектов 
качества жизни, в том числе влияние на работу и социализацию

Сильная

необходимо выстраивать взаимоотношения с коллегами таким образом, 
что осуществлять лечение пациентов с хроническими первичными синдромами 
тазовой боли в рамках многопрофильной команды с учетом всех имеющихся 
симптомов

Сильная

Резюме по данным литературы УД
Механизмы ХТБ хорошо изучены и включают нейропластичность и нейропатическую боль 2
нейропластичность и нейропатическая боль усиливают восприятие афферентных стимулов, 
что может вызывать изменение чувствительности и боль

1

Механизмы нейропластичности оказывают влияние на органы-мишени, что объясняет 
появление симптомов нарушения их функции

1

диагноз СХТБ как болевого синдрома имеет важное значение, поскольку он требует 
холистического подхода к лечению с участием многопрофильной команды

2

3.3.4. Расходы
Расходы включают прямые затраты системы здравоохранения и социальные издержки (потеря про-
дуктивности), такие как снижение работоспособности и невыход на работу. ежедневные расходы 
можно рассчитать по средним тратам на популяцию. В германии прямые расходы на лечение одного 
пациента с СРК составляют €791, а общественные расходы – €995, что сравнимо с показателями 
у пациентов с ХТБ [233].

3.3.5. Факторы риска и этиологические причины
Факторы риска представлены в разделе 3.1.5.

3.4. Резюме по  данным литературы и  рекомендации: синдром хронической тазовой боли 
и механизмы

4. Диагностика
4.1. Общее обследование
4.1.1. Анамнез
Сбор анамнеза имеет очень важное значение в диагностике пациентов с ХТБ. диагностика болевых 
синдромов основана на субъективной информации, которая включает жалобы на боль в области 
таза в течение минимум 3 месяцев при отсутствии другой патологии. Это означает, что необходимо 
исключать специфические заболевания, связанные с тазовой болью, которые могут быть вызваны 
бактериальной инфекцией, раком, приемом лекарственных средств (например, кетамина) [234], 
первичными анатомическими или функциональными расстройствами тазовых органов и  нейро-
генной дисфункцией.

4.1.1.1. Тревожность, депрессия и общая функция
Стресс следует оценивать в контексте боли и значения боли для пациента, и лучше всего это делать 
идиографически, чем нормативно. почти все методы диагностики и стандартизированные инстру-
менты оценки тревожности и депрессии разработаны для людей без физических проблем, поэтому 
их трудно интерпретировать при ХТБ [235].

Тревожность в отношении боли часто связывают со страхом пропущенной патологии (осо-
бенно рака) как причины боли [34] или с сомнениями в лечении и прогнозе. они могут определять 
тип поведения, направленного на поиск медицинской помощи. В таких случаях можно задать во-
прос: «что вы считаете причиной боли или чего боитесь как причины боли?» [236]. Кроме того, 
тревожность может быть связана с ургентностью и учащенным мочеиспусканием как возможной 
проблемой в социальных условиях.
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при хронической боли часто развивается депрессия или депрессивное настроение (например, 
[237]), которые, как правило, связаны с последствиями хронической боли (потеря работы, досуга, 
социальных взаимоотношений и  т.д.). из-за отсутствия подходящих инструментов оценки мож-
но задать вопрос: «Как влияет боль на ваше эмоциональное состояние?» если ответ представляет 
собой повод для беспокойства об эмоциональном статусе, необходимо дальнейшее обследование 
у соответствующих специалистов.

Большинство методов оценки функциональных ограничений разработаны в основном для 
скелетно-мышечной боли и  описывают скорее проблемы с  подвижностью, чем трудности паци-
ента с  тазовой или урогенитальной болью. В  настоящее время доступен специфический опросник 
UPOINT, в последней версии которого добавлены сексологические аспекты [238], однако существует 
риск недооценки важных психологических показателей [43]. Кроме того, можно использовать общие 
опросники качества жизни. если в клинике нет таких инструментов, краткий опросник боли [239] по-
зволяет провести глубокую оценку влияния боли на различные аспекты жизни, и он доступен на раз-
ных языках (другие инструменты представлены в [240]). интенсивная боль, боль, нарушающая покой, 
и симптомы плохого мочеиспускания связаны с более низким функциональным состоянием [58].

4.1.1.2. Урологические аспекты
Боль связана с  урологическими симптомами. необходимо проводить подробный сбор анамнеза 
по функции нижних мочевых путей. ее нарушение может усиливать симптомы, а боль в свою оче-
редь в ряде случаев вызывает расстройства мочеиспускания. Следует оценивать все аспекты мочеи-
спускания, а особое внимание уделяется связи мочеиспускания и появления боли.

Первичный простатический болевой синдром
ппБС диагностируют при наличии боли в области предстательной железы (всегда появляющейся 
при пальцевом ректальном исследовании) и отсутствии другой патологии нижних мочевых путей 
в течение минимум 3 месяцев. Как указано выше, необходимо исключить специфические заболева-
ния, связанные с тазовой болью.

первым важным шагом в оценке ппБС является тщательный сбор анамнеза. он включает 
тип боли и ее локализацию. пациенты часто описывают боль в других областях таза, вне предста-
тельной железы, включая промежность, прямую кишку, половой член, яички и  живот [50]. Кро-
ме того, следует оценивать сопутствующие симптомы нарушенного мочеиспускания, сексуальную 
функцию, психологические, социальные и экономические факторы. Только валидированные шкалы 
симптомов позволяют оценить тяжесть заболевания, его прогрессирование и эффективность лече-
ния (см. раздел 4.2.3). В урологической практике для базовой оценки и мониторинга эффективности 
лечения рекомендуется использовать субъективные инструменты.

Первичный мочепузырный болевой синдром
диагноз пМБС устанавливают при наличии боли, давления или дискомфорта в  области мочевого 
пузыря и не менее чем еще одного симптома, например учащенного мочеиспускания в дневное и/или 
ночное время. при этом необходимо исключить заболевания, которые могут вызывать аналогичные 
симптомы, в том числе с помощью цистоскопии с гидродистензией и биопсией (табл. 4.1) [15].
природа боли является ключевой для диагностики заболевания:
1) боль, давление или дискомфорт в области мочевого пузыря, усиливающиеся при его на-

полнении;
2) локализуется в надлонной области, иногда иррадиирует в пах, влагалище, прямую кишку 

или крестец;
3) ослабляется после мочеиспускания, но через некоторое время появляется вновь [241, 242];
4) усиливается при приеме пищи или жидкости [242].
пМБС 3-го типа может осложняться развитием сморщенного мочевого пузыря с небольшой вме-
стимостью, с возможной обструкцией верхних мочевых путей.

4.1.1.3. Гинекологические аспекты
подробный сбор анамнеза позволяет оценить характер, частоту и локализацию боли. Связь боли с про-
воцирующими факторами и менструальным циклом помогает определить этиологию. В таких случаях 
обязательно необходимо собирать анамнез по менструальному циклу и половой жизни, включая забо-
левания, передаваемые половым путем, выделения из влагалища, а также сексуальную травму в анам-
незе, параллельно проводя скрининг рака шейки матки. Кроме того, важное значение имеет акушер-
ский анамнез и/или гинекологические операции, особенно в случае установки синтетических сеток.



32

4.1.1.4. Гастроинтестинальные аспекты
основные симптомы, о которых спрашивают пациентов, связаны с дискомфортом или болью при 
дефекации, повседневной активности и  приеме пищи. необходимо тщательно собирать анамнез 
в  отношении дисфункционального мочеиспускания или дефекации, в  идеале с  использованием 
опросников нарушения мочеиспускания и  аноректальных симптомов (Римские критерии III для 
аноректальной боли). У пациентов с хронической анальной болью в большинстве актов дефекации 
наблюдается избыточное напряжение, манипуляции пальцами при диссинергической дефекации 
и ощущение препятствия. поскольку при функциональных анальных расстройствах часто встре-
чаются тревожность, депрессия и нарушение качества жизни, необходимо проводить их оценку.

диагностические критерии хронического первичного анального болевого синдрома (хрониче-
ской прокталгии) по Римским критериям III включают следующее: хроническая или рецидивирующая 
боль или жжение в прямой кишке, эпизоды длительностью не менее 20 минут и отсутствие других причин 
боли, включая ишемию, воспалительные заболевания кишечника, криптит, внутримышечный абсцесс 
и трещины, геморрой, простатит и кокцигодинию. Эти симптомы должны сохраняться в течение не менее 
3 последних месяцев с их появлением не ранее чем за 6 месяцев до постановки диагноза [243, 244].

Хронический первичный анальный болевой синдром включает вышеприведенные диаг-
ностические критерии и  сопровождается болезненностью при тракции лобково-прямокишечной 
мышцы кзади (ранее его называли «синдромом мышцы, поднимающей задний проход»). патофи-
зиология боли, как считается, связана с гиперактивностью мышц тазового дна.

интермиттирующий хронический первичный анальный болевой синдром (преходящая 
прокталгия) включает все вышеприведенные диагностические критерии, которые должны продол-
жаться не менее 3 месяцев: рецидивирующие эпизоды боли, локализованной в анусе или нижней 
части прямой кишки, длительностью от нескольких секунд до минут. при этом между эпизодами 
аноректальная боль отсутствует. началу интермиттирующего хронического анального болевого 
синдрома могут предшествовать стрессовые события в  жизни. приступы, как правило, продол-
жаются от нескольких секунд до 30 минут. Боль имеет приступообразный, ноющий или колющий 
характер и может становиться невыносимой. Большинство больных не обращаются с этой болью 
к врачу, и у 51% пациентов приступы боли повторяются менее 5 раз в год.

4.1.1.5. Аспекты периферических нервов
Существует ряд пациентов, которые могут связать появление боли с серьезным событием, напри-
мер операцией, сепсисом или травмой или, в  редких случаях, с  длительной ездой на  велосипеде. 
чаще наблюдается хроническое повреждение, например связанное с чрезмерным сидением в тече-
ние длительного периода времени. Многие случаи расцениваются как идиопатические.

Боль, как правило, ощущается в промежности от ануса до клитора/полового члена. У некото-
рых больных наблюдается менее локализованная боль, что может быть связано с анатомическими ва-
риациями или вовлечением ветвей, а не основного ствола нерва. Центральная сенсибилизация ЦнС 
и, как следствие, вовлечение других органов и систем относится к регионарным болевым синдромам. 
при этом могут поражаться рядом расположенные нервы, например нижний ягодичный нерв и про-
межностные ветви заднего кожного нерва бедра. Кроме того, иногда наблюдается поражение скелет-
но-мышечной системы, которое смазывает картину боли, поскольку она появляется в мышцах из-за 
неподвижности и нарушения функции и, возможно, усиливается на фоне изменений ЦнС.

основным описываемым видом боли является жжение. Кроме того, пациенты используют 
термины «давящая боль» и «электрический разряд», что свидетельствует о двух компонентах – хро-
ническая боль часто связана с острым эпизодом. У многих пациентов появляется чувство отека или 
инородного тела в прямой кишке или промежности, часто описываемое как мячик для гольфа или 
тенниса. Термин «боль» может иметь различное значение для пациентов, и часть больных предпо-
читают использовать слова «дискомфорт» или «онемение».

Усугубляющие факторы включают любое давление, которое оказывается напрямую на нерв 
или косвенно на другие ткани, вследствие чего создается тракция срамного нерва. аллодинией на-
зывают боль при легком прикосновении, связанную с поражением ЦнС, которая затрудняет поло-
вой контакт и ношение одежды. Эти пациенты остаются в положении стоя, и, как следствие, у них 
появляются другие виды боли. им обычно тяжелее сидеть на  мягкой поверхности, хотя сидение 
на  туалете они переносят намного легче. при одностороннем поражении пациенты часто сидят 
на одной ягодице. Боль может усиливаться во время дефекации или мочеиспускания.

повреждение срамного нерва может проявляться различными сенсорными изменениями 
в зоне иннервации самого нерва, а также спонтанной болью. пациенты могут ощущать парестезии 
(иглы и булавки); дизестезии (неприятные сенсорные ощущения, не обязательно связанные с раздра-



33

жением, например ощущение текущей холодной воды); аллодинию (боль при легком прикосновении) 
или гиперальгезию (повышенное восприятие боли после болевого стимула, включая воздействие низ-
кой и высокой температуры). аналогичные сенсорные нарушения могут выявляться вне зоны, иннер-
вируемой поврежденным нервом, особенно при висцеральной и мышечной гиперальгезии.

нарушение кожной чувствительности может приводить к  поверхностной диспареунии, 
а при ношении одежды, касающейся кожи, могут ощущаться раздражение и боль. Кроме того, в ряде 
случаев чувствительность отсутствует и боль появляется на фоне онемения. Висцеральная гипер-
чувствительность может приводить к ургентному мочеиспусканию или дефекации и, как правило, 
проявляется учащенным мочеиспусканием и небольшим объемом мочи. В других случаях при на-
полнении тазовых органов появляется боль. анальная боль и отсутствие двигательного контроля 
приводят к нарушению активности кишечника с развитием запоров и/или недержания кала. Эяку-
ляция и оргазм могут быть болезненными или притупленными.

Многие пациенты, страдающие невралгией срамного нерва, жалуются на усталость и генерали-
зированные мышечные спазмы, слабость и боль. невозможность сидеть считается сильным нарушени-
ем функции, а со временем пациенты начинают бояться стоять и становятся прикованными к постели. 
неподвижность вызывает генерализованную мышечную слабость, а минимальная активность приво-
дит к боли. Вследствие нарушения функции и генерализованной боли у пациентов часто появляются 
эмоциональные проблемы, в частности депрессия. Больные с ХТБ, как правило, испытывают тревогу 
и  склонны к  катастрофическому мышлению. депрессия, катастрофическое мышление и  нарушение 
функций считаются плохими прогностическими признаками. изменение иннервации и нейрогенный 
отек могут приводить к  изменению цвета кожи. пациенты могут описывать определенную зону как 
отечную как вследствие самой отечности, так и в связи с отсутствием афферентной чувствительности.

4.1.1.6. Миофасциальные аспекты
при сборе анамнеза у пациента с тазовой болью важно оценить работу всех тазовых органов. Сле-
дует обязательно определять следующее: функцию нижних мочевых путей, аноректальную функ-
цию, сексуальную функцию, гинекологические функции, наличие боли и психосоциальные аспек-
ты. одни данные анамнеза не позволяют утверждать о наличии дисфункции мышц тазового дна. 
при нарушении функции двух и более тазовых органов следует исключать дисфункцию мышц та-
зового дна, например, при сочетании расстройств мочеиспускания и дефекации.

4.1.2. Физикальное исследование
Физикальное исследование, как правило, необходимо для подтверждения или опровержения первого 
впечатления, полученного при правильном сборе анамнеза. оно должно быть направлено на специфи-
ческие вопросы, если результат может повлиять на тактику лечения. перед исследованием врач должен 
объяснить пациенту, что он будет делать и какие ставит перед собой задачи. Во время обсуждения 
необходимо получить согласие пациента и рассказать ему о целях исследования и, если необходимо, 
о важности проведения ректального и/или влагалищного исследования. наконец, при беседе следует 
отметить риск усиления боли. В истории необходимость записать обсуждение. С пациентом следует 
обсудить возможность присутствия сопровождающего лица. неотъемлемой частью исследования, по-
мимо локального осмотра, должна быть оценка скелетно-мышечной системы и неврологическая оцен-
ка. после физикального исследования правилом хорошего тона будет спросить пациента, переживает 
ли он по поводу проведенного исследования и того, что обсуждение зафиксировано в истории.

поскольку отсутствует специфический диагностический тест для СХпТБ, диагностика, 
с одной стороны, направлена на выявление и исключение специфических заболеваний, связанных 
с тазовой болью, а с другой стороны, ее можно использовать для описания фенотипа. исследование 
живота и таза имеет важное значение для исключения патологии таза и определения локализации 
болезненности. Кроме того, следует оценивать изменение функции мышц.

Важной частью физикального исследования является осмотр наружных половых органов. У па-
циентов с  мошоночной болью проводится аккуратная пальпация каждого компонента мошонки для 
исключения образований и болезненных точек. аналогичным образом можно пальпировать половой 
член и уретру. Многие авторы рекомендуют проверять кожную аллодинию вдоль дерматомов живота 
(T11–L1) и промежности (S3) и фиксировать степень болезненности. оценка бульбокавернозного реф-
лекса у мужчин дает важную информацию по сохранности срамных нервов. Клинический осмотр таза 
проводится по возможности одним пальцем. Бимануальная пальпация, как правило, вызывает сильную 
боль, поэтому ее необходимо проводить с большой осторожностью. пальцевое ректальное исследование 
выполняют для оценки патологии предстательной железы у мужчин, включая боль при пальпации, а так-
же для исследования прямой кишки и мышц тазового дна на предмет болезненности и триггерных точек.
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при физикальном исследовании можно определить перианальный дерматит как признак недержания 
кала или диареи. У пациентов с анальной болью необходимо очень внимательно осматривать пря-
мую кишку, поскольку легко пропустить анальные трещины. пальцевое ректальное исследование 
позволяет оценить высокое или низкое давление покоя анального сфинктера, болезненность лобко-
во-прямокишечной мышцы у пациентов с синдромом мышцы, поднимающей задний проход, и в ряде 
случаев опущение промежности. Болезненность при тракции лобково-прямокишечной мышцы кзади 
дает возможность дифференцировать синдром мышцы, поднимающей задний проход, и неспецифи-
ческую функциональную аноректальную боль, и во многих исследованиях ее использовали в качестве 
основного критерия включения. У пациентов с тазовой болью часто выявляется диссинергическое 
(парадоксальное) сокращение тазовых мышц при напряжении во время дефекации. для диагностики 
пролапса тазовых органов следует уделять особое внимание анальному или ректальному пролапсу 
при напряжении или, в идеале, при комбинированном ректальном и влагалищном исследовании.

для диагностики невралгии срамного нерва требуется полное физикальное исследование 
позвоночника, мышечной, нервной и мочеполовой систем, особенно для выявления признаков, сви-
детельствующих о другой патологии. зачастую при невралгии срамного нерва изменений немного, 
и они обычно имеют неспецифичный характер. основным патогномоничным симптомом являются 
признаки повреждения нерва в соответствующей зоне иннервации, включая аллодинии или онеме-
ние. дополнительное значение в диагностике имеет болезненность при давлении по ходу срамного 
нерва. ее можно определить при ректальном или влагалищном исследовании в области ости седа-
лищной кости и/или в канале алькока. Болезненность мышц и наличие триггерных точек в мышцах 
вносят путаницу в картину. Триггерные точки могут определяться в различных мышцах как в области 
таза (мышца, поднимающая задний проход, и внутренняя запирательная мышца), так и снаружи (гру-
шевидная, приводящая мышцы, прямая мышца живота или околопозвоночные мышцы).

4.2. Дополнительное обследование
при наличии в анамнезе патологии нижних мочевых путей, гинекологических, аноректальных или 
других известных заболеваний проводится специфическое диагностическое обследование, согласно 
соответствующим рекомендациям.

4.2.1. Оценка боли и связанных с ней симптомов
определение тяжести заболевания, его прогрессирования и  эффективности лечения проводится 
с помощью достоверных шкал симптомов. Эти субъективные инструменты рекомендуются для ба-
зовой оценки и определения эффективности лечения. Во всех случаях необходимо оценивать боль 
(см. ниже) для определения прогрессирования и ответа на терапию. пациент может заполнять шка-
лу как в клинике, так и в домашних условиях (дневники боли). оценка может включать и другие 
важные показатели, например мочеиспускание, сексуальную активность, уровень общей активно-
сти или использование обезболивающих.

повышенное внимание к  исходам, описываемым пациентами, позволяет понять мнение 
больного о своем заболевании, а ведение дневников боли в привычной окружающей среде повыша-
ет качество данных.

Кроме того, необходимо оценить качество жизни, поскольку оно может быть очень низким 
по сравнению с другими хроническими заболеваниями [245, 246]. Сильная боль, боль, нарушающая 
покой, и симптомы плохого мочеиспускания связаны с более выраженным нарушением функций 
(по описанию самих пациентов), а прогностическими факторами боли являются депрессия и ката-
строфическое мышление (домен безнадежности) [58].
если основная цель лечения заключается в купировании боли, перед началом терапии полезно опре-
делить клинически важный уровень уменьшения [247]. наиболее достоверные методы включают:
1) 5-балльную вербальную шкалу (нет боли, легкая, умеренная, тяжелая и очень тяжелая);
2) ВаШ (от 1 до 10 баллов);
3) 11-балльную числовую шкалу (нет боли – очень тяжелая боль).
оценка боли зависит от когнитивных и эмоциональных факторов [57]. Целевые показатели интенсив-
ности боли, стресса и нарушения функций могут коррелировать лишь отчасти, и улучшение одного 
из них не всегда подразумевает улучшение другого. если основной целью лечения является купиро-
вание боли, необходимо определить ее значение при обсуждении клинически важных различий [247].

Первичный простатический болевой синдром
достоверными и  валидными показателями симптомов и  качества жизни являются опросники 
NIH-CPSI [248] и Международный индекс простатических симптомов (I-PSS) [249].
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Первичный мочепузырный болевой синдром
Шкалы симптомов помогают оценить состояние и выступают в роли критериев результата. В круп-
ном исследовании проведена валидация индекса симптомов O’Leary-Sant, также известного как ин-
декс симптомов интерстициального цистита (ICSI) [250].

Опросники гастроинтестинальных симптомов
Функциональные расстройства с аноректальной болью (аноректальная тазовая боль) определяются 
и характеризуются по длительности и частоте приступов боли и качеству жизни. Более сложные 
опросники используются при пМБС. Валидированная шкала тяжести симптомов пМБС (IBS-SSS) 
включает самую широкую оценку аспектов, связанных с  болью [251, 252]. поскольку различные 
инструменты направлены на разные аспекты хронической абдоминальной боли при СРК, провести 
сравнение опубликованных исследований зачастую невозможно.

Оценка сексуальной функции
У  мужчин самые частые изменения сексуальной функции включают эректильную дисфункцию 
и преждевременную эякуляцию. их можно оценить с помощью специальных опросников, таких как 
МиЭФ и  PEDT (диагностический инструмент при преждевременной эякуляции). по  сравнению 
с  контрольной  группой у  женщин с  ХТБ значительно чаще наблюдаются сексуальное избегание, 
отсутствие сексуальности и  жалобы на  «вагинизм» [205]. индекс женской сексуальной функции 
(FSFI) является кратким многосторонним опросником, который позволяет оценить ключевые ас-
пекты сексуальной функции у женщин, включая желание, субъективное возбуждение, лубрикацию, 
оргазм, удовлетворенность и боль. для мужчин аналогичные опросники не разработаны.

4.2.2. Специфическая оценка миофасциальной дисфункции 
анализ функции мышц тазового дна проводится врачом, но  хорошей альтернативой является кон-
сультация физиотерапевта по мышцам тазового дна. Согласно рекомендациям Международного об-
щества по удержанию, влагалищное или ректальное исследование позволяет оценить функцию мышц 
тазового дна. Эта оценка подвергалась анализу, имеет хорошую валидацию и достоверность результа-
тов у одного исследователя и по этой причине подходит для клинической практики [253]. Ректальное 
исследование является хорошим методом оценки функции тазового дна у мужчин [254]. В литературе 
накапливаются данные по использованию ультразвукового исследования (Узи) для оценки функции 
мышц тазового дна. К настоящему времени точная роль Узи в диагностике не определена [255]. В ко-
гортном исследовании 72 пациентов с ХТБ изучали взаимосвязь между локализацией триггерных точек 
и отраженной болью. У 90% пациентов отмечалась болезненность лобково-прямокишечной мышцы, 
а у 55% – мышц брюшной стенки. У 93% мужчин с триггерными точками в лобково-прямокишечной 
мышце определяется боль в половом члене, а у 57% – в надлонной области. Больные с триггерными 
точками в мышцах живота отмечают боль в половом члене (74%), промежности (65%) и прямой кишке 
(46%) [256]. Кроме того, тщательная оценка скелетно-мышечных болезненных точек, включая мышцы 
за пределами таза, помогает диагностировать миофасциальные аспекты тазовой боли [257, 258].

4.2.3. Неврологическое исследование
Инъекции
Введение местных анестетиков и стероидов в зону повреждения нерва имеет диагностическое зна-
чение. дифференциальная блокада срамного нерва дает информацию в отношении локализации его 
повреждения [259, 260]. инфильтрация седалищной ости требует использования устройства для сти-
муляции/определения локализации нервов. при этом необходимо отмечать как двигательные (сокра-
щения ануса), так и сенсорные точки. анатомические точки можно локализовать при флюороскопии, 
КТ-наведении или при помощи Узи. последний метод позволяет избежать ионизирующего излуче-
ния, а КТ-наведение требует значительного облучения. В настоящее время большинство анестези-
ологов, проводящих блокаду, возможно, чаще всего используют флюороскопию. при этом инфиль-
трацию срамного нерва в канале алькока в основном проводят под КТ-наведением. Кроме инъекций 
вокруг срамного нерва, можно выполнить специфическую блокаду других тазовых нервов.

Электрофизиологические исследования
они позволяют выявить признаки денервации промежности, увеличения латентного времени 
срамного нерва или изменения бульбокавернозного рефлекса [196, 199, 261–263]. однако патоло-
гию можно выявить только при сильном повреждении нерва. поскольку боль может быть вызвана 
небольшой травмой, обычно эти исследования имеют нормальные результаты.
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4.2.4. Визуализация
Согласно рекомендациям, дополнительные исследования проводятся для исключения заболеваний 
с известной этиологией, симптомы которых аналогичны симптомам ХТБ. после установки диагно-
за СХпТБ выполняется обследование для оценки функциональных нарушений и фенотипа состоя-
ний, включая пМБС и хронический первичный анальный болевой синдром.

Ультразвуковое исследование
имеет ограниченное значение, но позволяет обнадежить пациентов. гипердиагностика оказывает 
крайне негативное влияние.

МРТ
В  специализированных центрах растет популярность МР-нейрографии для определения локали-
зации (проксимальное или периферическое) и степени (полное или частичное) повреждения пе-
риферических нервов, поскольку метод занимает меньше времени и имеет более высокую специ-
фичность, чем исследования проводимости. В ближайшие годы может возрасти ценность МРТ при 
СХпТБ.

Динамическая МР-проктограмма
МРТ в сочетании с МР-дефекографией является наиболее информативным методом визуализации 
для динамической оценки аноректальной функции. МРТ позволяет одновременно оценить анато-
мию тазового дна и визуализировать различные структурные и функциональные патологии с по-
мощью динамических последовательностей после заполнения прямой кишки вязким контрастным 
веществом (например, ультразвуковым  гелем). Метод дает возможность определить следующие 
патологии: опущение тазового дна, патологический аноректальный угол при натуживании и  на-
пряжении, инвагинацию прямой кишки, ректоцеле, энтероцеле и  цистоцеле. недостатки МР-де-
фекографии включают положение на левом боку и ограниченное пространство для пациентов, что 
влияет на способность напрячься, тем самым снижая чувствительность метода за счет недооценки 
размера энтеро- и ректоцеле, а также степени препятствия.

Функциональная нейровизуализация (фМРТ)
Функциональную нейровизуализацию в настоящее время повторно изучают в качестве метода ди-
агностики, и ряд авторов поднимают вопрос о ее интерпретации [264]. В отношении боли резуль-
таты фМРТ могут представлять собой болевой матрикс или неспецифическую обработку угрозы 
[265]. на  сегодняшний день рабочая  группа не  может рекомендовать фМРТ для использования 
в клинической практике.

4.2.5. Лабораторная диагностика
Микробиологическая диагностика
Первичный простатический болевой синдром
Классически лабораторная диагностика включает четырехстаканную пробу для определения ло-
кализации бактерий [266]. для ппБС характерна стерильная моча до массажа (вторая порция 
мочи), <103 Кое уропатогенных бактерий в секрете предстательной железы и незначимое количе-
ство лейкоцитов или бактериальный рост в  эякуляте. однако этот метод слишком сложный для 
повседневной клинической практики. для повышения диагностической эффективности можно 
использовать простые скрининговые методы, например двухстаканный или пре-постмассажный 
тест [267, 268]. они имеют ограниченную ценность в диагностике ппБС, поскольку у 8% пациентов 
с подозрением на него определяется бактериальный рост в предстательной железе, что не отличает-
ся от показателей у бессимптомных мужчин [269].

Первичный мочепузырный болевой синдром 
Всем пациентам с подозрением на пМБС рекомендуется выполнять анализ мочи с помощью тест-по-
лоски и посев мочи на стерильность (включая посев на микобактерии при наличии стерильной пиурии). 
Кроме того, рекомендуется проводить цитологическое исследование мочи пациентам групп риска.

Гинекологические аспекты хронической тазовой боли
для исключения инфекции рекомендуется выполнять мазок из влагалища и эндоцервикса. В от-
дельных случаях методы визуализации позволяют выявить дополнительную патологию, например 
сакральную нейропатию при эндометриозе [270].
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Таблица 4.1. Классификация ESSIC типов ПМБС в зависимости от результатов цистоскопии 
с гидродистензией и биопсией [15]

Цистоскопия с гидродистензией

Не выполнена Нет изменений Гломеруляцииa Язвы Гуннераb

Биопсия

не выполнена XX 1X 2X 3X

нет изменений XA 1A 2A 2A

не информативно XB 1B 2B 3B

положительный 
результат

XC 1C 2C 3C

a Цистоскопия: гломеруляции 2-3 степени
b Изменения по критериям Fall с гломеруляциями или без них
c При гистологическом исследовании определяется воспалительный инфильтрат и/или мастоцитоз 
детрузора и/или грануляционная ткань и/или интрафасциальный фиброз.

4.2.6. Инвазивные методы
Аноректальная боль
В диагностике диссинергии дефекации и гиперчувствительности прямой кишки, характерных для 
пациентов с СХпТБ и СРК, используется аноректальная манометрия с анализом чувствительности 
(измерение давление/объем: баростат). пациентам с аноректальной болью для исключения сопут-
ствующей колоректальной патологии можно выполнить гибкую ректосигмоидоскопию или коло-
носкопию.

Лапароскопия у женщин
лапароскопия, вероятно, является самым информативным инвазивным методом исследования для 
исключения гинекологической патологии [271, 272], который позволяет провести дифференциаль-
ную диагностику СХпТБ у женщин [273]. для определения локализации диффузной боли лапаро-
скопию, как правило, проводят в комбинации с цистоскопией [274, 275] и/или проктоскопией.

Психологические аспекты, связанные с лапароскопией
по результатам трех различных исследований лапароскопии, после нее снижается выраженность 
боли вследствие уменьшения беспокойства по  поводу серьезных заболеваний [276], хотя показ 
женщинам фотографий органов таза не приносит дополнительной пользы к простому объяснению 
[277]. лучше проводить с самого начала интегрированную соматическую и психологическую оцен-
ку, чем решать психологические проблемы только после исключения органических причин тазовой 
боли [278].

Цистоскопия и биопсия мочевого пузыря
несмотря на противоречия, касающиеся роли цистоскопии в диагностике и наблюдении пМБС 
[279–283], члены рабочей группы считают, что объективные данные имеют важное значение в ди-
агностике, определении прогноза и  исключении других излечимых состояний (стандартизиро-
ванная схема диагностических критериев, которые вносят вклад в однородность и сравнимость 
результатов различных исследований [284]). Эндоскопически при 3-м типе пМБС определяются 
участки слизистой красноватого цвета, как правило, с небольшими сосудами, сходящимися в об-
ласти центрального рубца, иногда покрытого небольшим сгустком или наложениями фибрина, – 
язвы гуннера [241]. Разрыв рубца при сильном растяжении мочевого пузыря вызывает характер-
ное кровотечение по  типу «водопада». имеется сильная зависимость между 3-м типом пМБС 
и снижением вместимости мочевого пузыря, определяемой под анестезией [285]. на остальном 
протяжении слизистая мочевого пузыря при первичной цистоскопии может не иметь изменений. 
появление  гломеруляций после  гидродистензии считается положительным диагностическим 
признаком, хотя они могут наблюдаться и у пациентов без пМБС [286]. Биопсия позволяет уста-
новить или подтвердить клинический диагноз язвенной и неязвенной формы [140, 166, 284, 287, 
288]. Важное место в дифференциальной диагностике занимают карцинома in situ и туберкулез-
ный цистит.



38

Хроническая тазовая боль 

Анамнез Физикальное 
исследование

 

Определить фенотип и перейти к рекомендациям по хронической тазовой боли 

Присутствуют ли 
органоспецифические 
симптомы?

Симптомы хорошо 
известных 

заболеваний
 

Специфические
заболевания, 
связанные 
с тазовой болью

 

Синдром 
тазовой боли

 

Да

Урология   
 

Нет 

Да

Гинекология Неврология Сексология Тазовое дноГастроэн-
терология

Рис. 1. Диагностика хронической тазовой боли

Фенотипирование Оценка
Урология оценка силы струи мочи, дневники мочеиспускания, цистоскопия, 

ультразвуковое исследование, урофлоуметрия
психология Тревожность по поводу боли, депрессия и потеря функций, 

отрицательный сексуальный опыт в анамнезе
органоспецифическая 
патология

оценить гинекологические, желудочно-кишечные, аноректальные 
и сексологические нарушения.
гинекологическое, ректальное исследование

инфекция посев эякулята и мочи, мазок из влагалища, посев кала
неврологическая оценка неврологические жалобы (потеря чувствительности, дизестезия).

неврологическая оценка во время физикального исследования: 
сенсорные нарушения, крестцовые рефлексы и функция мышц

Болезненность мышц 
(мышечно-спастический домен)

пальпация мышц тазового дна, брюшной стенки и ягодичных 
мышц

Сексуальная функция Эректильная функция, эякуляторная функция, посторгазмическая боль

Рис. 4.2. Фенотипирование тазовой боли – классификация UPOINT

4.3. Алгоритм диагностики
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4.4. Другие болевые расстройства без урологической причины
Дисменорея
Боль во время менструаций, или дисменорея, может иметь первичный или вторичный характер. 
первичная дисменорея классически появляется в начале овуляторного цикла и, как правило, прохо-
дит после родов [273]. Вторичная дисменорея свидетельствует о развитии патологического процес-
са, включая эндометриоз [272], аденомиоз или тазовые инфекции, которые необходимо исключать.

Инфекции
У женщин предменопаузального возраста следует исключать воспалительные заболевания органов 
малого таза. после сбора сексуального анамнеза необходимо взять мазок для исключения хлами-
дийной и гонорейной инфекции. Кроме того, требуется исключить наличие бактериальных и ви-
русных патогенов в половых путях [289], поскольку они могут вызывать тяжелую боль в области 
таза/влагалища/вульвы [290], язвенное поражение и воспаление, которое может приводить к задер-
жке мочи [291]. при наличии сомнений в диагнозе проводится лапароскопия, поскольку дифферен-
циальный диагноз включает эндометриоз.

Эндометриоз и аденомиоз
В развитых странах наблюдается рост встречаемости эндометриоза. он оказывает выраженное влияние 
на качество жизни [292], а болевой синдром сильнее влияет на качество жизни, чем физикальные из-
менения [293]. Точная его этиология неизвестна, но хорошо описана связь с бесплодием [294]. диагноз 
обычно устанавливают при наличии вторичной дисменореи и/или диспареунии. при физикальном ис-
следовании, как правило, определяется болезненность в боковых сводах влагалища, области ректо-вла-
галищной перегородки, снижение подвижности матки или, в редких случаях, образование придатков. 
наиболее информативным методом диагностики является лапароскопия [295–296]. при аденомиозе 
наблюдается усиление боли во время менструаций [299]. диагноз устанавливают по данным ультразву-
кового сканирования матки, при котором часто определяется кистозное расширение миометрия [300].

Гинекологические злокачественные опухоли
В  зависимости от  локализации злокачественных опухолей шейки, тела матки или яичника при 
местном распространении может появляться тазовая боль.

Травма при родах
Травма во время родов может приводить к  ХТБ, связанной с  локализацией повреждения [298]. 
В  таких случаях самой частой проблемой, возможно, является женская сексуальная дисфункция 
[301], хотя в последнее время женщины стали отмечать и другие симптомы, включая боль в области 
тазового пояса, половых органов или других зонах таза, различной этиологии [302]. Как правило, 
она имеет временный характер на фоне эстрогенной недостаточности в послеродовом периоде и во 
время кормления, что может затруднять ситуацию. Кроме того, дисфункция и боль могут быть выз-
ваны денервацией тазового дна и реиннервацией [303].

Боль, связанная с пролапсом органов малого таза и операциями по поводу пролапса
пролапс органов малого таза, как правило, протекает бессимптомно, кроме случаев, когда он вызывает 
напряжение в спине, боль во влагалище и экскориации кожи [304]. пролапс является распространенным 
заболеванием у пожилых женщин и обычно связан с постменопаузальной эстрогенной недостаточностью, 
которая может приводить к боли при половом акте. Во время хирургической коррекции пролапса в ряде 
случаев используется нерассасывающаяся сетка (обычно в виде специальных наборов). Хотя сетка позволя-
ет удерживать влагалище в необходимом положении, она также может вызывать ряд осложнений, включая 
повреждение мочевого пузыря, кишечника и влагалища [305], а также нейропатию [306]. для определения 
возможной причины боли и постановки диагноза необходимо проводить тщательное клиническое обсле-
дование и в ряде случаев использовать методы визуализации, в том числе с введением контраста [307–310].

Геморрой
при  геморрое редко наблюдается хроническая тазовая боль, поскольку в  острой стадии обычно 
эффективно эндоскопическое и хирургическое лечение. Самой частой причиной боли при отсут-
ствии выраженного кровотечения является тромбоз наружных узлов или анальная трещина. ге-
морроидальная боль при дефекации, связанная с кровотечением, обычно вызвана пролапсом или 
изъязвлением внутренних узлов. В редких случаях после кровотечения развивается анемия, но ее 
риск выше у пациентов, получающих антикоагулянты, или при коагулопатиях.
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4.5.2. Диагностика первичного простатического болевого синдрома

Резюме по данным литературы УД
ппБС сопровождается негативными когнитивными, поведенческими, сексуальными 
или эмоциональными реакциями, а также симптомами, свидетельствующими о нарушении 
мочеиспускания и сексуальной дисфункции

2b

единая этиология ппБС неизвестна 3
Боль при ппБС включает механизмы нейропластичности и нейропатической боли. 2a
ппБС оказывает выраженное влияние на качество жизни 2b
депрессия и катастрофическое мышление приводят к усилению боли и более низкой 
адаптации к боли

3

В популяционных исследованиях показана высокая распространенность симптомов ппБС (>2%) 2b
Разработаны достоверные инструменты оценки тяжести симптомов и фенотипических различий 2b

Резюме по данным литературы УД
для постановки диагноза важное значение имеют сбор анамнеза и физикальное исследование 2a

Рекомендации СР
алгоритм диагностики необходимо определять на индивидуальной основе. Следует 
исключать специфические заболевания с аналогичными симптомами

Сильная

для первичного обследования и наблюдения следует использовать валидированные 
шкалы симптомов и качества жизни, например NIH-CPSI

Сильная

Следует оценивать связанные с простатическим болевым синдромом отрицательные 
когнитивные, поведенческие, сексуальные или эмоциональные реакции, а также 
симптомы нарушенного мочеиспускания и сексуальную дисфункцию

Сильная

Рекомендации СР
У всех пациентов с ХТБ необходимо собирать полный анамнез и проводить 
обследование для исключения излечимых причин

Сильная

4.5.3. Диагностика первичного мочепузырного болевого синдрома

Резюме по данным литературы УД
пМБС не имеет единой этиологии 3
Боль при пМБС не коррелирует с цистоскопической или гистологической картиной 2a
пМБС 3C типа можно подтвердить только при цистоскопии и гистологическом исследовании 2a
Соотношение язвенной и неязвенной форм пМБС в значительной степени варьирует между публикациями 2a
В популяционных исследованиях показана высокая распространенность симптомов пМБС 2a
пМБС развивается чаще, чем другие болевые синдромы 2a
пМБС оказывает неблагоприятное влияние на качество жизни 2a
Разработаны достоверные инструменты оценки тяжести симптомов и фенотипических различий 2a

Анальные трещины
анальные трещины представляют собой повреждения дистального отдела анального канала и вызы-
вают боль во время и после дефекации. Боль может длиться от нескольких минут до нескольких часов. 
К критериям хронического процесса относится сохранение симптомов более 6 недель или видимые по-
перечные волокна анального сфинктера. Трещины, расположенные не по срединной линии, как пра-
вило, связаны со специфическими заболеваниями, включая болезнь Крона или рак анального канала. 
Хронические трещины часто сопровождаются спазмами внутреннего анального сфинктера и ишемией.

Проктит
У пациентов с воспалительными заболеваниями кишечника и проктитом, как правило, трудно ин-
терпретировать абдоминальную и тазовую боль. Кальпротектин в кале позволяет дифференцировать 
воспалительные и функциональные причины боли, чтобы определить необходимостью стероидов.

Синдром раздраженного кишечника
Хотя СРК может сопровождаться тазовой болью, авторы считают, что обсуждение этой темы не вхо-
дит в задачи данной публикации. по этому вопросу опубликован ряд клинических рекомендаций 
высокого качества [243, 311].

4.5. Резюме по данным литературы и рекомендации: диагностика
4.5.1. Диагностика: общие аспекты
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Рекомендации СР
У пациенток, которым проводились операции по поводу недержания мочи 
или пролапса органов малого таза с использованием синтетических сеток, необходимо 
собирать полный урологический и гинекологический анамнез и планировать 
специализированные методы визуализации сетки

Сильная

если после полного урологического обследования имеется подозрение 
на гинекологические причины боли, следует направить пациентку к гинекологу. показания 
к лапароскопии определяются в соответствии с гинекологическими рекомендациями

Сильная

Рекомендации СР
Всем пациентам с аноректальной болью рекомендуется проводить функциональное 
обследование

Сильная

4.5.7. Диагностика первичного аноректального болевого синдрома

Резюме по данным литературы УД
основным критерием хронического анального болевого синдрома является болезненность 
при тракции

1a

Рекомендации СР
пациентам с пМБС показана ригидная цистоскопия под анестезией с целью 
определения подтипа и исключения сопутствующих заболеваний

Сильная

после исключения специфических заболеваний пациентам с вышеуказанными 
симптомами устанавливается диагноз пМБС, согласно критериям еаУ, с определением 
подтипа и фенотипа

Сильная

необходимо систематически подходить к диагностике пМБС, не связанного 
с заболеваниями мочевого пузыря

Сильная

Следует оценивать связанные с пМБС отрицательные когнитивные, поведенческие, 
сексуальные или эмоциональные реакции

Сильная

для первичного обследования и наблюдения необходимо использовать 
валидированные шкалы симптомов и качества жизни

Сильная

4.5.4. Диагностика первичного мошоночного болевого синдрома

Резюме по данным литературы УД
нервы семенного канатика играют важную роль в мошоночной боли 2b
Узи органов мошонки не помогает в диагностике и лечении мошоночной боли 2b
после вазэктомии у значительного числа пациентов развивается болевой синдром 2b
Мошоночная боль чаще наблюдается после лапароскопической, чем после открытой грыжепластики 1b

4.5.5. Диагностика первичного уретрального болевого синдрома

Резюме по данным литературы СР
первичный уретральный болевой синдром может быть частью пМБС 2a
Уретральная боль включает механизмы нейропластичности и нейропатической боли 2b

4.5.6. Диагностика гинекологических аспектов хронической тазовой боли

Резюме по данным литературы УД
лапароскопия хорошо переносится и не оказывает отрицательного психологического влияния 1b

4.5.8. Диагностика патологии тазовых нервов

Резюме по данным литературы УД
при повреждении одного или нескольких нервов могут развиваться множественные сенсорные и 
функциональные расстройства в области таза/мочеполовой системы. нервы имеют сложную анатомию

2

повреждение нервов может иметь различную этиологию, а симптомы и признаки могут 
быть единичными или множественными

1

Результаты диагностических методов, как правило, без изменений 2
Болевые синдромы при патологии периферических нервов часто сопровождаются негативными 
когнитивными, поведенческими, сексуальными или эмоциональными реакциями

1
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Рекомендации СР
исключите заболевания со схожей картиной, например неопластические процессы, 
инфекцию, травму и спинальную патологию

Сильная

при подозрении на болевые синдромы, связанные с патологией периферических 
нервов, следует незамедлительно направлять пациентов к специалистам в этой 
области, которые работают в многопрофильной команде

Слабая

Визуализация и нейрофизиология помогают в диагностике, но предпочтительным является 
введение местных анестетиков под контролем методов визуализации и локатора нервов

Слабая

4.5.9. Диагностика сексологических аспектов хронической тазовой боли

Резюме по данным литературы УД
Хроническая боль может приводить к снижению сексуальной активности 
и удовлетворенности и уменьшать удовлетворенность отношениями

2a

Симптомы пБС чаще встречаются у пациентов с сексуальными, физическими 
или эмоциональными перегрузками

2b

У пациентов с пБС часто встречается сексуальная дисфункция 2b
У мужчин с пБС основные сексуальные жалобы включают эректильную дисфункцию 
и нарушение эякуляции

3

У женщин с СХТБ снижены показатели всех доменов сексуальной функции. К самым частым 
дисфункциям относятся избегание сексуальных контактов, диспареуния и «вагинизм»

2a

Синдром вульварной боли связан с МБС 3
Женщины с МБС значительно чаще страдают от страха боли, диспареунии и снижения 
полового влечения

2a

Мышцы тазового дна участвуют в возбуждении и оргазмической фазе сексуального ответа 3
Хроническая боль может вызывать нарушения всех фаз цикла полового ответа 2b

Рекомендации СР
пациентам с симптомами хронической тазовой боли необходимо проводить скрининг на 
насилие различного характера, хотя отсутствуют данные о его причинной связи с болью

Слабая

Рекомендации СР
необходимо оценивать психологический стресс в контексте боли Сильная
Спрашивайте пациентов, что они думают о причине боли, чтобы объяснить и убедить 
их, если это необходимо

Сильная

4.5.10. Диагностика психологических аспектов хронической тазовой боли

Резюме по данным литературы УД
отсутствуют данные о том, что стресс вызывает жалобы на тазовую боль 
или что множественные симптомы свидетельствуют о выдуманном характере боли

2b

Сексуальное насилие в настоящее время или в прошлом вносит свой вклад в развитие 
тазовой боли

2a

Рекомендации СР
используйте классификацию ICS для оценки функции и дисфункции мышц тазового дна Сильная
необходимо активно выявлять миофасциальные триггерные точки у пациентов 
с СХпТБ

Слабая

4.5.11. Диагностика функции тазового дна

Резюме по данным литературы УД
В клинической практике применяется классификация ICS 2a
гиперактивность мышц тазового дна связана с хронической тазовой, простатической, 
мочепузырной и вульварной болью

2a

гиперактивность мышц тазового дна создает афферентацию в центральной нервной 
системе, которая вызывает сенсибилизацию

2b

отсутствуют стандарты диагностики миофасциальных триггерных точек 2a
Существует зависимость между локализацией триггерных точек и областью, в которой 
ощущается боль

3
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5. Лечение
Философия лечения ХТБ основана на  биопсихосоциальной модели. Этот холистический подход 
включает активное участие пациента. Методы лечения, как правило, не работают по отдельности, 
вследствие чего необходимо использовать более широкую персонализированную стратегию.

В ряде случаев стратегия может включать элементы самолечения. при выборе фармаколо-
гических и нефармакологических методов следует учитывать возможные нежелательные явления 
и критерии эффективности. К методам лечения относятся психотерапия, физиотерапия, лекарст-
венные препараты и более инвазивные вмешательства.

Философия лечения
Важное значение для снятия тревожности больного имеет предоставление индивидуализирован-
ной информации, которая соответствует его проблемам [312]. Кроме того, полезно использовать 
дополнительную информацию в письменном виде или давать ссылки на достоверные источники. 
Врачи обычно полагаются на материалы, выпускаемые в клинике, или фармацевтические буклеты 
различного качества, при этом одобряя получение независимых материалов для пациентов [313].

5.1. Консервативное лечение
5.1.1. Обучение боли
Во всех случаях необходимо информировать пациентов о причинах боли, включая беседу о пережи-
ваниях по поводу недиагностированной патологии. обсуждение повышает приверженность лече-
нию и стимулирует самолечение, как показано при многих других болевых и прочих расстройствах, 
в том числе при тазовой и абдоминальной боли в одном небольшом исследовании [314].

5.1.2. Физиотерапия
Физиотерапевт входит в многопрофильную команду вместе со специалистом по лечению боли и пси-
хологом. В различных странах доступны разные варианты физиотерапевтического лечения. Физиоте-
рапия может быть направлена на патологию мышц тазового дна (чаще на миофасциальную боль), если 
она входит в синдром тазовой боли. В большинстве исследований, в которых изучалась эффектив-
ность физиотерапии при тазовой боли, она была единственным методом лечения. при исследовании 
женщин с тазовой болью авторы пришли к выводу, что необходимо с осторожностью давать рекомен-
дации по физиотерапии [315]. В анализ включено 6 рандомизированных исследований, из которых 3 
публикации соответствовали уровню 1b с низким риском неточностей. В одном из этих исследований 
показано, что при длительности наблюдения 1 год соматокогнитивная терапия Mensendieck позволяет 
уменьшить боль в 64% случаев. Этот подход включает миофасциальную релаксацию и напряжение, 
улучшение тонуса и движений в сочетании с когнитивно-поведенческой терапией [316].

Боль в мышцах тазового дна
при лечении ХТБ следует уделять внимание устранению гиперактивности мышц тазового дна и ми-
офасциальных триггерных точек. лечение проводится сертифицированным физиотерапевтом, ко-
торый прошел обучение не только по скелетно-мышечным аспектам боли, но также и по психологи-
ческим механизмам и роли ЦнС в хронической боли.

У пациентов с ХТБ и дисфункцией мышц тазового дна очень эффективно обучение рассла-
блению мышц при появлении боли. Это позволяет прервать круг «боль – спазм – боль». при уко-
рочении мышц одного расслабления недостаточно. для восстановления длины и функции требует-
ся удлинение мышц. В литературе опубликованы единичные исследования по физиотерапии при 
болевом синдроме тазового дна. В  слепое рандомизированное исследование по  миофасциальной 
физиотерапии и общему массажу авторы включили пациентов с простатической или мочепузыр-
ной болью. общие показатели эффективности на фоне массажа были значительно лучше у мужчин 
с простатической болью, чем у пациентов с мочепузырной болью (57 и 21%). В группе простатиче-
ской боли оба метода лечения имели сопоставимую эффективность. В группе мочепузырной боли 
миофасциальная терапия превосходила по эффективности массаж, который оказывал положитель-
ное влияние только в группе простатической боли. Тот факт, что группа простатической боли вклю-
чала только мужчин, является возможным искажающим фактором [317].

Релизинг миофасциальных триггерных точек
Устранение миофасциальных триггерных точек проводится с  помощью мануальной терапии, 
«сухого» иглоукалывания и инъекций. данные по всем методам лечения имеют слабую доказа-
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тельную базу, и  в большинстве публикаций между ними не  показано статистически значимых 
различий, хотя большая часть работ включала небольшое число пациентов, и  они отличались 
по  характеристикам пациентов и  методам. В  литературе нет данных о  превосходстве мануаль-
ных техник над отсутствием лечения [318]. В большинстве исследований «сухое» иглоукалывание 
сравнивали с инъекциями. авторы различных систематических обзоров пришли к выводу, что, 
хотя иглоукалывание оказывает положительное влияние, не доказано, что оно превосходит пла-
цебо, как не доказано и обратное [319].

Физиотерапия при первичном мочепузырном болевом синдроме
Трансвагинальная мануальная терапия мышц тазового дна (массаж Тиле) у  пациентов с  пМБС 
и высоким тонусом мышц позволяет значительно улучшить показатели ряда шкал [320]. В другом 
исследовании изучали роль инъекций в специфические триггерные точки мышцы, поднимающей 
задний проход [321]. Каждую триггерную точку определяли при влагалищном исследовании и вво-
дили в нее смесь бупивакаина, лидокаина и триамцинолона. У 72% женщин наблюдалось улучше-
ние после первой инъекции, а 33% пациенток отмечали полное купирование боли. Эффективность 
и безопасность миофасциальной физиотерапии тазового дна сравнивали с общетерапевтическим 
массажем у женщин с пМБС; показатели составили 59 и 26% соответственно. В обеих группах по-
казано снижение боли, ургентности, учащенного мочеиспускания и  показателя индекса O’Leary-
Sant, хотя они статистически значимо не отличались между группами. Результаты свидетельствуют 
об эффективности миофасциальной физиотерапии у женщин с пМБС [322].

Первичный анальный болевой синдром
В недавно опубликованном рандомизированном исследовании показано, что биологическая петля 
обратной связи превосходит по эффективности электрогальваническую стимуляцию и массаж при 
синдроме хронической анальной боли [126]. В работу было включено 157 больных с ректальной 
болью длительностью не менее недели, но лечение было эффективным только у пациентов с бо-
лезненностью при тракции мышц тазового дна. У  87% лиц с  болезненностью лобково-прямоки-
шечной мышцы (Rome II: высокая вероятность синдрома мышцы, поднимающей задний проход) 
отмечалось купирование боли после месяца биологической петли обратной связи по  сравнению 
с 45% в группе электрогальванической стимуляции и 22% в группе массажа. Результаты лечения 
сохранялись в  течение 12 месяцев. адекватное уменьшение боли после 9 сеансов биологической 
петли обратной связи наблюдалось у 58% больных из всей группы (Rome II: высокая вероятность 
и возможный синдром мышцы, поднимающей задний проход), у 27% больных в группе гальвани-
ческой стимуляции и 21% в группе массажа. Как описано ранее при диссинергической дефекации, 
возможность вытолкнуть баллон, наполненный 50 мл жидкости, и расслабить мышцы тазового дна 
после биологической петли является прогностическим фактором эффективности лечения [126]. 
поскольку синдром хронической первичной анальной боли и диссинергическая дефекация имеют 
аналогичную патофизиологию, патология мышц тазового дна может играть роль при обоих состоя-
ниях. другие варианты лечения менее эффективны.

Лечение сексуальной дисфункции и хронической тазовой боли
Раннее направление пар на терапию отношений и сексологическое консультирование, как правило, 
положительно влияют на эффективность лечения [323]. Следует помнить, что проблемы в сексуаль-
ной активности могут развиваться вследствие тазовых болевых синдромов, которые могут носить 
первичный характер. Специфические поведенческие стратегии для женщин с жалобами со стороны 
мочеполовой системы и сексуальной дисфункцией обычно включают изучение альтернатив поло-
вому акту (мануальная или оральная стимуляция), различные позы при коитусе (женщина сверху 
или лежа на боку) и выбор темпа, например ограничение частоты движений ниже уровня, который 
вызывает боль. Важное значение имеет планирование сексуальной активности, а посещение врача 
после полового акта позволяет определить специфическую локализацию и причины посткоиталь-
ных расстройств. В литературе не опубликовано аналогичных данных для мужчин, но при лече-
нии можно применять аналогичные принципы. другие поведенческие изменения включают пре- 
и посткоитальное мочеиспускание, холод на область гениталий или надлонную область [323, 324] 
и использование вагинальных дилататоров перед половым актом. В качестве альтернативы мож-
но использовать «естественные» дилататоры, включая различные пальцы или секс-игрушки. при 
наличии признаков вульвовагинальной атрофии эффективен эстрогенный крем с  минимальной 
абсорбцией [325]. при наличии дисфункции показана оптимизация функции мышц тазового дна, 
которая способствует купированию болевого синдрома [326–328].
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Другие методы физиотерапии
Электромагнитная терапия. В небольшом двойном слепом плацебоконтролируемом исследовании 
электромагнитной терапии у пациентов с СХпТБ, которая проводилась в течение 4 недель, показан 
значительный эффект длительностью до года [329].

Микроволновая термотерапия. В  неконтролируемых исследованиях отмечалось симптоматиче-
ское улучшение при прогревании, например после трансректальной и трансуретральной термоте-
рапии [330, 331].

Экстракорпоральная ударно-волновая терапия. В  небольшом плацебоконтролируемом двой-
ном слепом исследовании промежностной ударно-волновой терапии, проводимой 4 раза в неделю 
у мужчин с СХТБ (n = 30), наблюдалось значительное улучшение болевого синдрома, качества жиз-
ни и мочеиспускания по сравнению с контрольной группой (n = 30) через 12 недель наблюдения 
[332]. недавно опубликованы результаты двух рандомизированных исследований с плацебо-контр-
олем, в одном из которых сравнивали 10 сеансов лечения в течение 2 недель (n = 40 и n = 40) [333], 
а в другом – 4 сеанса в неделю (n = 20 и n = 20) [334]. они свидетельствуют о статистически значи-
мом улучшении показателя шкалы NIH-CPSI и болевого синдрома через 12 недель. К сожалению, во 
втором исследовании при длительности наблюдения 24 недели не показано отдаленного влияния 
[335]. В недавно проведенном Кокрейновском обзоре нефармакологических методов лечения СХТБ 
показано уменьшение выраженности симптомов по  сравнению с  контрольной  группой. авторы 
пришли к выводу, что ударно-волновая терапия позволяет улучшить симптомы без увеличения ри-
ска нежелательных явлений [336].

Акупунктура. В  небольшом рандомизированном исследовании с  тремя  группами, включавшем 
мужчин с СХТБ, показано превосходство акупунктуры над плацебо-терапией и рекомендациями 
по физическим упражнениям [337]. В более позднем рандомизированном исследовании, в котором 
сравнивали акупунктуру (n = 50) и плацебо-терапию (n = 50) 1 раз в неделю в течение 6 недель, 
отмечено длительное улучшение показателей ответа и общего показателя шкалы симптомов через 
24 недели [338]. В другом рандомизированном исследовании показано статистически значимое вли-
яние при длительности наблюдения 32 недели [339]. В два систематических обзора и метаанализа, 
опубликованных в 2016 г., вошло 7 рандомизированных контролируемых исследований, включав-
ших всего 471 мужчину. В них сравнивали акупунктуру с плацебо-терапией и пероральной тера-
пией [340, 341]. авторы обоих исследований пришли к выводу об эффективности и безопасности 
акупунктуры, со статистически значимым снижением показателя шкалы NIH-CPSI по сравнению 
с плацебо-терапией и пероральной терапией, на основании чего акупунктура может рассматривать-
ся в качестве метода лечения. Эти данные соответствуют результатам Кокрейновского системати-
ческого обзора [336] по нефармакологическим методам лечения. при этом не определена длитель-
ность эффекта акупунктуры.

Стимуляция заднего большеберцового нерва. См. раздел 5.3.2 «нейромодуляция».
Чрескожная электростимуляция нервов. См. раздел 5.3.2 «нейромодуляция».

5.1.3. Психологическая терапия
психологические вмешательства могут быть направлены на саму боль или на адаптацию к боли, 
проявляющуюся улучшением функционального состояния и  настроения и  снижением расходов 
на лечение, вне зависимости от уменьшения боли. В идеале лечение должно соответствовать ос-
новным принципам и практике в области хронической боли [342, 343], но такая терапия плохо опи-
сана для тазовой боли. В двух систематических обзорах и метаанализах ряда неоднородных иссле-
дований психологической терапии тазовой боли [344, 345] показано снижение болевого синдрома 
в краткосрочном периоде примерно на 50%, что сопоставимо с показателями для фармакотерапии, 
хотя эффект не сохранялся при отдаленном наблюдении. Воздействие на страхи, связанные с бо-
лью, у женщин с СХТБ превосходит мануальную терапию в уменьшении выраженности этих стра-
хов и  общих нарушений функций, связанных с  болью, хотя в  исследовании проводилась только 
субъективная оценка [346]. В редких случаях предлагаются более стандартные многокомпонентные 
психологические программы, но они находятся в пилотной стадии изучения [347]. В исследовании, 
посвященном комбинированной психотерапии в сочетании с акупунктурой при боли, связанной 
с эндометриозом, показано статистически значимое снижение боли через 2 года наблюдения [348]. 
В этой группе акупунктура является единственным комплементарным методом лечения для купи-
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рования болевого синдрома [349]. Три более стандартных многокомпонентных подхода (включая 
психотерапию) не оказывали положительного влияния [278, 316, 350]. В рандомизированном иссле-
довании многокомпонентного лечения также не выявлено уменьшения боли, хотя отмечается вли-
яние на стресс [351], как и в рандомизированном исследовании навыка медиации путем осознан-
ности у женщин с пМБС [352]. В ряде публикаций подчеркивается важность многопрофильного 
лечения [43, 353, 354]. У пациентов с менее выраженным нарушением функций и стрессом ее можно 
проводить через интернет [355].

5.1.4. Диетотерапия
научные данные ограничены, и само по себе ограничение диеты не имеет симптоматического эф-
фекта, однако в ряде случаев следует привлекать диетолога.

5.2. Фармакологическая терапия
5.2.1. Препараты для лечения синдрома хронической тазовой боли
В этом разделе представлены данные по лечению специфических форм СХпТБ. при отсутствии ин-
формации рекомендуется обратиться в раздел по обезболивающим препаратам (раздел 5.2.2), в ко-
тором обсуждается большее количество лекарств. В сериях случаев и контролируемых исследова-
ниях наблюдаются значительные различия в эффективности лечения, которые связаны с сильным 
эффектом плацебо или неточностями в публикациях. Кроме того, многофакторная природа состо-
яний, например ппБС, может быть одной из причин неэффективности лечения в ряде крупных 
рандомизированных плацебоконтролируемых исследований вследствие различных характеристик 
популяций. одной из  стратегий повышения эффективности является стратификация фенотипов 
пациентов. В проспективных фенотипически направленных исследованиях ппБС показано стати-
стически значимое улучшение симптомов и качества жизни [356]. при ппБС стратегии моноте-
рапии могут быть неэффективными [357], поэтому в большинстве случаев необходимо проводить 
мультимодальное лечение, направленное на основные симптомы, но с учетом сопутствующих забо-
леваний. за последние 10 лет результаты рандомизированных исследований позволили разработать 
стандарты и новые методы лечения.

5.2.1.1. Механизм действия
ниже обсуждаются механизмы действия для каждого препарата в отдельности.

5.2.1.2. Сравнение препаратов, применяемых при синдромах тазовой боли
Первичный простатический болевой синдром (ППБС)
Противовоспалительные средства
В исследовании целекоксиба показано его превосходство над плацебо в отношении домена боли, 
качества жизни и общего показателя шкалы NIH-CPSI по сравнению с плацебо, но эффективность 
была ограничена длительностью терапии [358]. В метаанализ включены результаты двух исследо-
ваний по нестероидным противовоспалительным средствам (нпВС) [269, 358] и одного – по пред-
низолону [359]. Вероятность эффективности противовоспалительных препаратов оказалась на 80% 
выше, чем у плацебо. В обновленном сетевом метаанализе с более строгими критериями включения 
по критериям эффективности, но более широким набором препаратов (включая гликозаминогли-
каны, фитотерапию и  танезумаб) показано положительное влияние на  общий показатель шкалы 
NIH-CPSI и хорошие показатели ответа. В целом противовоспалительные препараты имеют уме-
ренную эффективность, но для ее подтверждения необходимо провести более крупные исследова-
ния, с учетом отдаленных побочных эффектов.

Альфа-блокаторы
полученные в  последние  годы положительные результаты рандомизированных исследований 
α-блокаторов, например теразозина [360, 361], алфузозина [362], доксазозина [363, 364], тамсулозина 
[365, 366] и силодозина [367], привели к широкому применению этих препаратов в лечении ппБС. 
Хотя в  одном систематическом обзоре и  метаанализе не  выявлено эффективности α-блокаторов 
вследствие неоднородности исследований [368], в  другом систематическом обзоре и  сетевом ме-
таанализе α-блокаторов [367] показано значительное улучшение общих показателей симптомов, 
боли, мочеиспускания и качества жизни. Кроме того, они превосходят плацебо по частоте благо-
приятных ответов (отношение риска (оР) 1,4, 95% доверительный интервал (CI) 1,1–1,8, p = 0,013). 
ответ на лечение с клинической точки зрения или значительное субъективное улучшение могут 
быть менее выражены, чем изменение среднего показателя симптомов. В целом α-блокаторы имеют 
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умеренную, но статистически значимую эффективность. Возможно, это не относится к пациентам 
с длительно текущим ппБС [369]. необходимо провести исследования, чтобы показать, позволяет 
ли повысить эффективность терапии более длительный курс или определенный вид фенотипиче-
ски направленных стратегий (пациентам с ппБС и выраженными нарушениями мочеиспускания).

Антибактериальная терапия
Эмпирическая антибактериальная терапия широко применяется, поскольку на ее фоне улучшается со-
стояние пациентов. при эффективности терапии ее следует проводить в течение 4–6 недель или даже 
дольше. К сожалению, бактериальный посев, количество лейкоцитов и уровень антител в простатспеци-
фических образцах не позволяют прогнозировать эффективность антибактериальной терапии у паци-
ентов с ппБС [370], а данные посева биоптатов предстательной железы не отличаются от таковых у здо-
ровых лиц [371]. В единственном рандомизированном плацебоконтролируемом исследовании хорошего 
качества оценивали антибактериальную терапию ципрофлоксацином (6 недель) [372], левофлоксацином 
(6 недель) [373] и тетрациклина гидрохлоридом (12 недель) [374]. недавно опубликованы метаанализы 
исследований [367, 375]. Хотя в  прямом метаанализе не  показано статистически значимого различия 
по критериям эффективности, результаты сетевого метаанализа свидетельствуют о снижении показа-
телей общих симптомов, боли, нарушений мочеиспускания и улучшении качества жизни по сравнению 
с плацебо. Кроме того, в сетевом метаанализе обнаружена более высокая эффективность комбинирован-
ной терапии антибиотиками и α-блокаторами. несмотря на статистически значимое улучшение симпто-
мов, антибактериальная терапия не повышает эффективность лечения [375]. Следует отметить, что эти 
исследования включали небольшое число пациентов, лечебный эффект был умеренным и в большинстве 
случаев статистически не значимым. Можно предположить, что у пациентов, которым помогала терапия, 
не были выявлены уропатогены. при неэффективности одного курса хинолонов или тетрациклина в те-
чение более 6 недель необходимо предлагать другие варианты лечения.

Ингибиторы 5α-редуктазы
Хотя в ряде небольших пилотных исследований ингибиторов 5α-редуктазы показано, что финастерид 
улучшает мочеиспускание и снижает боль, в первом рандомизированном исследовании, опубликован-
ном в рецензируемом журнале, не подтверждена его эффективность, хотя оно не имело достаточной ста-
тистической мощности [376]. В другом рандомизированном исследовании отмечалось превосходство 
финастерида над Со пальметто в течение года, но в нем не было плацебо-контроля [377]. В 6-месячном 
плацебоконтролируемом исследовании показана статистически незначимая тенденция к более высо-
кой эффективности финастерида, что, возможно, связано с недостаточной статистической мощностью 
[366]. В недавно опубликованном исследовании наблюдалось статистически значимое снижение пока-
зателей шкалы NIH-CPSI в подгруппе мужчин, включенных в исследование по снижению риска рака 
предстательной железы на фоне дутастерида по сравнению с плацебо [367]. К критериям включения 
относилось исходное наличие выраженных симптомов, напоминающих простатит (n = 427, возраст 
50–75 лет, повышенный уровень пСа). на основании данных литературы ингибиторы 5α-редуктазы 
нельзя рекомендовать для всех пациентов с ппБС, хотя в подгруппе мужчин пожилого возраста и с по-
вышенным уровнем пСа отмечается снижение показателей шкал симптомов [367].

Фитотерапия
Фитотерапия основана на научных данных в области альтернативной медицины. В рандомизирован-
ном плацебоконтролируемом исследовании цернилтона с достаточной статистической мощностью 
показано клинически значимое улучшение симптомов в течение 12 недель у пациентов с воспали-
тельной формой СХТБ (NIH категория IIIA) [378]. Эффективность преимущественно была связана 
с уменьшением выраженности боли. другой экстракт пыльцы (DEPROX 500) позволяет уменьшить 
общую выраженность симптомов, боли и улучшить качество жизни по сравнению с ибупрофеном 
[379]. В систематическом обзоре и метаанализе, посвященных применению экстракта пыльцы для 
лечения СХТБ, показано статистически значимое улучшение общего показателя качества жизни 
[380]. В небольшом рандомизированном исследовании показано, что кверцетин, полифенольный 
биофлавоноид с доказанными антиоксидантными и противовоспалительными свойствами, повы-
шает показатели шкалы NIH-CPSI [381]. напротив, терапия Со пальметто, чаще всего применяе-
мого для лечения доброкачественной гиперплазии предстательной железы, не оказывала влияния 
на симптомы в течение года наблюдения [377]. В систематическом обзоре и метаанализе в группе 
фитотерапии отмечались более низкие показатели боли по сравнению с группой плацебо [367]. Кро-
ме того, общая частота ответа в сетевом анализе была в пользу фитотерапии (оР 1,6; 95 ди 1,1–1,6).
Прегабалин представляет собой противоэпилептический препарат, который одобрен для лечения 
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нейропатической боли. В рандомизированном плацебоконтролируемом исследовании с достаточ-
ной статистической мощностью, которое было единственным включенным в Кокрейновский обзор 
[382], 6-недельная терапия прегабалином (n = 218) не превосходила по эффективности плацебо (n = 
106) в снижении общего показателя шкалы NIH-CPSI [383].

Пентосан полисульфат представляет собой полусинтетический препарат, произведенный 
из гемицеллюлозы древесины бука. В одном исследовании при использовании высокой дозы для 
перорального приема (3 раза по 300 мг/сут) показано значительное улучшение показателя общей 
клинической оценки и качества жизни по сравнению с плацебо у мужчин с ппБС, что свидетельст-
вует о возможной общей этиологии [384].

Миорелаксанты (диазепам, баклофен), как считается, эффективны при дисфункции сфин-
ктера или спазме тазового дна/мышц промежности, но к настоящему времени не проведено доста-
точно исследований, чтобы подтвердить эти предположения. В рандомизированном исследовании 
показана эффективность тройной комбинации миорелаксанта (тиоколхикозида), противовоспа-
лительного препарата (ибупрофена) и альфа-блокатора (доксазозина) у пациентов, не получавших 
лечения, но она не превосходила влияние монотерапии α-блокатором [364].

В небольшом рандомизированном плацебоконтролируемом исследовании оценивали инъ-
екции ботулинического токсина в  мышцы промежности (100 ед). Результаты показали умерен-
ный эффект по шкале глобальной оценки и улучшение показателя домена боли шкалы NIH-CPSI. 
Учитывая небольшое число пациентов (13 в группе ботулотоксина и 16 в группе плацебо) и очень 
короткий период наблюдения, на основании этих результатов нельзя дать рекомендации. побоч-
ные эффекты терапии не изучены [385]. В другом рандомизированном исследовании сравнивали 
интрапростатические инъекции ботулинического токсина типа A (100 или 200 ед, в зависимости 
от  объема предстательной железы) и  плацебо (n = 30 в  обеих  группах). через 6 месяцев показа-
но статистически значимое уменьшение общего показателя шкалы NIH-CPSI и отдельных доменов 
[386]. Следует отметить отсутствие эффекта плацебо, что может свидетельствовать об отсутствии 
ослепления, поэтому в настоящее время нельзя сделать окончательные выводы.

В двух плацебоконтролируемых исследованиях с небольшой мощностью не показано положи-
тельного влияния зафирлукаста, антагониста лейкотриенов, и  преднизона [359, 387]. Совсем недавно 
в плацебоконтролируемом исследовании IIa фазы танезумаба, рекомбинированного антитела к нейротро-
фину (медиатору боли, фактору роста нервной ткани), не показано его превосходства над плацебо [388].

Аллопуринол
В литературе недостаточно данных по эффективности аллопуринола при ппБС [389, 390].

Первичный мочепузырный болевой синдром (ПМБС)
Методы лечения ПМБС с доказанной эффективностью
Антигистаминные препараты
Тучные клетки могут играть роль в пМБС. гистамин является одной из субстанций, выделяемых 
тучными клетками. антагонисты  гистаминовых рецепторов используются для блокирования 
H1- [391] и H2-рецепторов [392] и имеют различную эффективность. В проспективном плацебо-
контролируемом рандомизированном исследовании гидроксизина и пентосана полисульфата на-
трия не показано статистически значимых изменений [393].

Амитриптилин
амитриптилин представляет собой трициклический антидепрессант. В  ряде исследований пока-
зано улучшение симптомов пМБС при пероральном приеме препарата [394]. амитриптилин пре-
восходит по эффективности плацебо в комбинации с поведенческой терапией [395]. применение 
амитриптилина ограничено из-за сонливости, в связи с чем его иногда заменяют на нортриптилин.

Пентосан полисульфат натрия
полусинтетический препарат, произведенный из  гемицеллюлозы древесины бука. он вызывает 
субъективное улучшение боли, ургентности, учащенного мочеиспускания, но не влияет на нокту-
рию [396, 397]. Эффективность пентосана полисульфата натрия выше при 3C типе, чем при неяз-
венной форме [398]. она зависит не столько от дозы препарата, сколько от длительности лечения. 
через 32 недели положительное влияние отмечалось примерно у половины пациентов. Эффектив-
ность комбинированного лечения составила 40% по сравнению с 13% в группе плацебо. У пациен-
тов с недостаточным первичным ответом на пентосан полисульфат натрия эффективно дополни-
тельное подкожное введение гепарина [399, 400].
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Иммунодепрессанты
азатиоприн позволяет снять болевой синдром и уменьшить частоту мочеиспусканий [401]. первые 
результаты по  использованию циклоспорина A [402] и  метотрексата [403] показывают хороший 
анальгетический эффект, но низкую эффективность в отношении ургентности и учащенного моче-
испускания. Кортикостероиды не рекомендуется применять для лечения пМБС в связи с отсутст-
вием научных публикаций.

Внутрипузырная терапия
Внутрипузырный путь введения необходим при низкой биодоступности препаратов при перораль-
ном приеме, поскольку он позволяет создать высокую концентрацию в мочевом пузыре с неболь-
шим числом системных побочных эффектов. недостатки включают необходимость периодической 
катетеризации, которая может быть болезненной при пМБС, связана с риском инфекции и имеет 
более высокую стоимость [404]

Местные анестетики
В литературе представлены единичные публикации по эффективности внутрипузырного введения 
лидокаина при пМБС [405, 406]. подщелачивание лидокаина улучшает его фармакокинетические 
свойства [407]. Комбинация гепарина, лидокаина и бикарбоната натрия позволяет незамедлительно 
снять симптомы у 94% пациентов с сохранением эффекта в течение 2 недель в 80% случаев [408]. 
Внутрипузырные инстилляции щелочного раствора лидокаина или плацебо в течение 5 последова-
тельных дней значительно облегчают симптомы на период до 1 месяца [409].
•	 Гиалуроновая кислота и  хондроитин сульфат, как описано, восстанавливают целост-

ность слоя  гликозаминогликанов (гаг). несмотря на  то что внутрипузырное введение 
гаг применяют в  течение около 20 лет, большинство исследований были неконтроли-
руемыми и включали небольшое число пациентов. В опубликованных работах имеются 
различия в  классах препаратов, в  том, являются ли они естественными компонентами 
слоя гаг, форме дозирования и  концентрации. Хотя в  рандомизированном исследова-
нии получены хорошие результаты восстановления слоя гаг, в нем отсутствовала группа 
плацебо [410]. В недавно опубликованном метаанализе подтверждено отсутствие эффек-
тивности данного метода лечения. Следует отметить, что большая часть анализирован-
ных в обзоре исследований не были рандомизированными и включали небольшое число 
пациентов [411].

Внутрипузырное введение гепарина
на фоне введения гепарина в течение 3 месяцев пациентам с пМБС более чем в половине случаев 
отмечается улучшение симптомов, с сохранением эффекта после года лечения [412]. В исследова-
ние Kuo были включены женщины с  синдромом ургентности/учащенного мочеиспускания и  по-
ложительным калиевым тестом, которым вводили внутрипузырно  гепарин в  течение 3 месяцев. 
частота симптоматического улучшения составила 80% [413]. В другом исследовании изучали ком-
бинацию гепарина и стимуляции большеберцового нерва у пациентов с рефрактерным пМБС. Ре-
зультаты показали уменьшение частоты мочеиспускания, показателей боли и  увеличение макси-
мальной цистометрической емкости через 2 и 12 месяцев терапии [414].

В небольшой группе пациентов с пМБС показана умеренная эффективность гипербариче-
ской оксигенации. недостатки метода включают высокую стоимость, ограниченную доступность 
метода и большую длительность лечения [399].

Методы лечения ПМБС с ограниченной эффективностью
Циметидин
В  литературе представлены ограниченные данные по  краткосрочному улучшению симптомов 
пМБС на фоне циметидина. препарат превосходит плацебо через 3 месяца терапии в отношении 
показателей шкал симптомов, боли и ноктурии, хотя в слизистой мочевого пузыря не было гисто-
логических изменений ни в одной из групп [415].

Простагландины
Мизопростол является простагландином, который регулирует различные иммунологические каска-
ды. после 3 месяцев терапии мизопростолом у 14 из 25 пациентов отмечалось симптоматическое 
улучшение, а в 12 случаях оно сохранялось в течение 6 месяцев [416]. частота нежелательных явле-
ний составила 64%.
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L-аргинин
пероральная терапия субстратом NO-синтазы L-аргинином позволяет уменьшить симптомы 
пМБС [417–419]. У пациентов с пМБС повышен уровень NO [420]. Тем не менее другие авторы 
не показали симптоматического улучшения или изменения синтеза NO на фоне лечения [421, 422].

Оксибутинин является антихолинергическим препаратом, применяемым при гиперактив-
ности детрузора. Внутрипузырное введение оксибутинина в комбинации с тренировкой мочевого 
пузыря улучшает функциональную вместимость, объем при первом позыве и цистометрическую 
емкость [423]. Влияние препарата на болевой синдром не описано.

Дулоксетин (антидепрессант, ингибитор обратного захвата серотонина и  норадренали-
на, зарегистрированный для лечения нейропатической боли) не оказывает влияния на симптомы 
пМБС [424]. его прием безопасен, но препарат имеет низкую переносимость из-за тошноты. на ос-
новании предварительных данных не рекомендуется использовать дулоксетин для лечения пМБС.

Первичный мошоночный болевой синдром
лечение первичного мошоночного болевого синдрома основано на  принципах лечения хрониче-
ских болевых синдромов, которые представлены в настоящих рекомендациях.

по данным серий наблюдений, при болевом синдроме после пластики паховой грыжи сим-
птоматический эффект дает удаление поврежденного нерва [192, 425].

если удается добиться восстановления проходимости семявыносящих протоков, наблю-
дается устранение мошоночной боли после вазэктомии [426]. В проспективном РКи показана эф-
фективность импульсной радиочастотной стимуляции подвздошно-пахового и бедренно-полового 
нервов (80%), однако длительность наблюдения составила всего 3 месяца [427]. Роль эпидидимэкто-
мии до конца не определена, но ее эффективность маловероятна, если на Узи не выявляется изме-
нений структуры придатка [428].

Хроническая гинекологическая боль
Трудно сравнить различные виды препаратов с точки зрения эффективности и безопасности, по-
скольку они применяются по совершенно разным показаниям.

У гинекологических пациентов, у которых ХТБ не связана с известной патологией, слож-
но определить иную стратегию, кроме многопрофильного лечения хронической абдоминальной 
и тазовой боли. Результаты Кокрейновского обзора свидетельствуют о некоторой (умеренной) эф-
фективности прогестагенов [344]. Хотя они оказывают положительное влияние, следует помнить 
об их побочных эффектах (самые частые из них – набор веса, вздутие живота), в результате кото-
рых часть пациентов отказываются от терапии. Кроме того, для купирования боли могут быть эф-
фективны гонадотропины, включая гозерелин. по сравнению с прогестагенами их эффективность 
остается минимальной, как и в случае габапентина и амитриптилина [344].

гонадотропин-рилизинг-гормон (гнРг) связывается со  специфическими рецепторами 
в клетках гипофиза. продолжительная активация рецепторов гнРг приводит к их десенсибилиза-
ции и подавлению секреции гонадотропинов. напротив, антагонисты гнРг конкурируют с гнРг за 
связь с рецепторами на клеточной мембране, ингибируют передачу сигнала гнРг и секрецию гона-
дотропинов. Эти препараты не имеют агонистической активности, что может быть преимуществом 
в ряде клинических ситуаций, например для уменьшения размера миомы, при эндометриальном 
кровотечении и эндометриозе [429].

Болевой синдром мышц тазового дна, брюшной стенки и хроническая анальная боль
Ботулинический токсин типа A (тазовое дно)
Ботулинический токсин типа A вводится в триггерные точки. он дороже лидокаина, но к настоя-
щему времени не получено данных о его превосходстве по эффективности [430]. В литературных 
обзорах не показано положительного влияния инъекций ботулотоксина в триггерные точки [431]. 
гиперактивность мышц тазового дна играет роль в ХТБ. Ботулотоксин используется в качестве ми-
орелаксанта для уменьшения давления покоя в мышцах тазового дна. У женщин с высоким давле-
нием покоя он статистически значимо снижает его, при этом степень снижения значительно выше, 
чем в группе плацебо. В относительно небольшом рандомизированном исследовании не показано 
межгрупповых различий по ВаШ [432]. Кроме того, ботулотоксин вводят на уровне сфинктера для 
улучшения функции мочеиспускания или дефекации. Расслабление сфинктера уретры позволяет 
устранить проблемы с  мочевым пузырем и  вторично снимает спазм. В  когортном исследовании 
13 пациентов с СХпТБ ботулотоксин вводили в наружный сфинктер уретры, и 11 больных отмеча-
ли субъективное уменьшение боли с 7,2 до 1,6 балла по ВаШ [433].
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Ботулинический токсин типа A (хронический первичный анальный болевой синдром)
Как показано в пилотном исследовании, ботулотоксин типа A эффективен у ряда женщин с ХТБ, 
связанным со спазмом мышцы, поднимающей задний проход, и патологией лобково-прямокишеч-
ной и лобково-копчиковой мышцы (n = 12). Критерии включения зависели только от результатов 
вагинальной манометрии и гиперактивности мышц тазового дна, определяемой как давление по-
коя во влагалище >40 см H2O. Хотя показано улучшение симптомов диспареунии и дисменореи, 
препарат не  оказывал влияния на  тазовую боль, не  связанную с  менструальным циклом [434]. 
В  следующем двойном слепом рандомизированном плацебоконтролируемом исследовании той 
же группы авторов миалгия тазового дна определялась по двум критериям – болезненности при 
сокращении и гипертензии (>40 см H2O). оно включало 60 женщин. В этом более крупном ис-
следовании отмечалось уменьшение тазовой боли, не связанной с менструацией, по сравнению 
с плацебо (показатель ВаШ 51 и 22; p = 0,009). авторы пришли к выводу, что ботулотоксин типа 
A эффективен в  уменьшении болевого синдрома мышц тазового дна, с  допустимым профилем 
побочных эффектов, включая редко встречающееся недержание мочи и кала [420]. Тем не менее 
в небольшом рандомизированном исследовании не показано эффективности ботулотоксина типа 
A [435].

Интермиттирующий хронический первичный анальный болевой синдром
из-за небольшой длительности обострений медикаментозная терапия и  профилактика неэф-
фективны. В рандомизированном исследовании пациентов с частыми симптомами и небольшой 
длительностью боли показано положительное влияние ингалируемых бета-2-адреномиметиков 
[436]. другие варианты лечения включают топический дилтиазем и ботулотоксин типа A [437]. 
К настоящему времени сохраняются противоречия в отношении длительности боли при интер-
миттирующей хронической и хронической анальной боли. В рандомизированных исследованиях 
часто используют разные определения, увеличивая допустимую длительность боли (с  захватом 
хронической) для включения большего числа пациентов и более полной оценки действия препа-
рата.

Абдоминальная боль, связанная с синдромом раздраженного кишечника
линаклотид, агонист  гуанилатциклазы C с  минимальной абсорбцией, в  дозе 290 мкг 1 р/сут 
статистически значимо уменьшает абдоминальную боль (48,9% по сравнению с 34,5% в  груп-
пе плацебо) и  проявления синдрома раздраженного кишечника с  запорами после 26 недель 
лечения [438]. наиболее частым нежелательным явлением в группе линаклотида была диарея 
(4,5%). Хотя известно о возможном влиянии на тазовую боль при пМБС, его не изучали в этом 
исследовании.

В литературе представлены противоречивые данные по эффективности дельта-9-тетраги-
дроканнабинола при хронической абдоминальной боли. В исследовании II фазы не выявлено разли-
чий между дельта-9-тетрагидроканнабинолом в виде таблеток и плацебо во влиянии на показатели 
боли у пациентов с хронической абдоминальной болью [439].

5.2.2. Анальгетики
если простые анальгетики не оказывают необходимого эффекта, показано использование нейро-
патических препаратов, а при их неэффективности пациентов следует направлять к специалистам 
центра, занимающегося лечением тазовой боли. ХТБ хорошо изучена и развивается вследствие 
различных механизмов, описанных в предыдущих главах. лечение требует холистического под-
хода с биологическим, психологическим и социальным компонентом. лишь в небольшом коли-
честве исследований оценивали эффективность препаратов именно у пациентов с СХпТБ [440], 
в  связи с  чем проведен более широкий анализ и  требуется получить больше научных данных. 
для удобства ниже приводится раздельное описание препаратов. Комбинированное лечение, как 
правило, более эффективно, чем монотерапия. Кроме того, комбинации позволяют уменьшить 
дозу отдельных компонентов и  тем самым минимизировать побочные эффекты. Целью назна-
чения препаратов является улучшение качества жизни. для ее оптимального достижения следу-
ет оценивать функциональное состояние и выраженность боли. если использование препаратов 
не приносит эффекта, их необходимо отменять. К сожалению, неэффективность одного препара-
та не означает того, что ему можно найти альтернативу. если эффективность ограничивается по-
бочными эффектами, следует путем титрации подобрать наименьшую эффективную дозу. иногда 
пациенты предпочитают более низкий анальгетический эффект, но с меньшим числом побочных 
эффектов.



52

5.2.2.1. Механизмы действия
Механизмы действия обсуждаются ниже для каждого препарата в отдельности.

5.2.2.2. Сравнение препаратов одной и разных групп в плане эффективности и безопасности
Парацетамол (ацетаминофен)
парацетамол является хорошо переносимым анальгетиком своего класса. он обладает антипирети-
ческим, анальгетическим эффектом с  центральным механизмом действия [441]. его, как правило, 
можно приобрести без назначения врача. В обзоре оспаривается его рутинное применение в качестве 
препарата первой линии, учитывая неубедительные данные по эффективности при многих болевых 
синдромах, включая дисменорею [442]. препарат не будет эффективным у всех пациентов, и при на-
значении парацетамола на длительный период необходимо оценивать индивидуальный ответ.

Нестероидные противовоспалительные средства
Эти препараты обладают противовоспалительным, антипиретическим и анальгетическим действи-
ем за счет ингибирования фермента циклооксигеназы (Цог). они имеют периферическое действие, 
поэтому их применяют при состояниях, обусловленных периферическими или воспалительными 
механизмами. нпВС широко применяют при тазовой боли, и многие препараты относятся к не-
рецептурным и, как правило, хорошо переносятся. В  литературе не  представлено убедительных 
данных о более высокой эффективности одного нпВС в сравнении с другими в лечении тазовой 
боли. К настоящему времени разработаны рекомендации по использованию нпВС и селективных 
ингибиторов Цог-2. они превосходят парацетамол по числу побочных эффектов, которые включа-
ют диспепсию, головную боль и сонливость.

Эффективность нпВС в  лечении ХТБ слабо доказана или не  изучена, а  их применение 
часто ограничено побочными эффектами. В  случае тазовой боли, при которой воспалительный 
процесс, как считается, имеет важное значение, например дисменореи [443], нпВС превосходят 
по эффективности плацебо и парацетамол, но чаще вызывают побочные эффекты. несмотря на ча-
стое применение нпВС у пациентов с тазовой болью, обусловленной центральными механизмами, 
включая эндометриоз [444], в литературе отсутствуют данные по их эффективности.

В клинической практике, если планируется использовать нпВС, их можно попробовать 
(уделяя внимание мерам предосторожности и противопоказаниям) и проанализировать улучшение 
функционального состояния и анальгетический эффект. если он не достигнут или пациенты отка-
зываются от приема из-за побочных эффектов, препараты необходимо отменять.

Нейромодуляторы
Эти препараты представляют собой не просто анальгетики, но их используют для модулирования 
нейропатической боли или боли центрального генеза. Существует несколько классов часто исполь-
зуемых препаратов с доказанной эффективностью. они принимаются на постоянной основе и име-
ют побочные эффекты, которые в ряде случаев ограничивают их применение. В Великобритании 
национальный институт здоровья и клинического совершенства (NICE) провел анализ фармако-
логического лечения нейропатической боли [445]. Хотя не  все препараты зарегистрированы для 
лечения боли, данные литературы свидетельствуют об их эффективности. информация по лечению 
СХпТБ отсутствует, но опубликованы данные по другим синдромам. В настоящей главе большин-
ство показаний не относятся к тазовой боли. общим подходом в применении этих препаратов яв-
ляется титрация дозы между эффективностью и побочными эффектами. Цель лечения заключается 
в улучшении качества жизни, которое лучше всего оценивается по нарушению функционального 
состояния. Эти препараты часто применяют в комбинации, хотя в литературе нет сравнительных 
исследований различных препаратов или их комбинированного приема. Кроме того, ряд препара-
тов также используется для лечения специфических состояний. Ранняя диагностика нейропатиче-
ской боли с помощью простых опросников позволяет прицельно назначить нейромодуляторы [59].

Антидепрессанты
Трициклические антидепрессанты
Трициклические антидепрессанты (ТЦа) имеют различные механизмы действия, включая блоки-
рование рецепторов к ацетилхолину, ингибирование обратного захвата серотонина и норадренали-
на и блокирование рецепторов к H1-гистамину. Кроме того, они обладают анксиолитическим дей-
ствием [446] и их использование часто ограничено побочными эффектами. ТЦа длительное время 
применяются для купирования боли, и  они включены в  Кокрейновский обзор [447], результаты 
которого свидетельствуют об  их эффективности в  лечении нейропатической боли. Самым часто 
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применяемым препаратом является амитриптилин в дозе 10–75 мг/сут (иногда с повышением до 
150 мг/сут). доза титруется в зависимости от эффекта и нежелательных явлений, и ее можно при-
нимать на ночь [445]. В качестве альтернативы можно использовать нортриптилин и имипрамин.

Другие антидепрессанты
дулоксетин представляет собой ингибитор обратного захвата серотонина и норадреналина, заре-
гистрированный для лечения депрессии, стрессового недержания мочи и нейропатической боли. 
Кроме того, получены достаточно убедительные данные по его эффективности при диабетической 
нейропатии и фибромиалгии в дозе 60 мг/сут [448]. побочные эффекты встречаются часто и могут 
быть причиной отказа от приема.

Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина являются антидепрессантами 
с меньшим числом побочных эффектов. они эффективны при депрессии, но в литературе недоста-
точно исследований, в которых была бы подтверждена их эффективность при тазовой или нейро-
патической боли [447–449].

Противосудорожные препараты
противосудорожные препараты часто используются для лечения нейропатической боли. В лите-
ратуре опубликованы исследования в общей популяции, но в ряде работ сделан акцент на тазовой 
боли. В систематических обзорах проводился анализ отдельных препаратов. они входят в рекомен-
дации NICE по лечению нейропатической боли [445].

В настоящее время растет осведомленность и накапливаются данные о риске зависимости 
и несоответствующего использования габапентина [450]. если планируется длительное лечение, не-
обходимо провести формальную оценку эффективности и побочных эффектов (купирование боле-
вого синдрома и качество жизни) для определения наименьшей эффективной дозы.

Карбамазепин долгое время применяется при нейропатической боли. Хотя в литературе 
показана его эффективность [451], в исследованиях был короткий период наблюдения, а симпто-
матическое улучшение было невыраженным. препарат имеет побочные эффекты, в том числе се-
рьезные. Карбамазепин больше не является препаратом первой линии, поскольку доступны другие 
противосудорожные препараты, которые имеют меньше побочных эффектов.

габапентин часто применяется для нейропатической боли, и его эффективность изучалась 
систематически [452]. он хорошо купирует боль, с показателем NNT (число больных, которых необ-
ходимо лечить) около 6. препарат часто вызывает побочные эффекты, особенно сонливость, голо-
вокружение и периферические отеки. при назначении высоких доз следует обратиться к фармако-
логическому справочнику, и многие врачи, как правило, не превышают дозу 2,4 мг/сут, разделенную 
на несколько приемов (чаще всего 3 р/сут). В исследовании женщин с ХТБ показано, что габапентин 
в виде монотерапии или комбинации с амитриптилином превосходит по анальгетическому эффек-
ту монотерапию амитриптилином [453]. Результаты недавно опубликованного пилотного иссле-
дования свидетельствуют об эффективности и переносимости габапентина; необходимо провести 
более крупные исследования, чтобы прийти к окончательным выводам [454].

прегабалин представляет собой часто используемый нейромодулятор с хорошими показате-
лями эффективности при ряде нейропатических состояний, но NNT варьирует в зависимости от со-
стояния [445]. Требуемая доза составляет от 300 до 600 мг/сут. Кроме того, в систематическом обзоре 
показано, что доза менее 150 мг/сут, как правило, неэффективна. В обзоре по ХТБ (предстательной 
железе) представлено всего одно исследование, в котором не выявлено изменений общего показате-
ля шкалы симптомов, несмотря на улучшение отдельных доменов (боль, качество жизни). Высокая 
частота побочных эффектов требует проведения большего числа исследований [382]. Как и у габа-
пентина, побочные эффекты встречаются достаточно часто и могут быть причиной отказа от приема. 
необходимо оценить эффективность в сравнении с профилем побочных эффектов, чтобы определить 
возможность длительной терапии. другие противосудорожные препараты редко используются для 
лечения боли. при нейропатической боли можно применять другие препараты, но правильнее, чтобы 
их назначали специалисты по купированию боли, обладающие опытом их использования. показани-
ем к ним является неэффективность стандартных препаратов. Как и все хорошие обезболивающие 
препараты, они применяются в рамках многопрофильного подхода к лечению боли.

Опиаты
опиаты широко применяют для лечения хронической неонкологической боли. появляется все 
больше данных о том, что роль опиатов в этой группе пациентов ограничена, но они могут быть 
эффективными у небольшого числа пациентов в низкой дозе при тщательном контроле [456]. при 
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этом убедительно показан вред опиатов, который получил значительную профессиональную, пу-
бличную, политическую огласку и широко освещается в прессе. опиаты эффективны при острой 
и онкологической боли, особенно в последний период жизни пациентов.

Больные часто перестают принимать пероральные опиаты из-за побочных эффектов или 
недостаточного анальгетического эффекта [457]. В литературе накапливаются данные по гипераль-
гезии, связанной с приемом опиатов, – ситуация, в которой пациенты, принимающие препараты, 
парадоксально становятся более чувствительными к болевым стимулам [458]. В литературе пред-
ставлено недостаточно данных по оптимальному методу снижения дозы опиатов с целью прекра-
щения их приема или определения наименьшей эффективной дозы [459].

опиаты необходимо применять только в комбинации с другими препаратами и после кон-
сультации специалиста, обладающего опытом их назначения. Считается, что кроме врача первичного 
звена в лечении должна принимать участие команда специалистов по купированию боли. пациенты 
должны приходить для контроля, наблюдения и анализа эффективности лечения. если боль сохра-
няется на фоне приема опиатов, их необходимо отменить даже при отсутствии альтернативы [458].

Риск нежелательных явлений значительно возрастает при использовании дозы выше 120 
мг/сут в морфиновом эквиваленте [458], и в руководствах рекомендуется регулярно (не реже одного 
раза в год) проводить анализ пациентов, которые получают более 50 мг/сут в морфиновом эквива-
ленте, и привлекать специалистов по лечению боли при назначении дозы более 90 мг/сут в морфи-
новом эквиваленте [460].

В литературе представлены убедительные рекомендации по использованию опиатов в ле-
чении боли с учетом их потенциальных рисков [458, 460]. Кроме того, доступна информация для 
пациентов в онлайн-режиме [458]. Opioids Aware представляет собой интернет-ресурс для пациен-
тов и врачей, разработанный специалистами по купированию боли Королевского колледжа анесте-
зиологов совместно с Министерством здравоохранения англии с целью обеспечить более широкое 
применение опиатов для купирования боли: https://fpm.ac.uk/opioids-aware.

Каннабиноиды
В настоящее время наблюдается повышенный интерес и происходят изменения национальных ре-
комендаций по использованию каннабиноидов в медицинских целях. В литературе не представлено 
убедительных данных по эффективности каннабиноидов [461–463], поэтому необходимо провести 
хорошо спланированные исследования. В  ближайшие  годы, вероятно, появятся дополнительные 
рекомендации и исследования в этой области.

5.3. Хирургическое лечение
5.3.1. Нервная блокада
нервная блокада для купирования боли обычно проводится специалистами по  лечению боли 
в рамках более широкой программы лечения [464]. она может играть диагностическую или тера-
певтическую роль. по этой теме написаны различные руководства, и врачи, проводящие блокады, 
должны обучаться на соответствующей группе больных, с определенными показаниями, рисками 
и преимуществами. Многие вмешательства требуют понимания и опыта применения методов ви-
зуализации для точного выполнения блокады. В ряде случаев диагностическую блокаду трудно 
интерпретировать из-за сложных механизмов, которые лежат в основе болезненного состояния 
или синдрома. длительная, но  ограниченная эффективность делает необходимым использова-
ние процедуры с  более стойким эффектом (например, радиочастотной стимуляции). В  литера-
туре практически нет данных по применению этих методов при хронической неонкологической 
боли [465].

Невралгия срамного нерва
инъекции играют две основные роли. Во-первых, введение местного анестетика и стероидных пре-
паратов в зону повреждения нерва обладает терапевтическим действием. Возможным объяснением 
служит тот факт, что стероиды уменьшают воспаление и отек в зоне раздражения нерва, а также то, 
что они могут блокировать натриевые каналы и уменьшать афферентацию из поврежденного нерва 
[466]. однако этому противоречат результаты исследования, проведенного Labat и соавт. [467]. Кро-
ме того, инъекция имеет диагностическую ценность. К настоящему времени показано, что повре-
ждение срамного нерва может происходить в нескольких локализациях. дифференциальная блока-
да срамного нерва позволяет определить зону сдавления срамного нерва [260, 468–475].

инфильтрация седалищной ости требует использования устройства для стимуляции/оп-
ределения локализации нервов. при этом необходимо отмечать как двигательные (сокращения 
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ануса), так и сенсорные точки. анатомические точки можно локализовать при флюороскопии, КТ-
наведении или при помощи Узи. последний метод позволяет избежать ионизирующего излучения, 
а КТ-наведение требует значительного облучения. В настоящее время большинство анестезиологов, 
проводящих блокаду, возможно, чаще всего используют флюороскопию. при этом инфильтрацию 
срамного нерва в канале алькока в основном проводят под КТ-наведением. Кроме инъекций вокруг 
срамного нерва, можно выполнить специфическую блокаду других тазовых нервов. другим мето-
дом лечения является импульсная радиочастотная стимуляция [476]. В одной публикации показана 
эффективность импульсного радиочастотного повреждения при невралгии срамного нерва. Учи-
тывая короткий период наблюдения, требуется провести дальнейшие исследования, чтобы точнее 
определить роль данного метода [477].

5.3.2. Нейромодуляция
проводить нейромодуляцию при хронической тазовой боли может только соответствующий спе-
циалист. Эти методы применяются исключительно в  рамках более широкой программы лечения 
и требуют динамического наблюдения. В литературе накапливается научная база и расширяются 
возможные методы лечения (стимуляция спинного мозга, крестцового сплетения, дорсального ган-
глия или периферических нервов). Эти дорогие интервенционные методы показаны при неэффек-
тивности других видов лечения. по-прежнему неизвестно место нейромодуляции в лечении тазо-
вой боли. Хотя публикуются результаты небольших серий или пилотных исследований, требуется 
более глубокое изучение вопроса [478]. Роль нейромодуляции в лечении гиперактивного мочево-
го пузыря и  недержания кала намного лучше изучена, но  ее место в  лечении боли по-прежнему 
не определено. В двух систематических обзорах оценивали нейромодуляцию при СХТБ [479, 480]. 
авторы обоих обзоров пришли к выводу, что нейромодуляция эффективна в уменьшении выра-
женности болевого синдрома и улучшении качества жизни у пациентов с СХТБ, однако исследова-
ния были низкого качества; кроме того, необходимо получить результаты отдаленного наблюдения.

Чрескожная электрическая стимуляция нервов (TENS)
чрескожная электрическая стимуляция нервов представляет собой неинвазивный метод, приме-
няемый при различных болевых синдромах. В систематическом обзоре найдено 12 исследований 
по TENS при СХТБ, включая четыре РКи [479]. Во всех РКи показано уменьшение интенсивно-
сти болевого синдрома у пациентов с дисменореей и СХпТБ. Кроме того, TENS эффективна при 
провоцируемой вестибулярной боли. данные по улучшению качества жизни после TENS противо-
речивы. при использовании валидированных опросников не  выявлено статистически значимых 
изменений, а в других исследованиях показана эффективность у больных с дисменореей и СХпТБ. 
положительное влияние TENS может быть выраженным. В одном исследовании эффект сохранялся 
у 73% мужчин с СХпТБ в течение 43 месяцев, а в другой публикации показано стойкое и значи-
тельное уменьшение интенсивности провоцируемой вестибулярной боли через 10 месяцев после 
лечения. В исследованиях не описано нежелательных явлений. TENS представляется эффективным 
неинвазивным методом лечения пациентов с СХпТБ.

Чрескожная стимуляция большеберцового нерва
чрескожная стимуляция большеберцового нерва представляет собой малоинвазивный метод лече-
ния, который можно применять в амбулаторных условиях. В двух систематических обзорах пока-
зано, что данный метод эффективен в уменьшении выраженности болевого синдрома у пациентов 
с СХпТБ [479, 480]. В трех рандомизированных исследованиях отмечалось статистически значи-
мое улучшение показателя шкалы боли и качества жизни по данным валидированных опросников. 
оценка нежелательных явлений проводилась не во всех исследованиях, но они встречались редко 
и имели легкую степень, включая временные болевые ощущения на месте аппликации и гематому.

Стимуляция крестцового нерва
Стимуляция крестцового нерва представляет собой инвазивный метод лечения, требующий седации 
или общей анестезии для имплантации устройства после пробной стимуляции. В систематическом 
обзоре найдено 10 исследований по стимуляции крестцового нерва при СХпТБ, включая ретроспек-
тивные серии наблюдений или проспективные когортные исследования. не опубликовано ни одного 
рандомизированного исследования. В среднем 69% пациентов выполнена имплантация устройства 
после пробной стимуляции (52–91%; описано не во всех публикациях). Во всех исследованиях пока-
зано уменьшение выраженности болевого синдрома, которое было статистически значимым в пяти 
публикациях. В двух из трех исследований, в которых оценивали качество жизни, отмечалось стати-
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стически значимое улучшение. при этом наблюдались сильные различия в частоте нежелательных 
явлений, от 0 до 50%. К осложнениям, не требующим ревизии, относятся боль, поломка устройства, 
раневая инфекция и серома. частота повторной операции варьировала от 11 до 50%. показания вклю-
чали миграцию проводов, системную инфекцию, интратекальную имплантацию, отсутствие эффекта 
и эрозию. В клинической практике необходимо правильно информировать пациента о необходимо-
сти периода пробной стимуляции и, несмотря на возможное уменьшение выраженности симптомов, 
необходимо его взвесить с клинически значимой частотой осложнений.

Другие методики нейромодуляции
В недавно проведенном систематическом обзоре описаны другие методики нейромодуляции у па-
циентов с СХпТБ [479]. К ним относятся интравагинальная электрическая стимуляция при СХпТБ, 
стимуляция срамного нерва при СХпТБ, стимуляция спинного мозга при невралгии срамного не-
рва, чрескожная стимуляция интерференционными токами при СРК, электрическая акупунктура 
при дисменорее и электрическая стимуляция/биологическая петля обратной связи и электромаг-
нитная стимуляция у мужчин с СХпТБ. Хотя в этих публикациях описано уменьшение выраженно-
го болевого синдрома, следует отметить, что они в основном имели низкое качество, поэтому тре-
буется провести дальнейшие исследования, чтобы можно быть дать убедительные рекомендации.

5.3.3. Операции
Первичный мочепузырный болевой синдром (ПМБС)
Гидродистензия
Хотя для лечения пМБС часто проводят гидродистензию мочевого пузыря, научных доказательств 
ее эффективности практически нет. она может быть частью диагностики, но играет ограниченную 
роль в лечении пМБС.

Гидродистензия и ботулотоксин типа A
Ботулотоксин типа A обладает антиноцицептивным действием на афферентные пути мочевого пу-
зыря, уменьшает выраженность симптомов и улучшает уродинамические показатели [481]. В иссле-
довании сравнивали гидродистензию и ее комбинацию с внутрипузырным введением ботулотоксина 
типа A [482]. У всех пациентов наблюдалось симптоматическое улучшение, но в группе монотерапии 
через 1 месяц у 70% пациентов вновь появились симптомы, а в группе комбинированного лечения 
через 3 месяца отмечалось улучшение показателей ВаШ, функциональных и цистометрических пара-
метров. инъекции ботулотоксина в зону треугольника являются эффективными и имеют длительный 
эффект, поскольку у 87% больных сохранялась положительная динамика через 3 месяца [483]. Более 
чем у 50% пациентов сохранялось улучшение через 9 месяцев после первого введения. В случае по-
вторного лечения результаты были сопоставимы. авторы пришли к выводу, что этот метод безопасен, 
эффективен и его можно проводить повторно. нежелательные явления при введении ботулотоксина 
типа A при интерстициальном цистите/пМБС встречаются значительно реже, чем при гиперактив-
ном мочевом пузыре, особенно в отношении объема остаточной мочи и снижения эффективности 
мочеиспускания [484]. В рандомизированных исследованиях подтверждена эффективность введения 
ботулотоксина типа а, в том числе при длительном наблюдении [485–489]. В рекомендациях амери-
канской ассоциации урологов введение ботулотоксина рассматривают в качестве уже 4-й линии тера-
пии. В литературе представлены противоречивые результаты, не позволяющие дать четкие рекомен-
дации по применению ботулотоксина типа A при пМБС [490].

Трансуретральная резекция, коагуляция и лазерное лечение
Эндоурологическое разрушение ткани мочевого пузыря проводится с целью удаления изменений 
уротелия, преимущественно язв гуннера. С 1970-х гг. описана эффективность резекции и фульгу-
рации в устранении симптомов, с сохранением эффекта, как правило, более 3 лет [491, 492]. Кроме 
того, трансуретральная лазерная аблация позволяет купировать боль и ургентность на длительное 
время [493].

Открытое хирургическое лечение ПМБС
пМБС представляет собой доброкачественное состояние, которое не укорачивает жизнь, в связи 
с чем хирургические вмешательства стоят на последнем месте в алгоритме лечения. В литературе 
нет данных о том, что оно устраняет боль. Хирургическое лечение рефрактерных форм пМБС явля-
ется последним шансом для пациентов с конечной стадией заболевания. перед объемными вмеша-
тельствами проводится тщательное предоперационное обследование, с акцентом на определении 
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локализации и подтипа заболевания. при рассмотрении хирургического лечения мы рекомендуем 
направлять пациента в специализированные центры по лечению СХпТБ, где оказывается много-
профильная помощь. 
чаще всего применяют четыре метода.
1. деривация мочи без цистэктомии выполняется для уменьшения длительности и сложно-

сти операции, однако это не избавляет от риска осложнений, связанных с сохранением мо-
чевого пузыря. В литературе практически нет данных о том, что при сохранении патологи-
ческой ткани у пациентов с пМБС наблюдается устранение симптомов [104, 494].

2. Супратригональная цистэктомия с последующей аугментацией мочевого пузыря представ-
ляет собой наиболее привлекательный метод с  сохранением удержания мочи, особенно 
у пациентов молодого возраста [495]. для аугментации треугольника можно использовать 
различные сегменты кишечника [496–498]. после ортотопического замещения мочевого 
пузыря опорожнение может быть неполным, вследствие чего требуется периодическая са-
мокатетеризация. В исследовании женщин, перенесших цистэктомию с созданием ортото-
пического подвздошно-кишечного резервуара, показано купирование болевого синдрома 
во всех случаях и улучшение сексуальной функции у сексуально активных пациенток [499]. 
Кроме того, описано наступление беременности после илеоцистопластики с последующим 
выполнением кесарева сечения через нижний маточный сегмент [500].

3. Субтригональная цистэктомия. Субтригональная резекция имеет потенциал к удалению 
треугольника как возможной локализации заболевания ценой необходимости реим-
плантации мочеточников. патология треугольника описана у 50% пациентов и считается 
причиной неэффективного лечения при его сохранении [501], особенно у больных с не-
язвенной формой [502, 503]. Тем не менее в одном из исследований показано, что после 
супратригональной резекции ни у одного из пациентов не было симптомов по сравнению 
с  18% больных после субтригональной цистэктомии. нарушение мочеиспускания чаще 
всего возникает после тригональной резекции, и пациенты, которым планируется аугмен-
тация и в особенности замещение мочевого пузыря, должны быть способны и согласны 
выполнять самокатетеризацию [504].

4. Цистэктомия с формированием подвздошного кондуита показана при рецидиве боли у па-
циентов с пМБС после аугментации мочевого пузыря или формирования континентно-
го пауча после энтероцистопластики или континентной деривации мочи. В таких случаях 
рекомендуется выполнять ретубуляризацию ранее использованного сегмента кишки для 
формирования кондуита [505].

Первичный простатический болевой синдром (ППБС) 
В литературе отсутствуют данные по хирургическому лечению пациентов с ХТБ, включая трансуре-
тральное рассечение шейки мочевого пузыря, радикальную трансуретральную резекцию предста-
тельной железы или, в особенности, радикальную простатэктомию. недавно в крупном китайском 
рандомизированном исследовании сравнивали комбинацию кругового иссечения крайней плоти 
и тройной пероральной терапии (ципрофлоксацин, ибупрофен, тамсулозин) с пероральной терапией 
без операции у пациентов с ппБС (n = 774) [506]. авторы предположили наличие иммунологическо-
го взаимодействия через патогенные антигенпрезентующие клетки в крайней плоти и CD4+ T-клет-
ки, которые вызывают аутоиммунный ответ в предстательной железе. Результаты показывают улуч-
шение общего показателя шкалы NIH-CPSI и отдельных доменов через 12 недель. однако, несмотря 
на крупную когорту, результаты исследования ставятся под сомнение вследствие слабой теоретиче-
ской основы и потенциально сильного эффекта плацебо, который отсутствовал в контрольной груп-
пе. Кроме того, не  описано отдаленных результатов. прежде чем дать рекомендации, необходимо 
независимо подтвердить полученные данные и наличие стойкого лечебного эффекта.

Первичный тестикулярный болевой синдром
пациентам с тестикулярной болью можно выполнить микрохирургическую денервацию семенного 
канатика. при отдаленном наблюдении мужчин с положительным результатом блокады семенного 
канатика получены хорошие результаты денервации [507, 508].

Хронический первичный анальный и абдоминальный болевой синдром
при хроническом первичном анальном болевом синдроме после операций с использованием ап-
паратного шва, например  геморроидопексии (PPH) или трансанальной резекции прямой кишки 
(STARR), эффективно иссечение рубцов в области линии степлирования, согласно результатам ис-
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следования 21 последовательного пациента. Болевой синдром уменьшился в 85,7% случаев [509]. 
Эффективность операции выше при раннем иссечении рубцов (до 3–6 месяцев после появления 
болевого синдрома). Тем не  менее показания к  висцеролизу для купирования хронической боли 
после лапаротомии/лапароскопии, проведенных по поводу различной патологии брюшной полости 
и малого таза, по-прежнему обсуждаются. Висцеролиз повышает риск осложнений, дополнитель-
ных вмешательств и расходы на лечение по сравнению с одной лапароскопией [510].

Первичный уретральный болевой синдром
В  настоящее время нельзя дать рекомендации по  специфическому лечению. оказание помощи 
должно быть многопрофильным и  мультимодальным [511]. Специфическим методом является 
лазерная терапия зоны треугольника. В  исследовании, в  котором сравнивали две формы лазера, 
получены хорошие результаты, но в нем не использовалась плацебо-терапия [512]. Большинство 
публикаций по лечению уретрального болевого синдрома подготовлены психологами [168].

Подозрение на спайки брюшной полости
не достигнуто консенсуса о том, следует ли проводить висцеролиз у гинекологических пациентов 
с ХТБ и подозрением на спайки для уменьшения боли [513].

объемные операции при эндометриозе являются затруднительными и по-прежнему оста-
ются противоречивыми, поскольку проводилось как минимум одно рандомизированное исследо-
вание, в котором не показано уменьшения боли после раннего удаления обширного эндометриоза 
по сравнению с диагностической операцией [272, 514]. У пациенток с аденомиозом единственным 
радикальным методом является гистерэктомия, но в ряде случаев эффективна гормональная тера-
пия и анальгетики (см. раздел 5.2.2).

Невралгия срамного нерва и хирургическое лечение 
Стандартным подходом является декомпрессия сдавленного рубцами или поврежденного нерва, 
которая применима при патологии срамного нерва, аналогично со всеми другими нервами. Суще-
ствует ряд методов, оптимальный выбор зависит от характера патологии. Самым традиционным 
доступом является трансглютеальный, но в качестве альтернативы можно использовать промеж-
ностный доступ, особенно если повреждение нерва связано с операциями на малом тазу [198, 260, 
515–518]. К настоящему времени проводилось только одно проспективное рандомизированное ис-
следование [517]. его результаты свидетельствуют о том, что при длительности боли <6 лет улучше-
ние после хирургического лечения наблюдается у 66% пациентов (по сравнению с 40% при длитель-
ности боли >6 лет). декомпрессия эффективна не во всех случаях. при обсуждении с пациентами 
хирургического лечения, при условии точного диагноза, они в большинстве случаев соглашаются 
на операцию, но у многих из них сохраняются симптомы, которые требуют дальнейшего лечения.

Хроническая тазовая боль и синтетические сетки для коррекции пролапса органов малого таза 
и недержания мочи
Удаление синтетической сетки является сложным вмешательством [519]. В каждом случае требуется 
индивидуальный подход в зависимости от типа сетки и характера осложнений [520]. Сложность 
операции часто обусловлена необходимостью удаления плотной рубцовой ткани, хирургической 
реконструкции уретры и мочевого пузыря и повторным образованием воспаленной слизистой вла-
галища [521]. Такие операции требуют большого опыта и зачастую проводятся в рамках многопро-
фильных высокоспециализированных учреждений. Возможные осложнения хирургического удале-
ния сеток включают кровотечение, инфекцию, повреждение соседних органов, а также симптомы 
нарушенного мочеиспускания, хроническую боль и рецидив стрессового недержания мочи [522].

Хотя удаление сетки представляет технические сложности, в  целом оно достаточно эф-
фективно, в том числе при длительном наблюдении и у пациентов с хронической болью [523]. Тем 
не менее отдаленные последствия удаления сеток могут включать не только хроническую перси-
стирующую боль, но также аутоиммунный ответ и сложные нейропатии в области таза и нижних 
конечностей [524, 525]. В части случаев для лечения боли эффективен многопрофильный подход 
[526]. иногда для коррекции резидуальных симптомов может потребоваться консультация имму-
нолога, ревматолога или других специалистов, в зависимости от симптомов.

альтернативные методы коррекции пролапса органов малого таза и недержания мочи зави-
сят от выраженности симптомов. они включают поведенческую терапию, физиотерапию (при стрес-
совом недержании мочи и 1–2-й степени пролапса матки и влагалища) и классические хирургические 
вмешательства. В исследованиях показано, что более чем 70% женщин, направленных на физиотера-
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Резюме по данным литературы УД 
Фенотипически направленный подход повышает эффективность лечения 3 
альфа-блокаторы имеют умеренную эффективность в улучшении показателей боли, 
нарушений мочеиспускания и качества жизни при ппБС

1a 

антибактериальная терапия имеет умеренную эффективность в улучшении показателей 
боли, нарушений мочеиспускания и качества жизни при ппБС

1a 

нпВС имеют умеренную эффективность при ппБС 1a 
Фитотерапия эффективна в лечении боли и оказывает общее благоприятное влияние при ппБС 1a 
пентосан полисульфат улучшает показатели общей глобальной оценки и качества жизни при ппБС 1b 
В литературе недостаточно данных по эффективности миорелаксантов при ппБС 2b 
прегабалин неэффективен в лечении ппБС 1b 
инъекции ботулотоксина типа A в тазовое дно оказывают слабое влияние при ппБС 2b 
акупунктура превосходит плацебо-терапию в уменьшении выраженности симптомов 
и улучшении качества жизни

1a

Электростимуляция заднего большеберцового нерва может быть эффективной в лечении ппБС 1b 
при краткосрочном наблюдении дистанционная ударно-волновая терапия, возможно, эффективна 1b
опубликовано недостаточно данных по эффективности других методов хирургического 
лечения при ппБС, включая трансуретральную резекцию шейки мочевого пузыря, 
трансуретральную резекцию предстательной железы или радикальную простатэктомию

3 

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

3 

Рекомендации СР 
при ппБС показано мультимодальное и фенотипически направленное лечение Слабая 
при длительности симптомов ппБС менее года антибактериальная терапия 
(хинолоны или тетрациклины) показана пациентам, которые не получали лечения, 
в течение минимум 6 недель

Сильная 

пациентам с длительностью ппБС менее года рекомендуется назначать α-блокаторы Сильная 
при ппБС показаны высокие дозы пентосана полисульфата Слабая 
при ппБС показана акупунктура Сильная
при ппБС показаны нпВС, но следует учитывать отдаленные побочные эффекты Слабая 

5.4.2. Лечение первичного мочепузырного болевого синдрома

Резюме по данным литературы УД 
Эффективность длительной терапии кортикостероидами не изучена 3 
получены ограниченные данные по эффективности циметидина при пМБС 2b 
амитриптилин эффективен в лечении боли и связанных с ней симптомов при пМБС 1b 
пероральный пентосан полисульфат натрия эффективен в лечении боли и связанных с ней 
симптомов при пМБС

1a 

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

1b 

Внутрипузырное введение лидокаина в комбинации с бикарбонатом натрия обладает 
краткосрочной эффективностью

1b 

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

1b 

получены ограниченные данные по эффективности внутрипузырного введения гепарина 3 
Внутрипузырное введение хондроитин сульфата эффективно 2b 

пию для коррекции стрессового недержания мочи, не требуется хирургического лечения [527]. Таким 
образом, многие специалисты вначале используют консервативные методы, а при их неэффективно-
сти рассматривают вопрос о хирургическом вмешательстве. В настоящее время врачи стали повторно 
обучаться классическим операциям, которые применялись до появления синтетических сеток, напри-
мер кольпосуспензии по Берчу и установке аутологичных слингов, а также традиционным методам 
коррекции пролапса матки и влагалища, включая вагинальную гистерэктомию, крестцово-остистую 
кольпосуспензию и фасциальную пластику при пролапсе стенок влагалища.

5.4. Резюме по данным литературы и рекомендации: лечение 
5.4.1. Лечение первичного простатического болевого синдрома 
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Рекомендации СР 
при консультировании пациентов перед вазэктомией информируйте их о риске 
появления боли

Сильная

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

Сильная

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

Слабая

5.4.3. Лечение первичного мошоночного болевого синдрома

Резюме по данным литературы УД 
при мошоночном болевом синдроме эффективна микрохирургическая денервация 
семенного канатика

2b 

при поствазэктомической боли эффективна вазовазостомия 2b 

5.4.4. Лечение первичного уретрального болевого синдрома

Резюме по данным литературы Уд 
отсутствует специфическое лечение уретрального болевого синдрома 4 

получено недостаточно данных по эффективности гидродистензии в качестве метода лечения 3 
Комбинация гидродистензии и ботулотоксина типа A превосходит по эффективности 
гидродистензию в режиме монотерапии

1b 

при пМБС неэффективна внутрипузырная БЦЖ-терапия 1b 
при пМБС 3C типа эффективна трансуретральная резекция (коагуляция и лазерная) 3 
Сакральная нейромодуляция эффективна в лечении пМБС 3 
Стимуляция срамного нерва превосходит сакральную нейромодуляцию по эффективности 
при пМБС

1b 

избегание некоторых видов продуктов и напитков позволяет уменьшить выраженность 
симптомов

3 

Цистэктомия не всегда эффективна в лечении пМБС. 3 

Рекомендации СР
для лечения пМБС показана подтип- и фенотип-ориентированная терапия Сильная
наряду с пероральной терапией или более инвазивными методами лечения пМБС 
показана мультимодальная поведенческая, физио- или психотерапия

Сильная

необходимо проводить коррекцию диеты Слабая
для лечения пМБС показан амитриптилин Сильная
для лечения пМБС показан пероральный пентосан полисульфат натрия Сильная
пероральная терапия пентосаном полисульфатом показана в комбинации 
с подкожным введением гепарина, особенно при неэффективности монотерапии 
пентосаном полисульфатом

Слабая

длительная пероральная терапия кортикостероидами не показана Сильная
перед более инвазивными вмешательствами показана внутрипузырная терапия 
гиалуроновой кислотой или хондроитин сульфатом

Слабая

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

Слабая

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

Слабая

гидродистензия мочевого пузыря не показана для лечения пМБС Слабая
при неэффективности внутрипузырных инстилляций показано подслизистое введение 
ботулотоксина типа A в комбинации с гидродистензией

Сильная

перед более инвазивными вмешательствами показана нейромодуляция Слабая
Все аблативные методы являются последним вариантом терапии и должны 
проводиться хирургами, обладающими опытом в лечении пМБС, 
после многопрофильной оценки, включая лечение боли

Сильная

Только при пМБС 3C типа показана трансуретральная резекция (или коагуляция, 
или лазерная хирургия) измененной слизистой мочевого пузыря

Сильная
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Рекомендации СР 
при хорошо диагностированной патологии необходимо привлекать гинекологов 
к проведению таких методов лечения, как гормональная терапия или хирургические 
вмешательства

Сильная

для купирования боли при хронических заболеваниях показан многопрофильный подход Сильная 
Всех пациенток, у которых развились осложнения после установки синтетических 
сеток, необходимо направлять для многопрофильного оказания помощи (включая 
специалистов по медицине боли и хирургическому лечению)

Сильная

5.4.5. Лечение гинекологических аспектов хронической тазовой боли

Резюме по данным литературы Уд 

при эндометриозе эффективна фармакотерапия и хирургические вмешательства 1b 

психотерапия (когнитивно-поведенческая терапия или поддерживающая психотерапия) 
позволяет уменьшить выраженность боли и улучшить сексуальную функцию 
и эмоциональное состояние при синдроме вагинальной и вульварной боли

1b 

при всех других гинекологических состояниях (включая дисменорею, акушерские травмы, 
пролапс тазовых органов, установку синтетических сеток в анамнезе и гинекологические 
раки) эффективна фармакотерапия

3 

при всех других гинекологических состояниях (включая дисменорею, акушерские травмы, 
пролапс тазовых органов, установку синтетических слингов в анамнезе и гинекологические 
раки) эффективно хирургическое лечение

2

Рекомендации по функциональной аноректальной боли СР
пациентам с тазовой болью показана биологическая петля обратной связи Сильная
при хроническом анальном болевом синдроме показано введение ботулинического 
токсина типа A и электрогальваническая стимуляция

Сильная

при хроническом анальном болевом синдроме показана чрескожная 
электростимуляция большеберцового нерва

Слабая

при хроническом анальном болевом синдроме показана сакральная нейромодуляция Слабая
при интермиттирующем хроническом анальном болевом синдроме показаны 
ингаляции с сальбутамолом

Слабая

Рекомендации СР 
Хорошо разработаны рекомендации по лечению нейропатической боли. В таких 
случаях необходимо использовать стандартные подходы

Сильная

5.4.6. Лечение первичного аноректального болевого синдрома

Резюме по данным литературы по функциональной аноректальной боли Уд 
Биологическая петля обратной связи является предпочтительным методом лечения 
хронического анального болевого синдрома

1a 

Электрогальваническая стимуляция уступает по эффективности биологической 
петле обратной связи

1b 

при анальной боли эффективно введение ботулинического токсина 1b 
при анальной боли эффективна чрескожная электростимуляция большеберцового нерва 3 
при анальной боли эффективна сакральная нейромодуляция 3 
при интермиттирующем хроническом анальном болевом синдроме эффективны ингаляции 
сальбутамолом

3 

5.4.7. Лечение невралгии срамного нерва

Резюме по данным литературы Уд 
Существуют различные варианты лечения с разным уровнем доказательности 3 

5.4.8. Лечение сексологических аспектов хронической тазовой боли

Резюме по данным литературы Уд 
Физиотерапия мышц тазового дна позволяет устранить боль и уменьшить сексуальную 
дисфункцию

2b 
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5.4.11. Применение опиатов при хронической/неострой урогенитальной боли

Рекомендации СР 
опиаты и другие препараты, вызывающие привыкание/зависимость, следует назначать 
только после многопрофильного обследования и только при неэффективности всех 
других вариантов лечения

Сильная

Решение о длительном применении опиатной терапии принимается специально 
обученным специалистом совместно с другими врачами после обсуждения 
с пациентом и семейным врачом

Сильная

при наличии в анамнезе или подозрении на прием запрещенных препаратов 
необходимо привлекать психиатра или психолога, занимающихся лечением боли 
и наркотической зависимости

Сильная

Рекомендации СР 
для лечения сексуальной дисфункции пациентам и их партнерам показаны 
поведенческие стратегии

Слабая

для улучшения качества жизни и сексуальной функции показана тренировка мышц 
тазового дна

Слабая 

5.4.10. Лечение дисфункции тазового дна

Резюме по данным литературы Уд 
Миофасциальная терапия эффективна при дисфункции тазового дна 1b 
Биологическая петля обратной связи повышает эффективность миофасциальной терапии 1a 

5.4.9. Лечение психологических аспектов хронической тазовой боли

Рекомендации СР
при ХТБ, сопровождающейся выраженным психологическим дистрессом, показано 
сфокусированное психологическое лечение

Сильная

Рекомендации СР 
Миофасциальная терапия является первой линией терапии Слабая 
пациентам с анальной болью, связанной с гиперактивностью тазового дна, 
показана биологическая петля обратной связи в качестве дополнения к физическим 
упражнениям

Сильная

6. Оценка результатов лечения 
6.1. Оценка лечения
для пациентов с хронической висцеральной болью посещение врача имеет важное значение, по-
скольку они могут задать вопросы, спросить, как проходит процесс лечения, и имеют время, чтобы 
пообщаться со специалистом, понимающим природу их боли. первое посещение для оценки эф-
фективности лечения проводится примерно через 6 недель. при внесении изменений определяется 
дата следующего визита.

6.1.1. Лечение неэффективно
6.1.1.1. Альтернативные варианты лечения
В  случаях, когда после начала лечения не  наблюдается достаточного эффекта, рекомендуется 
использовать альтернативные варианты. Вначале необходимо тщательно оценить соблюдение 
схемы лечения пациентом или специалистом, оказывающим помощь. Спросите пациентов, при-
нимают ли они препараты по инструкции, имеются ли какие-либо побочные эффекты или изме-
нение боли и функций. В ряде случаев помогает коррекция препарата или схемы дозирования. 
другим важным моментом является изучение протоколов других специалистов, например физи-
отерапевта и психолога. если лечение продолжено до конца, какое мнение у терапевта о наблю-
даемых изменениях? В случаях, когда пациенты отказываются от лечения, необходимо спросить 
их о причинах. проверьте, понимает ли пациент идею лечения, от которого он преждевременно 
отказывается.
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6.1.1.2. Направление на следующий этап оказания помощи 
если пациенты и  врачи приходят к  выводу, что ни  один из  методов лечения не  приносит необ-
ходимого эффекта, необходимо направить больного на следующий этап оказания помощи. К со-
жалению, терминология, используемая для описания природы и уровня специализации центров, 
предоставляющих специализированную помощь пациентам с висцеральной болью, не стандарти-
зирована и отличается в разных странах. Такая ситуация не способствует раннему направлению па-
циентов. Рекомендуется консультировать больных в клиниках, в которых созданы многопрофиль-
ные команды, специализирующиеся на лечении тазовой боли. В таких центрах проводится анализ 
проведенных мероприятий и по возможности оказывается специализированная помощь.

6.1.1.3. Самолечение и совместное лечение
пациентам, у  которых развивается СХпТБ, при которой отсутствует специфическое лечение, 
приходится жить с болью. им необходимо купировать боль, что подразумевает, что они должны 
справляться с влиянием боли на повседневную активность во всех аспектах жизни. В ряде случаев 
эффективны программы самопомощи. Кроме того, положительное влияние оказывает совместное 
оказание помощи, при котором специалист поддерживает стратегии самолечения. Вместе со специ-
алистом пациент может оптимизировать и использовать стратегию лечения.

6.1.2. Лечение было эффективным
В случаях, когда лечение было эффективным, врач может уделить внимание профилактике рециди-
ва. если у пациента повторно появляется такая же боль, терапию можно начинать на ранней стадии 
с использованием стратегии самолечения, которую он узнал во время предыдущего курса. Это по-
зволяет профилактировать рецидив синдрома тазовой боли.

7. Литература (представлена в конце издания)
8. Конфликт интересов
Все члены рабочей группы еаУ по недержанию мочи предоставили открытый отчет по всем взаи-
моотношениям, которые они имеют и которые могут быть восприняты как причина конфликта ин-
тересов. Эта информация доступна на сайте европейской ассоциации урологов: http://www.uroweb.
org/guidelines/. данные рекомендации были созданы при финансовой поддержке еаУ. при этом 
не использовались внешние источники финансирования и поддержки. еаУ – некоммерческая орга-
низация, финансовые издержки которой ограничиваются административными расходами, а также 
оплатой поездок и встреч. авторам рекомендаций еаУ не предоставляла гонораров или какой-либо 
другой компенсации.

9. Информация по цитированию
Формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еаУ, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно может отличаться количество авторов или, например, данные об издате-
ле, местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Milan, 2021. ISBN 978-94-92671-13-4.
если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. Тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.
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1. Введение 
1.1. Цели и задачи
Группа специалистов по  трансплантации почки европейской ассоциации урологов (еаУ) разра-
ботала настоящие клинические рекомендации для представления обзорной информации по меди-
цинским и техническим аспектам, связанным с трансплантацией почки. необходимо подчеркнуть, 
что клинические рекомендации включают наиболее качественные данные, доступные в настоящее 
время экспертам. однако следование рекомендациям не всегда приведет к оптимальному резуль-
тату. клинические рекомендации никогда не заменят клинический опыт при определении такти-
ки лечения конкретного пациента, а скорее помогут направить ее с учетом персональных данных 
и  предпочтений/конкретной ситуации больного. Рекомендации не  являются обязательными для 
соблюдения и не рассматриваются как юридический стандарт оказания помощи.

1.2. Состав рабочей группы
Международная многопрофильная группа экспертов еаУ по составлению рекомендаций включает 
урологов, нефролога и морфолога. Все эксперты, которые принимали участие в создании докумен-
та, направили заявление о возможном конфликте интересов, которое можно посмотреть на сайте 
еаУ: http://www.uroweb.org/guideline/renal-transplantation/.

1.3. Доступные публикации
доступны краткие рекомендации как в печатном виде, так и в различных версиях для мобильных 
устройств на базе iOS и Android. Это сокращенные версии, которые требуют обращения к полному 
тексту рекомендаций.
Все документы доступны на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guideline/renal-transplantation/.

1.4. История публикаций
еаУ впервые опубликовала рекомендации по трансплантации почки в 2003 г. В 2004 и 2009 гг. выш-
ли обновления рекомендаций. В 2017 г. опубликовано значительное обновление рекомендаций 
2009 г. настоящие рекомендации представляют собой полное обновление рекомендаций 2017 г.

2. Методы
2.1. Введение 
В клинических рекомендациях 2021 г. по трансплантации почки посредством структурированного 
литературного поиска найдены, сопоставлены и оценены новые и клинически значимые данные. 
Рабочая группа провела обширный поиск литературы, охватывающий разделы рекомендаций 3.1.3, 
3.1.9, 3.1.10 и 3.1.11. Поиск проводился за период с 31 мая 2018 г. по 1 апреля 2020 г. Всего были най-
дены 1202 публикации, которые оценивали по клинической значимости. Поиск проводился в ба-
зах данных Medline, EMBASE и базе данных кокрейновских систематических обзоров. Подробная 
поисковая стратегия опубликована по адресу: http://www.uroweb.org/guideline/renal-transplantation/.
для каждой рекомендации в онлайн-режиме заполняется форма для определения силы с учетом 
ряда основных элементов, на основании модифицированной методологии GRADE [1, 2]. Сила реко-
мендаций определяется с учетом следующих основных элементов:
1) общее качество данных в поддержку рекомендаций; ссылки, используемые в этом тексте, 

оцениваются согласно модифицированной классификации оксфордского центра меди-
цинских исследований, основанной на доказательствах [3];

2) выраженность эффекта (индивидуальный или комбинированный эффект);
3) убедительность результатов (точность, согласованность, неоднородность и другие стати-

стические или связанные с исследованиями факторы);
4) баланс между желательными и нежелательными исходами;
5) влияние ценностей и предпочтений пациента на вмешательство;
6) точность этих ценностей и предпочтений пациента.
Эти элементы стали основой, которую рабочая группа использует для определения силы каждой 
рекомендации. она в свою очередь описана терминами «сильная» или «слабая» [4]. Сила каждой 
рекомендации определяется балансом между желательными и нежелательными последствиями аль-
тернативных стратегий, качеством данных (включая точность критериев) и природой и вариабель-
ностью ценностей и предпочтений пациентов. С целью консультирования таблицы опубликованы 
онлайн.
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дополнительную информацию по методологии можно найти в общем разделе «Методология» на-
стоящего печатного издания или в онлайн-версии на сайте еаУ: http://www.uroweb.org/guideline/. 
По указанному адресу также можно просмотреть список ассоциаций, которые оказали поддержку 
в составлении рекомендаций еаУ. 

2.2. Рецензирование и будущие цели
Перед публикацией в 2017 г. было выполнено независимое рецензирование рекомендаций. кроме 
того, проведено рецензирование данных, измененных по результатам систематических обзоров.
В  обновление рекомендаций 2022  г.  будут включены результаты проводимых в  настоящее время 
литературных обзоров. В настоящее время проводятся следующие обзоры:
1) какое оптимальное лечение симптоматической инфравезикальной обструкции, связанной 

с доброкачественной гиперплазией предстательной железы, у пациентов после трансплан-
тации почки [5];

2) эффективнее ли хирургическое лечение при камнях в трансплантируемой почке, чем ди-
станционная ударно-волновая литотрипсия [6]?

3. Рекомендации
3.1. Забор и трансплантация почки
3.1.1. Нефрэктомия у живого донора
В  рамках установленных программ трансплантации почки предпочтительным для нефрэктомии 
у живого донора является эндоскопический (лапароскопический) доступ [7]. открытая нефрэкто-
мия, выполненная через мини-доступ, по-прежнему считается приемлемой альтернативой, несмо-
тря на более высокую интенсивность болевого синдрома в послеоперационном периоде [8].
Эндоскопическая нефрэктомия у живого донора включает:
•	 трансперитонеальную лапароскопию, в том числе с ручной ассистенцией;
•	 ретроперитонеоскопию, в том числе с ручной ассистенцией; 
•	 однопортовую лапароскопию (LESS);
•	 транслюминальные вмешательства через естественные отверстия (NOTES);
•	 лапароскопическую однопортовую хирургию и  робот-ассистированный трансперитоне-

альный или ретроперитонеальный доступ.
В  литературе представлены убедительные данные в  пользу лапароскопической нефрэктомии 
у живого донора, включая ряд систематических обзоров и метаанализов, в которых сравнива-
ли безопасность и эффективность лапароскопической и открытой нефрэктомии. Лапароскопи-
ческая нефрэктомия у  живого донора дает сопоставимые показатели функции и  отторжения 
трансплантата, осложнений, выживаемости трансплантата и пациентов. При этом лапароско-
пическая нефрэктомия дает преимущество в  анестезиологических требованиях, интенсивно-
сти боли, длительности  госпитализации и  времени до возвращения к  нормальной активно-
сти [9–12].

Стандартная лапароскопическая нефрэктомия у живого донора проводится через 5- и 12-мм 
порты, но ее также можно выполнить через 3- или 3,5-мм порты [13]. Согласно результатам метаа-
нализа, при лапароскопической нефрэктомии с ручной ассистенцией у живого донора меньше вре-
мя операции и тепловой ишемии при сопоставимой безопасности и общих результатах [14]. В си-
стематическом обзоре показано, что робот-ассистированная нефрэктомия у живого донора также 
дает аналогичные результаты [15]. При этом следует отметить небольшое число выполненных опе-
раций, а результаты последних исследований, включая метаанализ, указывают на более высокую 
частоту осложнений [16, 17].

Лапароскопическая однопортовая нефрэктомия позволяет хирургу работать через один 
разрез (обычно в области пупка) с помощью многоканального порта. для удаления почки можно 
расширить данный разрез или выполнить новый. В ряде ретроспективных и не менее чем в трех 
проспективных рандомизированных исследованиях (Рки) показана эквивалентная безопасность 
и эффективность с тенденцией к менее выраженному болевому синдрому и преимуществу по кос-
метическим результатам [18, 19]. однако данная методика технически сложнее по сравнению с клас-
сической лапароскопией, и ее роль до конца не изучена.

трансвагинальная нефрэктомия (NOTES) позволяет избежать выполнения разреза 
на брюшной стенке для извлечения почки с целью улучшения косметических результатов и умень-
шения боли. Первые публикации свидетельствуют о ее безопасности, однако накоплен совсем не-
большой опыт [20].
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Резюме по данным литературы УД
Лапароскопическая нефрэктомия у живого донора дает сопоставимые показатели функции 
и отторжения трансплантата, осложнений, выживаемости пациентов и трансплантата

1a

Лапароскопическая нефрэктомия имеет преимущества по анестезиологическим 
требованиям, интенсивности боли, длительности госпитализации и времени 
до возвращения к нормальной активности

1a

Рекомендации СР 
Лапароскопическая/ретроперитонеоскопическая нефрэктомия с или без ручного 
ассистирования являются предпочтительными методами забора почки у живого 
донора

Сильная

открытую нефрэктомию у живого донора следует выполнять в центрах, 
в которых не проводятся лапароскопические операции

Сильная

однопортовая робот-ассистированная лапароскопия и транслюминальные 
вмешательства для нефрэктомии у живого донора необходимо проводить 
только в высокоспециализированных центрах

Сильная

Считается, что правосторонняя лапароскопическая нефрэктомия у  живого донора технически 
сложнее и дает более низкие результаты, однако, по данным крупных ретроспективных исследо-
ваний, систематических обзоров и  метаанализов, как лево-, так и  правосторонняя нефрэктомии 
имеют сопоставимую безопасность и эффективность [21, 22].

Лапароскопическая нефрэктомия у  живого донора привлекла внимание к  техническим 
проблемам различных устройств, используемых для контроля над воротами почки, включая эндо-
скопические степлеры, стандартные клипсы и клипсы с замком [21]. Хотя в литературе отсутствуют 
данные о превосходстве одного способа контроля над почечной артерией над другим [23–25], тем 
не менее федеральная служба СШа по контролю над качеством пищевых продуктов и лекарствен-
ных средств (FDA) и производители клипс с замком выпустили документ, согласно которому за-
прещается их использование для пересечения артерии во время лапароскопической нефрэктомии 
у живого донора.

3.1.2. Консервация органа
При трансплантации почки, удаленной после прекращения сердечной деятельности, тепловая ише-
мия сопровождается ухудшением результатов. Прогностическими факторами отсроченной функ-
ции и утраты трансплантата являются параметры гемодинамики донора (систолическое давление, 
сатурация кислорода и шоковый индекс: частота сердечных сокращений, разделенная на систоли-
ческое артериальное давление). Эти результаты требуют валидации [26]. длительность тепловой 
ишемии при заборе почки после прекращения сердечной деятельности связана с повышенным ри-
ском утраты трансплантата. общая пятилетняя частота утраты трансплантата (включая первичное 
нефункционирование трансплантата (Пнт)) связана с более длительным временем тепловой ише-
мии при асистолии [27]. Время извлечения почки (от пережатия аорты до помещения почки в лед) 
является важным фактором риска отсроченной функции трансплантата, частота которой составля-
ет 27,8 и 60% при времени извлечения до 60 и 120 минут соответственно [28].

В  ретроспективном исследовании, включавшем 64 024 трансплантации почки от  живых 
доноров, показано, что время холодовой ишемии, несовместимость по  человеческому лейкоци-
тарному антигену (HLA), возраст донора, панелированные реактивные антитела, сахарный диабет 
у реципиента, индекс массы тела донора и реципиента, расовая принадлежность и пол реципиен-
та, правосторонняя нефрэктомия, открытая нефрэктомия, проведение диализа, несовместимость 
по ABO-антигенам и ранее проводимая трансплантация являются независимыми прогностически-
ми факторами отсроченной функции трансплантата [29]. Пятилетние показатели выживаемости 
трансплантата после пересадки от живого донора при отсроченной функции ниже, чем у пациентов 
с нормальным функционированием трансплантата. отсроченная функция более чем в два раза по-
вышает риск утраты трансплантата [29].

3.1.2.1. Растворы для хранения почки и холодовая консервация
описано два основных источника повреждения трансплантата: ишемия (тепловая и  холодовая) 
и  реперфузионное повреждение. Цели современных растворов для консервации почки включа-
ют: контроль над клеточным отеком во время  гипотермической ишемии; поддержание внутри- 
и внеклеточного электролитного градиента во время ишемии; компенсацию ацидоза; восполнение 
энергетического запаса и  минимизацию реперфузионного повреждения. к  настоящему времени 
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Резюме по данным литературы УД
Растворы UW и HTK обладают одинаковой эффективностью и являются стандартом 
для комбинированной трансплантации или пересадки одной почки

1b

В метаанализе рандомизированных исследований показано, что растворы UW и Celsior 
эквивалентны при заборе трупной почки по стандартным критериям

1a

Рекомендации СР 
для консервации почки необходимо использовать раствор UW или HTK Сильная
Растворы Celsior и MHCS можно использовать для консервации, если недоступны 
растворы UW или HTK

Сильная

не достигнуто консенсуса по тому, какой из механизмов имеет наиболее важное значение для пости-
шемической функции трансплантата [30]. ни один из растворов не сочетает в себе все механизмы. 
Ранее широко применялся раствор Euro-Collins, но в настоящее время он больше не рекомендуется.

При использовании раствора Висконсинского университета (University of Wisconsin, или 
UW) и гистидин-триптофан-кетоглутарата (histidine-tryptophan-ketoglutarate, или HTK) получены 
сопоставимые результаты, и они являются стандартом для комбинированной трансплантации или 
пересадки одной почки. Характеристики HTK включают низкую вязкость, содержание калия и сто-
имость. Раствор UW стал стандартом для статической консервации при пересадке печени, почки, 
поджелудочной железы и кишечника [31]. По данным большинства исследований, растворы UW, 
HTK и Celsior сопоставимы, однако в последних публикациях и при анализе реестров выявлены 
некоторые различия [32, 33]. для консервации почки перед трансплантацией также подходит ги-
пертонический цитратный раствор Маршалла (MHCS) [34]. В  экспериментальных исследовани-
ях по консервации почки растворы HTK и UW позволяли лучше сохранять структуру эндотелия 
и буферную функцию pH во время тепловой ишемии по сравнению с растворами MHCS и Celsior, 
особенно при заборе почки после остановки сердечной деятельности [35]. Результаты метаанализа 
Рки, в которых сравнивали раствор UW с Celsior и MHSC при стандартном заборе трупной почки, 
свидетельствуют об эквивалентности данных растворов [36], хотя авторы не проводили экономи-
ческий анализ.

При заборе почки у живого донора, когда планируется немедленная пересадка, достаточно 
перфузии раствором кристаллоидов. При заборе почки после остановки сердечной деятельности, 
особенно в  случае «маргинального» донорства, в  связи с  продолжительным временем тепловой 
ишемии требуются специальные мероприятия для снижения риска полной потери или отсроченной 
функции трансплантата. Более чем 60% пересаженных почек в настоящее время забирают по рас-
ширенным критериям донорства (любой донор старше 65 лет и/или донор старше 55 лет при нали-
чии одного из следующих критериев: острая почечная дисфункция, инсульт или артериальная ги-
пертензия) [37].

3.1.2.2. Длительность сохранения органа
Время холодовой ишемии должно быть минимальным. При заборе почки по расширенным крите-
риям донорства после смерти головного мозга и остановки сердечной деятельности трансплантат 
более чувствителен к ишемии, чем в случае забора почки по стандартным критериям. В идеале по-
чки от доноров со смертью головного мозга необходимо трансплантировать в течение 18–21 часа; 
в течение 18 часов холодовой ишемии отсутствуют различия в выживании трансплантата [36, 38, 
39]. При заборе почки после остановки сердечной деятельности оптимально проводить трансплан-
тацию в течение 12 часов [40], а при заборе по расширенным критериям донорства – в течение 12–15 
часов [41, 42].

3.1.2.3. Методы консервации донорской почки: статическая и динамическая консервация
Вне зависимости от  используемого метода важнейшее значение имеет низкая температура. ис-
пользование холодовой консервации в качестве возможности для фармакологической или генной 
терапии может с научной точки зрения улучшить ближайшие и отдаленные показатели выживае-
мости трансплантата [43]. охлаждение снижает метаболическую активность в биологических тка-
нях и минимизирует продолжающиеся клеточные процессы, которые приводят к снижению уровня 
аденозинтрифосфорной кислоты и накоплению продуктов метаболизма. Реперфузия оксигениро-
ванной кровью вызывает ишемическое и реперфузионное повреждение. Гипотермическая перфу-
зия не обеспечивает нормальный метаболизм клеток и не предотвращает снижения энергетических 
запасов [44], однако позволяет избежать неблагоприятных эффектов простого охлаждения, особен-
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но в случае длительного времени тепловой ишемии при заборе почки после остановки сердечной 
деятельности у неконтролируемого донора. Результаты двух метаанализов свидетельствуют о том, 
что  гипотермическая аппаратная перфузия снижает риск  отсроченной функции трансплантата 
по сравнению со статистической консервацией [45, 46]. Показатели Пнт изучены в меньшей сте-
пени, но в метаанализе, включавшем только исследования высокого качества, показано снижение 
риска при использовании гипотермической аппаратной перфузии [46]. В кокрейновском система-
тическом обзоре и метаанализе показано, что гипотермическая перфузия снижает риск отсрочен-
ной функции трансплантата по сравнению со статической консервацией почек, удаленных после 
прекращения сердечной деятельности или смерти головного мозга [47].

Рост потребности в донорских органах привел к более частому использованию трансплан-
татов более высокого риска. трансплантаты, изъятые от доноров с остановкой сердечной деятель-
ности или по  расширенным критериям донорства, особенно чувствительны к  повреждению при 
консервации, в результате чего увеличивается риск неблагоприятных исходов [48, 49].

динамическая консервация, в отличие от статистической, обеспечивает оптимальную функ-
цию трансплантата, позволяет оценить его сохранность и провести активное восстановление. В насто-
ящее время в качестве возможных инструментов сохранения «уязвимых» трансплантатов развивается 
ex vivo аппаратная перфузия и in situ регионарная перфузия у донора. доклинические результаты об-
условливают необходимость исследований динамической консервации органов с различными режи-
мами (непрерывная, предимплантационная) и температурой (гипо-, суб- и нормотермическая) [44].
описано несколько методов консервации донорской почки.
•	 Первичная перфузия холодным консервационным раствором с последующим помещением 

органа в лед. ограничения статистической холодовой консервации «маргинальных» орга-
нов, включая почки, изъятые по расширенным критериям донорства, привели к более ча-
стому использованию динамических методов.

•	 В  клиническую практику внедрены современные стратегии динамической консервации, 
включая такие методы, как  гипотермическая аппаратная консервация,  гипотермическая 
регионарная аппаратная консервация, нормотермическая аппаратная консервация, нор-
мотермическая регионарная аппаратная консервация, субнормотермическая аппаратная 
консервация и субнормотермическая регионарная аппаратная консервация [44].

•	 Гипотермическая аппаратная консервация в  непрерывном и  пульс-режиме эффективна 
при изъятии органов у «маргинальных» доноров как в виде самостоятельного метода, так 
и  после периода простой холодовой консервации (при доставке «маргинальных» почек) 
[50].

•	 В ряде исследований показано, что во избежание повреждения при гипотермической ди-
намической консервации необходимо контролировать давление, а  не поток жидкости, 
и использовать низкое давление. Перфузионный раствор должен качественно отличаться 
от раствора для холодовой консервации [33].

•	 неоксигенированная гипотермическая аппаратная перфузия почки при низком перфузи-
онном давлении (20–30 мм рт. ст.) снижает риск отсроченной функции трансплантата [45]. 
В самом крупном Рки, в котором сравнивали простую холодовую консервацию и гипотер-
мическую аппаратную перфузию при заборе трупной почки, показано снижение риска от-
сроченной функции трансплантата и преимущество в выживаемости, которое было более 
выраженным при заборе почек по расширенным критериям донорства [51]. Гипотермиче-
ская аппаратная перфузия почек, изъятых у асистолических доноров III типа, позволяет 
снизить риск отсроченной функции трансплантата и не влияет на его выживаемость [48].

•	 Гипотермическая аппаратная перфузия снижает риск отсроченной функции трансплантата 
при изъятии почки по стандартным критериям после смерти головного мозга вне зависи-
мости от времени холодовой ишемии [52].

•	 Увеличение сосудистого сопротивления и высокая концентрация маркеров повреждения 
в перфузате являются факторами риска отсроченной функции трансплантата, однако это 
не является причиной для отказа от трансплантации. Параметры перфузии позволяют оце-
нить сохранность трансплантата при изъятии почки после остановки сердечной деятель-
ности у неконтролируемого донора, особенно при высоком уровне креатинина у донора 
[53]. необходимо провести исследования, чтобы определить достоверные прогностические 
факторы сохранности трансплантата при проведении аппаратной перфузии [36]. Параме-
тры перфузии (почечный кровоток и сосудистое сопротивление) имеют низкую прогно-
стическую ценность, и их нельзя использовать в качестве единственного критерия оценки 
сохранности трансплантата [54].



9

Резюме по данным литературы УД
По данным метаанализа Рки, гипотермическая аппаратная перфузия позволяет снизить 
отсроченной функции трансплантата по сравнению с холодовой консервацией трупной 
почки

1a

При проведении гипотермической динамической консервации необходимо контролировать 
давление, а не поток жидкости. для предотвращения повреждения трансплантата требуется 
низкое давление

2a

Параметры перфузии (почечный кровоток и сосудистое сопротивление) имеют низкую 
прогностическую ценность, и их нельзя использовать в качестве единственного критерия 
оценки сохранности трансплантата

2b

Рекомендации СР 
необходимо минимизировать время ишемии Сильная
для снижения риска отсроченной функции трансплантата необходимо использовать 
гипотермическую аппаратную перфузию трупной почки (если доступна)

Сильная

При заборе трупной почки по стандартным критериям донорства можно применять 
гипотермическую аппаратную перфузию

Сильная

При гипотермической аппаратной перфузии необходимо использовать низкое давление. Сильная
Гипотермическая аппаратная перфузия проводится в непрерывном режиме 
под контролем давления, а не потока жидкости

Сильная

При проведении гипотермической аппаратной перфузии не следует отказываться 
от трансплантации почки только на основании повышенного сопротивления и 
высокой концентрации маркеров перфузионного повреждения

Слабая

•	 В Рки, проведенном консорциумом по сохранению органов в европе (COPE) и включав-
шем изъятие почек у асистолических доноров III типа и по расширенным критериям до-
норства, изучалось влияние оксигенированной  гипотермической аппаратной перфузии 
[44]. оксигенация во время гипотермической аппаратной перфузии эффективна и улуч-
шает раннюю функцию трансплантата [55]. Между двумя  группами не  выявлено разли-
чий по частоте отсроченной функции трансплантата, Пнт или смерти пациентов. кроме 
того, при использовании оксигенированной и стандартной гипотермической аппаратной 
перфузии не наблюдалось различий в расчетной скорости клубочковой фильтрации (Скф) 
через год после трансплантации. При этом, по данным анализа чувствительности с поправ-
кой на все причины утраты трансплантата, расчетная Скф была выше в группе оксигени-
рованной гипотермической аппаратной перфузии [55].

•	 В экспериментальных моделях показано, что короткий период нормотермической аппарат-
ной перфузии непосредственно перед имплантацией улучшает функцию трансплантата, 
позволяет восполнить запасы атф и уменьшить повреждение [56, 57].

•	 авторы ретроспективного исследования нормотермической регионарной аппаратной пер-
фузии у неконтролируемых доноров пришли к выводу, что данный метод снижает риск ут-
раты трансплантата, если используется в качестве предварительной подготовки перед ги-
потермической аппаратной перфузией почки [58].

•	 В настоящее время активно проводятся исследования консервации почек при продолжи-
тельной тепловой ишемии (асистолические доноры I и II типов) с использованием нормо-
термической экстракорпоральной аппаратной перфузии in situ с оксигенацией и элимина-
цией лейкоцитов перед пересадкой [59]. Перенос кислорода обеспечивается за счет крови, 
не содержащей лейкоцитов. Потенциальные преимущества данной техники консервации 
заключаются в  снижении ишемического и  реперфузионного повреждения, а  также воз-
можности оценки жизнеспособности трансплантата.

•	 к настоящему времени проводится всего одно Рки по предимплантационной нормотер-
мической аппаратной перфузии с использованием оксигенированного нормотермического 
перфузионного раствора на основе крови (http://www.isrctn.com/ISRCTN15821205). Во вре-
мя нормотермической аппаратной перфузии для оценки функции трансплантата выпол-
няется макроскопическая оценка перфузии, почечного кровотока и выделения мочи [60].

•	 В  условиях эксперимента непрерывная субнормотермическая аппаратная перфузия 
и контролируемый подогрев с оксигенацией улучшают клиренс креатинина и позволяют 
лучше сохранить структурную целостность по  сравнению с  непрерывной  гипотермиче-
ской аппаратной перфузией [61].
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3.1.3. Биопсия донорской почки
Биопсия донорской почки проводится с различными целями, включая:
•	 гистологическую оценку качества органа перед трансплантацией (часто носит название 

трансплантационной биопсии);
•	 гистологический анализ очаговых изменений, особенно при подозрении на опухоль;
•	 выявление изменений в донорской почке с целью последующего сравнения с результатами биоп-

сии после трансплантации (носит название исходной, «нулевой» или имплантационной биопсии).

3.1.3.1. Трансплантационная биопсия
3.1.3.1.1. Введение и прогностическое значение
трансплантационная биопсия применяется для выявления изменений в трупной почке, чтобы опре-
делить, подходит ли орган для трансплантации. данная биопсия чаще всего проводится при подозре-
нии на хроническое повреждение почки (при изъятии по расширенным критериям донорства) [62].

В европе редко отказываются от трансплантации после получения результатов  гистоло-
гического исследования, поскольку трансплантационная биопсия не  проводится на  регулярной 
основе для отбора почек в системе Eurotransplant [62]. однако учитывая, что результаты биопсии 
являются самой частой причиной отказа от трансплантации в СШа [63–65], ее прогностическое 
значение оценивали в различных исследованиях. В систематическом обзоре публикаций, посвящен-
ных трансплантационной биопсии, показана нехватка проспективных исследований и значитель-
ные различия в типе оцениваемых изменений, их градации, критериях посттрансплантационных 
исходов и используемых статистических методах [66]. опубликованные данные свидетельствуют 
о том, что использование трансплантационной биопсии для отбора донорских почек может иметь 
ряд важных ограничений, включая следующие [62, 66, 67]:

отсутствует убедительная связь между  гистологическими изменениями, выявленными 
при биопсии, и посттрансплантационными результатами.

концепция трансплантационной биопсии у пожилых доноров предложена в исследовании 
Gaber и соавт. в 1995 г. Согласно результатам, наличие >20% склерозированных клубочков в транс-
плантате связано со  снижением показателей у  реципиентов [68]. однако в  последующих работах 
получены крайне противоречивые результаты, вследствие чего нельзя сделать вывод о том, что гло-
мерулосклероз является независимым прогностическим фактором функции трансплантата [66]. 
аналогичные различия наблюдались также и для других изменений, включая повреждение артерий, 
интерстициальный фиброз и тубулярную атрофию; в некоторых исследованиях показано прогности-
ческое значение каждого из показателей, но в других получены противоположные результаты [66].
не достигнуто консенсуса по прогностически важным изменениям и их градации.

к настоящему времени не разработаны специфические системы оценки донорских почек. 
определение изменений при трансплантационной биопсии преимущественно основано на крите-
риях Banff для посттрансплантационного морфологического исследования, которые были одобре-
ны на согласительной конференции в Банфе в 2007 г. [69].

Предпринято много попыток использования полуколичественных балльных шкал с  це-
лью выражения общей степени повреждения ткани при исследовании биоптатов донорской по-
чки. Шкалы, как правило, основаны на простом добавлении шкалы Banff для отдельных изменений, 
чаще всего гломерулосклероза, гиалиноза артерий, фиброза интимы артерий, интерстициального 
фиброза и тубулярной атрофии, и редко включают клинические параметры, например возраст до-
нора [70], уровень креатинина и наличие артериальной гипертензии [71].

Лишь несколько гистологических шкал разработаны с использованием модельного анали-
за [70–74]. только в  индексе Maryland Aggregate Pathology Index [74] и  шкале Leuven Donor Risk 
Score [70] конечной точкой является утрата трансплантата, и они прошли независимую валидацию 
во внешней когорте. В других исследованиях для создания гистологических моделей использовали 
суррогатные клинические конечные точки, например отсроченную функцию трансплантата [72] 
и расчетную Скф через 3 месяца [73]. кроме того, другие модели не были валидированы в неза-
висимых когортах. Различия в ценности каждого компонента при расчете показателя и конечных 
точках могут обусловливать противоречивые данные литературы [62, 66, 67].

из-за временных ограничений при трансплантационной биопсии исследование заморо-
женных срезов чаще проводит дежурный патоморфолог, что может влиять на  диагностическую 
точность полученных данных.

Это может оказывать значительное влияние на результаты, поскольку при исследовании 
замороженных срезов имеются артефакты, которые не позволяют выявить и оценить важные из-
менения, включая гиалиноз артериол и интерстициальный фиброз [75, 76]. имеются убедительные 
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отдельные гистологические изменения, включая гломерулосклероз, сужение просвета артерий 
или тубулоинтерстициальное повреждение, выявленные при трансплантационной биопсии, 
имеют ограниченное значение для выживаемости трансплантата при длительном наблюдении

3

Гистологические шкалы дают более полную информацию о степени повреждения почки. 
опубликованным шкалам не хватает независимой валидации и точных пороговых значений

3

для диагностической ценности исследования важнейшее значение имеет размер биоптата. 
В адекватном биоптате должны присутствовать участки коркового вещества глубже подкапсульной 
зоны (>5 мм) и не менее 25 клубочков и одной артерии. игольчатая биопсия, клиновидная биопсия 
или использование иглы для биопсии кожи дают сопоставимые результаты при условии соблюдения 
техники. Биопсия иглой 18 G технически сложна и требует забора нескольких биоптатов

3

Рекомендации СР 
Решение о пригодности донорской почки для трансплантации не должно приниматься 
только по результатам гистологического исследования, поскольку в таком случае 
будет неоправданно завышена частота отказов от трансплантатов. интерпретацию 
гистологических результатов следует проводить в контексте с клиническими 
параметрами донора и реципиента, включая параметры перфузии (если доступны)

Сильная

Рекомендуется проводить гистологическое исследование парафиновых блоков, поскольку 
оно превосходит по точности исследование замороженных срезов; тем не менее необходимо 
взвешивать его диагностическую точность и возможную задержку трансплантации

Сильная

Материал после трансплантационной биопсии должен исследовать специализированный 
патоморфолог или патоморфолог общего профиля, прошедший обучение по патологии почек

Сильная

данные, что исследование препарата, полученного при гистологической (толстоигольной) биопсии 
и фиксированного парафином, должен проводить опытный патоморфолог. использование специ-
ального окрашивания при исследовании парафиновых блоков превосходит по  диагностической 
точности исследование замороженных срезов, поскольку дает возможность лучше сохранить мор-
фологические данные и избежать ряда артефактов. Хотя технически возможно осуществить быст-
рую подготовку парафиновых блоков, соответствующие протоколы приняты не во всех клиниках 
и в большинстве отделений не доступны круглосуточно. другой причиной различий служит опыт 
патоморфолога. При трансплантационной биопсии исследование часто проводит дежурный пато-
морфолог общего профиля, который может не иметь специальной подготовки для оценки патоло-
гии почки. В исследовании, посвященном данной проблеме, показано, что дежурные патоморфоло-
ги чаще переоценивают степень хронических изменений [77].

3.1.3.2. Тип биопсии и размер биоптата
Во многих трансплантационных центрах выполняют клиновидную биопсию донорских почек вме-
сто игольчатой биопсии из-за более высокого риска кровотечения. При клиновидной биопсии можно 
осуществить поверхностный забор коркового вещества, а игольчатая биопсия позволяет достичь бо-
лее глубоких отделов. При игольчатой биопсии также возможен забор из нескольких зон. для биопсии 
необходимо использовать иглу 14 или 16 G, поскольку для получения столбика ткани необходимого 
размера иглой 18 G требуется взять несколько биоптатов [78]. авторы ряда исследований, в которых 
сравнивали клиновидную и игольчатую биопсию, пришли к выводу, что игольчатая биопсия позво-
ляет намного лучше оценить сосудистые изменения, поскольку при клиновидной биопсии редко 
можно увидеть междольковые артерии. оба метода сопоставимы по оценке клубочковых или тубу-
лоинтерстициальных изменений [79–82]. также показано, что гломерулосклероз значительно сильнее 
выражен в подкапсульных зонах по сравнению с более глубокими участками коркового вещества [83]. 
При тщательном соблюдении техники биопсии с минимальной глубиной проникновения 5 мм мож-
но избежать проблемы недостаточного забора артерий или избыточного попадания (подкапсульных) 
склерозированных клубочков при клиновидной биопсии [84]. Прогностическая ценность выявле-
ния гломерулосклероза при клиновидной биопсии значительно повышается при наличии большего 
количества клубочков. В идеале необходимо осмотреть не менее 25 клубочков [81]. В литературе пред-
ставлены ограниченные данные по частоте осложнений трансплантационной биопсии.

другой альтернативой служит использование иглы для биопсии кожи. Хотя биоптаты 
меньше по размеру (3 мм), чем при игольчатой биопсии, метод позволяет избежать повреждения 
крупнокалиберных артерий в зоне корково-мозгового соединения и оценить более глубокие участ-
ки коркового вещества [85].

3.1.3.3. Резюме по данным литературы и рекомендации



12

Резюме по данным литературы УД
Предоперационный гемодиализ может приводить к задержке в трансплантации, 
повышению времени холодовой ишемии и риску отсроченной функции трансплантата

2

Резюме по данным литературы УД
авторы ретроспективного одноцентрового исследования типа «случай – контроль», 
включавшего пациентов, которым проводилась трансплантация почки, пришли к выводу, 
что продолжение дезагрегантной терапии, включая аспирин, тиклопидин или клопидогрель, 
не повышает риск пери/послеоперационных осложнений

3

Рекомендации СР 
для коррекции нарушений водно-электролитных расстройств перед трансплантацией 
показаны диализ или консервативные мероприятия с учетом вероятности раннего 
функционирования трансплантата

Слабая

3.1.3.4. Имплантационная биопсия
имплантационную биопсию проводят для получения исходной информации о состоянии донорской 
почки с  целью сравнения с  последующей посттрансплантационной биопсией. исходная биопсия 
необходима для дифференциации имеющихся и приобретенных изменений. она имеет особенно 
важное значение в случае тромботической микроангиопатии, гиалиноза артерий или острого ка-
нальцевого некроза. В отличие от трансплантационной биопсии, которую проводят в момент изъя-
тия почки, имплантационная биопсия выполняется непосредственно перед пересадкой и позволяет 
оценить возможное влияние холодовой ишемии. В литературе не описана роль имплантационной 
биопсии, что может быть связано со сложностями в определении ее значения в повышении качества 
диагностики. несмотря на отсутствие исследований, в которых оценивали ее прогностическую зна-
чимость, имплантационная биопсия трупной почки выглядит весьма целесообразной.

3.1.4. Пересадка почки от живого донора или трупной почки
3.1.4.1. Анестезиологические и периоперационные аспекты
для оптимального анестезиологического и периоперационного ведения пациентов необходимо вза-
имодействие между нефрологом, анестезиологом и хирургом. анестезиологическое пособие доно-
рам почки [86] и реципиентам [87] рассматривается в рекомендациях европейской почечной ассо-
циации – европейской ассоциации диализа и трансплантации (ERA-EDTA) [88].

3.1.4.2. Предоперационный гемодиализ
непосредственно перед трансплантацией почки не требуется проводить гемодиализ на рутинной 
основе [88]. Самым частым показанием для предоперационного гемодиализа является гиперкалие-
мия. необходимо оценивать осложнения гемодиализа по сравнению с медикаментозной терапией, 
а также риск интраоперационной перегрузки объемом, электролитных расстройств и нарушения 
кислотно-основного состояния, особенно при использовании трупной почки с высокой вероятно-
стью отсроченной функции трансплантата. Предоперационный гемодиализ может спровоцировать 
провоспалительное состояние, а также приводить к задержке в трансплантации, повышению вре-
мени холодовой ишемии и риску отсроченной функции трансплантата [89].

3.1.4.3. Трансплантация у пациентов, принимающих дезагрегантные препараты и антикоагулянты
У многих пациентов, входящих в лист ожидания, имеются сосудистые заболевания и/или протромбо-
тическое состояние, которые необходимо оценить перед трансплантацией. Пациентам после стентиро-
вания коронарных артерий часто назначают двойную антитромбоцитарную терапию на срок 6–12 ме-
сяцев, поэтому необходимо обсудить с кардиологом периоперационное ведение с учетом риска отмены 
дезагрегантных препаратов. кроме того, следует обсудить с гемостазиологом варианты возобновления 
антикоагулянтной терапии в послеоперационном периоде перед включением пациента в лист ожидания.

некоторые пациенты могут оставаться в листе ожидания, продолжая принимать дезагрегантные 
и/или антикоагулянтные препараты. В каждом случае необходимо фиксировать показания для этих пре-
паратов. также следует взвешивать потенциальный риск периоперационного кровотечения и артериаль-
ных или венозных тромбозов. Согласно рекомендациям американского колледжа торакальных врачей 
и европейского общества кардиологов [90, 91], продолжение приема дезагрегантных препаратов, таких 
как аспирин, тиклопидин или клопидогрель, не повышает риск пери/послеоперационных осложнений 
[92], однако исследования включали небольшое число пациентов. При необходимости можно уменьшить 
действие дезагрегантных препаратов путем интраоперационного переливания тромбоцитарной массы.
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В небольшом Рки (n = 75) не выявлено уменьшения показателей утраты трансплантата 
или тромбоэмболических осложнениях в раннем посттрансплантационном периоде 
при профилактическом назначении антикоагулянтов

1b

Резюме по данным литературы УД
В многоцентровом проспективном Рки показано, что частота инфекций области хирургического 
вмешательства и мочевыводящих путей сопоставима при однократном введении антибиотика 
широкого спектра в начале анестезии и введении препарата два раза в сутки в течение 3–5 дней

1b

Рекомендации СР 
Пациенты, находящиеся в листе ожидания, могут продолжить прием дезагрегантных 
препаратов

Слабая

Перед трансплантацией необходимо консультировать пациентов, получающих 
дезагрегантные препараты и/или антикоагулянты, у кардиолога, гемостазиолога и нефролога

Слабая

Рекомендации СР 
При пересадке почки от живого донора реципиентам с низким риском 
тромбоза не показано профилактическое введение нефракционированного 
или низкомолекулярного гепарина

Слабая

Рекомендации СР 
При стандартной трансплантации почки вместо продленной профилактики показано 
однократное профилактическое введение антибиотика

Сильная

3.1.4.4. Какие мероприятия необходимо проводить для профилактики венозных тромбозов, вклю-
чая тромбоз глубоких вен, во время и после трансплантации почки?
Периоперационное введение антикоагулянтов короткого действия снижает риск венозных тром-
бозов (включая подвздошно-бедренный сегмент и почечную вену), однако увеличение объема кро-
вопотери требует оценки индивидуальных факторов риска. ни в одних из опубликованных реко-
мендаций не описывается тромбопрофилактика при трансплантации почки. В небольшом Рки [93] 
не  выявлено различий в  утрате трансплантата или тромбоэмболических осложнениях в  раннем 
посттрансплантационном периоде в зависимости от профилактического назначения антикоагулян-
тов. У пациентов в группе антикоагулянтов был ниже уровень гемоглобина, а профилактическое 
введение нефракционированного гепарина увеличивало время лимфореи. на основании результа-
тов данного исследования не рекомендуется проводить тромбопрофилактику реципиентам с низ-
ким риском тромбоза при пересадке почки от живого донора. При отсутствии противопоказаний 
из-за патологии периферических сосудов рекомендуется проводить механическую компрессию 
с целью снижения риска тромбоза вен подвздошно-бедренного сегмента, особенно при повышен-
ном риске кровотечения на фоне фармакологической профилактики.

3.1.4.5. Необходимо ли проводить периоперационную антибактериальную терапию при транс-
плантации почки?
Хотя при трансплантации почки обычно проводится антибактериальная профилактика, оптималь-
ный режим не  определен, а  повышение резистентности к  антибиотикам может влиять на  ее эф-
фективность. В многоцентровом проспективном Рки не выявлено различий по частоте инфекции 
в области хирургического вмешательства, бактериальной, грибковой или вирусной инфекции в те-
чение месяца между пациентами, которым однократно вводился препарат широкого спектра в на-
чале анестезии, и больными, которые получали препараты два раза в сутки в течение 3–5 дней [94]. 
При ретроспективном сравнении периоперационного профилактического внутривенного введения 
цефазолина не показано различий в инфекционных осложнениях (в области хирургического вме-
шательства, мочевыводящих путей, бактериемии или инфекций, ассоциированных с центральным 
венозным катетером) в течение месяца после трансплантации почки [95].

3.1.4.6. Необходимо ли использовать специфические режимы инфузионной терапии при трансплан-
тации почки и измерять центральное венозное давление у реципиентов?
для оптимальной функции трансплантата необходимо тщательно поддерживать водный баланс 
в пери- и послеоперационном периоде. В литературе отсутствуют данные о более высокой эффек-
тивности кристаллоидов или коллоидов для внутривенной инфузионной терапии во время транс-
плантации, однако коллоиды могут быть иммуногенными. При использовании физиологического 
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Резюме по данным литературы УД
В небольшом проспективном Рки (n = 51) показано, что введение во время трансплантации 
почки лактированного раствора Рингера реже приводит к гиперкалиемии и ацидозу 
по сравнению с физиологическим раствором

1b

В небольшом проспективном Рки (n = 40), в котором сравнивали непрерывную инфузию 
и инфузию с учетом центрального венозного давления, показано, что второй подход 
обеспечивает более стабильный гемодинамический профиль, более высокий диурез 
и раннее функционирование трансплантата

1b

Рекомендации СР 
для улучшения функции трансплантата необходимо оптимизировать инфузионную 
терапию в пред-, интра- и послеоперационном периоде

Сильная

для интраоперационной инфузионной терапии показано введение сбалансированных 
кристаллоидов

Слабая

С целью снижения риска отсроченной функции трансплантата и оптимизации ранней 
функции трансплантата необходимо проводить интраоперационную инфузионную 
терапию с учетом центрального венозного давления

Сильная

Резюме по данным литературы УД
авторы ретроспективного сравнительного исследования пришли к выводу, что низкие дозы 
дофамина не улучшают функцию трансплантата в течение первых 12 часов после пересадки 
почки, однако, напротив, повышают частоту сердечных сокращений, длительность пребывания 
в реанимации и смертность в первые 6 месяцев по сравнению с контрольной группой

2b

Рекомендации СР 
В раннем послеоперационном периоде введение низких доз дофамина не показано Слабая

раствора (0,9%) рекомендуется проводить мониторинг метаболического ацидоза в периоперацион-
ном периоде. В проспективном двойном слепом Рки сравнивали физиологический раствор и лак-
тированный раствор Рингера для интраоперационной инфузионной терапии. Через 3 дня после 
операции уровень креатинина не отличался между группами, но лактированный раствор Рингера 
реже вызывал гиперкалиемию и метаболический ацидоз. Сбалансированные растворы могут быть 
оптимальным и более безопасным вариантом [96].

измерение центрального венозного давления помогает анестезиологу корректировать ин-
фузионную терапию. В небольшом проспективном Рки без маскирования сравнив али два режима 
введения физиологического раствора (0,9%): постоянную инфузию (10–12 мл/кг-1/час-1 с  начала 
операции до момента восстановления кровотока) и инфузию с учетом центрального венозного дав-
ления (целевые показатели подбирались в зависимости от этапа операции) [97]. В группе с измере-
нием центрального венозного давления наблюдался более стабильный гемодинамический профиль, 
более высокий диурез и раннее функционирование трансплантата. инфузионная терапия с измере-
нием центрального венозного давления позволяет снизить риск отсроченной функции трансплан-
тата и оптимизировать раннюю функцию трансплантата.

3.1.4.7. Необходимо ли использовать дофаминергические препараты, фуросемид или маннитол при 
трансплантации почки?
С целью увеличения диуреза и улучшения ранней функции трансплантата применяется дофамин 
в низких дозах. использование дофамина у доноров почек в данном разделе не рассматривается. 
Противоречивые результаты не позволили достигнуть консенсуса по рутинному применению низ-
ких доз дофамина у реципиентов. В небольшом (n = 20) проспективном исследовании с переходом 
между группами показано улучшение диуреза и клиренса креатинина в первые 9 часов после транс-
плантации без нежелательных явлений [98]. напротив, в ретроспективном сравнительном иссле-
довании не выявлено различий в диурезе или функции трансплантата в течение первых 12 часов 
после пересадки трупной почки, однако у пациентов, получавших низкие дозы дофамина (n = 57), 
были выше частота сердечных сокращений, длительность пребывания в реанимации и смертность 
в первые 6 месяцев по сравнению с контрольной группой (n = 48) [99].

Существуют значительные различия в применении диуретиков во время пересадки почки, 
хотя их эффективность не доказана [100]. Во время литературного поиска не было найдено публи-
каций по применению маннитола у реципиентов. использование маннитола у доноров в данном 
разделе не рассматривается.



15

Рекомендации СР 
Перед началом иммуносупрессии и наркоза при пересадке трупной почки необходимо 
оценить пригодность трансплантата (включая внешний осмотр)

Сильная

3.1.5. Хирургический доступ при первой, второй, третьей и последующих трансплантациях 
Подготовка трансплантата (ex vivo) является важнейшим этапом в процессе трансплантации. необ-
ходимо осмотреть почку, покрытую стерильным льдом, по возможности удалить перинефральный 
жир для осмотра качества органа и исключения экзофитных опухолей. С целью принятия решения 
о качестве и использовании почки для трансплантации (включая пересадку двух почек) можно вы-
полнить биопсию, в том числе из подозрительных участков паренхимы. техника трансплантацион-
ной биопсии обсуждается в разделе 3.1.3.

далее необходимо определить количество, качество и  целостность сосудов почки 
и  мочеточника(ов) и  перевязать лимфатические сосуды ворот почки. также следует оценить ка-
чество интимы донорской артерии. Ветви артерии, которые идут не к почке и не к мочеточнику, 
перевязываются.

При трансплантации трупной почки важно определить качество лоскута стенки аорты. 
При выраженном атеросклерозе осматривается устье или дистальный отдел почечной артерии 
с последующим иссечением лоскута аорты и/или почечной артерии, чтобы улучшить качество до-
норского сосуда. Реконструкция множественных донорских артерий ex vivo обсуждается в разделе 
3.1.5.1. После этого оценивается длина почечной вены, ветви которой перевязываются.

При трансплантации правой трупной почки можно удлинить почечную вену ex vivo с ис-
пользованием донорской нижней полой вены [101]. техника удлинения короткой правой почечной 
вены при заборе почки у живого донора с помощью донорской гонадной вены или подкожной вены 
реципиента требует планирования и подписания информированного согласия (обсуждается в раз-
деле 3.1.5.1).

далее необходимо оценить длину, качество и количество мочеточников. Следует сохранять 
окололоханочный жир и жир вокруг проксимального отдела мочеточника в «золотом треугольнике».

3.1.5.1. Трансплантация одной почки от живого донора и трупной почки
Стандартным хирургическим доступом для первой или второй трансплантации одной почки оста-
ется открытый. В настоящее время развиваются малоинвазивные методы, и в систематическом об-
зоре сравнивали различные доступы (малоинвазивный открытый, лапароскопический и робот-ас-
систированный) [102].

В  большинстве случаев первичной или повторной трансплантации единственной почки 
необходимо использовать внебрюшинный доступ к  подвздошной ямке. к  настоящему времени 
не получено данных о предпочтительной пересадке левой или правой почки в подвздошную ямку 
с  определенной стороны [103]. С  целью профилактики послеоперационного лимфоцеле следует 
перевязывать лимфатические сосуды вокруг подвздошных сосудов. для облегчения ненатяжного 
анастомоза и  укладки трансплантированной почки необходимо мобилизовать соответствующий 
сегмент подвздошной артерии и вены. В литературе показана эффективность охлаждения поверх-
ности почки во время имплантации [104].

Рекомендации СР 
При первичной или повторной трансплантации единственной почки необходимо 
использовать подвздошную ямку

Слабая

С целью профилактики послеоперационного лимфоцеле следует перевязывать 
лимфатические сосуды вокруг подвздошных сосудов

Слабая

описаны различные техники удлинения короткой почечной вены, особенно при заборе правой по-
чки у живого донора. С целью оптимизации имплантации и получения сопоставимых результатов 
при трансплантации правой почки применяется ряд технических приемов.

В ряде исследований результаты пересадки правой почки были несколько хуже, чем левой. 
Результаты двух крупных реестровых исследований свидетельствуют о небольшом повышении ри-
ска ранней утраты трансплантата при использовании правой почки от живого донора по сравне-
нию с левой почкой [105–107]. В реестровом исследовании 2450 парных почек, которые забирали 
после остановки сердечной деятельности, при трансплантации правой почки была выше частота 
ранних хирургических осложнений, риск отсроченной функции трансплантата (отношение шансов 
(оШ) 1,46) и  ниже показатели выживаемости трансплантата в  течение года (оШ 1,62), хотя при 



16

Резюме по данным литературы УД
В проспективных когортных исследованиях показано:
•	транспозиция подвздошной вены реципиента является приемлемым техническим решением 

для удлинения правой почечной вены при заборе почки от живого донора (n = 43);
•	при заборе почки от живого донора для удлинения правой почечной вены можно 

использовать гонадную вену донора (n = 17) или подкожную вену бедра реципиента (n = 19)

3

Рекомендации СР 
необходимо оценить длину почечной вены донора, и, если она выглядит 
недостаточной, можно использовать одну из описанных техник для облегчения 
создания венозного анастомоза

Слабая

дальнейшем наблюдении показатели были сопоставимы [105]. Следует отметить, что в исследова-
нии не указывались технические приемы, используемые для решения проблем с трансплантацией 
правой почки, время, необходимое для создания анастомоза, и опыт хирурга. В реестровом иссле-
довании, включавшем 87 112 пар реципиентов после пересадки трупных почек, показано незна-
чительное повышение риска отсроченной функции трансплантата (скорректированное оШ (соШ) 
1,15) и утраты трансплантата вне зависимости от причины (скорректированное отношение рисков 
1,07) в течение первых 6 месяцев после трансплантации правой почки. При этом различий в смерт-
ности реципиентов не выявлено [108]. Результаты когортных исследований [101, 103] и реестрового 
исследования [104] свидетельствуют об эквивалентных результатах при заборе левой или правой 
трупной почки. В метаанализе данных Рки и 14 когортных исследований показаны сопоставимые 
показатели выживаемости трансплантата [109]. на основании данных литературы не следует отка-
зываться от пересадки почки в зависимости от ее стороны.

Удлинить короткую почечную вену можно как у донора, так и у реципиента. для поднятия 
подвздошной вены и снижения натяжения анастомоза может потребоваться перевязка внутренней 
подвздошной вены (вен) [103]. транспозиция подвздошной артерии и  вены позволяет улучшить 
положение венозного анастомоза [110]. В  ряде случаев можно удлинить правую почечную вену. 
При заборе трупной почки с  этой целью обычно используют нижнюю полую вену донора [111]. 
При заборе почки от живого донора удлинить почечную вену можно с помощью гонадной вены 
донора, удаленной во время нефрэктомии [112], или подкожной вены бедра реципиента [113], для 
чего требуется подписать информированное согласие. описанные выше техники считаются более 
предпочтительными.

У пациентов с анамнезом тромбоза подвздошной или бедренной вены перед трансплантацией не-
обходимо подтвердить проходимость одной из подвздошных вен и нижней полой вены. В случае 
неожиданного интраоперационного выявления тромбоза подвздошной вены и/или нижней полой 
вены трансплантация может быть невыполнимой. При предоперационном планировании можно 
использовать собственную (ортотопическую) почечную или верхнюю брыжеечную вену или колла-
терали гонадной вены.

наружная или общая подвздошная артерии одинаково подходят для анастомоза. Внутрен-
няя подвздошная артерия чаще поражается атеросклерозом, чем наружная. анастомоз донорской 
почечной артерии с наружной и/или общей подвздошной артерией «конец в бок» считается более 
предпочтительным, чем анастомоз «конец в конец» с внутренней подвздошной артерией. В единст-
венном Рки, в котором сравнивали данные методики, не выявлено различий [114]. При этом следу-
ет отметить высокую частоту тромбоза почечной артерии (8%) в данном исследовании и небольшое 
число пациентов.

необходимо тщательно выбирать место для сосудистого анастомоза в зависимости от длины 
почечной артерии и вены, чтобы не допустить перегиба сосудов после укладки почки (обычно в под-
вздошную ямку). для снижения риска расслоения подвздошной артерии нельзя выполнять артери-
альный анастомоз в области атеросклеротических бляшек в подвздошной артерии. С целью исключе-
ния разрывов/лоскутов интимы перед наложением анастомоза осматривают интиму артерии донора 
и реципиента. При их выявлении следует выполнить пластику до или во время анастомоза.

При заборе трупной почки, как правило, используют лоскут карреля, хотя его можно уда-
лить при наличии тяжелого атеросклероза/стеноза устья почечной артерии (при хорошем качестве 
проксимального отдела) или достаточной длине почечной артерии для анастомоза с подвздошной 
артерией (чаще при трансплантации правой почки).

При наличии множества почечных артерий в трупной почке их можно оставить на лоскуте 
карреля (соответствующей длины) и выполнить единый анастомоз. В случае забора почки от жи-
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Резюме по данным литературы УД
В небольшом рандомизированном исследовании (n = 38) показаны сопоставимые 
результаты в послеоперационном периоде и через 3 года наблюдения при анастомозе 
донорской почечной артерии с внутренней подвздошной артерией «конец в конец» 
или с наружной подвздошной артерией «конец в бок»

1b

В когортных исследованиях показано, что третья или последующие трансплантации 
дают приемлемые ближайшие и отдаленные показатели выживаемости пациентов 
и выживаемости трансплантатов

3

вого донора описаны различные методики достижения оптимального кровотока [100]. например, 
можно имплантировать отдельно две артерии или создать единый анастомоз: если вторая артерия 
очень маленькая, особенно питающая верхний полюс, ее следует перевязать; две артерии можно 
анастомозировать вместе («trouser graft»); кроме того, можно выполнить анастомоз менее крупной 
артерии с боковой стенкой основной артерии («конец в бок»). артерию нижнего полюса можно ана-
стомозировать с нижней надчревной артерией [115]. При выявлении трех и более артерий у живого 
донора следует рассмотреть использование другой почки. если все же принимается решение пере-
саживать данную почку, можно совмещать вышеописанные техники или, после соответствующего 
согласия, использовать лоскут собственной внутренней подвздошной артерии [116] или подкожной 
вены бедра [117].

Пациентам, которым ранее выполнялось протезирование внутренней подвздошной артерии 
в связи с тяжелым симптоматическим атеросклерозом, почечную артерию анастомозируют с сосуди-
стым протезом. Перед наложением зажима на протез можно внутривенно ввести гепарин [118].

для анастомоза почечной вены и артерии используют различные шовные материалы и тех-
ники сосудистого шва, но, как правило, применяется нерассасывающийся монофиламентный шов-
ный материал (полипропилен) 5/0 и 6/0. При этом в литературе нет данных о преимуществе одной 
техники шва над другой, например, для профилактики стеноза артерии. использование расширя-
ющегося политетрафторэтилена позволяет снизить кровопотерю по сравнению со стандартными 
полипропиленовыми швами благодаря более точному соответствию размера иглы и нити [119].

При третьей или последующих трансплантациях необходимо тщательно планировать хи-
рургический доступ, чтобы обеспечить адекватный артериальный приток и венозной отток, а так-
же достаточное место для новой почки [120, 121]. Удаление собственной почки можно выполнить до 
или во время трансплантации [120]. В ряде случаев требуется мобилизация общей или внутренней 
подвздошной артерии, внутренней подвздошной вены или нижней полой вены. кроме того, иног-
да используют внутрибрюшинный доступ через подвздошную ямку или срединный доступ [122]. 
В редких случаях осуществляется ортотопическая трансплантация [120, 123].

Согласно данным литературы, минимизация времени анастомоза и/или повторного согре-
вания снижает риск отсроченной функции трансплантата [124]. Хотя связь с отдаленной функцией 
трансплантата до конца не изучена, но короткое время формирования анастомоза может оказывать 
положительное влияние [125].

Рекомендации СР 
необходимо анастомозировать донорскую почечную артерию с наружной и/или общей 
подвздошной артерией «конец в конец»

Слабая

анастомоз донорской почечной артерии «конец в конец» с внутренней подвздошной 
артерией служит альтернативой анастомозу с наружной и/или общей подвздошной 
артерией

Слабая

Перед выполнением артериального анастомоза необходимо осмотреть интиму артерии 
донора и реципиента, чтобы исключить разрывы/лоскуты интимы. При их выявлении 
следует выполнить пластику до или во время выполнения анастомоза

Сильная

При третьей или последующих трансплантациях необходимо тщательно планировать 
хирургический доступ, чтобы обеспечить адекватный артериальный приток 
и венозный отток, а также достаточное место для новой почки

Сильная

3.1.5.2. Робот-ассистированная трансплантация почки
В многоцентровых проспективных нерандомизированных исследованиях, проведенных по прин-
ципам консорциума IDEAL, изучали робот-ассистированную трансплантацию почки при заборе 
от живого донора [126]. В настоящее время проводятся одноцентровые нерандомизированные ис-
следования, посвященные робот-ассистированной трансплантации трупной почки. В  литературе 
описан чрез- и внебрюшинный доступ при робот-ассистированной трансплантации. Потенциаль-
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ные преимущества включают уменьшение интенсивности болевого синдрома, длительности госпи-
тализации, длины разреза и частоты лимфоцеле. к проблемам робот-ассистированной транспланта-
ции относят исключение реципиентов с тяжелым атеросклерозом или третьей (или последующими) 
трансплантациями, более высокая, чем ожидалось, частота отсроченной функции трансплантата 
и небольшое число ранних тромбозов почечной артерии, несмотря на тщательный отбор пациентов 
[127]. По данным ретроспективного многоцентрового исследования, включавшего 187 пациентов, 
кривая обучения для робот-ассистированной пересадки почки у опытных хирургов составляет 35 
случаев [128]. После первых 20 операций снижается частота осложнений и отсроченной функции 
трансплантата. Показатели осложнений Clavien–Dindo III/IV степени на первых 10 операциях со-
ставили 14%, а после них – всего 3% [128]. Частота тромбоза почечной артерии (1,6%) сопоставима 
с показателем для открытой пересадки (0,5–3,5%) [128]. В десятилетнем одноцентровом ретроспек-
тивном анализе, включавшем 239 пациентов с ожирением, показано, что робот-ассистированная 
трансплантация сопровождается минимальным риском инфекции хирургической области [129]. 
Частота утраты трансплантата составила 7,1%, преимущественно вследствие острой реакции от-
торжения, а выживаемость пациентов и трансплантата через 3 года – 95 и 93% соответственно [129]. 
В литературе опубликовано недостаточно данных, чтобы рекомендовать робот-ассистированную 
трансплантацию вне рамок высокоспециализированных проспективных исследований.

3.1.5.3. Трансплантация двух почек
трансплантация двух почек проводится в  случае недостаточного качества одной трупной почки 
для обеспечения адекватной функции при длительном наблюдении. описаны различные техники 
имплантации двух донорских почек [130], включая одностороннюю внебрюшинную или внутри-
брюшинную и двустороннюю внебрюшинную или внутрибрюшинную пересадку. трансплантацию 
можно выполнить через срединный [131] или два боковых доступа.

Целью одностороннего доступа является сохранение интактной контралатеральной по-
чечной ямки для последующей трансплантации в случае утраты пересаженных почек и снижения 
времени холодовой ишемии при имплантации второй почки [132]. односторонний доступ может 
потребовать мобилизации и  пересечения внутренней подвздошной вены для анастомоза между 
двумя почечными венами и  внутренней подвздошной веной. Модификация односторонней тех-
ники включает единый анастомоз почечной артерии и почечной вены (с реконструкцией ex vivo) 
для снижения времени холодовой ишемии во второй почке [133–135]. Вне зависимости от техники 
трансплантация двух почек занимает больше времени и связана с более высокой кровопотерей, чем 
пересадка одной почки. В ряде исследований показано, что время операции и длительность госпи-
тализации после односторонней внебрюшинной трансплантации меньше, чем при двусторонней 
внебрюшинной трансплантации [136], но в других работах не выявлено различий между различ-
ными техниками трансплантации двух почек. к настоящему времени не проводилось Рки, чтобы 
можно было рекомендовать одну технику для всех пациентов или ситуаций.

У детей весом <15 кг выполняется изъятие обеих почек en bloc. В зависимости от размера 
донорской почки, размера и веса реципиента взрослого возраста можно выполнить транспланта-
цию обеих почек en bloc или, если возможно, разделить лоскут аорты и нижней полой вены для 
трансплантации одной почки [137].

3.1.5.4. Имплантация мочеточника при нормальной анатомии мочевыводящей системы
При отсутствии аномалий развития возможны следующие варианты мочеточникового анастомоза 
при трансплантации почки: внепузырный (Лих-Грегуара) и внутрипузырный (Ледбеттера–Политано) 
уретеронеоцистоанастомоз и уретероуретероанастомоз с мочеточником реципиента. В метаанализе 
[138] двух рандомизированных и 24 обсервационных исследований показано преимущество внепу-
зырного анастомоза по технике Лих-Грегуара по сравнению с внутрипузырным анастомозом по общей 
частоте осложнений (в частности, экстравазации мочи, стриктур и послеоперационной гематурии). 
кроме того, по данным Рки, при внепузырном анастомозе реже развиваются инфекции мочевыво-
дящих путей [139]. Реципиентам с сохраненным мочеточником можно выполнить пиело- или урете-
роуретероанастомоз с ипсилатеральной стороны при условии отсутствия рефлюкса [140]. Результаты 
метаанализа свидетельствуют о более высокой частоте стриктур мочеточника, обструкции и образо-
вания камней после выполнения уретероуретероанастомоза, а в случае уретеронеоцистоанастомоза 
чаще развиваются пузырно-мочеточниковый рефлюкс и инфекции мочевыводящих путей [141].

донорский мочеточник должен иметь минимально возможную длину. для сохранения 
адекватного кровоснабжения необходимо сохранять клетчатку вокруг мочеточника. В небольшом 
Рки показано преимущество создания внепузырного анастомоза по  задней стенке мочевого пу-
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Рекомендации СР 
для минимизации осложнений после трансплантации почки у пациентов 
с нормальной анатомией рекомендуется выполнять внепузырный анастомоз 
по технике Лих-Грегуара

Сильная

альтернативой служит пиело/уретероуретероанастомоз, особенно при небольшой 
длине или плохом кровоснабжении пересаживаемого мочеточника

Сильная

Рекомендации СР 
Установка стента во время трансплантации позволяет предотвратить серьезные 
осложнения

Сильная

Рекомендации СР 
При трансплантации почки с удвоением чашечно-лоханочной системы необходимо 
соблюдать аналогичные принципы, как и при стандартной системе. В таких случаях 
можно выполнить один или два отдельных уретеронеоцистоанастомоза

Сильная

Резюме по данным литературы УД
В метаанализе двух рандомизированных исследований и 24 обсервационных исследований 
показана эффективность внепузырного анастомоза по технике Лих-Грегуара для снижения 
частоты осложнений

1a

В многоцентровом проспективном сравнительном исследовании не выявлено различий 
по частоте осложнений между пиело- и уретероуретероанастомозом. При обоих вариантах ни 
в одном из случаев не наблюдалось утраты трансплантата из-за урологических осложнений

2b

зыря по сравнению с передней стенкой в отношении возможности выполнения эндоскопического 
лечения (при необходимости) и более низкой частоты гидронефроза после удаления стента [142]. 
В случае повреждения донорского мочеточника при заборе почки можно выполнить анастомоз ло-
ханки с мочеточником или мочевым пузырем реципиента. С целью предотвращения образования 
лигатурных камней анастомоз выполняют монофиламентной рассасывающейся нитью [143].

После создания мочеточникового анастомоза не обязательно проводить стентирова-
ние. При установке стента, как правило, требуется повторная операция для его удаления. ав-
торы кокрейновского обзора [144] пришли к выводу о необходимости устанавливать стенты 
для снижения риска серьезных осложнений, особенно экстравазации мочи. оптимальное вре-
мя удаления стента неизвестно [145]. В  метаанализе пяти Рки, включавших 568 пациентов, 
показано снижение частоты инфекций мочевыводящих путей при раннем (≤7 дней) по сравне-
нию с поздним удалением стента (≥14 дней) [146]. Между двумя группами не выявлено разли-
чий в послеоперационных осложнениях, включая стриктуры, обструкцию мочеточника и не-
состоятельность анастомоза [146]. Во втором метаанализе (n = 3612) также выявлено снижение 
риска инфекции при раннем удалении стента (<3 недель) по сравнению с поздним (>3 недель) 
[147]. Между группами отсутствовали различия в частоте стриктур мочеточника и несостоя-
тельности анастомоза [147].

Чаще всего стент удаляют гибким цистоскопом под местной анестезией, если не нужно вы-
полнять другие вмешательства, требующие общей анестезии. для снижения инвазивности можно 
фиксировать стент к катетеру или устанавливать стент чрескожным доступом [148].

При заборе почки/экстракорпоральных операциях или во время обследования перед лапароско-
пической нефрэктомией у донора довольно часто выявляется удвоение чашечно-лоханочной си-
стемы [149, 150]. оба мочеточника можно анастомозировать вместе, а затем выполнить один ана-
стомоз с мочевым пузырем («double pant») или два отдельных анастомоза. аналогичная тактика 
применяется при удвоении чашечно-лоханочной системы и трансплантации двух почек у взро-
слых или при изъятии почек en bloc у детей. аргументы в пользу двух отдельных пузырно-моче-
точниковых анастомозов включают нарушение кровоснабжения при дополнительной диссекции 
и сшивании мочеточников, а также сохранение второго интактного мочеточника в случае про-
блем с другим мочеточником. к преимуществам формирования единого уретероцистоанастомо-
за относят одну цистотомию, меньшую длительность операции и  низкую частоту осложнений. 
к настоящему времени отсутствуют данные высокого качества по трансплантации почек в случае 
удвоения мочеточников.
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3.1.5.5. Трансплантация/имплантация мочеточников после реконструктивных операций на орга-
нах мочеполовой системы
При трансплантации почки у пациентов после реконструктивных операций на органах мочеполо-
вой системы необходимо учитывать следующие аспекты:
•	 у больных с подвздошным кондуитом можно расположить трансплантат сверху вниз для 

сопоставления мочеточника с кондуитом и во избежание его избыточной длины [151];
•	 техника имплантации мочеточника(ов) в подвздошный кондуит аналогична технике им-

плантации собственного мочеточника(ов) (Брикера, Уоллеса);
•	 у пациентов с аугментацией мочевого пузыря или континентной стомой необходимо им-

плантировать мочеточник путем туннелизации или по внепузырной технике Лих-Грегуара. 
В большинстве случаев второй метод выглядит предпочтительным;

•	 при выведении катетеризуемой стомы по  Mitrofanoff или континентного илеоцекально-
го кондуита с  катетеризируемой стомой следует учитывать расположение стомы (пупок 
или  подвздошная ямка, обычно с  правой стороны) и  консультироваться с  транспланто-
логом, чтобы в последующем не было препятствий для трансплантации. если донорскую 
почку можно расположить внутрибрюшинно, то стому Mitrofanoff предпочтительнее вы-
водить в подвздошной ямке, чем на уровне пупка. если трансплантат будет располагаться 
в правой подвздошной области, следует вывести стому на уровне пупка или в левой под-
вздошной области.

3.1.6. Осложнения у донора
нефрэктомия у живого донора, как и любые другие вмешательства, связана с риском осложнений 
и летального исхода. тот факт, что операция выполняется у здорового человека, подчеркивает серь-
езность любых осложнений. При заполнении информированного согласия необходимо обсуждать 
возможные осложнения.

Смертность при нефрэктомии у донора составляет 0,01–0,03% и не зависит от изменений 
в хирургической технике или отбора доноров [152, 153]. Согласно результатам систематического об-
зора (190 исследований) и метаанализа (41 исследование) осложнений малоинвазивной донорской 
нефрэктомии, включавших 32 308 операций, частота интраоперационных осложнений составляет 
2,2% (самое частое – кровотечение в 1,5% и повреждение других органов в 0,8% случаев), а после-
операционных – 7% (инфекционные осложнения в 2,6% и кровотечение в 1% случаев) [152]. кон-
версия требуется у 1,1% пациентов (в половине случаев из-за кровотечения, еще в половине – при 
повреждении других органов). Частота повторных вмешательств составляет 0,6%; в большинстве 
случаев показанием является кровотечение или эвакуация гематомы [152]. для минимизации серь-
езных осложнений необходимо быть готовым к конверсии или повторной операции.

По  данным обзора, посвященного осложнениям 14 964 нефрэктомий у  живых доноров, 
проведенных в  СШа с  2008 по  2012 г., общая частота периоперационных осложнений составила 
16,8%, гастроинтестинальных – 4,4%, кровотечения – 3,0%, респираторных – 2,5%, хирургических/
анестезиологических травм – 2,4%, других осложнений – 6,6%. В 2,4% случаев пациентам проводи-
лась интенсивная терапия, а госпитальная смертность составила 0,007% [16].

осложнения по системе Clavien IV степени и выше встречаются у 2,5% доноров. к факторам 
риска относят ожирение (соШ 1,55, p = 0,0005), исходные гематологические (соШ 2,78, p = 0,0002) 
и психиатрические заболевания (соШ 1,45, p = 0,04) и робот-ассистированный доступ (соШ 2,07, 
p = 0,002). При ежегодном выполнении более 50 операций риск серьезных осложнений снижается 
(соШ 0,55, p <0,0001) [16].

3.1.6.1. Отдаленные осложнения
отдаленные осложнения преимущественно связаны с наличием одной почки. В раннем послеопе-
рационном периоде почечная функция вначале снижается, но в последующем улучшается и оста-
ется стабильной в течение многих лет. При длительном наблюдении отмечается некоторое ухудше-
ние функции почки [154–156]. У  донора постепенно увеличивается выраженность протеинурии; 
артериальная гипертензия является основной причиной увеличения экскреции альбумина после 
трансплантации [157].

общая частота терминальной хронической почечной недостаточности у доноров (0,4–1,1%) 
не отличается от показателей в общей популяции [154, 155, 158, 159]. Согласно результатам круп-
ного ретроспективного исследования, в большинстве случаев терминальная хроническая почечная 
недостаточность, развивающаяся у доноров, связана с появлением нового заболевания, которое по-
влияло бы на обе почки [160]. описан ряд факторов риска ухудшения почечной функции после до-
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Рекомендации СР 
нефрэктомию у живых доноров необходимо проводить в специализированных 
центрах

Сильная

Всем донорам показано длительное наблюдение Сильная

Резюме по данным литературы УД
В систематическом обзоре и метаанализе осложнений малоинвазивной нефрэктомии 
у живого донора показаны безопасность и низкая частота осложнений данной методики

1a

Показатели выживаемости и риск терминальной хронической почечной недостаточности не 
отличаются от показателей в общей популяции, а кЖСЗ остается выше, чем в общей популяции

2b

норства. В недавно проведенном исследовании, в котором оценивали 119 769 живых доноров почки 
в СШа, ожирение (индекс массы тела >30) в 1,9 раза повышало риск терминальной хронической 
почечной недостаточности по сравнению с нормальным весом [161]. Риск летального исхода при 
длительном наблюдении не отличается от такового в популяции, подобранной по возрасту и сопут-
ствующим заболеваниям [153, 158].

качество жизни, связанное со здоровьем (кЖСЗ), включая психическое состояние, после 
донорства в среднем остается более высоким, чем в общей популяции [158, 159, 162]. однако у ряда 
доноров значительно ухудшается качество жизни [162]. Хотя общее кЖСЗ сопоставимо или выше, 
чем в общей популяции, к факторам риска, выявляемым в периоперационном периоде, относятся 
длительное восстановление, финансовый стресс, молодой возраст, высокий индекс массы тела, низ-
кое образование, курение и завышенные ожидания перед операцией. Знание данных факторов дает 
возможность осуществлять психологическую поддержку [158, 159, 162]. крайне важно тщательно 
оценивать соотношение риска и  пользы и  давать потенциальному донору полную информацию, 
включая рекомендации по изменению образа жизни, направленные на поддержание здоровья после 
операции [163].

3.1.7. Осложнения у реципиента
3.1.7.1. Общие осложнения
Хирургические осложнения во время и  после трансплантации повышают риск  заболеваемости 
и смертности реципиентов, в связи с чем важнейшее значение имеет развитие и лечение данных 
осложнений [138, 145, 164–176]. В данном разделе подробно описываются наиболее частые ослож-
нения трансплантации почки.

3.1.7.2. Кровотечение
Гематомы, как правило, являются несерьезным осложнением. Частота гематом составляет 0,2–25% 
[177, 178]. При небольших и бессимптомных гематомах обычно не требуется лечение, однако при 
более крупных гематомах могут появляться клинические признаки и симптомы внешней компрес-
сии с дисфункцией трансплантата и/или тромбозом почечных сосудов. В таких случаях показано 
чрескожное дренирование под контролем компьютерной томографии (кт) или ультразвукового ис-
следования (УЗи) или хирургическая ревизия [177].

3.1.7.3. Тромбоз почечной артерии
тромбоз почечной артерии является редким осложнением с частотой от 0,5 до 3,5% [179]. как пра-
вило, тромбоз является следствием технических ошибок во время наложения анастомоза, хотя 
другие причины включают состояние артерий у  донора и  реципиента (например, атеросклероз), 
разрывы интимы во время изъятия почки, острую реакцию отторжения, внешнюю компрессию ге-
матомой или лимфоцеле, состояние гиперкоагуляции, тяжелую артериальную гипотензию и ток-
сичность иммуносупрессивных препаратов (циклоспорина или сиролимуса) [180]. клинические 
проявления включают резкое снижение диуреза и подъем уровня азотистых оснований, и в резуль-
тате происходит утрата трансплантата [177]. диагноз устанавливается на УЗи в режиме цветного 
допплера [177]. для оценки состояния трансплантата рекомендуется провести ревизию. В редких 
случаях, когда трансплантат выглядит жизнеспособным, выполняется тромбэктомия. В этой ситуа-
ции на подвздошную артерию накладывают зажим, рассекают стенку или проводят вскрытие зоны 
анастомоза для эвакуации тромба. Затем трансплантат промывают и осуществляют реваскуляри-
зацию [177]. к сожалению, в большинстве случаев трансплантат не кровоснабжается, в связи с чем 
необходимо выполнить нефрэктомию [177, 181]. альтернативой служит введение тромболитиче-
ских препаратов через катетер напрямую в почечную артерию, которое эффективно при развитии 
тромбоза позднее, чем через 10–14 дней после трансплантации [177].
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Рекомендации СР 
При подозрении на тромбоз почечной артерии показано УЗи в режиме цветного 
допплера

Сильная

При выявлении сниженного кровотока в трансплантате необходимо выполнить ревизию Сильная
При интраоперационном подтверждении тромбоза почечной артерии показана 
открытая тромбэктомия в случае сохранения функции трансплантата

Слабая

При потере функции трансплантата показана нефрэктомия Слабая

Рекомендации СР 
При подозрении на тромбоз почечной вены показано УЗи в режиме цветного допплера Сильная
При ультразвуковых признаках плохого кровоснабжения трансплантата показана 
хирургическая ревизия

Слабая

При интраоперационном подтверждении тромбоза почечной вены показана открытая 
тромбэктомия в случае сохранения функции трансплантата и нефрэктомия при ее 
утрате

Слабая

для профилактики тромбоза почечной вены не показана фармакологическая профилактика Сильная

Резюме по данным литературы УД
диагноз тромбоза почечной вены устанавливается при УЗи в режиме цветного допплера 
с последующей хирургической ревизией для оценки состояния трансплантата

2b

Варианты лечения тромбоза почечной вены включают открытую тромбэктомию в случае 
сохранения функции трансплантата и нефрэктомию при ее утрате

2b

Резюме по данным литературы УД
диагноз тромбоза почечной артерии устанавливается при УЗи в режиме цветного допплера 
с последующей ревизией для оценки состояния трансплантата

2b

Варианты лечения тромбоза почечной артерию включают открытую тромбэктомию 
в случае сохранения функции трансплантата и нефрэктомию при потере функции

2b

3.1.7.4. Тромбоз почечной вены
тромбоз почечной вены является ранним осложнением (частота 0,5–4%) и одной из наиболее важ-
ных причин утраты трансплантата в течение первого месяца после пересадки [182]. Причины тром-
боза включают технические ошибки и/или сложности во время операции [177] и состояние гипер-
коагуляции у реципиента [183, 184]. на УЗи в режиме цветного допплера определяется отсутствие 
венозного оттока с  измененным артериальным сигналом (обычно реверсивный диастолический 
кровоток по  типу плато). кроме того, часто можно увидеть увеличение размеров трансплантата 
вследствие венозного застоя [185].

несмотря на утрату трансплантата в большинстве случаев, рекомендуется проводить ре-
визию. В  случаях, когда тромбоз вены не  привел к  потере почки, выполняется рассечение вены 
с  тромбэктомией после пережатия подвздошной вены. В  качестве альтернативы можно удалить 
трансплантат с  последующей повторной имплантацией [177]. кроме того, можно использовать 
тромболитики, однако они дают неудовлетворительные результаты [177, 186, 187].

3.1.7.5. Стеноз почечной артерии трансплантата
Частота стеноза почечной артерии после трансплантации составляет 1–25% [188, 189]. факторы ри-
ска включают небольшой калибр и атеросклероз донорской артерии, травму артерии при изъятии 
почки, отсутствие лоскута артерии, технику анастомоза (узловой и непрерывный шов) и интраопе-
рационное повреждение подвздошной артерии [190, 191]. Стеноз чаще развивается в зоне анасто-
моза [190, 191]. к симптомам могут относиться артериальная гипертензия, резистентная к медика-
ментозной терапии, и/или повышение уровня креатинина крови без гидронефроза или инфекции. 
диагноз стеноза почечной артерии трансплантата устанавливается при выявлении на УЗи в режиме 
цветного допплера пиковой систолической скорости в почечной артерии >200 мл/сек [190]. В слу-
чае сомнительных результатов УЗи необходимо выполнить МР- или кт-ангиографию [192]. Важно 
определить, является ли стеноз гемодинамически значимым. Стеноз >50% рассматривается в каче-
стве фактора риска повреждения почки [193]. При менее выраженном стенозе (<50%), отсутствии 
симптомов и нарушения функции трансплантата показано консервативное лечение, однако требу-
ется тщательная оценка в динамике результатов УЗи в режиме цветного допплера и клинических 
данных, учитывая возможный риск повреждения трансплантата [190]. При клинически значимом 
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Рекомендации СР 
для диагностики стеноза артерии показано УЗи в режиме цветного допплера. В случае 
сомнительных результатов УЗи необходимо выполнить МР- или кт-ангиографию

Сильная

Первой линией лечения стеноза артерии является чрескожная ангиопластика/
стентирование

Сильная

Хирургическое лечение показано в ранние сроки после трансплантации, 
при протяженном или выраженном сужении, неэффективности ангиопластики, 
а также множественных стенозах

Сильная

Рекомендации СР 
При подозрении на артериовенозную фистулу или псевдоаневризму показано УЗи 
в режиме цветного допплера

Сильная

ангиографическая эмболизация является методом первой линии 
при симптоматической артериовенозной фистуле или псевдоаневризме

Сильная

Рекомендации СР 
Первым методом лечения крупного и симптоматического лимфоцеле является 
чрескожное дренирование

Сильная

При неэффективности чрескожного лечения показана фенестрация Сильная

Резюме по данным литературы УД
необходимо исключать стеноз артерии трансплантата в случае рефрактерной артериальной 
гипертензии и/или повышения уровня креатинина крови без гидронефроза/инфекции

3

диагноз стеноза почечной артерии трансплантата устанавливается при выявлении на УЗи 
в режиме цветного допплера пиковой систолической скорости > 200 мл/сек

2a

интервенционное эндоваскулярное лечение является методом первой линии при стенозе 
артерии трансплантата. При наличии противопоказаний или неэффективности 
ангиопластики показана хирургическая реконструкция

3

стенозе и/или выявлении стеноза >50% на УЗи в режиме цветного допплера для подтверждения 
диагноза необходимо выполнить артериографию. При подтверждении и  необходимости лечения 
показана чрескожная баллонная ангиопластика/стентирование или открытая реконструкция. Эн-
доваскулярное лечение является методом первой линии. к показаниям к открытой реконструкции 
относятся ранние сроки после трансплантации, множественные стенозы, протяженный и выражен-
ный стеноз или неэффективность баллонной ангиопластики [190, 191].

3.1.7.6. Артериовенозные фистулы и псевдоаневризмы после биопсии почки
Чрескожная биопсия почки может привести к развитию артериовенозной фистулы или псевдоанев-
ризмы в 1–18% случаев [194]. Этиология артериовенозных фистул связана с одновременным повре-
ждением расположенных рядом артериальных и венозных сосудов. Псевдоаневризма развивается 
при повреждении только артериального сосуда. обе патологии выявляются на УЗи в режиме цвет-
ного допплера [177]. В большинстве случаев артериовенозная фистула протекает бессимптомно и 
закрывается в течение 1–2 лет, но в 30% она сохраняется и становится симптоматической. как пра-
вило, симптомы включают артериальную гипертензию, гематурию и дисфункцию трансплантата 
вследствие шунтирования крови между артерией и веной. кроме того, при росте псевдоаневриз-
мы увеличивается риск спонтанного разрыва. При артериовенозных фистулах и псевдоаневризмах 
методом выбора является ангиография с селективной или суперселективной эмболизацией [195]. 
крайним методом остается резекция или полное удаление трансплантата [177].

3.1.7.7. Лимфоцеле
Лимфоцеле является относительно частым осложнением (1–26%) [196]. Этиологические факторы вклю-
чают сахарный диабет, прием ингибиторов мишени рапамицина у млекопитающих (mTOR), например 
сиролимуса, и острую реакцию отторжения [197]. При крупном и симптоматическом лимфоцеле лапаро-
скопическая фенестрация дает более низкую частоту рецидива (8%) и осложнений (14%) по сравнению 
с аспирацией открытым доступом [198]. другим вариантом является установка чрескожного дренажа 
(по типу «pig-tail») с эффективностью до 50% [173]. Хотя чрескожная аспирация технически выполнима, 
частота рецидива может достигать 95% [198] с повышенным риском местных воспалительных ослож-
нений (6–17%) [198]. использование склерозирующих препаратов, включая этанол, фибриновый клей, 
гентамицин или октреотид, снижает частоту рецидива по сравнению с простой аспирацией [198, 199].
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Рекомендации СР 
При экстравазации мочи необходимо установить мочеточниковый стент и/или 
чрескожную нефростому

Сильная

При неэффективности консервативного лечения показана хирургическая 
реконструкция

Сильная

Резюме по данным литературы УД
диагностика экстравазации основана на учете объема диуреза и определении уровня 
креатинина в отделяемом по дренажам

3

При появлении небольшой уриномы в раннем послеоперационном периоде показано 
консервативное лечение

3

В случае неэффективности консервативного лечения или массивной экстравазации 
показано хирургическое лечение

2b

Резюме по данным литературы УД
клинически значимые стриктуры мочеточника проявляются гидронефрозом при УЗи 
и нарушением функции почки

3

В случае развития стриктуры прежде всего необходимо установить нефростому 
и выполнить антеградную пиелографию

2b

При протяженности менее 3 см можно выполнить эндоскопическое лечение 3
При протяженности стриктуры более 3 см или в случае рецидива после эндоскопического 
лечения необходимо выполнять реконструкцию

2b

3.1.7.8. Экстравазация
Экстравазация наблюдается в 0–9,3% случаев [200]. Уринома может формироваться в зоне анастомоза 
мочеточника или мочевого пузыря [201]. наиболее важными причинами являются некроз мочеточни-
ка и/или несостоятельность швов [202, 203]. к факторам риска, не связанным с техникой анастомоза, 
относят возраст реципиента, количество почечных артерий, локализацию артериального анастомоза, 
реакцию острого отторжения, патологию мочевого пузыря и режим иммуносупрессии [204]. диагно-
стика экстравазации основана на учете объема диуреза и определении уровня креатинина в отделяе-
мом по дренажам [202]. для снижения риска некроза мочеточника важно сохранять кровоснабжение 
в его дистальном отделе [202]. кроме того, рекомендуется проводить рутинное стентирование [203, 
205]. тактика при экстравазации зависит от локализации (лоханка, проксимальный или дистальный 
отдел мочеточника и мочевой пузырь), времени развития и объема уриномы. При появлении неболь-
шой уриномы в  раннем послеоперационном периоде показано консервативное лечение (установка 
уретрального катетера, нефростомы или стента) [206]. В случае неэффективности консервативного 
лечения или массивной экстравазации показано хирургическое лечение. Реимплантация мочеточни-
ка в мочевой пузырь или собственный мочеточник одинаково эффективна [141, 206].

3.1.7.9. Стриктура мочеточника
Стриктура мочеточника является частым осложнением у реципиента и встречается в 0,6–10,5% случа-
ев [207]. Ранние стриктуры (в течение 3 месяцев после операции) обычно связаны с техникой анасто-
моза или нарушением кровоснабжения мочеточника при трансплантации. Поздние стриктуры (после 
6 месяцев) могут быть вызваны инфекцией, фиброзом, прогрессированием сосудистых изменений 
и/или реакцией отторжения [202, 208]. клинически значимые стриктуры мочеточника проявляются 
гидронефрозом при УЗи и нарушением функции почки. В таких случаях прежде всего необходимо 
установить нефростому и выполнить антеградную пиелографию [107]. Последующие варианты ле-
чения зависят в основном от времени развития, локализации и протяженности стриктуры, обрати-
мости нарушений функции почки и предпочтений хирурга. При протяженности менее 3 см можно 
выполнить эндоскопическое лечение, например антеградную баллонную дилатацию или антеградную 
уретероскопию гибким эндоскопом с лазерным рассечением стриктуры. Эффективность эндоскопи-
ческой коррекции составляет 50%, однако максимальная эффективность наблюдается при протяжен-
ности стриктур менее 1 см [209–211]. В случае рецидива стриктуры после эндоскопического лечения 
и/или протяженности более 3 см показана реконструкция [208], включая прямую реимплантацию мо-
четочника, лоханочно-пузырный анастомоз (в том числе с подшиванием мочевого пузыря к пояснич-
ной мышце и/или пластикой по Боари) или в случае сохраненного собственного мочеточника – уре-
тероуретероанастомоз [212, 213]. При своевременном лечении стриктуры мочеточника не оказывают 
влияния на выживаемость трансплантата или пациентов [214].
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Рекомендации СР 
При развитии стриктуры необходимо установить нефростому для дренирования 
почки и оценки точной локализации и протяженности стриктуры при антеградной 
пиелографии

Сильная

При протяженности менее 3 см показана реконструкция или эндоскопическое лечение, 
например антеградная баллонная дилатация или антеградная уретероскопия гибким 
эндоскопом с лазерным рассечением стриктуры

Сильная

В случае позднего рецидива стриктуры и/или протяженности стриктуры более 3 см 
при отсутствии противопоказаний показана реконструкция

Сильная

Рекомендации СР 
Первой линией терапии симптоматического пузырно-мочеточникового рефлюкса 
является эндоскопическое введение объемообразующих веществ

Слабая

Резюме по данным литературы УД
дистанционная литотрипсия является методом первой линии при камнях размером до 15 мм 2b
другие варианты лечения включают антеградную/ретроградную уретероскопию 
и чрескожную нефролитотрипсию, поскольку они обладают более высокой 
эффективностью

2b

При более крупных камнях (> 20 мм) показана чрескожная нефролитотрипсия, которая 
имеет высокую эффективность

2b

3.1.7.10. Гематурия
Частота гематурии варьирует от 1 до 34% [200]. Согласно данным литературы, самая низкая частота 
гематурии наблюдается при технике Лих-Грегуара. кроме того, тщательный гемостаз во время ре-
имплантации позволяет снизить риск кровотечения [138, 200, 201]. Первой линией лечения являет-
ся промывание мочевого пузыря. В ряде случаев проводится цистоскопия с отмыванием сгустков и/
или коагуляцией зоны кровотечения [200].

3.1.7.11. Рефлюкс и острый пиелонефрит
Пузырно-мочеточниковый рефлюкс развивается в  1–86% [200, 215], а  острый пиелонефрит у  ре-
ципиента – в 13% случаев. Риск острого пиелонефрита повышен у пациентов с инфекцией нижних 
мочевыводящих путей и цитомегаловирусной (ЦМВ) инфекцией [216]. Эндоскопическое введение 
сополимера декстраномера/гиалуроновой кислоты является первой линией терапии пузырно-мо-
четочникового рефлюкса с эффективностью 57,9% после первого введения и 78,9% после второго 
введения [217]. к другим вариантам относятся реимплантация мочеточника или пиелоуретероана-
стомоз с собственным мочеточником [212].

3.1.7.12. Камни почки
Мочекаменная болезнь развивается у 0,2–1,7% реципиентов [218, 219]. наиболее частые причины 
включают гиперфильтрацию, почечный канальцевый ацидоз, рецидивирующие инфекции моче-
выводящих путей, гипоцитратурию, гипероксалурию, гиперурикемию, избыточно щелочную мочу, 
персистирующий третичный гиперпаратиреоз и стриктуры мочеточника [220, 221]. к другим фак-
торам риска относится пузырно-мочеточниковый анастомоз. Самые низкие показатели встречае-
мости камней почек описаны для техники Лих-Грегуара [219]. наиболее частыми симптомами явля-
ются лихорадка, повышение уровня креатинина, снижение диуреза и гематурия. Болевой синдром, 
как правило, отсутствует в  связи с  нарушением иннервации. диагноз обычно устанавливается 
на УЗи, хотя для оценки локализации и размера камня может потребоваться кт почек, мочеточни-
ков и мочевого пузыря [220]. тактика лечения зависит от размера и локализации камня и наличия 
обструкции. Первой линией лечения при камне, вызывающем обструкцию, должна быть установка 
нефростомы или, в ряде случаев, стента [222].

дистанционная ударно-волновая литотрипсия считается методом первой линии при кам-
нях размером до 15 мм с показателями эффективности от 40 до 80% в зависимости от локализации 
камня [222]. При камнях размером <20 мм можно выполнить уретероскопию антеградным и ре-
троградным доступом, которая имеет эффективность до 67% [140, 219, 223]. При камнях разме-
ром более 20 мм показана чрескожная нефролитотрипсия, обладающая высокой эффективностью. 
В случае крупных вколоченных камней высокоэффективными методами являются уретероурете-
ро-, пиелоуретеро- или уретеронеоцистоанастомоз [219].
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Рекомендации СР 
необходимо выявлять причины образования камней у реципиента Сильная
В случае обструкции мочеточника камнем показана установка нефростомы или стента Сильная
При камнях размером до 15 мм показана дистанционная литотрипсия 
или антеградная/ретроградная уретероскопия

Сильная

При камнях размером > 20 мм показана чрескожная нефролитотрипсия Слабая

3.1.7.13. Раневая инфекция
Частота раневой инфекции составляет около 4%. факторы риска включают возраст старше 60 лет, 
высокий индекс массы тела, анемию, гипоальбуминемию и длительное время операции (>200 ми-
нут) [224]. наиболее часто выявляемыми патогенами являются Enterobacteriaceae, Staphylococcus 
aureus и Pseudomonas [212]. использование подкожных швов, отсутствие в анамнезе диализа, пере-
вязка или обработка электроинструментами лимфатических стволов, профилактическая фенестра-
ция, снижение дозы кортикостероидов и проведение иммуносупрессии без сиролимуса/эверолиму-
са позволяют снизить риск раневых осложнений [224].

3.1.7.14. Вентральная грыжа
После открытой трансплантации почки вентральная грыжа развивается примерно в 4% случаев. к фак-
торам риска относятся возраст, ожирение, сахарный диабет, гематома, реакция отторжения, повтор-
ная операция через доступ, используемый при трансплантации, и применение ингибиторов m-TOR. 
инфицирование сетчатого импланта является фактором риска рецидива вентральной грыжи [225]. 
открытый и лапароскопический доступы обладают высокой эффективностью и безопасностью [225].

3.1.8. Урологические злокачественные новообразования и трансплантация почки
настоящий раздел ограничен синопсисом трех систематических обзоров, проведенных рабочей 
группой еаУ по трансплантации почки.

3.1.8.1. Злокачественные новообразования перед трансплантацией почки
3.1.8.1.1. У реципиента
Стандартное обследование кандидатов на  трансплантацию включают систематический скрининг 
на  наличие активного/латентного злокачественного новообразования в  настоящее время или 
в анамнезе. В ряде случаев трудно определить, подходит ли кандидат с онкоурологическим анам-
незом для трансплантации и насколько долгим должен быть период ожидания перед транспланта-
цией. к настоящему времени период ожидания определяется на основании реестра Цинциннати, 
в  котором фиксируются тип опухоли и  время между проведенным лечением и  трансплантацией 
почки. однако у  реестра Цинциннати имеются недостатки, поскольку в  нем не  учитывается он-
коэпидемиология или изменения с течением времени диагностических и лечебных мероприятий, 
а также повышение точности прогностических шкал. кроме того, в реестре не указываются стадия 
и проведенное лечение.

В соответствии с результатами систематического обзора, риск рецидива почечно-клеточ-
ного рака и рака предстательной железы не отличается у пациентов после трансплантации (n = 786) 
и больных, получающих диализ (n = 1733). особенно это касается рака предстательной железы низ-
кой степени/стадии, для которого характерен низкий риск рецидива и имеются точные прогности-
ческие номограммы [226]. При почечно-клеточном раке низкой степени/стадии показатели рециди-
ва были значимыми для обеих групп пациентов; однако рецидивы развивались преимущественно 
в контралатеральной почке и не влияли на выживаемость трансплантата [226].

Рак яичка имеет низкий риск рецидива, но в ряде публикаций описана вероятность позд-
него рецидива даже при опухолях I стадии [226].

Случаи переходно-клеточного рака описаны преимущественно при нефропатии, связан-
ной с аристолохиевой кислотой, при которой частота синхронных двусторонних опухолей состав-
ляет 10–16% с риском контралатерального рецидива 31–39% [226].

данные результаты показывают, что пациентов с  раком предстательной железы низкой 
стадии/степени (уровень ПСа <10 нг/мл, индекс Глисона 6 баллов и стадия T1/T2a) или почечно-
клеточным раком стадии T1, которым проведено необходимое лечение, можно включать в  лист 
ожидания трансплантации без дополнительных задержек, так же как и пациентов без онкологиче-
ских заболеваний. однако, учитывая низкий уровень доказательности данных, требуется проведе-
ние большего количества исследований, чтобы стандартизировать период ожидания перед транс-
плантацией почки.



27

Рекомендации СР 
Пациентов с почечно-клеточным раком или раком предстательной железы низкой 
стадии/степени, которым проведено необходимое лечение, можно включать в лист 
ожидания трансплантации без дополнительных задержек

Слабая

Рекомендации СР 
При выявлении небольшой опухоли почки не следует отказываться от трансплантации Слабая

Резюме по данным литературы УД
Почечно-клеточный рак
Частота рецидива у пациентов после трансплантации или больных, находящихся на 
гемодиализе, при наблюдении < 1 года, 1–5 и > 5 лет составляет 0–8 и 0%, 0–27 и 0–9% 
и 0–41 и 0–48% соответственно

2b

Показатели пятилетней выживаемости пациентов после трансплантации или больных, 
находящихся на гемодиализе, составляют 80–100 и 76–100% соответственно
Рак предстательной железы
Частота рецидива у пациентов после трансплантации при наблюдении < 1 года и > 5 лет 
составляют 0–9 и 4–20% соответственно

2b

Показатели одно- и пятилетней выживаемости пациентов после трансплантации варьируют 
от 62 до 100%

Резюме по данным литературы УД
Удаление опухоли выполнялось ex vivo у всех пациентов, кроме двух (107/109) 2b
Показатели общей одно-, трех- и пятилетней выживаемости составили 97,7, 95,4 и 92% 
соответственно
Средние показатели выживаемости трансплантата через год, три и пять лет составили 99,2, 
95 и 95,6% соответственно

3.1.8.1.2. У потенциального донора почки
В  общей популяции почечно-клеточный рак составляет 3% от  всех злокачественных опухолей 
с наибольшей встречаемостью у лиц старше 60 лет. Увеличение возраста доноров может привести 
к более частому случайному выявлению опухолей почки и теоретически снизить количество почек, 
доступных для трансплантации. основным хирургическим подходом в таких случаях является уда-
ление опухоли ex vivo с отрицательным хирургическим краем, исследованием биоптатов методом 
замороженных срезов, реноррафией и трансплантацией по стандартной методике [227].

В систематическом обзоре оценивали эффективность и недостатки использования почек с не-
большими опухолями для трансплантации, как трупных, так и изъятых у живых доноров. Показатели 
пятилетней выживаемости трансплантата и пациентов составили 92 и 95,6% соответственно [227]. Уда-
ление опухоли выполнялось ex vivo у всех пациентов, кроме двух (107/109), и в подавляющем большин-
стве случаев был диагностирован почечно-клеточный рак (88/109), чаще всего светлоклеточного типа 
[227]. несмотря на низкий уровень доказательности, результаты систематического обзора свидетельст-
вуют о возможности использования для трансплантации почек с небольшими опухолями без ухудше-
ния онкологических или функциональных показателей по сравнению с другими донорскими почками.

3.1.8.2. Злокачественные новообразования после трансплантации почки
Развитие рака после трансплантации почки становится важной проблемой, поскольку представляет со-
бой одну из основных причин смерти. Урологические опухоли чаще выявляются после пересадки почки, 
отчасти из-за возраста реципиентов и увеличения продолжительности жизни после трансплантации.

Лечение локализованного рака предстательной железы после пересадки почки является за-
труднительным из-за расположения почки в тазовой области. В двух систематических обзорах пока-
заны сопоставимые онкологические результаты лечения рака предстательной железы у пациентов 
после трансплантации почки по сравнению с общей популяцией [228, 229]. Радикальная простат-
эктомия, проводимая в высокоспециализированной клинике с большим потоком пациентов, была 
методом выбора в 75 из 85 случаев [228, 229]. По данным Marra и соавт., при средней длительности 
наблюдения 24 месяца канцероспецифическая выживаемость после радикальной простатэктомии 
составляет 96,8%, лучевой и гормональной терапии – 88,2%, а брахитерапии – 100% [229]. В иссле-
довании Hevia и соавт. пятилетняя канцероспецифическая выживаемость после радикальной про-
статэктомии, лучевой терапии и брахитерапии составила 97,5, 87,5 и 94,4% соответственно [228].
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Рекомендации СР 
При планировании лечения рака предстательной железы необходимо помнить 
о наличии в тазу трансплантированной почки и возможности последующей 
трансплантации

Сильная

Пациентов после трансплантации почки, у которых развивается рак предстательной 
железы, необходимо направлять в специализированный центр трансплантологии

Сильная

Резюме по данным литературы УД
При локализованном раке предстательной железы у пациентов после трансплантации почки 
чаще всего проводится радикальная простатэктомия

2b

онкологические результаты лечения рака предстательной железы у пациентов после 
трансплантации почки сравнимы с общей популяцией

2b

3.1.9. Совместимость донора и реципиента
для антигенов гистосовместимости характерен значительный полиморфизм (по HLA-антигенам), 
и  исследование гистосовместимости (или HLA-типирование) на  сегодняшний день не  утратило 
своей значимости при трансплантации почки, поскольку успешность трансплантации коррелиру-
ет с  числом совпадений HLA-антигенов у  донора и  реципиента [230–233]. При несовместимости 
HLA-антигенов запускаются процессы пролиферации и  активации T-лимфоцитов CD4+ и  CD8+ 
реципиента, что сопровождается сопутствующей активацией процессов выработки аллоантител 
В-лимфоцитами. как следствие, развивается клеточная и гуморальная реакция отторжения транс-
плантата. При исследовании гистосовместимости основное внимание следует уделить определению 
HLA-антигенов; от данного показателя зависят результаты трансплантации. В соответствии с сов-
ременными рекомендациями и законодательством, у всех потенциальных доноров и реципиентов 
должны быть определены фенотипы HLA-A, HLA-B, HLA-C и HLA-DR [230–235]. кроме того, ре-
комендуется определять фенотипы HLA-DQ донора и реципиента. также можно выполнить анализ 
фенотипа HLA-DP, особенно у сенсибилизированных реципиентов [230–235].

Всем пациентам, находящимся в листе ожидания трансплантации почки, показан скрининг 
анти-HLA-антител в  плазме крови (данные антитела могут образовываться после беременности, 
предыдущей трансплантации, реакции отторжения трансплантата и переливания крови) [230–235]. 
тщательный предтрансплантационный скрининг анти-HLA-антител должен проводиться в соответ-
ствии с современными рекомендациями [230–235]. Согласно рекомендациям национальных и/или 
международных организаций трансплантологов, потенциальным реципиентам органов скрининг 
HLA-специфических антител следует проводить каждые 3 месяца, а также на 2-ю и 4-ю недели после 
каждого иммунокомпрометирующего события (переливание крови, трансплантация, беременность 
и удаление трансплантата) [230–235]. В случае высокой сенсибилизации пациенты должны иметь 
приоритетный доступ к специальным программам распределения [232, 233, 235], включая програм-
му допустимой несовместимости Eurotransplant [236]. необходимо выполнять тщательный анализ 
специфичности анти-HLA-антител, чтобы избежать недопустимых HLA-антигенов и  определить 
допустимые HLA-антигены у потенциальных доноров, которые не приведут к реакции отторжения 
трансплантата. критерии недопустимых HLA-антигенов определяются в соответствии с местными 
протоколами и  международными рекомендациями [230–234, 237]. информация о  недопустимых 
HLA-антигенах должна размещаться в специализированных базах данных (реестрах транспланта-
ции), что позволяет исключить возможность нецелесообразной транспортировки донорских почек 
реципиентам с высокой сенсибилизацией.

С целью предотвращения молниеносного отторжения трансплантата перед каждой транс-
плантацией почки и перед каждой комбинированной трансплантацией почки/поджелудочной же-
лезы целесообразно выполнять исследование антигенной лимфоцитарной перекрестной совмести-
мости донора и реципиента в соответствии с национальными и международными рекомендациями 
(цитотоксический тест на совместимость, virtual) [230–233, 235].

Лаборатории, в которых проводится определение HLA-антигенов, анти-HLA-антител и пе-
рекрестной совместимости для центров трансплантации, должны проходить строгую аккредита-
цию для подтверждения точности и достоверности [224, 225, 230–232]. им необходимо соблюдать 
стандарты национальных и международных организаций, например европейской федерации им-
муногенетики [235].

определение совместимости по антигенам группы крови (по системе аВO), а также HLA-
фенотипам имеет важнейшее значение для трансплантации почки. В будущем ситуация может из-
мениться. так, в СШа новая система подбора донорских органов допускает пересадку почек от до-
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Рекомендации СР 
У всех кандидатов, находящихся в ожидании трансплантации почки, должны быть 
определены антигены группы крови (по системе аВO), а также HLA-фенотипы (A, B и DR)

Сильная

Рекомендуется определять фенотипы HLA-DQ донора и реципиента. 
У сенсибилизированных реципиентов также можно выполнить анализ фенотипа HLA-DP

Сильная

Перед трансплантацией необходимо выполнить тщательный анализ анти-HLA-антител Сильная
Во избежание молниеносного отторжения трансплантата перед каждой 
трансплантацией почки и перед каждой комбинированной трансплантацией 
почки/поджелудочной железы целесообразно выполнять исследование антигенной 
лимфоцитарной перекрестной совместимости донора и реципиента

Сильная

Резюме по данным литературы УД
определение HLA-фенотипа имеет очень важное значение при трансплантации почки, 
поскольку успешность трансплантации коррелирует с числом совпадений HLA-антигенов 
у донора и реципиента. При исследовании гистосовместимости основное внимание 
следует уделить определению HLA-антигенов; от данного показателя зависят результаты 
трансплантации

3

С целью предотвращения молниеносного отторжения трансплантата перед каждой 
трансплантацией почки и перед каждой комбинированной трансплантацией 
почки/поджелудочной железы целесообразно выполнять исследование антигенной 
лимфоцитарной перекрестной совместимости донора и реципиента (CDC, virtual) 
в соответствии с национальными и международными рекомендациями

3

норов с антигенами A2 и A2B реципиентам с антигеном B [233]. Во избежание роста дисбаланса 
между потребностями и количеством донорских почек у реципиентов с антигеном O в ряде орга-
низаций по  подбору донорских органов имеется ряд исключений по  ABO-антигенам, например, 
допускаются почки с полной совместимостью по HLA-A+B+DR-антигенам [233, 234]. С появлением 
методов элиминации антител, мощной иммуносупрессии и  новых препаратов (анти-B-лимфоци-
тарные препараты) стало возможным проведение успешной трансплантации от  живых доноров 
с несовместимостью по ABO-антигенам с хорошими отдаленными результатами [238, 239], несмо-
тря на увеличение затрат и частоты инфекции.

В настоящее время обсуждается даже несовместимость по HLA-антигенам, учитывая до-
ступность новых техник десенсибилизации в случае забора почки у живых доноров [240, 241]. Хотя 
показатели сохранения трансплантата ниже и чаще встречаются гуморальные реакции отторжения, 
выживаемость пациентов лучше, чем у больных, находящихся в листе ожидания и получающих ди-
ализ. несмотря на быстрое развитие этой области, необходимо провести дальнейшие исследова-
ния для разработки стандартных протоколов. до этого момента протоколы «десенсибилизации» 
остаются экспериментальными и их можно использовать только в  специализированных центрах 
с полным описанием результатов. необходимо информировать пациентов о рисках и ограничени-
ях, а также об альтернативных вариантах (допустимые программы несовместимости, кросс-транс-
плантация и донорские цепи).

3.1.10. Иммуносупрессивная терапия после трансплантации почки
Принцип, лежащий в основе успешной иммуносупрессивной терапии после трансплантации 
почки, заключается в  сбалансированности. необходимо назначить такие дозы препарата, 
которые будут достаточны для подавления реакции отторжения трансплантата без причи-
нения вреда здоровью реципиента. Благодаря накоплению знаний о природе иммунной ре-
акции стало возможным создать безопасные современные иммуносупрессивные препараты 
[242, 243], подавляющие активность сенсибилизированных к  трансплантату лимфоцитов. 
иммуносупрессия имеет особенно важное значение в раннем посттрансплантационном пе-
риоде, когда отмечается максимальная вероятность развития ранних реакций отторжения 
трансплантата.

В позднем послеоперационном периоде происходит так называемая адаптация трансплан-
тата, вследствие чего у пациентов, получающих поддерживающие дозы иммуносупрессивных пре-
паратов, отмечается очень низкая вероятность развития реакций отторжения трансплантата. та-
ким образом, с течением времени профилактика реакции отторжения выстраивается по принципу 
убывания: снижение доз и последующая отмена кортикостероидных препаратов, а также постепен-
ное уменьшение доз ингибитора кальциневрина [242–244].
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Рекомендации СР 
Базовая профилактика реакций отторжения должна включать комбинацию ингибиторов 
кальциневрина (предпочтительно такролимус), микофенолат, кортикостероиды 
и индукционный препарат (базиликсимаб или антитимоцитарный глобулин)

Сильная

к неспецифическим побочным эффектам иммуносупрессивной терапии относится увеличение ри-
ска возникновения злокачественных новообразований и инфекций, особенно оппортунистических 
[242–244]. для всех иммуносупрессоров характерны специфические дозозависимые побочные эф-
фекты. Целью современных иммуносупрессивных протоколов является уменьшение выраженно-
сти специфических побочных эффектов с помощью синергетических режимов. истинный синер-
гетический режим позволяет существенно сократить дозы иммуносупрессивных препаратов и тем 
самым уменьшить выраженность побочных эффектов, при этом поддерживая необходимый уро-
вень иммунной супрессии.
Современные режимы первичной иммунной супрессии характеризуются высокой эффективно-
стью и хорошей переносимостью [242–245]. данные режимы применяются в большинстве случаев 
и включают использование следующих групп препаратов:
•	 ингибиторы кальциневрина (предпочтительно такролимус, альтернатива циклоспорин);
•	 микофенолата мофетил или микофенолат натрия для энтерального применения;
•	 кортикостероидные препараты (преднизолон или метилпреднизолон);
•	 индукционная терапия (предпочтительно базиликсимаб у пациентов с низким или стан-

дартным риском реакций отторжения и антитимоцитарный глобулин у пациентов с высо-
ким риском реакций отторжения).

Приведенный терапевтический режим отражает современный международный стандарт тактики 
у реципиентов [242–244], и его можно видоизменять в соответствии с индивидуальными особенно-
стями и риском реакций отторжения. данный режим, вероятно, будет претерпевать определенные 
изменения по мере появления новых иммуносупрессивных препаратов, а также новых терапевтиче-
ских схем [242–244]. кроме того, любой первичный режим иммуносупрессии должен основываться 
на индивидуальных потребностях пациентов, в зависимости от побочных эффектов, эффективно-
сти или требований протокола.

3.1.10.1. Ингибиторы кальциневрина
для циклоспорина и такролимуса характерны выраженные побочные эффекты, представляющие 
угрозу как для трансплантата, так и для пациента [242–249]. еще более важно то, что оба данных 
препарата обладают нефротоксичностью [250, 251] и при продолжительном использовании служат 
основной причиной нарушения функции трансплантата [252], приводящей к полной утрате или тя-
желой хронической болезни почки (в том числе и у реципиентов, которым были пересажены другие 
органы, не почки). для обоих препаратов существует критическая доза, в связи с чем отклонения 
от стандартной терапевтической концентрации могут сопровождаться выраженными токсически-
ми проявлениями или неэффективностью лечения. из-за узкого терапевтического диапазона и вы-
сокого потенциала взаимодействия с другими препаратами для подбора правильной дозы необхо-
дим мониторинг базовой концентрации [249].

В метаанализе такролимуса и циклоспорина показаны сопоставимые результаты по выжи-
ваемости трансплантата и общей выживаемости [242–248, 253, 254]. По данным ряда анализов, та-
кролимус является более эффективным в профилактике реакций отторжения и связан с более высо-
кими показателями выживаемости трансплантата. В различных исследованиях при использовании 
такролимуса функция почки была лучше [254–259]. таким образом, оба ингибитора кальциневрина 
можно использовать для эффективной профилактики острой реакции отторжения, но из-за более 
высокой эффективности в качестве первой линии рекомендуется применять такролимус [243].

для обоих препаратов доступно несколько лекарственных форм [249, 260–268]. Режим до-
зирования такролимуса один раз в сутки выглядит более предпочтительным для пациентов и обес-
печивает более высокую приверженность и  более низкие фармакокинетические различия [249, 
269, 270]. При переходе с одной формы на другую необходимо принимать меры предосторожности 
(тщательное наблюдение и определение уровня препаратов) [268, 271–275]. В случае развития спе-
цифических побочных эффектов ингибиторов кальциневрина (гирсутизм, алопеция, гиперплазия 
десен, сахарный диабет, полиомавирусная нефропатия) можно перейти от одного препарата к дру-
гому [242–244, 276]. из-за различий в эффективности и профиле безопасности выбор ингибитора 
кальциневрина должен быть основан на индивидуальных рисках и преимуществах для каждого па-
циента.
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Рекомендации СР 
ингибиторы кальциневрина показаны для профилактики реакций отторжения, 
поскольку они остаются наилучшим вариантом до тех пор, пока не будут получены 
отдаленные результаты применения более новых препаратов

Сильная

такролимус является ингибитором кальциневрина первой линии из-за более высокой 
эффективности

Сильная

необходимо мониторировать уровень циклоспорина и такролимуса в крови, чтобы 
проводить коррекцию дозировок

Сильная

Резюме по данным литературы УД
В метаанализе показано, что такролимус и циклоспорин дают сопоставимые результаты 
в отношении общей выживаемости пациентов и выживаемости трансплантата, однако 
такролимус более эффективен в профилактике отторжения трансплантата

1a

из-за различий в эффективности и профиле безопасности при выборе ингибитора 
кальциневрина необходимо учитывать риск развития реакций отторжения, 
характеристики, проводимую иммуносупрессию и социально-экономические факторы, 
связанные с реципиентом

1

несмотря на побочные эффекты, ингибиторы кальциневрина являются краеугольным камнем ре-
жимов иммуносупрессии в течение уже более 20 лет, поскольку позволяют значительно улучшить 
выживаемость трансплантатов почки [242, 243]. Целью разработки новых протоколов является ми-
нимизация или даже отказ от ингибиторов кальциневрина [244, 247, 249, 277–280]. тем не менее, до 
тех пока не будет доказана эффективность таких подходов, ингибиторы кальциневрина остаются 
стандартом лечения [242, 243, 281]. При тяжелых побочных эффектах, связанных с ингибиторами 
кальциневрина, может потребоваться отмена, замена или значительное снижение дозировок [242, 
244, 247, 277, 278]. необходимо уделять особое внимание пациентам, получающим поддерживаю-
щую иммуносупрессию, для которых дозировка может быть ниже, чем считалось ранее [244, 249, 
278, 279, 282].

3.1.10.2. Микофенолаты
Микофенолаты, микофенолата мофетил и  микофенолат натрия для энтерального применения, яв-
ляются производными микофеноловой кислоты, которая ингибирует инозин-монофосфат-дегидро-
геназу (иМфдГ) [283–287]. терапевтическое действие микофенолатов основано на  ингибировании 
синтеза гуанозин-монофосфата (ГМф) в  процессе метаболического образования пуринов de novo. 
Поскольку функция и пролиферация лимфоцитов в большей степени (по сравнению с другими ти-
пами клеток) зависят от  образования пуринов de novo, ингибиторы иМфдГ обеспечивают более 
специфическую (лимфоцит-опосредованную) иммуносупрессию. Совместное применение микофе-
нолата с преднизолоном и ингибиторами кальциневрина позволяет значительно снизить вероятность 
реакций отторжения трансплантата, подтвержденных на биопсии [242, 245, 283–287]. Микофеноло-
вая кислота не обладает нефротоксичностью, однако она подавляет функцию костного мозга и может 
вызывать ЦМВ-инфекцию и гастроинтестинальные побочные эффекты, в частности диарею [242, 245, 
283–287]. кроме того, при назначении микофеноловой кислоты чаще наблюдается полиомавирусная 
нефропатия, особенно при комбинированном использовании с такролимусом [288].

обе лекарственные формы микофеноловой кислоты обладают сопоставимой эффектив-
ностью и  почти идентичным профилем безопасности [240, 278, 281, 283–286], хотя результаты 
ряда проспективных исследований свидетельствуют о более благоприятном профиле гастроинте-
стинальной токсичности при использовании микофенолата натрия для энтерального применения 
у пациентов, у которых развиваются нежелательные явления на фоне микофенолата мофетила. При 
этом отсутствуют результаты проспективных Рки [283–287, 289].

Микофеноловая кислота рекомендуется к применению [243]. Стандартные дозы в комби-
нации с циклоспорином составляют: микофенолата мофетил 1 г 2 раза в сутки или микофенолат 
натрия для энтерального применения 720 мг 2 раза в сутки, причем в последнее время предла-
гаются и более высокие начальные дозы [242, 243, 283–287]. несмотря на частое использование 
с такролимусом, на сегодняшний день не имеется доказательной базы по указанной комбинации 
для выбора оптимальных доз [242, 283, 285, 286, 290]. такролимус не влияет на экспозицию мико-
феноловой кислоты, и при совместном использовании ее экспозиция примерно на 30% выше, чем 
при приеме циклоспорина. В большинстве центров трансплантологии используют такие же на-
чальные дозировки, как и при лечении циклоспорином, однако нередко снижают дозы вследствие 
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Рекомендации СР 
Микофенолат должен входить в режим первичной иммуносупрессии Сильная

Рекомендации СР 
азатиоприн можно использовать в качестве иммуносупрессора у пациентов с низким 
риском реакций отторжения, особенно при непереносимости микофеноловой кислоты

Слабая

Резюме по данным литературы УД
Совместное применение микофенолата с преднизолоном и ингибиторами кальциневрина 
приводит к значительному снижению риска реакций отторжения трансплантата, 
подтвержденной по данным биопсии

1

обе лекарственные формы микофеноловой кислоты, микофенолата мофетил 
и микофенолат натрия для энтерального применения, обладают сопоставимой 
эффективностью и почти идентичным профилем безопасности

1

В связи с высокой частотой возникновения ЦМВ-инфекции на фоне применения 
микофеноловой кислоты целесообразно проведение соответствующих мероприятий 
профилактики и регулярный скрининг виремии

1

гастроинтестинальной токсичности. В исследованиях с низким уровнем доказательности показа-
но, что снижение дозы микофеноловой кислоты связано с ухудшением результатов, особенно при 
комбинации микофеноловой кислоты с циклоспорином [284–286, 291, 292]. Учитывая высокую 
частоту побочных эффектов, в ряде центров снижают дозу микофеноловой кислоты у больных, 
получающих такролимус [283, 285]. При назначении микофенолата в комбинации с такролиму-
сом рекомендуется проводить регулярный мониторинг полиомавирусной инфекции (вирус Бк) 
[242, 288].

В  связи с  высокой частотой возникновения ЦМВ-инфекции [287] на  фоне применения 
микофеноловой кислоты целесообразно проведение соответствующих мероприятий профилак-
тики и регулярный скрининг виремии [242, 293]. ЦМВ-положительным реципиентам и ЦМВ-от-
рицательным реципиентам при пересадке почки от  ЦМВ-инфицированных доноров необходимо 
на рутинной основе проводить профилактику противовирусными препаратами (например, валган-
цикловиром), поскольку они позволяют снизить риск заболеваемости и смертности от ЦМВ-ин-
фекции при трансплантации солидных органов и улучшить показатели выживаемости трансплан-
тата почки.

Преимущества мониторинга уровня микофенолата до конца не  изучены, и  поэтому его 
в большинстве случаев не рекомендуют [283, 285, 286, 294].

У  пациентов, получающих поддерживающую терапию иммуносупрессорами, микофено-
ловая кислота эффективна в большинстве случаев при необходимости отмены кортикостероидов 
[295], а  также существенного уменьшения дозы нефротоксических ингибиторов кальциневрина, 
что сопровождается улучшением функционального состояния трансплантата [242–245, 247, 278, 
296]. несмотря на то что к настоящему времени уже проведено несколько исследований возмож-
ных протоколов (терапия без ингибиторов кальциневрина с  заменой данной группы на микофе-
ноловую кислоту и кортикостероиды), в проспективных Рки показано существенное увеличение 
риска реакций отторжения трансплантата и даже менее благоприятные исходы при полной отмене 
ингибиторов кальциневрина в течение первых 3 лет [242, 244, 278]. напротив, отмена ингибито-
ров кальциневрина с назначением микофеноловой кислоты и кортикостероидов через 5 лет после 
трансплантации выглядит безопасной и позволяет значительно улучшить функциональное состоя-
ние трансплантата [242, 244, 247, 278, 296, 297].

3.1.10.3. Азатиоприн
В большинстве центров трансплантации по всему миру в настоящее время препаратом первой 
линии является микофенолат. По  данным проспективных Рки, микофеноловая кислота стати-
стически значимо снижает частоту реакций отторжения по сравнению с азатиоприном [243, 245, 
283–287]. Хотя в крупном проспективном исследовании показано, что азатиоприн дает удовлет-
ворительные результаты у пациентов с низким риском реакций отторжения [298], его, как прави-
ло, используют в качестве препарата резерва, назначаемого при непереносимости микофеноло-
вой кислоты [242, 243, 283, 284, 286]. Согласно результатам метаанализа, добавление азатиоприна 
к двойной терапии циклоспорином и стероидами неэффективно в отношении исхода трансплан-
тации [299].
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Рекомендации СР 
терапия кортикостероидами должна быть частью иммуносупрессивной терапии 
в периоперационном и раннем посттрансплантационном периоде

Сильная

У пациентов со стандартным риском реакций отторжения, которые получают 
комбинированную терапию ингибиторами кальциневрина и микофеноловой кислотой, 
можно отменять стероиды после завершения раннего посттрансплантационного периода

Слабая

3.1.10.4. Кортикостероидные препараты
Применение (особенно длительное) кортикостероидных препаратов связано с большим количест-
вом побочных эффектов [242–244, 295]. Большинство врачей по-прежнему считают кортикостеро-
идные препараты (преднизолон или метилпреднизолон) фундаментальным дополнением к первой 
линии иммуносупрессии, несмотря на  успешный отказ от  их применения у  подавляющего боль-
шинства пациентов во многих проспективных Рки [242, 244, 245, 295, 300, 301]. Риск отторжения 
трансплантата после отмены кортикостероидов зависит от  типа проводимой иммуносупрессии, 
иммунологического риска, этнической принадлежности и  времени после трансплантации. Хотя 
с  течением времени уменьшается риск  реакций отторжения трансплантата, после длительного 
применения кортикостероидных препаратов потенциальные преимущества могут быть не  столь 
выражены [242–245, 295]. Результаты недавно проведенного исследования свидетельствуют о со-
поставимой эффективности, но меньшем риске сахарного диабета после ранней отмены стероидов 
у пациентов с низким риском реакций отторжения, которые получали такролимус, микофенолат 
и индукционную терапию (базиликсимаб или антитимоцитарный глобулин) [302, 303].

3.1.10.5. Ингибиторы мишени рапамицина у млекопитающих
такие иммуносупрессивные препараты, как сиролимус и  эверолимус, ингибируют мишень рапа-
мицина у млекопитающих и подавляют пролиферацию и дифференцировку лимфоцитов [242, 277, 
304–306]. кроме того, они ингибируют различные внутриклеточные сигнальные пути и блокиру-
ют цитокиновые сигналы к пролиферации T-клеток. аналогичные эффекты отмечаются по отно-
шению к B-лимфоцитам, клеткам эндотелия, фибробластам и опухолевым клеткам. В комбинации 
с  ингибиторами кальциневрина ингибиторы m-TOR обладают сопоставимой эффективностью 
с микофеноловой кислотой при профилактике реакций отторжения [242, 245, 277, 304–307]. При 
этом ингибиторы m-TOR обладают дозозависимой токсичностью по отношению к костному моз-
гу [277, 304–306]. другие возможные побочные эффекты включают гиперлипидемию, отеки, лим-
фоцеле, нарушение заживления ран, пневмонит и  нарушение фертильности. Широкий профиль 
побочных эффектов обусловливает более низкую переносимость по сравнению с микофеноловой 
кислотой и различия в результатах ранних исследований, когда использовались более высокие дозы 
[308–313].

к настоящему времени не проводилось проспективных исследований, в которых бы срав-
нивали сиролимус и эверолимус [314]. оба препарата обладают практически идентичным профи-
лем побочных эффектов и отличаются главным образом по фармакокинетическим свойствам [242, 
277, 304–306, 315]. Период полувыведения сиролимуса составляет около 60 часов, он принимается 1 
раз в сутки и одобрен только для профилактики реакций отторжения трансплантата почки. Период 
полувыведения эверолимуса составляет около 24 часов, и его можно применять после пересадки 
почки, печени и сердца. Эверолимус принимают 2 раза в сутки. кроме того, эверолимус можно ис-
пользовать одновременно с циклоспорином, в то время как сиролимус следует принимать не ранее 
чем через 4 часа после циклоспорина. фармакологические взаимодействия с  циклоспорином на-
много менее выражены, чем с такролимусом, что требует использования более высокой начальной 
дозы ингибиторов m-TOR при комбинированном использовании с такролимусом [258, 316, 317]. 
Сиролимус также одобрен для применения в составе комбинированной терапии с кортикостерои-
дами при необходимости замены циклоспорина.

В связи с узким терапевтическим окном и высоким потенциалом взаимодействия с други-
ми препаратами рекомендуется проводить мониторинг максимальных концентраций ингибиторов 
m-TOR [242, 277, 304–306, 315].

При комбинации с  ингибиторами кальциневрина необходимо назначать профилактику 
пневмонии, вызванной Pneumocystis jiroveci, на период одного года после трансплантации, напри-
мер низкими дозами ко-тримоксазола [242, 304–306]. также следует отметить, что комбинирован-
ная терапия с  ингибиторами кальциневрина усиливает вызванную ими нефротоксичность, хотя 
сами по себе ингибиторы m-TOR не нефротоксичные [242]. Согласно данным ряда исследований, 
эта комбинация дает менее благоприятные результаты и связана с частым отказом от терапии из-за 
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Рекомендации СР 
ингибиторы m-TOR показаны для профилактики реакций отторжения 
при непереносимости стандартной терапии

Слабая

для профилактики нефротоксичности необходимо значительно снизить дозу 
ингибиторов кальциневрина при добавлении ингибиторов m-TOR

Сильная

Замена ингибиторов кальциневрина ингибиторами m-TOR не рекомендуется 
при протеинурии и плохой функции трансплантата

Сильная

Следует регулярно определять уровень сиролимуса и эверолимуса в крови для подбора 
необходимой дозы

Сильная

Резюме по данным литературы УД
комбинированная терапия ингибиторами m-TOR с ингибиторами кальциневрина 
усиливает вызванную ими нефротоксичность. По этой причине необходимо значительно 
снизить дозу ингибиторов кальциневрина при добавлении ингибиторов m-TOR, 
поскольку это не влияет на эффективность терапии из-за высокого синергизма данной 
комбинации

1

необходимо учитывать нарушение заживления ран и профилактические мероприятия 
при назначении ингибиторов m-TOR в рамках первичной иммуносупрессии 
или при планировании операции большого объема пациентам, получающим ингибиторы 
m-TOR

1

При комбинации с ингибиторами кальциневрина необходимо на период одного года после 
трансплантации назначать профилактику против пневмонии, вызванной Pneumocystis 
jiroveci

1

Замена ингибиторов кальциневрина ингибиторами m-TOR не рекомендуется при 
протеинурии > 800 мг/сут и проводится с особой осторожностью и учетом всех 
индивидуальных особенностей при Скф < 30 мл/мин

1

нежелательных явлений, особенно при сохранении стандартных доз ингибиторов кальциневрина 
[242, 245, 247, 258, 307, 309, 310, 318–323]. По этой причине при добавлении ингибиторов m-TOR 
необходимо значительно снизить дозу ингибиторов кальциневрина, поскольку это не влияет на эф-
фективность терапии из-за высокого синергизма данной комбинации [277, 304–306, 312, 315].

В ряде исследований показано, что ингибиторы m-TOR не способны заменить ингибиторы 
кальциневрина непосредственно после трансплантации из-за более низкой эффективности и ме-
нее благоприятного профиля безопасности, в частности нарушения заживления ран и лимфоцеле 
[240, 242, 243, 274, 298, 299, 304, 306, 314]. При этом ингибиторы m-TOR могут заменить ингиби-
торы кальциневрина на более поздних стадиях, например через 3 месяца после трансплантации, 
что позволяет улучшить функцию трансплантата, особенно у больных, получающих циклоспорин 
[242, 244, 245, 247, 256, 277, 304–306, 309, 310, 312, 324–326]. остается неясным, имеется ли реальная 
польза при сравнении с такролимусом и микофеноловой кислотой [256, 325], поскольку при этом 
повышается риск реакций отторжения и развития анти-HLA-антител [242, 244, 256, 277, 327], что, 
однако, нивелируется преимуществами иммуносупрессии без нефротоксического эффекта. У па-
циентов, получающих ингибиторы m-TOR, реже развиваются лейкопения и оппортунистические 
инфекции, особенно ЦМВ-инфекции, по сравнению с больными, принимающими микофеноловую 
кислоту [309, 312, 322–324, 328].

наличие протеинурии и ухудшение функции трансплантата связано с ухудшением резуль-
татов [242, 244, 277, 304–306]. Замена ингибиторов кальциневрина ингибиторами m-TOR не реко-
мендуется при протеинурии >800 мг/сут и проводится с особой осторожностью и учетом всех ин-
дивидуальных особенностей при Скф <30 мл/мин.

В связи с антипролиферативным эффектом и меньшей частотой возникновения злокачест-
венных новообразований у пациентов, получающих сиролимус, целесообразно заменять ингибиторы 
кальциневрина ингибиторами m-TOR в  случае развития злокачественных новообразований после 
выполненной трансплантации, а также при высоком риске развития злокачественных новообразо-
ваний или рака кожи в посттрансплантационном периоде [242, 244, 277, 304–306, 311–313, 329–332]. 
В ряде исследований и серий наблюдений показано, что при развитии саркомы капоши у пациентов, 
получающих ингибиторы кальциневрина, эффективен переход на ингибиторы m-TOR [330].

В заключение, ингибиторы m-TOR не рекомендуются в рамках первой линии иммуносупрес-
сивной терапии из-за профиля побочных эффектов и более высокой частоты отказа от терапии [243]. 
При этом данные препараты остаются хорошо изученной альтернативой стандартной терапии.
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Рекомендации СР 
антитела к интерлейкину-2 показаны для индукционной иммуносупрессивной 
терапии у пациентов с низким или стандартным риском реакций отторжения 
трансплантата

Слабая

Рекомендации СР 
Препараты, элиминирующие T-лимфоциты, можно использовать в рамках 
индукционной терапии у больных с высоким риском реакций отторжения

Слабая

3.1.10.6. Индукционная терапия антителами к рецепторам интерлейкина-2
Базиликсимаб представляет собой высокоаффинное моноклональное антитело к  рецепторам ин-
терлейкина-2 (иЛ-2), которое одобрено для профилактики реакции отторжения трансплантата 
[242, 243, 245, 333–337]. Базиликсимаб вводится перед трансплантацией и на четвертый день по-
сле пересадки. Препарат безопасен, и в Рки показано, что антитела к рецепторам иЛ-2 снижают 
риск острой клеточной реакции отторжения трансплантата примерно на 40% [242, 243, 245, 333–
335]. В метаанализе [245, 333–335] подтверждена эффективность препарата, хотя при этом не от-
мечено положительного эффекта в отношении выживаемости трансплантата или пациентов, что 
противоречит результатам крупных ретроспективных когортных и проспективных исследований 
[242, 243, 338, 339]. В ряде крупных контролируемых исследований показана безопасность и эффек-
тивность квадротерапии (антитела к иЛ-2 в сочетании с такролимусом, микофенолатом и корти-
костероидами). антитела к  иЛ-2 позволяют провести более раннюю отмену кортикостероидных 
препаратов [295], однако при этом увеличивается частота реакций отторжения трансплантата. Са-
мое важное, что применение антител к рецепторам иЛ-2 позволяет существенно снизить дозиров-
ки ингибиторов кальциневрина, не  уменьшая при этом общую эффективность терапии и  сохра-
няя нормальную функцию трансплантата [242–245, 302, 333–335]. таким образом, данный режим 
рекомендуется в рамках первой линии иммуносупрессии у пациентов с низким или стандартным 
риском реакций отторжения [243, 339].

3.1.10.7. Индукционная терапия для элиминации T-лимфоцитов
Во многих странах мира, особенно в СШа, в рамках профилактической иммуносупрессии приме-
няют индукционный курс активных препаратов, элиминирующих T-лимфоциты [242, 243, 245, 333, 
338, 340–343]. Чаще всего для профилактики реакций отторжения у пациентов группы высокого ри-
ска используется антитимоцитарный глобулин, что соответствует рекомендациям [243, 344]. кроме 
того, эти мощные биологические препараты применяют для лечения тяжелых эпизодов отторже-
ния, резистентных к кортикостероидам [340, 343].

использование препаратов, элиминирующих T-лимфоциты, у пациентов с низким риском 
реакций отторжения не приводит к улучшению отдаленных результатов, но сопряжено с риском 
возникновения тяжелых оппортунистических инфекций и злокачественных опухолей в послеопе-
рационном периоде, в частности лимфопролиферативных заболеваний [242, 243, 245, 333, 339–341]. 
В ряде центров данные препараты применяют для эффективной профилактики реакций отторже-
ния с целью более плавного отказа от кортикостероидов [302, 338, 342].

3.1.10.8. Белатацепт
Белатацепт представляет собой рекомбинантный белок, который эффективно блокирует ко-стиму-
лирующую молекулу CD28, тем самым препятствуя активации T-клеток [277, 345, 346]. Белатацепт 
вводится внутривенно, и его применяют в рамках режима, не включающего ингибиторы кальцинев-
рина, в комбинации с индукционным курсом базиликсимаба, микофенолатом и кортикостероида-
ми. Согласно отдаленным результатам трех Рки, включавших реципиентов после трансплантации 
почки de novo, в группе белатацепта лучше сохраняется функция трансплантата по сравнению с им-
муносупрессией на основе циклоспорина, несмотря на более высокую частоту и степень реакций 
отторжения в течение первого года после трансплантации [242, 245, 257, 277, 345–351]. У пациентов 
после стандартной трансплантации трупной почки или почки от живого донора белатацепт улуч-
шает показатели выживаемости трансплантата, хотя при использовании расширенных критериев 
донорства получены сопоставимые результаты. Примечательно, что у больных, получавших бела-
тацепт, были менее выражены гистологические изменения и ниже уровень донор-специфических 
антител по сравнению с пациентами в группе циклоспорина [352]. отдаленный профиль безопасно-
сти белатацепта сопоставим с профилем циклоспорина, за исключением более редкого развития ме-
таболических осложнений или отказа от терапии из-за нежелательных явлений [350, 351, 353, 354]. 
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Рекомендации СР 
Белатацепт можно применять в рамках иммуносупрессивной терапии 
у ВЭБ-позитивных пациентов с низким риском реакций отторжения

Слабая

Рекомендации СР 
необходимо проводить мониторинг реципиентов на предмет наличия признаков острой 
реакции отторжения, особенно в течение первых 6 месяцев после трансплантации

Сильная

Во время госпитализации необходимо регулярно выполнять анализы крови наряду 
с оценкой диуреза и УЗи для выявления дисфункции трансплантата

Сильная

При подозрении на острую реакцию отторжения необходимо немедленно исключить другие 
возможные причины дисфункции трансплантата. Следует выполнить УЗи трансплантата

Сильная

При подозрении на острую реакцию отторжения необходимо выполнить биопсию 
трансплантата с оценкой изменений согласно последней версии критериев Banff

Сильная

Эмпирическую болюсную терапию кортикостероидами можно назначить только при 
наличии противопоказаний к биопсии трансплантата

Сильная

При развитии острой реакции отторжения необходимо в максимально ранние сроки 
определить уровень анти-HLA-антител против трансплантата

Сильная

Во всех случаях реакций отторжения следует пересмотреть иммуносупрессивную терапию, 
включая соблюдение схемы лечения, что особенно важно при поздней реакции отторжения

Сильная

Резюме по данным литературы УД
В центрах трансплантации биопсия под ультразвуковым контролем должна выполняться 
на рутинной основе и в отделении должен быть достаточный опыт для быстрой и точной 
диагностики реакций отторжения или других типов дисфункции аллографта

2

терапию кортикостероидами можно начинать до выполнения биопсии трансплантата 2

кроме того, получены предварительные перспективные результаты при изменении стандартной 
схемы иммуносупрессии (как в случае токсичности ингибиторов кальциневрина или ингибиторов 
m-TOR, так и у стабильных пациентов) [348, 355–357]. аспекты безопасности включают более вы-
сокую частоту лимфопролиферативных заболеваний после трансплантации (особенно при отсутст-
вии в крови вируса Эпштейна–Барр (ВЭБ)), герпетических инфекций и туберкулеза в эндемичных 
регионах [277, 245, 246]. Белатацепт одобрен к  применению в  СШа и  европе у  ВЭБ-позитивных 
пациентов, но он не доступен во многих странах. В настоящее время проводятся дополнительные 
исследования для более полного изучения роли данного препарата.

3.1.11. Иммунологические осложнения
иммунная реакция отторжения является частой причиной как раннего, так и позднего нарушения 
функции трансплантата [243, 358–362]. Время возникновения, выраженность реакции отторжения 
трансплантата, а также успешность терапии могут варьировать. В настоящее время выделяют два 
основных типа иммунологической реакции: T-клеточная реакция отторжения и  гуморальная ре-
акция отторжения [243, 358–360]. кроме того, при смешанной реакции отторжения наблюдаются 
реакции обоих типов. Гуморальная реакция отторжения может развиваться в виде молниеносной, 
острой и  хронической реакции. Хроническая гуморальная реакция отторжения считается одной 
из основных причин утраты трансплантата при длительном наблюдении.

Золотым стандартом диагностики реакций отторжения трансплантата является биопсия 
[243], поскольку острую реакцию невозможно дифференцировать только на основании клинической 
картины от других причин дисфункции трансплантата (острый канальцевый некроз, инфекция, ре-
цидив заболевания или нефротоксичность ингибиторов кальциневрина). По этой причине во всех 
случаях отторжения необходимо выполнять биопсию трансплантата и интерпретировать ее результа-
ты согласно последней версии критериев Banff [363], на основании которых можно сделать заключе-
ние о прогнозе и назначить лечение [241, 358, 361]. Биопсия трансплантата проводится под ультраз-
вуковым контролем с использованием автоматической системы для игольчатой биопсии (например, 
биопсийного пистолета для автоматической режущей биопсии) [243, 358] с иглой 16 G для получения 
столбика ткани достаточного размера. Хотя биопсия трансплантата считается безопасной, в ряде слу-
чаев развиваются такие осложнения, как кровотечение или артериовенозные фистулы [243, 364, 365]. 
Риск серьезных осложнений (тяжелое кровотечение, макрогематурия с обструкцией мочеточника, пе-
ритонит или утрата трансплантата) составляет около 1%. наиболее важные противопоказания вклю-
чают прием антикоагулянтов, в том числе дезагрегантных препаратов, и артериальную гипертензию.
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Рекомендации СР 
Профилактика молниеносной реакции отторжения трансплантата заключается в 
определении ABO-антигенной совместимости и HLA-антигенов донора и реципиента

Сильная

3.1.11.1. Молниеносная реакция отторжения трансплантата
Молниеносная реакция отторжения трансплантата (HAR-реакция) представляет собой наиболее 
выраженную и  разрушительную реакцию иммунной системы реципиента на  трансплантат [230, 
243, 358, 359]. основную роль в развитии данной реакции играют циркулирующие в крови реци-
пиента комплементфиксирующие антитела IgG, обладающие специфичностью к  несовместимым 
антигенам донора, вследствие чего происходит разрушение эндотелия сосудов трансплантата в те-
чение нескольких минут или часов после восстановления кровотока. данная реакция развивается 
в большинстве случаев при несовместимости донора и реципиента по группе крови и обусловлена 
наличием ранее выработанных изо-антител. По мере внедрения в практику методики определения 
перекрестной антигенной совместимости (cross-match) молниеносная реакция отторжения стала 
наблюдаться гораздо реже [230]. При визуализации и гистологическом исследовании можно выя-
вить генерализованные изменения по типу инфарктов трансплантата, которые требуют удаления 
почки. По этой причине важнейшее значение имеет профилактика путем избегания высокого ти-
тра изо-антител против ABO-антигенов в случае несовместимости трансплантата по группе крови 
и/или определения на рутинной основе перекрестной антигенной совместимости (см. раздел 3.1.9).

3.1.11.2. Лечение острого клеточного отторжения
Поскольку лишь в нескольких Рки изучались различные терапевтические стратегии, в настоящее 
время подбор терапии осуществляется в большей степени эмпирическим путем [243, 343, 358, 366]. 
Рекомендуется парентеральное назначение метилпреднизолона (500 мг – 1 г) внутривенно в виде 
однократной пульсовой дозы в  день, общей продолжительностью 3 дня. анурия, а  также резкое 
нарастание уровня креатинина крови могут свидетельствовать о  стероид-резистентной реакции 
отторжения трансплантата, при которой рекомендуется еще один трехдневный курс пульс-тера-
пии метилпреднизолоном [243, 358]. кроме того, рекомендуется оценить адекватность исходной 
иммунной супрессии для корректировки дозы препаратов [243, 358, 366]. При тяжелой реакции 
отторжения трансплантата рекомендуется заменить циклоспорин такролимусом и/или азатиоприн 
микофенолатом [243, 358].

В случае стероид-резистентной реакции отторжения трансплантата показаны препараты, 
элиминирующие T-лимфоциты, например антитимоцитарный глобулин [243, 340, 343, 358, 366]. 
При использовании биологических средств следует уменьшить дозировки других иммуносупрессо-
ров. кроме того, требуется ежедневный мониторинг состояния T-лимфоцитарного звена иммуни-
тета для минимизации дозировок биологических средств [318]. Перед увеличением интенсивности 
иммуносупрессивной терапии, особенно перед назначением препаратов, элиминирующих T-лим-
фоциты, необходимо оценить прогноз трансплантата и  риски назначаемого лечения. Пациенту 
должна быть предоставлена вся информация о проводимом лечении.

Рекомендации СР 
В качестве первой линии терапии острой клеточной реакции отторжения показана 
болюсная кортикостероидная терапия наряду с оценкой адекватности исходной 
иммуносупрессии

Сильная

При тяжелой реакции отторжения трансплантата или стероид-резистентной 
реакции показана интенсификация иммуносупрессии, высокодозная терапия 
кортикостероидами и, наконец, препараты, элиминирующие T-лимфоциты

Сильная

3.1.11.3. Лечение острого гуморального отторжения трансплантата
Лечение острого гуморального отторжения основано на результатах ретроспективных исследо-
ваний, а также на эмпирических рекомендациях [367]. достигнут консенсус, что для определе-
ния тактики лечения необходимо классифицировать клинический и гистологический фенотип 
отторжения [367]. Важные клинические факторы включают время отторжения (раннее острое 
<30 дней после трансплантации и позднее), имеющиеся или вновь образованные донор-специ-
фические антитела и  гистологические изменения (активная или хроническая реакция оттор-
жения).

обычно лечение при острой гуморальной реакции при уже проводимом лечении по по-
воду донор-специфических антител заключается в болюсной терапии кортикостероидными пре-
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Рекомендации СР 
Лечение гуморальной реакции отторжения должно включать элиминацию антител 
крови

Сильная

паратами (как минимум 3 дня по 500 мг/сут) в комбинации с внутривенным иммуноглобулином 
и  плазмаферезом или иммуносорбцией. Внутривенные иммуноглобулины [243, 358, 368–373] 
способны модулировать и/или подавлять выработку антител. Следует отметить, что монотера-
пии иммуноглобулинами недостаточно для эффективного лечения и их необходимо использо-
вать только в рамках комбинированной терапии. диапазон доз составляет 0,2–2 г/кг массы тела. 
на сегодняшний день не проводилось сравнительных исследований, посвященных изучению до-
зировок или оптимальной последовательности терапии. В  ретроспективных и  проспективных 
сериях наблюдений убедительно показана эффективность удаления антител с  помощью плаз-
мафереза или иммуносорбционных колонок [243, 358, 368–373], хотя технические параметры 
в значительной степени варьируют. В случаях тяжелой реакции острого отторжения показаны 
дополнительные методы, например ингибиторы комплемента, ритуксимаб или спленэктомия. 
несмотря на  противоречивые данные по  применению анти-CD20 антител [243, 343, 358, 368–
373], согласно консенсусу, ритуксимаб может рассматриваться в качестве дополнительной тера-
пии при поздней активной гуморальной реакции отторжения. Хотя препараты, элиминирующие 
T-лимфоциты, например антитимоцитарный глобулин, имеют ограниченную эффективность, 
их часто используют в случае смешанной реакции острого отторжения [241]. Результаты ретро-
спективных исследований свидетельствуют об  усилении токсичности при комбинированном 
применении ритуксимаба и  антитимоцитарного глобулина [374] или кортикостероидов [343]. 
кроме того, во многих центрах оптимизируют поддерживающую терапию микофеноловой кис-
лотой и стероидами с достижением достаточной базовой концентрации такролимуса [243, 358, 
368–370, 373].

В настоящее время не разработано специфических рекомендаций по лечению смешанной 
реакции отторжения (с признаками хронической и острой) вследствие имеющихся донор-специ-
фических антител, кроме оптимизации поддерживающей терапии и внутривенного введения им-
муноглобулина в качестве дополнительного метода, несмотря на низкий уровень доказательности 
данных. В случае вновь появившихся донор-специфических антител рекомендуется оптимизация 
поддерживающей терапии и иммуносупрессии. кроме того, следует исключить несоблюдение схе-
мы терапии. При выявлении на гистологическом исследовании активной гуморальной реакции от-
торжения в качестве дополнительных методов показаны плазмаферез, ритуксимаб и внутривенный 
иммуноглобулин, несмотря на отсутствие убедительных данных. если на биопсии обнаруживается 
только хроническая гуморальная реакция отторжения, специфическое лечение не рекомендуется 
из-за отсутствия данных литературы, кроме внутривенного иммуноглобулина как возможного ва-
рианта лечения. Следует отметить, что лечение хронической гуморальной реакции отторжения ме-
нее эффективно [358, 368, 370].

В  заключение, доказана эффективность ряда режимов для лечения острой гуморальной 
реакции отторжения. тем не менее, за исключением положительного влияния ранней элиминации 
антител, отсутствие убедительных данных не  позволяет дать сильные рекомендации. Вследствие 
этого профилактика острой гуморальной реакции отторжения должна быть основана на полноцен-
ном предтрансплантационном скрининге, регулярном мониторинге донор-специфических антител, 
избегании субоптимальной иммуносупрессии и  контроле над соблюдением схемы терапии [230, 
358, 372, 375].

3.1.12. Наблюдение после трансплантации
отдаленная функция трансплантата имеет важнейшее значение для успешной транспланта-
ции [243, 244]. По  этой причине требуется длительное наблюдение опытными врачами-транс-
плантологами с целью раннего выявления осложнений или нарушения функции трансплантата 
и контроля над соблюдением схемы иммуносупрессивной терапии. осложнения иммуносупрес-
сии наблюдаются довольно часто, включая специфические побочные эффекты различных пре-
паратов, а  также последствия тяжелой иммуносупрессии (в  частности, оппортунистические 
инфекции и злокачественные опухоли) [243, 244]. Риск онкологических и сердечно-сосудистых 
заболеваний после трансплантации в 7 раз выше, чем в общей популяции. онкологические за-
болевания являются одной из основных причин заболеваемости и смертности после трансплан-
тации [243, 376, 377]. Сердечно-сосудистые заболевания представляют собой наиболее частую 
причину смерти после трансплантации почки [243, 378, 379]. другими важными проблемами 
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Резюме по данным литературы УД

для диагностики осложнений или дисфункции трансплантата и оценки соблюдения схемы 
иммуносупрессии необходимо проводить регулярное наблюдение в течение длительного 
времени

4

ежегодный скрининг должен включать дерматологическое исследование, сбор анамнеза 
и исследование сердечно-сосудистой системы, онкологический поиск (включая 
исследование лимфоузлов, кала на скрытую кровь, рентгенографию органов грудной 
клетки, гинекологическое и урологическое обследование), УЗи органов брюшной 
полости, включая УЗи собственных почек и трансплантата. кроме того, показаны 
и другие методы диагностики с целью лечения или замедления прогрессирования 
выявленных осложнений

4

В случае ранней диагностики интерстициального фиброза и тубулярной атрофии, 
особенно при признаках нефротоксичности ингибиторов кальциневрина, можно 
замедлить прогрессирование путем отмены данных препаратов. если риск выглядит 
слишком высоким, другим вариантом является значительное снижение дозы ингибиторов 
кальциневрина под прикрытием микофеноловой кислоты

1

Целью поддерживающих мероприятий должно быть адекватное лечение последствий 
хронической болезни почек (анемии, ацидоза, патологии костной ткани)

4

в отдаленном периоде являются несоблюдение схемы терапии, появление анти-HLA-антител, ре-
цидив первичного заболевания и нефротоксичность, связанная с ингибиторами кальциневрина 
[243, 244].

3.1.12.1. Хроническая дисфункция аллотрансплантата/интерстициальный фиброз и  тубулярная 
атрофия
У многих пациентов трансплантированная почка перестает функционировать вследствие хро-
нической дисфункции трансплантата [243, 244, 380]. При гистологическом исследовании опре-
деляются признаки интерстициального фиброза и  тубулярной атрофии [381]. В  ряде случаев 
развивается хроническая гуморальная реакция отторжения [357], которая обсуждалась в раз-
деле 3.1.11.3. интерстициальный фиброз и тубулярная атрофия развиваются в течение многих 
месяцев или лет и проявляются протеинурией и артериальной гипертензией с одновременным 
или отсроченным повышением уровня креатинина крови на протяжении нескольких месяцев 
[243, 380, 381]. Вероятно, что интерстициальный фиброз и  тубулярная атрофия встречаются 
чаще у пациентов, у которых были ранние эпизоды острого отторжения или инфекции. диффе-
ренциальная диагностика проводится прежде всего с хронической нефротоксичностью [383], 
которая чаще наблюдается у больных, получающих ингибиторы кальциневрина, а также при ис-
ходном и/или утяжелившемся хроническом повреждении почки при трансплантации от «мар-
гинального» донора [243, 380, 381].

С целью диагностики проводится биопсия почки [243, 380]. диагностированное в ранние 
сроки прогрессирование дисфункции можно замедлить путем перехода на другой режим терапии, 
особенно в случае нефротоксичности ингибиторов кальциневрина [201–203, 263, 264]. При отсут-
ствии тяжелой протеинурии (<800 мг/сут), но умеренной функции трансплантата можно назначить 
ингибиторы m-TOR [242–244]. альтернативой служит переход на режимы, основанные на микофе-
нолате, особенно если после трансплантации прошло более трех лет [242, 244, 278]. В случае непе-
реносимости ингибиторов m-TOR или микофеноловой кислоты можно назначить белатацепт или 
схему на основе азатиоприна, однако требуется пристальное наблюдение из-за повышения риска 
реакций отторжения [357]. если риск выглядит слишком высоким, другим вариантом является зна-
чительное снижение дозы ингибиторов кальциневрина под прикрытием микофеноловой кислоты 
[244, 278].

У  пациентов с  протеинурией назначение ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента или ингибиторов рецепторов к ангиотензину II [243, 380] в сочетании со строгим контролем 
артериального давления позволяет замедлить снижение функции трансплантата. другие поддержи-
вающие мероприятия включают лечение артериальной гипертензии, гиперлипидемии, сахарного 
диабета, анемии, ацидоза и заболеваний костной ткани [243]. однако в конечном итоге пациенту 
может потребоваться повторная трансплантация (если состояние здоровья позволяет включить его 
в лист ожидания) или диализ.
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Рекомендации СР 
необходимо обеспечить пожизненное посттрансплантационное наблюдение у опытного 
и специализированного трансплантолога не реже чем каждые 6–12 месяцев

Сильная

Следует консультировать пациентов по изменению образа жизни, возможным 
осложнениям и важности соблюдения режима иммуносупрессии

Сильная

необходимо на регулярной основе оценивать уровень креатинина крови, скорость 
клубочковой фильтрации, артериальное давление, протеинурию, соблюдение 
иммуносупрессии и осложнения после трансплантации (примерно каждые 4–8 недель). 
изменение данных параметров со временем является показанием для дополнительных 
методов диагностики, включая биопсию почки, исключение инфекции и определение 
уровня анти-HLA-антител

Сильная

для исключения обструкции и стеноза почечной артерии в случае дисфункции 
трансплантата показано УЗи

Сильная

Пациентам с интерстициальным фиброзом и тубулярной атрофией, которые 
получают ингибиторы кальциневрина, и/или при наличии гистологических признаков 
нефротоксичности ингибиторов кальциневрина (гиалиноза артериол, фиброза) 
необходимо снизить дозу или отменить данные препараты

Сильная

необходимо проводить адекватное медикаментозное лечение, включая строгий контроль 
артериального давления, сахарного диабета, сердечно-сосудистых факторов риска, 
инфекций и других состояний, в соответствии с современными рекомендациями

Сильная

4. Литература (представлена в конце издания)
5. Конфликт интересов
Все члены группы по  составлению клинических рекомендаций по  трансплантации почки предо-
ставили открытый отчет по всем взаимоотношениям, которые они имеют и которые могут быть 
восприняты как причина конфликта интересов. Эта информация хранится в  базе данных Цент-
рального офиса европейской ассоциации урологов (еаУ). данные рекомендации были созданы при 
финансовой поддержке еаУ. При этом не  использовались внешние источники финансирования 
и поддержки. еаУ – некоммерческая организация, финансовые издержки которой ограничиваются 
административными расходами, а  также оплатой поездок и  встреч. авторам рекомендаций еаУ 
не предоставляла гонораров или какой-либо другой компенсации.

6. Информация по цитированию
формат, по которому необходимо цитировать рекомендации еаУ, варьирует в зависимости от типа 
журнала. Соответственно может отличаться количество авторов или, например, данные об издате-
ле, местоположении или номере ISBN.
Ссылка на полную версию рекомендаций оформляется следующим образом:
EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress Milan, 2021. ISBN 978-94-92671-13-4.
если требуется издатель и/или местоположение:
EAU Guidelines Office, Arnhem, The Netherlands. http://uroweb.org/guidelines/compilations-of-all-guidelines/
Ссылки на отдельные рекомендации оформляются следующим образом:
имена авторов. название источника. тип публикации. ISBN. издатель и его местоположение, год.
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1. Введение
1.1. Цели и задачи
из-за состояния гиперкоагуляции, связанного с операцией, серьезные осложнения урологичес-
ких вмешательств включают тромбоз  глубоких вен (тгВ) и  тромбоэмболию легочной артерии 
(тЭла), которые объединены в  термин «венозная тромбоэмболия» (ВтЭ), и  тяжелые кровоте-
чения [1–4]. определение тактики фармакологической тромбопрофилактики при урологических 
операциях включает баланс между снижением риска ВтЭ и повышением риска кровотечения [1–
3]. В настоящее время наблюдаются значительные различия в проведении тромбопрофилактики 
в  урологии как внутри одной страны, так и  между разными странами [5–7]. данные различия 
не вызывают удивления, поскольку национальные и международные рекомендации часто проти-
воречат друг другу [2].

опубликованные к настоящему времени рекомендации по тромбопрофилактике ограни-
чены отсутствием специфических данных для урологических операций [2]. определение тактики 
тромбопрофилактики требует оценки относительного влияния на риск ВтЭ и кровотечения и аб-
солютного риска ВтЭ и кровотечения при отсутствии профилактики (исходный риск). учитывая 
полученные результаты рандомизированных исследований по различным урологическим операци-
ям, целесообразно считать, что относительное влияние профилактики при различных вмешатель-
ствах сопоставимо. При этом в литературе представлено меньше данных по исходному риску для 
различных операций, и к настоящему времени не проводился систематический обзор доступных 
публикаций [1, 3].

С  целью подготовки настоящих рекомендаций рабочая  группа провела систематические 
обзоры по исходному риску ВтЭ и кровотечения при различных урологических вмешательствах [1, 
8, 9]. Эти рекомендации имеют более убедительную доказательную базу, чем ранее опубликованные 
рекомендации.

используя новые обобщенные данные [8, 9], настоящие рекомендации рабочей  группы 
европейской ассоциации урологов (еау) по тромбопрофилактике при урологических операциях 
представляют практическое руководство по послеоперационной профилактике тромбозов и пери-
операционному ведению урологических пациентов, получающих антитромботические препараты.

Врачи, которые будут использовать данное руководство, должны помнить, что рекоменда-
ции не заменят клинический опыт при определении тактики лечения конкретного пациента, а ско-
рее помогут направить ее с  учетом персональных данных и  предпочтений/конкретной ситуации 
больного. Рекомендации не  являются обязательными для соблюдения и  не рассматриваются как 
юридический стандарт оказания помощи.

1.2. Состав рабочей группы
группа экспертов еау по составлению рекомендаций по тромбопрофилактике при урологических 
операциях включает врачей/методистов, специализирующихся по  урологии, терапии,  гематоло-
гии, гинекологии и клинической эпидемиологии. Хотя рекомендации составлены в основном для 
урологов, их могут также использовать и  другие врачи, пациенты или любые заинтересованные 
лица.

1.3. Доступные публикации
доступны краткие рекомендации как в печатном виде, так и в различных версиях для мобильных 
устройств. Это сокращенные версии, которые требуют обращения к полному тексту рекомендаций.

1.4. История публикаций
настоящие рекомендации еау по тромбопрофилактике опубликованы впервые в 2019 г.

2. Методы
2.1. Введение 
для оценки уровня доказательности данных и силы рекомендаций рабочая группа по составлению 
рекомендаций еау по тромбопрофилактике при урологических операциях использовала методоло-
гию GRADE (Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation) [10–12].

Согласно методологии GRADE, качество данных оценивалось по четырем уровням, в за-
висимости от точности или надежности данных: высокий, умеренный, низкий и очень низкий [11]. 
При оценке относительного лечебного эффекта рандомизированные исследования имеют высокий 
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уровень доказательности, а  обсервационные исследования  – низкий. При оценке исходного рис-
ка (например, ВтЭ после операции) обсервационные исследования имеют высокий уровень до-
казательности. качество данных оценивалось как более низкое в случае проблем с дизайном или 
с проведением исследования (риск искажений), наличия неточности показателей (широкий дове-
рительный интервал), несогласованности (различия в результатах), косвенного характера данных 
или искажений при публикации. качество данных оценивалось как более высокое в случае очень 
большой выраженности эффекта, дозозависимого градиента или если при учете всех возможных 
искажений снижался выраженный лечебный эффект или появлялся эффект, который отсутствовал. 
общее качество данных оценивалось по наименьшему качеству любых изучаемых показателей.

Сила рекомендаций отражает степень, с которой мы можем быть уверены, что желатель-
ный эффект вмешательства превышает нежелательный эффект. По  методологии GRADE реко-
мендации оценивались как сильные или слабые [12]. Сильная рекомендация означает, что все или 
почти все информированные пациенты будут выбирать рекомендованную тактику и что врачи 
могут соответствующим образом структурировать свое взаимодействие с  пациентом. Слабые 
рекомендации означают, что выбор пациентов будет зависеть от их ценностей и предпочтений 
и что врачи должны обеспечить оказание помощи в соответствии с ценностями и предпочтени-
ями пациента посредством совместного принятия решений. Сила рекомендаций определялась 
балансом между желательными и нежелательными последствиями альтернативных стратегий ле-
чения, качеством данных (уверенностью в показателях) и характером и различиями в ценностях 
и предпочтениях.

Послеоперационная тромбопрофилактика и периоперационное ведение пациентов, полу-
чающих антитромботические препараты, обсуждаются отдельно. В контексте рекомендаций пред-
ставлены специфические методы.

3. Рекомендации
3.1. Тромбопрофилактика в послеоперационном периоде
3.1.1. Введение
В настоящих рекомендациях сопоставлена польза от снижения риска ВтЭ с повышением риска кро-
вотечения с учетом особенностей различных операций. Рабочая группа подготовила рекомендации 
для различных урологических вмешательств с простой и практичной схемой стратификации риска.

3.1.2. Исходы и определение
В качестве основных исходов рабочая группа выбрала нелетальную и летальную ВтЭ и нелеталь-
ное и летальное кровотечение. ВтЭ определялась как симптоматический тгВ или тЭла. тяжелое 
кровотечение определялось как кровотечение, требующее повторной операции или вмешательства 
(например, ангиоэмболизации). Переливание крови, необходимость установки постоянного кате-
тера или изменение уровня гемоглобина не относились к тяжелому кровотечению.

3.1.3. Время и длительность тромбопрофилактики
данные высокого качества свидетельствуют о том, примерно 50% тяжелых кровотечений в течение 
первых 4 недель развиваются на первые сутки после операции (до утра следующего дня) и около 
90% – в первые 4 дня. напротив, риск развития ВтЭ в течение первых 4 недель находится пример-
ном на одном уровне (рис. 1) [1, 13–15].

В  литературе напрямую не  сравнивались одни и  те же препараты, вводимые до и  после 
операции. В  исследованиях, посвященных использованию пероральных антикоагулянтов прямо-
го действия при ортопедических операциях, показано, что по сравнению с введением низкомоле-
кулярных  гепаринов до операции проведение профилактики начиная с  24 часов после операции 
не  увеличивает риск  ВтЭ, но  снижает риск  геморрагических осложнений [16, 17]. учитывая эти 
результаты и убедительные данные по времени кровотечения и тромбозов (рис. 1), мы рекомендуем 
начинать тромбопрофилактику на следующий день после операции.

Можно возразить, что профилактику следует начинать в более поздние сроки, особенно 
после операций с  высоким риском кровотечения. Степень, с  которой поздняя профилактика бу-
дет менее эффективной, остается под вопросом. учитывая, что чем больше времени проходит 
после операции, тем выше ожидаемая польза профилактики (поскольку снижается риск кровоте-
чения), а риск ВтЭ на четвертой неделе остается таким же, как и в первую неделю, оптимальная 
длительность фармакологической тромбопрофилактики составляет около 4 недель после операции 
[1, 13–15].
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Рисунок с  изменениями из: Tikkinen K.A. et  al. Systematic reviews of  observational studies of  risk 
of  thrombosis and  bleeding in  urological surgery (ROTBUS): introduction and  methodology. Syst Rev 
2014;3:150. настоящая статья находится в открытом доступе и опубликована в соответствии с ус-
ловиями лицензии Creative Commons Attribution License (http://creativecommons.org/licenses/by/4.0), 
которая разрешает неограниченное использование, распространение и воспроизведение в любых 
информационных источниках, при условии правильного цитирования исходной публикации. к ин-
формации, представленной в этой статье, применяется отказ от Creative Commons Public Domain 
Dedication (http://creativecommons.org/publicdomain/zero/1.0/), если не указано иное.

3.1.4. Основные принципы рекомендаций за или против тромбопрофилактики в послеопера-
ционном периоде
При назначении тромбопрофилактики необходимо учитывать исходный риск ВтЭ и тяжелого кро-
вотечения, относительное влияние антикоагулянтов, а также факторы риска у пациента (включая 
защитные факторы). наконец, следует принимать во внимание качество данных (уверенность в по-
казателях) и относительную важность клинически значимых конечных точек.

3.1.4.1. Влияние профилактики на основные исходы
Рабочая группа выполнила несколько метаанализов рандомизированных исследований в урологии, 
общей хирургии, гинекологии и хирургии желудочно-кишечного тракта для оценки относительного 
риска тромбопрофилактики [1, 8, 9]. В этих метаанализах показано, что антикоагулянты (например, 
низкомолекулярные гепарины) снижают относительный риск ВтЭ приблизительно на 50% и повыша-
ют относительный риск серьезного кровотечения также примерно на 50% [1, 8, 9]. кроме того, в ме-
таанализах выявлено снижение риска ВтЭ на 50% при проведении механической профилактики [1, 8, 
9]. В ранее опубликованных метаанализах, посвященных оценке риска при приеме пероральных анти-
коагулянтов прямого действия, получены аналогичные результаты: снижение относительного риска 
ВтЭ примерно на 50% и повышение относительного риска серьезного кровотечения приблизительно 
на 50% [18]. данные по фармакологической профилактике имеют высокое качество, но по механи-
ческой профилактике публикации имеют низкое качество, поскольку в исследованиях использовали 
суррогатные критерии, было очень мало оцениваемых явлений, не проводилось ослепление и практи-
чески отсутствовала информация по интермиттирующей пневматической компрессии [1, 8, 9].

3.1.4.2. Исходный риск основных исходов
Рабочая группа провела ряд систематических обзоров для определения абсолютного риска ВтЭ 
и кровотечения, требующего повторного вмешательства, при урологических операциях [1, 8, 9]. 

Рис. 1. Пропорция ВТЭ и серьезных кровотечений от кумулятивного риска (%) в течение 
4 недель после операции
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Цитированные публикации с небольшими изменениями представляют собой резюме по данным 
литературы, на основании которых составлены настоящие рекомендации.

3.1.4.3. Факторы риска и защитные факторы пациента
Рабочая группа провела литературный поиск, посвященный факторам риска ВтЭ и кровотечения в кон-
тексте урологии, общей хирургии, гинекологии и хирургии желудочно-кишечного тракта [1]. для риска 
ВтЭ была разработана модель на основании результатов исследований, имеющих наиболее высокое ка-
чество [19–27] (табл. 1). Поскольку данная модель не валидизирована, при определении тактики врачи 
могут учитывать другие факторы риска, включая длительность операции, прием пероральных контра-
цептивов, иммобилизацию, повреждение спинного мозга и врожденные коагулопатии, такие как анти-
фосфолипидный синдром, мутация фактора V лейдена, дефицит антитромбина, протеина C или S. Ра-
бочая группа не нашла исследований, в которых определены убедительные и воспроизводимые факторы 
риска кровотечений [1]; по этой причине риск кровотечения не стратифицировался по группам.

Таблица 1. Риск ВТЭ в зависимости от факторов риска пациента

Риск Вероятность ВТЭ

низкий риск нет факторов риска 1×

Средний риск любой из следующих факторов:
возраст 75 лет и старше; 
индекс массы тела 35 и выше; ВтЭ у родственников в первом 
поколении (родители, родные братья/сестры, дети)

2×

Высокий риск ВтЭ в анамнезе
Пациенты с комбинацией двух и более факторов риска

4×

Таблица 2. Пороговые значения ожидаемой пользы и оценка качества данных, на основе 
которых составлены рекомендации

Ожидаемая 
польза*

Рекомендация Примечание

Фармакологическая профилактика
> 10 на 1000 СилЬная За если основана на данных умеренного или высокого качества
> 10 на 1000 СлаБая За если основана на данных низкого или очень низкого качества
> 5–10 на 1000 СлаБая За В пограничных ситуациях всегда рекомендуется 

профилактика, поскольку летальность при ВтЭ выше, 
чем при кровотечении [8, 9]

3.1.4.4. От доказательств к рекомендациям
При составлении рекомендаций рабочая группа вначале рассчитывала ожидаемую пользу (абсолютное 
снижение риска ВтЭ минус абсолютное повышение риска кровотечения), после чего оценивалось ка-
чество данных отдельно для фармакологической и механической профилактики. Степень рекомендаций 
оценивалась как сильная, если качество данных было средним или высоким, а ожидаемая польза соот-
ветствовала указанным ниже критериям; в ином случае степень рекомендаций оценивалась как слабая.

При расчете ожидаемой пользы риск серьезного кровотечения оценивался в два раза боль-
ше, чем риск «симптоматического эпизода ВтЭ». В наиболее обширных рекомендациях по данно-
му вопросу «Профилактика ВтЭ при неортопедических операциях», опубликованных американс-
ким колледжем торакальных врачей (ACCP), риск кровотечений и ВтЭ оценивался одинаково. тем 
не менее эти рекомендации включали переливание крови в определение «тяжелого кровотечения» 
[28], которое рабочая группа считала менее важным, потому что: 1) в исследованиях часто не опи-
сывают переливание крови, 2) критерии для переливания сильно варьируют между исследовани-
ями и переливание крови может проводиться не поводу кровотечения и 3) для пациентов перели-
вание крови не так важно, как повторная операция. учитывая акцент настоящих рекомендаций 
только на серьезных кровотечениях, требующих повторной операции, представляется целесооб-
разным оценивать риск кровотечения как более значимый.

для каждой операции (и отдельно для каждой группы риска) рассчитывалась ожидаемая 
польза фармакологической тромбопрофилактики (польза от снижения риска ВтЭ минус повыше-
ние риска кровотечения). После расчета ожидаемой пользы и оценки качества данных были опреде-
лены пороговые значения, представленные в табл. 2.
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> 1–5 на 1000 СлаБая ПРотиВ
< 1 на 1000 СлаБая ПРотиВ если основана на данных низкого или очень низкого качества
< 1 на 1000 СилЬная ПРотиВ если основана на данных умеренного или высокого качества
Механическая профилактика
> 2,5 на 1000 СлаБая За
< 2,5 на 1000 СлаБая ПРотиВ

* Ожидаемая польза равна абсолютному снижению риска ВТЭ после вычитания абсолютного риска повышения 
кровотечения (с коэффициентом 2 для серьезного кровотечения). Ожидаемая польза положительная, если 
вероятность снижения риска ВТЭ превышает увеличение риска кровотечения.

Выбранные пороговые значения отражают ценности и предпочтения, для которых данных недоста-
точно [29]. В недавно проведенном международном исследовании показано, что медиана пороговой 
ожидаемой пользы, при которой женщины с ВтЭ в анамнезе согласны использовать гепарин для 
профилактики ВтЭ во время беременности или в послеродовом периоде, составляет 30 на 1000 [30]. 
В данном исследовании профилактика проводилась на протяжении всей беременности и продол-
жалась в послеродовом периоде. Поскольку послеоперационная профилактика занимает намного 
меньше времени и является менее затруднительной, пороговым значением для сильной рекоменда-
ций выбрана ожидаемая польза 10 на 1000 и выше. Поскольку механическую профилактику обычно 
используют в течение более короткого периода времени, чем рекомендовано для фармакологичес-
кой профилактики [31], порог для ее проведения был еще ниже.

Составление рекомендаций по  тромбопрофилактике требует баланса между снижением 
риска ВтЭ и повышением риска кровотечения с оценкой относительной значимости обоих ослож-
нений. тяжелое кровотечение (определялось как кровотечение, требующее повторной операции 
или вмешательства) оценивалось в два раза важнее, чем ВтЭ (определялась как тгВ или тЭла). 
настоящие рекомендации могут не  подходить для пациентов, которые не  согласны с  выбранной 
нами относительной оценкой.

3.1.5. Общие положения для всех рекомендаций по отдельным типам операций
В  соответствии с  методологией GRADE [32], был выдвинут единственный принцип надлежа-
щей практики, для которого получены убедительные доказательства, хотя и косвенные, которые 
не были обобщены систематически. Связь между ранней активизацией и снижением риска пос-
леоперационных осложнений, в частности ВтЭ, и ранней выпиской из отделения представляется 
убедительной. кроме того, ранняя активизация не имеет серьезных нежелательных последствий. 
По этой причине рабочая группа считает, что ранняя активизация всех пациентов после опера-
ции является принципом, соответствующим надлежащей клинической практике (good clinical 
practice).
Следующие принципы применяются ко всем рекомендациям по фармакологической профилактике:
•	 профилактика начинается утром на следующий день после операции;
•	 оптимальная длительность профилактики составляет около 4 недель после операции;
•	 существует несколько препаратов для фармакологической профилактики (табл. 3).

Таблица 3. Доступные режимы фармакологической профилактики

Препарат Доза*
Низкомолекулярные гепарины
далтепарин 5000 Ме 1 р/сут
Эноксапарин 40 мг 1 р/сут
тинзапарин 3500/4500 Ме 1 р/сут
нефракционированный гепарин 5000 Ме 2–3 р/сут
Фондапаринукс† 2,5 мг 1 р/сут
Пероральные антикоагулянты прямого действия†
дабигатран таблетки 220 мг 1 р/сут
апиксабан таблетки 2,5 мг 1 р/сут
Эдоксабан таблетки 30 мг 1 р/сут
Ривораксабан таблетки 10 мг 1 р/сут

* При почечной недостаточности может потребоваться коррекция дозы.
† Применение фондапаринукса и пероральных антикоагулянтов прямого действия для послеоперационной 
тромбопрофилактики в урологии изучено недостаточно и является нерецептурным.
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3.1.6. Рекомендации
Амбулаторные вмешательства
R1. Всем пациентам, которым выполняются небольшие амбулаторные вмешательства (например, 
обрезание, пластика оболочек яичка и вазэктомия), рабочая группа рекомендует не проводить фар-
макологическую (сильная рекомендация, умеренное качество данных) и механическую профилак-
тику (сильная рекомендация, умеренное качество данных).
Примечание: рабочая группа считает, что в данном случае риск ВтЭ близок к показателям в общей 
популяции, но риск кровотечения выше.

Открытая радикальная цистэктомия
R2. Всем пациентам, которым выполняется открытая радикальная цистэктомия, рабочая  группа 
рекомендует проводить фармакологическую профилактику (сильная рекомендация, умеренное или 
высокое качество данных) и предлагает использовать механическую профилактику до активизации 
пациента (слабая рекомендация, низкое качество данных).

Робот-ассистированная радикальная цистэктомия
R3. Всем пациентам, которым выполняется робот-ассистированная радикальная цистэктомия, 
рабочая  группа предлагает проводить фармакологическую профилактику (слабая рекомендация, 
низкое качество данных) и предлагает использовать механическую профилактику до активизации 
пациента (слабая рекомендация, низкое качество данных).

Таблица 4. Резюме по данным литературы и рекомендации для радикальной цистэктомии

Операция Цель 
профилак-
тики

Исходный 
риск 
у 1000 
пациентов

Ожидаемая 
польза 
на 1000 
пациентов  
при 
проведении 
фармако-
логической 
профилак-
тики*

Достовер-
ность 
показа-
телей

Сила 
рекомендаций 
по фармако-
логической 
профилактике

Сила 
рекомен-
даций по 
механи-
ческой 
профи-
лактике

открытая 
радикальная 
цистэктомия

ВтЭ низкий 
риск

29 13 Средняя Сильная за Слабая за

Средний 
риск

58 27 Высокая Сильная за Слабая за

Высокий 
риск

116 56 Высокая Сильная за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

3,0 Средняя/
высокая

Цистэктомия, 
робот-ассисти-
рованная

ВтЭ низкий 
риск

26 11 низкая Слабая за Слабая за

Средний 
риск

52 24 низкая Слабая за Слабая за

Высокий 
риск

103 50 низкая Слабая за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

3,0 низкая

* Ожидаемая польза равна абсолютному снижению риска ВТЭ после вычитания абсолютного риска повышения 
кровотечения (с коэффициентом 2 для серьезного кровотечения). Например, у пациентов группы среднего риска ВТЭ, 
которым проводится открытая цистэктомия, проведение фармакологической профилактики, например введение 
низкомолекулярного гепарина, начиная с первого дня после операции на протяжении 4 недель снижает абсолютный 
риск ВТЭ на 29 на 1000 и повышает абсолютный риск кровотечения на 0,8 на 1000 (рис. 1). После умножения на 
коэффициент 2 для серьезного кровотечения ожидаемая польза составляет 27 на 1000.

Лапароскопическая радикальная простатэктомия
R4. Пациентам группы низкого риска ВтЭ, которым выполняется лапароскопическая радикальная 
простатэктомия без тазовой лимфодиссекции, рабочая группа рекомендует не проводить фармако-
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логическую профилактику (сильная рекомендация, умеренное качество данных) и предлагает не про-
водить механическую профилактику (слабая рекомендация, низкое качество данных); при среднем 
и высоком риске ВтЭ рабочая группа предлагает не проводить фармакологическую профилактику 
(слабая рекомендация, умеренное или высокое качество данных) и предлагает проводить механичес-
кую профилактику до активизации пациента (слабая рекомендация, низкое качество данных).

R5. Пациентам группы низкого риска ВтЭ, которым выполняется лапароскопическая ра-
дикальная простатэктомия со стандартной тазовой лимфодиссекцией, рабочая группа рекомендует 
не проводить фармакологическую профилактику (сильная рекомендация, умеренное качество дан-
ных); при среднем риске ВтЭ рабочая группа предлагает не проводить фармакологическую про-
филактику (слабая рекомендация, умеренное качество данных); в случае высокого риска ВтЭ ра-
бочая группа рекомендует проводить фармакологическую профилактику (сильная рекомендация, 
высокое качество данных); всем пациентам рабочая  группа предлагает проводить механическую 
профилактику до активизации пациента (слабая рекомендация, низкое качество данных).

R6. Пациентам группы низкого риска ВтЭ, которым выполняется лапароскопическая ра-
дикальная простатэктомия с расширенной тазовой лимфодиссекцией, рабочая группа предлагает 
не проводить фармакологическую профилактику (слабая рекомендация, умеренное качество дан-
ных); при среднем риске ВтЭ рабочая группа предлагает проводить фармакологическую профилак-
тику (слабая рекомендация, высокое качество данных); в случае высокого риска ВтЭ рабочая груп-
па рекомендует проводить фармакологическую профилактику (сильная рекомендация, высокое 
качество данных); всем пациентам рабочая группа предлагает проводить механическую профилак-
тику до активизации пациента (слабая рекомендация, низкое качество данных).

Открытая радикальная простатэктомия 
R7. Пациентам группы низкого риска ВтЭ, которым выполняется открытая радикальная простатэктомия 
со стандартной тазовой лимфодиссекцией или без нее, рабочая группа предлагает проводить фармако-
логическую профилактику (слабая рекомендация, умеренное качество данных); при среднем и высоком 
риске ВтЭ рабочая группа рекомендует проводить фармакологическую профилактику (сильная рекомен-
дация, умеренное или высокое качество данных); всем пациентам рабочая группа предлагает проводить 
механическую профилактику до активизации пациента (слабая рекомендация, низкое качество данных).

R8. Пациентам, которым выполняется открытая радикальная простатэктомия с расширенной 
тазовой лимфодиссекцией, рабочая группа рекомендует проводить фармакологическую профилакти-
ку (сильная рекомендация, умеренное или высокое качество данных) и предлагает проводить механи-
ческую профилактику до активизации пациента (слабая рекомендация, низкое качество данных).

Робот-ассистированная радикальная простатэктомия
R9. Пациентам  группы низкого риска ВтЭ, которым выполняется робот-ассистированная ради-
кальная простатэктомия без тазовой лимфодиссекции, рабочая группа рекомендует не проводить 
фармакологическую профилактику (сильная рекомендация, умеренное качество данных) и предла-
гает не проводить механическую профилактику (слабая рекомендация, низкое качество данных); 
при среднем и высоком риске ВтЭ рабочая группа предлагает не проводить фармакологическую 
профилактику (слабая рекомендация, умеренное качество данных) и предлагает проводить механи-
ческую профилактику до активизации пациента (слабая рекомендация, низкое качество данных).

R10. Пациентам группы низкого риска ВтЭ, которым выполняется робот-ассистированная 
радикальная простатэктомия со стандартной тазовой лимфодиссекцией, рабочая группа рекомен-
дует не проводить фармакологическую профилактику (сильная рекомендация, умеренное качест-
во данных); при среднем риске ВтЭ рабочая группа предлагает не проводить фармакологическую 
профилактику (слабая рекомендация, умеренное качество данных); в случае высокого риска ВтЭ 
рабочая  группа предлагает проводить фармакологическую профилактику (слабая рекомендация, 
умеренное качество данных); всем пациентам рабочая группа предлагает проводить механическую 
профилактику до активизации пациента (слабая рекомендация, низкое качество данных).

R11. Пациентам группы низкого риска ВтЭ, которым выполняется робот-ассистированная 
радикальная простатэктомия с  расширенной тазовой лимфодиссекцией, рабочая  группа предла-
гает не проводить фармакологическую профилактику (слабая рекомендация, умеренное качество 
данных); при среднем риске ВтЭ рабочая группа предлагает проводить фармакологическую про-
филактику (слабая рекомендация, умеренное качество данных); в случае высокого риска ВтЭ ра-
бочая группа рекомендует проводить фармакологическую профилактику (сильная рекомендация, 
умеренное качество данных); всем пациентам рабочая группа предлагает проводить механическую 
профилактику до активизации пациента (слабая рекомендация, низкое качество данных).
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Таблица 5. Резюме по данным литературы и рекомендации для радикальной простатэктомии

Операция Цель 
профилак-
тики

Исходный 
риск 
у 1000 
пациентов

Ожидаемая 
польза 
на 1000 
пациентов  
при 
проведении 
фармако-
логической 
профилак-
тики

Достовер-
ность 
показа-
телей

Сила 
рекомендаций 
по фармако-
логической 
профилактике

Сила 
рекомен-
даций по 
механи-
ческой 
профи-
лактике

лапароско-
пическая 
радикальная 
простатэк-
томия без 
тазовой лим-
фодиссекции

ВтЭ низкий 
риск

4,0 -1,7 Средняя Сильная 
против

Слабая 
против

Средний 
риск

8,0 0,30 Средняя Слабая против Слабая за

Высокий 
риск

15 4,0 Высокая Слабая против Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

7,0 Средняя

лапароскопи-
ческая ради-
кальная про-
статэктомия с 
расширенной 
тазовой лим-
фодиссекцией

ВтЭ низкий 
риск

8,0 -1,3 Средняя Сильная 
против

Слабая за

Средний 
риск

15 2,2 Средняя Слабая против Слабая за

Высокий 
риск

30 10 Высокая Сильная за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

10 Средняя

лапароско-
пическая 
радикальная 
простатэк-
томия со 
стандартной 
тазовой лим-
фодиссекцией

ВтЭ низкий 
риск

15 0,10 Средняя Слабая против Слабая за

Средний 
риск

30 7,6 Высокая Слабая за Слабая за

Высокий 
риск

60 23 Высокая Сильная за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

14 Средняя

открытая 
радикальная 
простатэк-
томия без 
тазовой лим-
фодиссекции

ВтЭ низкий 
риск

10 4,5 Средняя Слабая за Слабая за

Средний 
риск

20 9,5 Средняя Сильная за Слабая за

Высокий 
риск

39 19 Высокая Сильная за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

1,0 Средняя

открытая 
радикальная 
простатэк-
томия со 
стандартной 
тазовой лим-
фодиссекцией

ВтЭ низкий 
риск

20 8,9 Средняя Слабая за Слабая за

Средний 
риск

39 18 Высокая Сильная за Слабая за

Высокий 
риск

79 38 Высокая Сильная за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

2,0 Средняя
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открытая 
радикаль-
ная проста-
тэктомия с 
расширенной 
тазовой лим-
фодиссекцией

ВтЭ низкий 
риск

39 18 Средняя Сильная за Слабая за

Средний 
риск

79 38 Высокая Сильная за Слабая за

Высокий 
риск

157 77 Высокая Сильная за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

2,0 Средняя

Робот-ассис-
тированная 
радикальная 
простатэк-
томия без 
тазовой лим-
фодиссекции

ВтЭ низкий 
риск

2,0 -1,1 Средняя Сильная 
против

Слабая 
против

Средний 
риск

5,0 0,40 Средняя Слабая против Слабая за

Высокий 
риск

9,0 2,4 Средняя Слабая против Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

4.0 Средняя

Робот-ассис-
тированная 
радикальная 
простатэк-
томия со 
стандартной 
тазовой лим-
фодиссекцией

ВтЭ низкий 
риск

5,0 -0,7 Средняя Сильная 
против

Слабая за

Средний 
риск

9,0 1,3 Средняя Слабая против Слабая за

Высокий 
риск

19 6,3 Средняя Слабая за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

6,0 Средняя

Робот-ассис-
тированная 
радикальная 
проста-
тэктомия с 
расширенной 
тазовой лим-
фодиссекцией

ВтЭ низкий 
риск

9,0 0,3 Средняя Слабая против Слабая за

Средний 
риск

19 5,3 Средняя Слабая за Слабая за

Высокий 
риск

37 14 Средняя Сильная за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

8,0 Средняя

Нефрэктомия
R12. Пациентам группы низкого и среднего риска ВтЭ, которым выполняется лапароскопическая 
резекция почки, рабочая группа предлагает не проводить фармакологическую профилактику (сла-
бая рекомендация, низкое качество данных); в случае высокого риска ВтЭ рабочая группа рекомен-
дует проводить фармакологическую профилактику (сильная рекомендация, умеренное качество 
данных); всем пациентам рабочая  группа предлагает проводить механическую профилактику до 
активизации пациента (слабая рекомендация, низкое качество данных).

R13. Всем пациентам, которым выполняется открытая резекция почки, рабочая  группа 
предлагает проводить фармакологическую профилактику (слабая рекомендация, очень низкое ка-
чество данных) и  предлагает проводить механическую профилактику до активизации пациента 
(слабая рекомендация, очень низкое качество данных).

R14. Пациентам группы низкого риска ВтЭ, которым выполняется робот-ассистированная 
резекция почки, рабочая группа предлагает не проводить фармакологическую профилактику (сла-
бая рекомендация, умеренное качество данных); при среднем риске ВтЭ рабочая группа предлагает 
проводить фармакологическую профилактику (слабая рекомендация, умеренное качество данных); 
при высоком риске рабочая  группа рекомендует проводить фармакологическую профилактику 
(сильная рекомендация, высокое качество данных); всем пациентам рабочая  группа предлагает 
проводить механическую профилактику до активизации пациента (слабая рекомендация, низкое 
качество данных).
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R15. Пациентам группы низкого и среднего риска ВтЭ, которым выполняется лапароско-
пическая радикальная нефрэктомия, рабочая  группа предлагает не  проводить фармакологическую 
профилактику (слабая рекомендация, очень низкое качество данных); в случае высокого риска ВтЭ 
рабочая  группа предлагает проводить фармакологическую профилактику (слабая рекомендация, 
очень низкое качество данных); всем пациентам рабочая группа предлагает проводить механическую 
профилактику до активизации пациента (слабая рекомендация, очень низкое качество данных).

R16. Всем пациентам, которым выполняется открытая радикальная нефрэктомия, рабо-
чая группа предлагает проводить фармакологическую профилактику (слабая рекомендация, очень 
низкое качество данных) и предлагает проводить механическую профилактику до активизации па-
циента (слабая рекомендация, низкое качество данных).

R17. Всем пациентам, которым выполняется радикальная нефрэктомия с тромбэктомией, 
рабочая  группа предлагает проводить фармакологическую профилактику (слабая рекомендация, 
очень низкое качество данных) и предлагает проводить механическую профилактику до активиза-
ции пациента (слабая рекомендация, очень низкое качество данных).

R18. Всем пациентам, которым выполняется открытая нефруретерэктомия, рабочая груп-
па предлагает проводить фармакологическую профилактику (слабая рекомендация, очень низкое 
качество данных) и предлагает проводить механическую профилактику до активизации пациента 
(слабая рекомендация, очень низкое качество данных).

Таблица 6. Резюме по данным литературы и рекомендации для операций при почечно-клеточном раке

Операция Цель 
профилак-
тики

Исходный 
риск 
у 1000 
пациентов

Ожидаемая 
польза 
на 1000 
пациентов  
при 
проведении 
фармако-
логической 
профилак-
тики

Достовер-
ность 
показа-
телей

Сила 
рекомендаций 
по фармако-
логической 
профилактике

Сила 
рекомен-
даций по 
механи-
ческой 
профи-
лактике

лапароскопи-
ческая резек-
ция почки

ВтЭ низкий 
риск

11 -3,4 низкая Слабая против Слабая за

Средний 
риск

21 1,6 низкая Слабая против Слабая за

Высокий 
риск

42 12 умеренная Сильная за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

17 низкая/
умеренная

открытая ре-
зекция почки

ВтЭ низкий 
риск

10 4,5 очень 
низкая

Слабая за Слабая за

Средний 
риск

20 9,5 очень 
низкая

Слабая за Слабая за

Высокий 
риск

39 19 очень 
низкая

Слабая за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

1,0 Средняя

Робот-ассис-
тированная 
радикальная 
нефрэктомия

ВтЭ низкий 
риск

10 2,4 Средняя Слабая против Слабая за

Средний 
риск

19 6,9 Средняя Слабая за Слабая за

Высокий 
риск

39 17 Высокая Сильная за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

5,0 Средняя
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лапароско-
пическая 
радикальная 
нефрэктомия

ВтЭ низкий 
риск

7,0 0,9 очень 
низкая

Слабая против Слабая за

Средний 
риск

13 3,9 очень 
низкая

Слабая против Слабая за

Высокий 
риск

26 10 очень 
низкая

Слабая за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

5,0 очень 
низкая

открытая 
радикальная 
нефрэктомия

ВтЭ низкий 
риск

11 5,2 низкая Слабая за Слабая за

Средний 
риск

22 11 низкая Слабая за Слабая за

Высокий 
риск

44 22 низкая Слабая за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

0,5 очень 
низкая

Радикальная 
нефрэктомия 
с тромбэкто-
мией

ВтЭ низкий 
риск

29 4,0 очень 
низкая

Слабая за Слабая за

Средний 
риск

58 19 очень 
низкая

Слабая за Слабая за

Высокий 
риск

116 48 очень 
низкая

Слабая за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

20 очень 
низкая

открытая не-
фруретерэк-
томия

ВтЭ низкий 
риск

16 7,7 очень 
низкая

Слабая за Слабая за

Средний 
риск

31 15 очень 
низкая

Слабая за Слабая за

Высокий 
риск

62 31 очень 
низкая

Слабая за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

0,5 очень 
низкая

R19. Всем пациентам, которым выполняется первичная забрюшинная лимфодиссекция 
с  нервосбережением, рабочая  группа предлагает проводить фармакологическую профилактику 
(слабая рекомендация, очень низкое качество данных) и механическую профилактику до активиза-
ции пациента (слабая рекомендация, очень низкое качество данных).
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Таблица 7. Резюме по данным литературы и рекомендации для первичной забрюшинной 
лимфодиссекции с нервосбережением

Операция Цель 
профилак-
тики

Исходный 
риск 
у 1000 
пациентов

Ожидаемая 
польза 
на 1000 
пациентов  
при 
проведении 
фармако-
логической 
профилак-
тики

Достовер-
ность 
показа-
телей

Сила 
рекомендаций 
по фармако-
логической 
профилактике

Сила 
рекомен-
даций по 
механи-
ческой 
профи-
лактике

Первичная 
забрюшинная 
лимфодиссек-
ция с нерво-
сбережением

ВтЭ низкий 
риск

23 10 очень 
низкая

Слабая за Weak – for

Средний 
риск

45 21 очень 
низкая

Слабая за Weak – for

Высокий 
риск

91 44 очень 
низкая

Слабая за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

2,0 очень 
низкая

Неонкологические урологические операции
R20. Всем пациентам, которым выполняется трансуретральная резекция предстательной железы 
или аналогичные вмешательства, рабочая  группа предлагает не  проводить фармакологическую 
профилактику (слабая рекомендация, очень низкое качество данных); при низком или среднем 
риске ВтЭ рабочая группа предлагает не проводить механическую профилактику (слабая реко-
мендация, низкое качество данных); в случае высокого риска рабочая группа предлагает прово-
дить механическую профилактику до активизации пациента (слабая рекомендация, низкое ка-
чество данных).

R21. Пациентам  группы низкого риска ВтЭ, которым выполняется лапароскопичес-
кая или открытая нефрэктомия у донора, рабочая группа предлагает не проводить фармако-
логическую профилактику (слабая рекомендация, очень низкое или низкое качество данных) 
и предлагает не проводить механическую профилактику (слабая рекомендация, очень низкое 
или низкое качество данных); при среднем риске ВтЭ рабочая группа предлагает не проводить 
фармакологическую профилактику (слабая рекомендация, очень низкое или низкое качество 
данных) и предлагает проводить механическую профилактику до активизации пациента (сла-
бая рекомендация, очень низкое или низкое качество данных); в случае высокого риска ВтЭ 
рабочая группа предлагает проводить фармакологическую профилактику (слабая рекоменда-
ция, очень низкое или низкое качество данных) и предлагает проводить механическую про-
филактику до активизации пациента (слабая рекомендация, очень низкое или низкое качество 
данных).

R22. Всем пациентам, которым выполняется открытая пластика пролапса или реконструк-
тивные операции на органах малого таза, рабочая группа предлагает не проводить фармакологичес-
кую профилактику (слабая рекомендация, очень низкое качество данных); при низком или среднем 
риске ВтЭ рабочая группа предлагает не проводить механическую профилактику до активизации 
пациента (слабая рекомендация, очень низкое или низкое качество данных); в случае высокого рис-
ка ВтЭ рабочая группа предлагает проводить механическую профилактику до активизации паци-
ента (слабая рекомендация, очень низкое или низкое качество данных).

R23. Всем пациентам, которым выполняется чрескожная нефролитотрипсия, рабочая груп-
па предлагает не проводить фармакологическую профилактику (слабая рекомендация, очень низкое 
качество данных); при низком или среднем риске ВтЭ рабочая группа предлагает не проводить ме-
ханическую профилактику до активизации пациента (слабая рекомендация, очень низкое качество 
данных); при высоком риске ВтЭ рабочая группа предлагает проводить механическую профилакти-
ку до активизации пациента (слабая рекомендация, очень низкое качество данных).
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Таблица 8. Резюме по данным литературы и рекомендации для неонкологических операций

Операция Цель 
профилак-
тики

Исходный 
риск 
у 1000 
пациентов

Ожидаемая 
польза 
на 1000 
пациентов  
при 
проведении 
фармако-
логической 
профилак-
тики

Достовер-
ность 
показа-
телей

Сила 
рекомендаций 
по фармако-
логической 
профилактике

Сила 
рекомен-
даций по 
механи-
ческой 
профи-
лактике

трансурет-
ральная 
резекция 
предстатель-
ной железы 
или аналогич-
ные вмеша-
тельства

ВтЭ низкий 
риск

2,0 -0,1 низкая Слабая против Слабая 
против

Средний 
риск

4,0 0,9 низкая Слабая против Слабая 
против

Высокий 
риск

8,0 2,9 низкая Слабая против Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

2,0 очень 
низкая

лапароско-
пическая 
нефрэктомия 
у донора

ВтЭ низкий 
риск

4,0 1,5 низкая Слабая против Слабая за

Средний 
риск

7,0 3,0 низкая Слабая против Слабая 
против

Высокий 
риск

14 6,5 низкая Слабая за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

1,0 низкая

открытая 
нефрэктомия 
у донора

ВтЭ низкий 
риск

3,0 1,0 очень 
низкая

Слабая против Слабая 
против

Средний 
риск

7,0 3,0 очень 
низкая

Слабая против Слабая за

Высокий 
риск

13 6,0 очень 
низкая

Слабая за Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

1,0 очень 
низкая

открытая 
нефрэктомия 
у реципиента

ВтЭ низкий 
риск

13 -5,6 очень 
низкая

Слабая против* Слабая за

Средний 
риск

27 1,4 очень 
низкая

Слабая против* Слабая за

Высокий 
риск

53 14 очень 
низкая

Слабая за* Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

23 очень 
низкая
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открытые 
операции при 
пролапсе ор-
ганов малого 
таза

ВтЭ низкий 
риск

2,0 -1,1 низкая Слабая против Слабая 
против

Средний 
риск

3,0 -0,6 низкая Слабая против Слабая 
против

Высокий 
риск

7,0 1,4 низкая Слабая против Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

4,0 очень 
низкая

Реконс-
труктивные 
операции на 
органах мало-
го таза (вклю-
чая установку 
слингов при 
стрессовом 
недержании 
мочи)

ВтЭ низкий 
риск

1,0 -1,1 очень 
низкая

Слабая против Слабая 
против

Средний 
риск

3,0 -0,1 очень 
низкая

Слабая против Слабая 
против

Высокий 
риск

5,0 0,9 очень 
низкая

Слабая против Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

3,0 очень 
низкая

Чрескожная 
нефроли-
тотрипсия

ВтЭ низкий 
риск

2,0 -3,7 очень 
низкая

Слабая против Слабая 
против

Средний 
риск

4,0 -2,7 очень 
низкая

Слабая против Слабая 
против

Высокий 
риск

7,0 -1,2 очень 
низкая

Слабая против Слабая за

кровотечение, 
требующее 
повторной 
операции

9,0 низкая

3.2. Периоперационное ведение урологических пациентов, получающих антитромботичес-
кие препараты
3.2.1. Введение
для пациентов, получающих антитромботические препараты, существует четыре варианта ведения 
в периоперационном периоде (рис. 2): 1) отложить операцию до того момента, когда антитромботи-
ческие препараты можно будет отменить, 2) приостановить прием антитромботических препаратов 
перед операцией и возобновить его через некоторое время после операции, 3) выполнить опера-
цию, не отменяя прием препарата или 4) назначить другой антитромботический препарат, который 
снижает риск тромбоза, но с меньшим риском кровотечения (мост-терапия).

Рис. 2. Наиболее часто применяемые антитромботические препараты у пациентов, которым 
проводятся урологические операции. В скобках указано количество дней до операции, 
за которое необходимо отменять препарат (по необходимости)

Прямые ингибиторы тромбина

непрямые ингибиторы тромбина

антагонисты витамина K

Прямые ингибиторы Xa

ингибиторы циклооксигеназы

ингибиторы гликопротеина IIb/IIIa

ингибиторы рецепторов к адФ

антикоагулянты
Фибрилляция предсердий 
и тромбоз вен, редко 
артериальные тромбозы

антитромбоцитарные 
препараты

Фибрилляция предсердий 
и тромбоз вен, редко 
артериальные тромбозы

дабигатран  (1–3 дня)
нефракционированный  
гепарин  (12 часов)
низкомолекулярные  
гепарины  (12–24 часа)
Фондапаринукс  (24 часа)
Варфарин  (3–5 дней)

апиксабан (1–3 дня)
Эдоксабан (1–3 дня)
Ривароксабан (1–3 дня)

аспирин  (3–7 дней)

абциксимаб  (5 дней)
Эптифибатид  (5 дней)
тирофибан  (5 дней)

клопитогель (5 дней)
Прасугрел  (5–7 дней)
тикагрелор  (5 дней)
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3.2.2. Резюме по данным литературы
Предыдущие руководства по  периоперационному применению антитромботических препаратов 
в хирургии [2, 33–35] предшествовали нескольким крупным тщательно спланированным рандоми-
зированным исследованиям [15, 36–38]. В отношении дезагрегантных препаратов в одном рандоми-
зированном исследовании показано, что аспирин повышает риск кровотечения в послеоперацион-
ном периоде, не снижая частоту артериальных тромбозов [15]. данные результаты дают косвенное 
представление о  других антитромботических препаратах. несмотря на  отсутствие крупных тща-
тельно спланированных рандомизированных исследований по другим антитромботическим препа-
ратам, учитывая схожий антитромботический и геморрагический профиль, косвенные результаты 
стали важной основой для настоящих рекомендаций.

В предыдущих рекомендациях, опубликованных до получения данных высокого качества, 
часто предлагалось заменять антитромботическую терапию у пациентов, принимающих их на регу-
лярной основе, на альтернативные препараты в периоперационном периоде [39]. Согласно послед-
ним данным, мост-терапия повышает риск кровотечения, не позволяя профилактировать тромбоз. 
По этой причине рабочая группа сделала две рекомендации для пациентов, получающих на регу-
лярной основе антитромботические препараты, которым планируется операция: 1) отменить ан-
титромботическую терапию в периоперационном периоде или 2) в случае временного очень высо-
кого риска тромбоза отложить операцию до тех пор, пока риск не снизится. если операцию нельзя 
отложить, рекомендуется продолжить антитромботическую терапию или провести мост-терапию.

3.2.3. Рекомендации
дезагрегантные препараты достаточно отменить за 5 дней до операции, в то время как оптимальное 
время отмены антикоагулянтов отличается для разных препаратов (подробности на рис. 2).

R24. Всем пациентам, получающим дезагрегантные препараты (аспирин, клопидогрель, 
прасугрел, тикагрелор), за исключением больных с очень высоким риском тромбоза (см. рекомен-
дации 26 и 27), рабочая группа рекомендует отменить антитромбоцитарные препараты перед опе-
рацией и не проводить другой антитромботической терапии (сильная рекомендация, высокое ка-
чество данных).

R25. В случае отмены дезагрегантных препаратов до операции рабочая группа рекомендует 
возобновить их прием, когда риск кровотечения станет минимальным (обычно через 4 дня после опе-
рации), не делая более длительного перерыва (сильная рекомендация, умеренное качество данных).

R26. Пациентам с очень высоким риском тромбоза, которые получают дезагрегантные пре-
параты (6 месяцев после установки стента с лекарственным покрытием; 6 недель после установки 
металлических стентов; транзиторная ишемическая атака или инсульт в течение 30 дней), у которых 
нет экстренных показаний, рабочая группа рекомендует отложить выполнение операции (сильная 
рекомендация, высокое качество данных).

R27. Пациентам с очень высоким риском тромбоза, которые получают дезагрегантные пре-
параты (6 месяцев после установки стента с лекарственным покрытием; 6 недель после установки 
металлических стентов; транзиторная ишемическая атака или инсульт в течение 30 дней), которым 
нельзя отложить операцию, рабочая группа предлагает продолжить прием препаратов в периопера-
ционном периоде (слабая рекомендация, низкое качество данных).

R28. Всем пациентам, получающим антикоагулянты (нефракционированный гепарин, низ-
комолекулярный  гепарин, варфарин, фондапаринукс, дабигатран, апиксабан, ривароксабан, эдо-
ксабан), за исключением больных с очень высоким риском тромбоза (см. рекомендацию 26), рабо-
чая группа рекомендует отменить прием препаратов перед операцией (см. рис. 2) и не проводить 
другую антитромботическую терапию (сильная рекомендация, высокое качество данных).
Примечание: при клиренсе креатинина < 30 мл/мин не  следует назначать дабигатран, апиксабан, 
ривароксабан или эдоксабан.

R29. В  случае отмены антикоагулянтов до операции рабочая группа рекомендует возоб-
новить их прием, когда риск кровотечения станет минимальным (обычно через 4 дня после опера-
ции), не делая более длительного перерыва (сильная рекомендация, умеренное качество данных).

R30. Пациентам с ВтЭ рекомендуется отложить операцию как минимум на месяц, а по воз-
можности на 3 месяца, чтобы можно быть отменить антикоагулянтную терапию перед операцией 
(сильная рекомендация, высокое качество данных).

R31. Пациентам с тяжелой тромбофилией, например дефицитом антитромбина и антифосфо-
липидным синдромом, получающим любые антикоагулянты, рабочая группа предлагает проводить в пе-
риоперационном периоде антикоагулянтную терапию гепарином или низкомолекулярным гепарином, 
вместо отмены антикоагулянтов до и после операции (слабая рекомендация, низкое качество данных).
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R32. Пациентам с высоким риском тромбоза и механическими клапанами сердца, на-
пример шаровыми протезами клапанов, получающим варфарин, рабочая группа рекомендует 
переходить на низкомолекулярные гепарины до и после операции, вместо простой отмены ан-
тикоагулянтов в  периоперационном периоде (сильная рекомендация, высокое качество дан-
ных).

антикоагулянтная терапия в таких случаях включает отмену варфарина за 5 дней до опера-
ции, начало введения низкомолекулярных гепаринов за 4 дня до операции, их отмену в день опера-
ции и возобновление введения низкомолекулярных гепаринов и варфарина после операции.

4. Рекомендации по исследованиям
доказательная база настоящих рекомендаций ограничена. Многие данные по исходному риску име-
ют низкое или очень низкое качество [8, 9]. для составления более точных рекомендаций требу-
ется провести проспективные обсервационные исследования с целью определения исходного рис-
ка ВтЭ и кровотечения при различных урологических вмешательствах, а также оценки факторов 
риска тромбоза и  кровотечения. Примеры операций, для которых доказательная база особенно 
ограничена, включают робот-ассистированную цистэктомию, лапароскопическую радикальную 
нефрэктомию, открытую нефруретерэктомию, трансуретральную резекцию предстательной желе-
зы и операции по поводу пролапса органов малого таза. для точной оценки исходного риска ВтЭ 
и кровотечения для каждого вмешательства необходимо провести исследования, соответствующие 
определенным методологическим стандартам, например с полным описанием популяции пациен-
тов и периода наблюдения, используемой профилактики и убедительными критериями и подтверж-
дением воспроизводимости способа документации тгВ, тЭла и кровотечения.

кроме того, остается неясным оптимальное время и длительность тромбопрофилактики. 
данные вопросы необходимо изучать в рамках крупных рандомизированных исследований.

5. Литература (представлена в конце издания)
6. Конфликт интересов
Все члены  группы по  составлению клинических рекомендаций по  тромбопрофилактике предо-
ставили открытый отчет по всем взаимоотношениям, которые они имеют и которые могут быть 
восприняты как причина конфликта интересов. Эта информация хранится в  базе данных Цент-
рального офиса европейской ассоциации урологов (еау). данные рекомендации были созданы при 
финансовой поддержке еау. При этом не  использовались внешние источники финансирования 
и поддержки. еау – некоммерческая организация, финансовые издержки которой ограничиваются 
административными расходами, а  также оплатой поездок и  встреч. авторам рекомендаций еау 
не предоставляла гонораров или какой-либо другой компенсации.
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