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ПРОФИЛАКТИКА РЕЦИДИВИРОВАНИЯ ПОСЛЕ ОРГАНОСОХРАНЯЮЩЕГО 

ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ МЫШЕЧНО-ИНВАЗИВНОГО РАКА МОЧЕВОГО ПУЗЫРЯ 

Свеклина Т.А., Крупин В.Н.
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Изучены выживаемость (общая, онкоспецифическая, безрецидивная), частота и характер 

рецидивирования после органосохраняющего оперативного лечения мышечно-инвазивного 

рака мочевого пузыря в стадии Т2b-Т3аN0M0G1-G3 при наличии полноценной диагностики 

слизистой мочевого пузыря на дооперационном этапе и при проведении адъювантной 

внутрипузырной химиотерапии. Выявлено, что онкоспецифическая и безрецидивная 5-ти 

летние выживаемости при наличии полноценной диагностики слизистой мочевого пузыря 

на дооперационном этапе и при проведении адъювантной внутрипузырной химиотерапии 

достаточно высокие. Рецидивы рака мочевого пузыря чаще возникали у пациентов на 

местах, отличных от зоны операции, при этом стадия заболевания была ниже, чем у пер-

воначальной опухоли, что свидетельствует о нераспознанном раке in situ. 
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The article represents the study of survival rate (common, oncology-specific, disease-free) and 

frequency and nature of the recurrence after organ-saving surgery of patients with muscle-

invasive bladder cancer stages T2b and T3aN0M0G1-G3 with full diagnosis of bladder mucosa, 

the adjuvant intravesical chemotherapy on pre-operative stage. Oncology-speсific and disease-

free survival 5-year rates with full diagnosis of bladder mucosa, the adjuvant intravesical chemo-

therapy on pre-operative stage were higher. Recurrence of bladder cancer were on the fields, 

other than the zones of operations, the stages of disease were lower than that of the original tu-

mor. These factors indicated the presence of an unrecognized cancer in situ on the walls of the 

urine bladder. 
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ВВЕДЕНИЕ 
роблема рецидивирования 

после органосохраняющего 

оперативного лечения мышечно-инва-

зивного рака мочевого пузыря широко 

обсуждается в литературе [1, 2].  

В случае с поверхностными раками 

мочевого пузыря для профилактики 

рецидивов, с целью воздействия на 

возможно нераспознанный рак in situ в 

первые 6 часов после оперативного 

лечения внутрипузырно вводят химио-
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препарат (согласно EORTC 2004 г.), 

что приводит к снижению рецидивов 

от 20% до 50% [3]. Дополнительные 

методы визуализации радикальности 

удаления опухоли во время операции 

при поверхностном раке мочевого пу-

зыря (оптическая когерентная томо-

графия (ОКТ), фотодинамическая ди-

агностика (ФД)) также позволяют сни-

зить частоту рецидивов до 0-8,3% [4]. 

Одной из причин рецидивирования 

при мышечно-инвазивном раке моче-

вого пузыря могут быть ассоцииро-

ванные опухоли. По данным Перевер-

зева А.С. 2002 г. [5] риск развития ин-

вазивного рака мочевого пузыря при 

первичной карциноме in situ – 40%, 

при вторичной карциноме – 70-80%. 

По данным Carroll P.R. 2000 г. [6] к 

моменту постановки диагноза рака 

мочевого пузыря 50-70% больных 

имеют рак in situ. Используя дополни-

тельные методы обследования слизи-

стой мочевого пузыря на доопераци-

онном этапе, внутрипузырную адъю-

вантную химиотерапию, возможно 

добиться значительного снижения 

частоты рецидивов при органосохра-

няющем оперативном лечении мы-

шечно-инвазивного рака мочевого пу-

зыря, что подтверждается многими 

исследованиями по профилактике ре-

цидивов у больных с мышечно-инва-

зивным раком мочевого пузыря [4]. 

Цель исследования: изучить выжи-

ваемость, частоту и характер рециди-

вов после органосохраняющего опера-

тивного лечения мышечно-инвазивно-

го рака мочевого пузыря при исполь-

зовании дополнительных методов об-

следования слизистой мочевого пузы-

ря на дооперационном этапе, внутри-

пузырной адъювантной химиотерапии. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

В основе работы лежат результаты 

лечения 61 больного мышечно-инва-

зивным раком мочевого пузыря в ста-

дии Т2b–Т3аN0M0G1-G3 после орга-

носохраняющего оперативного лече-

ния (резекция мочевого пузыря или 

резекция мочевого пузыря с пересад-

кой мочеточника), которым выполня-

лись цитологическое исследование 

мочи, оптическая когерентная томо-

графия или фотодинамическая диаг-

ностика на дооперационном этапе и 

проводилась адъювантная внутрипу-

зырная химиотерапия в урологических 

отделениях НОКБ им. Семашко в пе-

риод с 2003 по 2008 гг. В зависимости 

от вида оперативного лечения пациен-

ты были поделены на 2 группы. Груп-

пу I составили 50 пациентов после ре-

зекции мочевого пузыря. Группу II – 

11 пациентов после резекции мочевого 

пузыря с пересадкой мочеточника. По 

половому, возрастному признакам, по 

количеству сопутствующих патоло-

гий, по стадии заболевания, по степе-

ни дифференцировки группы были 

сопоставимы. 

По результатам цитологического 

исследования мочи, выполненного на 
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дооперационном этапе, заключение 

переходно-клеточного рака мочевого 

пузыря было поставлено у 33% паци-

ентов, папиллома с малигнизацией –  

у 54%, carcinoma in situ – у 5%, реак-

тивные изменения слизистой мочевого 

пузыря – у 7%, клетки без атипиче-

ских изменений – у 1%.  

На момент окончания набора мате-

риала завершенных наблюдений было 

13%, цензурированных 87%. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Общая 3-х летняя выживаемость 

пациентов группы I составила 82%,  

5-ти летняя – 70%. Онкоспецифиче-

ская 3-х летняя выживаемость пациен-

тов группы I – 98%, 5-ти летняя вы-

живаемость – 96%. Безрецидивная 3-х 

летняя выживаемость пациентов груп-

пы I – 76%, 5-ти летняя выживаемость 

– 64%. Онкоспецифическая выживае-

мость у пациентов I группы выше, чем 

общая, что связано с более частой 

причиной смерти от сопутствующих 

патологий. Общая 3-х летняя выжи-

ваемость пациентов группы II соста-

вила 91%, 5-ти летняя – 82%. Онко-

специфическая 3-х летняя выживае-

мость пациентов группы II – 91%, 5-ти 

летняя выживаемость – 82%. Безреци-

дивная 3-х летняя выживаемость па-

циентов группы II – 73%, 5-ти летняя 

выживаемость – 64%. Онкоспеци-

фическая выживаемость пациентов 

II группы равна общей, что связано с 

онкологической причиной смерти. 

Безрецидивная выживаемость пациен-

тов обеих групп ниже, чем общая и 

онкоспецифическая, что связано с на-

личием рецидивов рака мочевого пу-

зыря (таблица 1). 
 

Таблица 1. Показатели выживаемости пациентов I и II групп 

Выживаемость, % 

I группа, n=50 II группа, n=11 

3-х летняя 5-ти летняя 3-х летняя 5-ти летняя 

Общая 82 70 91 82 

Онкоспецифическая 98 96 91 82 

Безрецидивная 76 64 73 64 

 

В I группе рецидивы возникли в 14% 

случаев: в зоне операции в 4% случаев, 

на других местах – в 10% случаев. Во  

II группе рецидивы возникли в 18% 

случаев: все рецидивы на местах, от-

личных от зоны резекции.  

При возникновении рецидива на 

другом месте достоверно снижалась 

стадия заболевания (р=0,000573), но 

по степени дифференцировки досто-

верных закономерностей не выявлено. 

При появлении рецидива на том же 
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месте достоверных изменений ни ста-

дии заболевания, ни степени диффе-

ренцировки не выявлено. Каких-либо 

закономерностей в появлении рециди-

ва на том или другом месте, отличном 

от первоначального очага, среди паци-

ентов не выявлено ни от стадии заболе-

вания, ни от степени дифференцировки, 

ни от локализации первичного очага, ни 

от количества опухолевых образований.  

 

ОБСУЖДЕНИЕ 

По данным литературы общая  

5-ти летняя выживаемость больных 

мышечно-инвазивным раком мочевого 

пузыря после радикальной цистэкто-

мии составляет от 15% до 80% [7, 8], 

от 40 до 68% [9]. 5-ти летняя общая 

выживаемость после органосохраняю-

щего лечения колеблется по разным 

данным от 32,5% до 93%, 3-х летняя 

выживаемость от 47,4-97,5% [10]. 

В результате данного исследования 

общая 5-ти летняя выживаемость па-

циентов I и II групп составила 70% и 

82%, что не отличается от общестати-

стических данных, но онкоспецифиче-

ская 5-ти летняя выживаемость соста-

вила 96% и 82%, что является доста-

точно высоким показателем и свиде-

тельствует о более частой причине 

смерти от сопутствующей патологии, 

нежели от рака мочевого пузыря.  

По данным литературы большой 

процент рецидивов рака мочевого пу-

зыря после органосохраняющего ле-

чения (50-90%) [1, 7] является причи-

ной выбора цистэктомий при лечении 

мышечно-инвазивного рака мочевого 

пузыря. В данном исследовании час-

тота рецидивов составила 14% и 18%, 

при этом большинство рецидивов вы-

явлены на местах, отличных от зон ре-

зекции. При обнаружении рецидива в 

другом месте статистически достовер-

но снижалась стадия заболевания, что 

свидетельствует о возможно нераспо-

знанном очаге рака in situ, а не об  

истинном рецидиве.  

 

ВЫВОДЫ 

С целью расширения показаний к 

органосохраняющим операциям при 

мышечно-инвазивном раке мочевого 

пузыря необходимы дополнительные 

исследования слизистой мочевого пу-

зыря на дооперационном этапе для ис-

ключения ассоциированного поверх-

ностного рака мочевого пузыря (цито-

логическое исследование мочи, опти-

ческая когерентная томография, фото-

динамическая диагностика), проведе-

ние адъювантной внутрипузырной  

химиотерапии для профилактики  

образования рецидивов рака мочевого 

пузыря.  

 

 

–  – 
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СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ТЕЧЕНИЯ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ОСТРОГО 

ОБСТРУКТИВНОГО ПИЕЛОНЕФРИТА, ВЫЗВАННОГО РАЗЛИЧНЫМИ 

НЕКЛОСТРИДИАЛЬНО-АНАЭРОБНЫМИ БАКТЕРИЯМИ 
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Изучена причастность неклостридиальных анаэробных бактерий к этиологии острого 

обструктивного пиелонефрита на примере формирования данной патологии у животных. 

В эксперименте животных (кролики) разделили на 4 группы и инфицировали общеприня-

тым патогеном (E.coli), и 3 видами анаэробных бактерий (Peptococcus niger, Eubacterium 

saburreum, Propionibacterium acnes). Результаты исследования свидетельствуют, что  

неклостридиальные анаэробные микроорганизмы вызывают идентичные морфологиче-

ские изменения в паренхиме почки, что и общедоказанный патоген, однако выраженность 

клинической симптоматики, тяжесть токсического синдрома зависят от вида неклост-

ридиальных анаэробных бактерий. 

Ключевые слова: неклостридиальные анаэробные бактерии, экспериментальный острый 

обструктивный пиелонефрит 

A COMPARATIVE ANALYSIS OF DEVELOPMENT OF THE EXPERIMENTAL ACUTE 
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Department of Urology and Human Reproductive Health with a Course of Pediatric  
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Studied involvement of nonclostridial anaerobic bacteria in the etiology of acute obstructive pye-

lonephritis using the example of the pathology in animals. In experiment animals (rabbits) were 

divided into 4 groups and infected common pathogen (E.coli), and 3 types of anaerobic bacteria 

(Peptococcus niger, Eubacterium saburreum, Propionibacterium acnes). Results of research 

suggest that nonclostridial anaerobic organisms cause identical morphological changes in the 

kidney parenchyma, as the all-proved pathogen, however the severity of clinical symptoms, the 

severity of the toxic syndrome depend on the type of nonclostridial anaerobic bacteria. 

Key words: nonclostridial anaerobic bacteria, experimental acute obstructive pyelonephritis 
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П 
ВВЕДЕНИЕ 

иелонефрит (ПН) – неспе-

цифический инфекционно-

воспалительный процесс, поражаю-

щий одновременно или последова-

тельно канальцы, лоханку, интерсти-

циальную ткань и паренхиму почки. 

ПН является одним из самых серьез-

ных поражений почек и верхних мо-

чевых путей и составляет 14% от всех 

заболеваний почек в различных воз-

растных группах [1, 2]. Среди пациен-

тов ПН преобладают женщины, кото-

рые в 5 раз чаще мужчин госпитали-

зируются по поводу ПН.  

В целом, распространенность остро-

го пиелонефрита (ОП) в России оце-

нивается в 0,9–1,3 млн. случаев еже-

годно (100 больных на 100 тыс. чело-

век) [1, 3]. В последние годы отмеча-

ется нарастание заболеваемости ост-

рым пиелонефритом.  

Отчасти данная ситуация обуслов-

лена стремительным увеличением ко-

личества микроорганизмов, рези-

стентных к антибактериальным пре-

паратам различных групп.  

Известно, что ПН характеризуется 

этиологической мультифакторностью. 

Заболевание вызывают различные 

бактерии, микоплазмы, вирусы,  гри-

бы [3, 4]. Наиболее изученным этио-

логическим агентом являются услов-

но-патогенные бактерии, преимущест-

венно относящиеся к семейству  

Enterobacteriaceae: E.coli, Proteus sp., 

Klebsiella sp. и другие [2, 5, 6, 7]. 

Однако по мнению современных 

исследователей этиология пиелонеф-

рита остается недоизученной. Так, в 

последнее десятилетие исследуется 

причастность неклостридиальных бак-

терий к развитию острого пиелонеф-

рита [8, 9]. 

Цель исследования: определить 

этиологическую причастность некло-

стридиальных анаэробных бактерий 

(НАБ) к возможности развития экспе-

риментального острого обструктивно-

го пиелонефрита (ООП). 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Модель ООП воспроизводили по 

методике Giamarellos-Bourboulis E. с 

соавт. (2004) у кроликов [10]. 

Животных оперировали под нарко-

зом: в начале подвергали седации рас-

твором золетила внутримышечно в до-

зе 15 мг на 1 кг массы тела, а затем 

внутривенно в краевую вену уха вво-

дили 1% водную эмульсию пропофола 

(дипривана) из расчета 5-7,5 мг на 1 кг 

массы тела. 

Через верхнесрединный абдоми-

нальный разрез длиною 4 см вскрыва-

ли брюшную полость. Кишечник пе-

ремещали вправо. Левый мочеточник 

после визуализации на 2,5 см дисталь-

нее лоханки окружали нитью 3/0, ко-

торой подтягивали мочеточник к пе-

редней брюшной стенке. Оба конца 

нити проводили через переднюю 

брюшную стенку наружу и нить завя-

зывали на коже. Бактериальные пато-
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гены в количестве 10
5 

КОЕ/мл в 1 мл 

физиологического раствора вводили 

через иглу 26G в лоханку. Перитоне-

альную полость и переднюю брюш-

ную стенку ушивали послойно. 

Бактериальные культуры, исполь-

зуемые в эксперименте, были получе-

ны от пациентов с ООП до начала ан-

тибактериальной терапии. Микробио-

логическое исследование мочи прово-

дили по методике В.В. Меньшикова 

(2009) [11], но с использованием рас-

ширенного набора питательных сред, 

в частности, для НАБ (агар и бульон 

Шадлера, желчно-эскулиновый агар 

для бактериодов, среда Блаурокка). 

Посевы инкубировали в аэробных и 

анаэробных (10% CO2, 10% H2, 80% 

N2) условиях. Идентификацию бакте-

рий проводили по морфологическим, 

тинкториальным, культуральным и 

биохимическим признакам с помощью 

энтеро-, анаэротестов. 

Для заражения животных использо-

вали суточную взвесь E.coli, выра-

щенную на мясопептонном агаре, и 

48-часовые культуры Peptococcus 

niger, Eubacterium saburreum и Propio-

nibacterium acnes, выращенные на ага-

ре Шадлера. Исследуемые культуры 

смывали физиологическим раствором 

и стандартизировали по оптическому 

стандарту.  

Методом случайной выборки 40 

взрослых белых кроликов-самцов по-

роды New Zealand в возрасте 3,5 мес и 

массой 3,11±0,69 кг были разделены 

на 4 группы по 10 животных в каждой: 

1 группа – модель ООП, вызванного 

E.coli., 2 группа – модель ООП, вы-

званного Peptococcus niger, 3 группа – 

модель ООП, вызванного Eubacterium 

saburreum, 4 группа – модель ООП, 

вызванного Propionibacterium acnes. 

Содержание, питание, уход за жи-

вотными до и после выведения из экс-

перимента осуществляли в соответст-

вии с требованиями «Правил проведе-

ния работ с использованием экспери-

ментальных животных» (приложение 

к приказу МЗ СССР от 12.08.1977 

№5). Всех животных содержали при 

сходных условиях: температура 20-

23
°
С, влажность (70-75%), освещение 

с 12-часовым циклом свет-темнота, 

соответствующий рацион питания. 

Использование животных для настоя-

щего эксперимента было разрешено 

Комитетом по этике РостГМУ. Кроли-

ки имели свободный доступ к пище и 

воде и в течение недели адаптирова-

лись к новой окружающей среде перед 

экспериментом. 

После введения в эксперимент кро-

ликов содержали в тех же условиях. 

Ежедневно оценивали общее поведе-

ние (активность, подвижность, аппе-

тит, наличие озноба, диареи), измеря-

ли ректальную температуру, исследо-

вали уровень лейкоцитов в крови. Жи-

вотные были умерщвлены 4 партиями 

на 1, 3, 7, 14, 21 сутки соответственно.  

Для бактериологического исследо-

вания в стерильных условиях забира-



ВЕСТНИК УРОЛОГИИ     2013, №1    UROVEST.RU 

 

11 
 

ли мочу из лоханки левой почки, мо-

чевого пузыря, а также сегменты обе-

их почек, печени, селезенки и легких. 

Сегменты органов помещали сепарат-

но в стерильные пластиковые контей-

неры. Затем фрагменты органов раз-

мером 1 х 1 х 1 см гомогенизировали в 

тиогликолевом буфере и проводили 

посевы на соответствующие питатель-

ные среды. Учет результатов посевов 

проводили через 24, 48, 72 ч, идентифи-

кацию микроорганизмов осуществляли 

по вышеперечисленным признакам. 

Для патогистологического исследо-

вания из различных отделов обеих по-

чек, лоханки, клетчатки почечного си-

нуса и паранефрия, печени, селезенки, 

мочевого пузыря и легких иссекали 

кусочки тканей с последующей фик-

сацией 10% забуференным нейтраль-

ным формалином. В дальнейшем пре-

параты обезвоживали, заключали в па-

рафин и окрашивали гематоксилином и 

эозином по классическом методике. 

Статистическую обработку мате-

риала проводили с использованием t-

критерия Стьюдента при условии его 

применимости и непараметрических 

методов (критерий Манна-Уитни). 

При сравнении связанных групп ис-

пользовали критерий Вилкоксона. По-

лученные различия показателей групп 

считали статистически значимыми 

при p<0,05. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Сроки развития симптомов, харак-

теризующих общее состояние живот-

ных и тяжесть токсического синдрома 

представлены в таблице 1. 

 

Таблица 1. Сроки минифестации клинических симптомов (сутки после операции) 

Симптом 1-я группа 2-я группа 3-я группа 4-я группа 

Озноб  6 3 6 7 

Анорексия 9 7 6 7 

Адинамия  6 3 4 5 

Диарея 4 3 3 3 

 

Симптомы острой системной воспа-

лительной реакции (ОСВР) у живот-

ных всех групп развивались в течение 

первой недели. В 1-й группе живот-

ных тяжелое состояние возникало  

к 4–6 суткам, во 2-й – к 3-м суткам.  

В 3–4-й группах диарею регистриро-

вали на 3-е сутки, остальные симпто-

мы – на 5-7 сутки. Необходимо отме-

тить, что симптомы ОСВР у животных 

4-й группы протекали более благопри-

ятно в сравнении с первыми 3-мя 

группами: меньшая выраженность ин-

токсикационного синдрома, гипертер-

мии и более поздние сроки минифе-

стации симптоматики.  
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Развитие лихорадки выше 38,5
°
С в 

послеоперационном периоде у живот-

ных всех групп имело место с первых 

суток эксперимента и оставалось по-

стоянным на протяжении всего срока 

наблюдения. У животных 3-й группы 

гипертермию до 39,0
°
С и выше реги-

стрировали с 3-х суток и до конца экс-

перимента.  

Тяжесть клинической картины 

ОСВР коррелировала с уровнем лей-

коцитов в крови (рисунок 1). В первой 

и второй группах динамика уровня 

лейкоцитоза была идентична и нахо-

дилась в прямой зависимости от дня 

эксперимента. У животных третьей 

группы максимальные показатели 

лейкоцитоза отмечены к 3-м суткам, 

далее происходило постепенное сти-

хание воспалительных изменений 

крови. У животных 4-й группы уро-

вень лейкоцитов достигал максимума 

к 14-м суткам с последующим сниже-

нием к 21 дню.  
 

 

 
 

Рис.1. Уровень лейкоцитоза в крови животных 
ввввв 

 

Согласно результатам гистологиче-

ского исследования в I группе живот-

ных признаки острого экссудативного 

воспаления в левой почке отмечали с 

3-х суток, в стенке лоханки и еще в 

большей степени в клетчатке почечно-

го синуса выявляли очаги гнойного 

воспаления, септического флебита.  

В последующем гнойное воспаление 

прогрессировало, захватывая пара-

нефрий и систему собирательных про-

токов, интерстиций мозгового вещест-

ва (рисунок 2). 

 

 
 

Рис. 2. Изменения в мозговом веществе 

почки на третьи сутки инфицирования 

E.coli. Очаг папиллонекроза с гнойным 

расплавлением. Окр. гематоксилином-

эозином, ув. х100 
по 
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На 7-е сутки определяли выражен-

ные ишемические повреждения – ин-

фаркты и очаги папиллонекроза, фор-

мирование грануляционной и фиброз-

ной ткани. Появлялись лимфоплазмо-

цитарные инфильтраты в интерсти-

ции, что свидетельствовало о развитии 

иммунной реакции в очагах повреж-

дения. 

К 14–21-м суткам на фоне очагов 

гнойного воспаления формировались 

абсцессы, перифокально развивалась 

грануляционная и фиброзная ткани. 

Во II группе животных тяжелую 

воспалительную реакцию в левой поч-

ке наблюдали также с 3-х суток. Мор-

фологические изменения во многом 

были сходны с таковыми в 1-й группе. 

Выраженное гнойное воспаление име-

ло место преимущественно в клетчат-

ке почечного синуса, сопровождаясь 

формированием острых абсцессов, 

альтеративным тромбоваскулитом с 

вовлечением стенки лоханки, вплоть 

до разрывов слизистой оболочки и об-

разования острых язв (рисунок 3). 

В почке развивались фокусы папил-

лонекроза с перифокальным гнойным 

воспалением на фоне признаков об-

структивной нефропатии. 
 

 

        
а                                                                          б 

Рис. 3. Изменения в клетчатке синуса и стенке лоханки на 3 день инфицирования  

Peptococcus niger. (а) Диффузное гнойное воспаление в стенке лоханки с формированием 

острой язвы. (б) Инфаркт почки. Окр. гематоксилином-эозином, ув. х100 

 
 

К 7-м суткам, помимо инфарктов и 

гнойно-некротических изменений в 

ткани почки, клетчатке почечного си-

нуса и паранефрии, появлялись при-

знаки организации в виде развития 

грануляционной и рубцовой ткани, в 

составе воспалительного инфильтрата 

обнаруживали лимфоциты и плазма-

тические клетки (рисунки 4, 5). 

К 14-21-м суткам отмечали регрес-

сирование очагов гнойного воспале-

ния с замещением их грануляционной 

и грубо-волокнистой соединительной 

тканью. Только в пирамидах сохраня-

лись фокусы некрозов с перифокаль-

ным воспалением. В ткани почки пре-

обладали изменения, обусловленные 

обструкцией. 
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Рис. 4. Изменения в почечном синусе  

и лоханке на 7 сутки инфицирования  

Peptococcus niger. Развитие грануляцинной 

и фиброзной ткани с микроматозом. Оча-

ги плоскоклеточной метаплазии уротелия. 

Окр. гематокилином-эозином, ув. х100 
 

 

 

 
 

Рис. 5. Лимфо-гистиоплазмоцитарный 

инфильтрат в интерстиции почки.  

(7 день инфицирования Peptococcus niger). 

Окр. гематоксилином-эозином, ув. х200 
по 

 

К 14-21-м суткам отмечали регрес-

сирование очагов гнойного воспале-

ния с замещением их грануляционной 

и грубо-волокнистой соединительной 

тканью. Только в пирамидах сохраня-

лись фокусы некрозов с перифокаль-

ным воспалением. В ткани почки пре-

обладали изменения, обусловленные 

обструкцией. 

В 3-й группе животных, с первых 

суток наблюдали диффузное гнойное 

воспаление и острые абсцессы в па-

ренхиме коркового и мозгового веще-

ства почки, в области лоханки левой 

почки и клетчатке почечного синуса, 

развитие диффузного, гнойного вас-

кулита в клетчатке почечного синуса с 

острыми обтурирующими тромбами в 

просветах сосудов (рисунок 6). 
 

 

 
 

Рис. 6. Лоханка левой почки. В стенке ло-

ханки и особенно прилежащей клетчатке 

диффузная лейкоцитарная инфильтрация 

с формированием острых абсцессов.  

Окр. гематоксилином-эозином, ув. х100 
по 

 

С 3-х по 7-е сутки происходило на-

растание воспалительных изменений в 

области почечного синуса, лоханки, 

мочеточника и паренхимы левой поч-

ки с прогрессированием диффузного 

гнойного воспаления, формированием 

острых абсцессов, гнойного васкулита 

с тромбами. Также начиналось фор-

мирование грануляций и рыхлой во-

локнистой соединительной ткани  

(рисунок 7). 
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Рис. 7. 3 сутки. Левый мочеточник. В при-

лежащей к левому мочеточнику клетчат-

ке диффузная лейкоцитарная инфильтра-

ция с формированием острых абсцессов. 

Окр. гематоксилином-эозином, ув.х100 
по 

 

На 14-е сутки регистрировали резко 

выраженное венозное полнокровие 

преимущественно мозгового слоя, 

умеренно выраженный отек интерсти-

ция, в строме мозгового вещества и 

коры определяли очаговую нейтро-

фильную лейкоцитарную и очаговую 

лимфоцитарную инфильтрацию, мел-

кие острые абсцессы. Отмечали нача-

ло репаративных процессов с развити-

ем соединительной ткани и грануля-

ций в области почечного синуса, ло-

ханки, мочеточника (рисунок 8). 

К 21-м суткам продолжалось фор-

мирование нефросклероза с развитием 

соединительной и грануляционной 

тканей (рисунок 9). 

В 4-й группе животных с 1-х по 3-е 

сутки наиболее выраженные патоло-

гические изменения происходили в 

области левого мочеточника и окру-

жающей его клетчатке, лоханки левой 

почки и клетчатке почечного синуса с 

развитием мелких фокусов гнойного 

воспаления к концу первых суток, и 

возникновением в этих же структурах 

фокусов острого воспаления к концу 

третьих суток. В паренхиме левой 

почки воспалительных инфильтратов 

не определяли, имело место выражен-

ное расширение просветов канальцев 

коры и мозгового вещества с очаговым 

уплощением эпителия (рис.10, 11). 
 

 

 
 

Рис. 8. Левая почка. Мелкие острые  

абсцессы в почках. Начало формирования 

рубцовых изменений в паренхиме. 

Окр. гематоксилином-эозином, ув.х100 
по 

 

 

 
 

Рис. 9. Левая почка. Резко выраженная 

гидронефротическая эктазия прямых ка-

нальцев с атрофией паренхимы. 

Окр.гематоксилином-эозином, ув.х100 
по 
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Рис. 10. 3 сутки. Левая почка.  

Выраженное расширение просветов  

канальцев мозгового вещества.  

Окр. гематокилином-эозином, ув. х100 
 

 

 

 
 

Рис. 11. 3 сутки. Левый мочеточник.  

В стенке мочеточника и прилежащей 

клетчатке очаговые нейтрофильные  

лейкоцитарные инфильтраты.  

Окр. гематоксилином-эозином, ув.х100 
по 

 

К концу 7 –х суток в области левого 

мочеточника и окружающей его клет-

чатке, лоханки левой почки и почеч-

ного сосочка левой почки регистриро-

вали развитие очагов острого воспале-

ния. В паренхиме левой почки встре-

чались крайне редко мелкие одиноч-

ные воспалительные лимфоцитарные 

инфильтраты, на фоне выраженного 

расширения просветов канальцев коры 

и мозгового вещества с очаговым уп-

лощением эпителия (рисунок 12). 

К 14-м суткам эксперимента преоб-

ладали репаративные процессы с  

развитием рыхлой волокнистой  

соединительной ткани и грануляций  

в области почечного синуса, лоханки, 

мочеточника, в паренхиме почки  

отмечали формирование участков 

нефросклероза и гидронефроза. В па-

ренхиме и лоханке левой почки опре-

деляли мелкие скудные воспалитель-

ные лимфоцитарные инфильтраты 

(рисунок 13).  
 

 

 
 

Рис. 12. Левый мочеточник. В стенке мо-

четочника и прилежащей жировой клет-

чатке нейтрофильная инфильтрация с вы-

раженной пролиферацией фибробластов 

периферии, очаговая сосочковая гипер-

плазия переходно-клеточного эпителия.  

Окр. гематоксилином-эозином, ув.х100 

 

 

 
 

Рис. 13. 14 сутки. Лоханка левой почки. 

Мелкие воспалительные лимфоцитарные 

инфильтраты. Окр. гематоксилином-

эозином, ув.х100о 
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К 21-м суткам отмечали завершение 

формирования нефросклероза и гид-

ронефроза. Воспалительные измене-

ния были выражены минимально  

(рисунок 14). 

Морфологические данные коррес-

пондировали с результатами бакте-

риологического исследования (табл.2). 

В 1-й группе животных регистриро-

вали максимальные уровни бактериу-

рии (10
7
-10

10 
КОЕ/мл). Во 2-й и 3-й 

группах уровни бактериурии в раз-

личные дни эксперимента варьирова-

ли в пределах 10
1-2

–10
6-7 

КОЕ/мл. 

 
 

Рис. 14. 21 сутки. Левая почка.  

Нефросклероз с гидронефротической  

эктазией просветов канальцев и атрофией  

нефроэпителия.  

Окр. гематоксилином-эозином, ув.х100 
 

 

 

Таблица 2. Степень обсемененности (КОЕ/мл и КОЕ/биоптат)  

различных биотопов животных 

Исследуемый материал 1-я группа 2-я группа 3-я группа 4-я группа 

Моча лоханки левой почки 10
7
-10

10
 10

2
-10

6
 10

1
-10

7
 10

1
-10

4
 

Левая почка ≥10
10

 >10
10

 10
3
-10

6
 10

2
-10

4
 

Правая почка 10
10

 10
1
-10

2
 10

2
-10

6
 10

2
-10

4
 

Моча из мочевого пузыря 10
7
-10

10
 10

3
-10

7
 10

2
-10

6
 10

1
-10

4
 

Печень 10
1
 10

1
 10

3
-10

5
 10

2
-10

3
 

Селезенка 10
10

 10
1
-10

2
 10

1
-10

4
 10

1
-10

3
 

 

Обращает на себя внимание, что у 

животных 4-й группы, инфицирован-

ных Propionibacterium acnes, макси-

мальный уровень (10
4 

КОЕ/мл) зафик-

сирован лишь на 7-е сутки с после-

дующим снижением до 10
1 

КОЕ/мл к 

21-м суткам. 

У животных 1-й и 2-й групп уро-

вень обсемененности левой почки был 

максимальным (≥10
10 

КОЕ/биоптат).  

У животных 3-й группы он был досто-

верно ниже: 10
4 

на 1 и 7 сутки, с неко-

торым повышением на 3-е сутки (10
6 

КОЕ/биоптат) и снижением к 14-м и 

21-м суткам (10
3 

КОЕ/биоптат). У жи-

вотных 4-й группы максимальная об-

семененность левой почки зафиксиро-

вана на 3-е и 7-е сутки (10
4 

КОЕ/ 

биоптат) с дальнейшим снижением 

(10
2
-10

3 
КОЕ/биоптат) к 14-м и 21-м 

суткам. Наибольшую инфицирован-

ность правой почки также регистриро-
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вали у животных 1-й группы. Уровень 

обсемененности правых почек у жи-

вотных 3-й и 4-й групп был незначи-

телен (10
1
-10

4 
КОЕ/мл). Однако, у жи-

вотных 3-й группы, инфицированных 

Eubacterium saburreum, максимальный 

уровень обсемененности регистриро-

вали на 3-е сутки (10
6 

КОЕ/биоптат с 

последующим снижением до 10
2-3

). 

При бактериологическом исследо-

вании биоптатов печени и легких мак-

симальная инфицированность органов 

выявлена в III и IV сериях экспери-

мента. Высокую инфицированность 

селезенки (10
10 

КОЕ/биоптат) регист-

рировали только у животных 1-й 

группы. 

 

ОБСУЖДЕНИЕ 

Как было показано ранее, НАБ как 

доминирующие в макроорганизме 

способны вызывать инфекционно-

воспалительные процессы любой ло-

кализации, в том числе и в органах 

мочеполовой системы: острый и хро-

нический уретрит, цистит, острый и 

хронический простатит, гангрену мо-

шонки, почечный абсцесс, пиелонеф-

рит [12, 13, 14, 15]. Причастность НАБ 

к развитию острого пиелонефрита 

изучали Kumazava J., Kiyohara H. [16]. 

Авторами была воспроизведена экспе-

риментальная модель острой обструк-

ции мочеточника на животных с кон-

таминацией мочи лоханки Bacteroides 

fragilis. Этиологическая роль B. fragilis 

в возникновении и развитии ООП бы-

ла доказана клиническими, морфоло-

гическими и микробиологическими 

исследованиями. Хотя еще в работе 

Schulte T. L. [17] были описаны случаи 

острого пиелонефрита, вызванного ас-

социацией Bacteroides fragilis и Strep-

tococcus sp. Таким образом, немного-

численные исследования позволили 

предположить, что НАБ могут быть 

причастны к развитию острого пиело-

нефрита. Однако исследование с НАБ 

в дальнейшем не получили своего раз-

вития. 

Воспроизводя модель ООП на жи-

вотных с использованием различных 

видов неклостридиальных бактерий, 

нами оценена тяжесть токсического 

синдрома и характер возникаю 

щих морфологических изменений в 

почке, мочевых путях в зависимости 

от вида микроба, инициирующего 

воспаление.  

Морфологические исследования 

почек и мочевых путей показали, что у 

животных инфицированных Peptococ-

cus niger, Eubacterium saburreeum, Pro-

pionibacterium acnes развитие воспале-

ния наблюдается к 3-м суткам и изме-

нения, возникающие в почках были 

идентичны модели ООП, вызванного 

общеизвестным уропатогеном (E.coli): 

гнойное воспаление клетчатки почеч-

ного синуса, возникновение очагов 

гнойного воспаления и абсцессов в 

паренхиме почки. Различия в течении 

ООП отмечали при оценке клинико-

лабораторных признаков заболевания. 
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Так, у животных 2-й группы по срав-

нению с 3-й и 4-й группами имели ме-

сто более выраженные изменения 

уровня лейкоцитоза крови, ранняя ма-

нифестация симптомов заболевания. 

Животные 4-й группы, напротив, от-

личались более легким течением ост-

рого воспаления с меньшей выражен-

ностью клинической симптоматики и 

воспалительными изменениями крови. 

ВЫВОДЫ 

Таким образом, причастность НАБ 

к развитию воспалительных пораже-

ний почек не вызывает сомнения, од-

нако необходимо отметить, что выра-

женность клинической симптоматики, 

тяжесть токсического синдрома, ха-

рактеристика морфологических и 

микробиологических изменений зави-

сят от вида НАБ. 

 

–  – 
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Э 

ОСОБЕННОСТИ ПАТОГЕНЕЗА КОРАЛЛОВИДНОГО НЕФРОЛИТИАЗА НА ЮГЕ РОССИИ 

Хасигов А.В.
1
, Хажоков М.А.

2
, Белоусов И.И.

1
, Коган М.И.

1
 

1
Кафедра урологии и репродуктивного здоровья человека с курсом детской  

урологии-андрологии ГБОУ ВПО РостГМУ Минздрава России, г.Ростов-на-Дону 

2
Республиканская клиническая больница, г.Майкоп, Республика Адыгея 

Изучение патогенеза коралловидного нефролитиаза с целью предотвращения рецидива 

камнеобразования имеет особое значение. Знание химического состава мочевых конкре-

ментов является основой построения программы индивидуальной метафилактики кон-

кретного пациента с уролитиазом. Для выявления минеральных метаболических наруше-

ний у 136 больных с коралловидным нефролитиазом проводили комплексное биохимическое 

исследование крови и суточной мочи, а для определения минерального состава 130 кон-

крементов, выполняли рентгенофазовый анализ. При изучении соответствия химического 

состава конкрементов и метаболических изменений крови и/или мочи, характерный для дан-

ного вида конкремента патологический метаболизм выявлен только в 56,9% наблюдений, что 

затрудняет понимание процессов, этиологически значимых в мочевом камнеобразовании. 

Ключевые слова: коралловидный нефролитиаз, метаболические изменения крови, метабо-

лические изменения мочи, рентгенофазовый анализ 

DISTINCT FEATURES OF STAGHORN NEPHROLITHIASIS IN SOUTH OF RUSSIA  

Кhasigov A.V.
1
, Khagokov M.A.

2
, Belousov I.I.

1
, Kogan M.I.

1 

1
Department of Urology and Human Reproductive Health with a Course of Pediatric  

Urology-Andrology Rostov State Medical University, Rostov-on-Don 

2
Regional Clinical Hospital, c. Maikop, Resp. Adygeya 

A study of staghorn nephrolithiasis pathogenesis with aim of stone prevention has particular im-

portance. Knowledge of urine stones’ chemical structure is a basic in individual metaphylaxis. A 

complex biochemical analysis of blood and 24-hours urine for mineral disturbances detection in 

136 patients with staghorn stones was performed. An x-ray analysis for detection a mineral struc-

ture of 130 stones was done. An analysis of chemical structure of stones and blood biochemical 

disturbances showed the typical changes of metabolism in specific stones only in 56,9% cases, 

which make an understanding of processes underlying stone formation more complicated. 

Key words: staghorn calculi, metabolic changes in the blood, metabolic changes of the urine,  

X-ray phase analysis 

 

ВВЕДЕНИЕ 
тиология и патогенез разви-

тия коралловидного нефроли-

тиаза (КН) связан со сложными физи-

ко-химическими процессами как вро-

жденного, так и приобретенного ха-

рактера, происходящими не только в 

мочевой системе, но и в организме в 

целом. При проведении метаболиче-

ской диагностики у больных с КН об-
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наруживаются различные вероятные 

причины камнеобразования в почке: 

гиперкальциемия и гиперкальциурия, 

гиперфосфатемия/урия, гиперурикоз-

емия/урия, гипомагнийемия/урия, ги-

пероксалурия, гиперцистинурия, ги-

поцитратурия, метаболический аци-

доз [1, 2, 3, 4]. Помимо вышесказанно-

го, с повышенным риском камнеобра-

зования в почках ассоциируются: ана-

томические нарушения мочевых пу-

тей, приводящие к уростазу, семейный 

анамнез, состояние инсулинорези-

стентности, артериальная гипертензия, 

первичный гиперпаратиреоз, подагра, 

менопауза, а также различные нару-

шения обмена липидов [3, 5, 6]. Тем 

не менее, в большинстве отдельных 

клинических случаев не удается точно 

установить причинный фактор нефро-

литиаза [3, 7, 8].  

Для региона Юга России, включая 

территории Южного и Северо-Кав-

казского федеральных округов, энде-

мичного к нефролитиазу изучение ми-

неральных метаболических измене-

ний, влияющих на развитие заболева-

ния, предотвращение рецидива камне-

образования имеет особо важное зна-

чение.  

Наряду с выявлением нарушений 

метаболизма знание химического со-

става мочевых конкрементов является 

основой построения программы инди-

видуальной метафилактики конкрет-

ного пациента с уролитиазом [9, 10, 

11, 12]. 

Цель исследования: изучить особен-

ности патогенеза коралловидного 

нефролитиаза в регионах юга России. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Нами для выявления минеральных 

метаболических нарушений у 136 

больных с КН проводили комплексное 

биохимическое исследование крови и 

суточной мочи. Определяли уровень 

содержания кальция (Са), свободных 

ионов кальция (Са
2+

), фосфора (Р), 

магния (Мg), мочевой кислоты в сы-

воротке крови, анализ суточной мочи 

на камнеобразующие соединения 

(кальций, мочевая кислота, оксалат, 

фосфат) и ингибиторы камнеобразо-

вания (магния сульфат), а также изу-

чали другие показатели крови и 24-х 

часовой мочи: калий (К), натрий (Na), 

хлор (Cl), креатинин. У пациентов с 

повышенным содержанием Са и/или 

Са
2+ 

в крови исследовали уровень па-

ратгормона для исключения гиперпа-

ратиреоза.  

После выполнения хирургии КН, 

для определения минерального соста-

ва 130 конкрементов, выполняли рент-

генофазовый анализ (РФА). При РФА 

все коралловидные камни соответст-

венно химическому составу распреде-

лили по следующим категориям: кон-

кременты состоящие из мочевой ки-

слоты (урицит); неорганические со-

единения кальция: кальций-окса-

латные (ведделлит, вевеллит), каль-

ций-фосфатные (витлокит, апатит); 



ВЕСТНИК УРОЛОГИИ     2013, №1    UROVEST.RU 

 

23 
 

магний-содержащие камни (струвит); 

цистиновые камни. 

Статистическую обработку полу-

ченных данных проводили на персо-

нальном компьютере типа IBM PC/AT 

с использованием пакета прикладных 

программ Statistica 7,0 и электронных 

таблиц Excel 2007. Для сравнения би-

нарных данных использовали точный 

критерий Фишера и 
2
. Уровень досто-

верной значимости составлял p<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

При анализе комплексных био-

химических  данных  крови  и  суточ-

ной мочи в большинстве случаев 

(96,3%) выявлены метаболические из-

менения (таблица 1), при этом одно-

компонентные нарушения обнаруже-

ны у 67 (49,3%) пациентов, в осталь-

ных случаях (47,0%) имело место со-

четание различных патологических 

факторов. 

 

Таблица 1. Метаболические изменения крови и мочи 

Метаболические  

изменения 

Все больные 

(n=136) 

Горная местность  

(n=76) 

Равнина 

(n=60) 

Нет изменений и в крови 

и в моче 
3,7% 6,6% 0% 

Изменения крови: 

нет изменений 

↑мочевой кислоты 

↑Са  

↑Са
2+ 

↑P 

↓Mg 

↑K 

↑Na 

↑паратгормон 

64,7% 

35,3% 

27,2% 

3,7% 

14,0% 

6,6% 

2,2% 

12,5% 

0% 

7,4% 

61,8% 

38,2% 

23,7% 

2,6% 

14,5% 

7,9% 

0% 

11,8% 

0% 

6,6% 

68,3% 

31,7% 

31,7% 

5,0% 

13,3% 

5,0% 

5,0% 

13,3% 

0% 

8,3% 

Изменения мочи: 

нет изменений 

↑мочевой кислоты 

↑оксалат 

↑ креатинин 

↓Mg 

↑Р 

↑Са 

↓K 

↑Na  

↑Cl 

↓Ca 

↓P 

89,7% 

10,3% 

16,2% 

16,2% 

16,9% 

21,3% 

5,1% 

9,6% 

1,5% 

16,2% 

11,0% 

14,7% 

3,7% 

88,2% 

11,8% 

10,5% 

14,5% 

11,8% 

23,7% 

2,6% 

2,6% 

2,6% 

14,5% 

15,8% 

15,8% 

6,6% 

91,7% 

8,3% 

23,3% 

18,3% 

23,3% 

18,3% 

8,3% 

18,3% 

0% 

18,3% 

5,0% 

13,3% 

0% 
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Наиболее часто нами диагностиро-

ваны следующие метаболические из-

менения: гиперурикоземия (27,2%), 

гиперкальциемия (17,7%), гиперкреа-

тининурия (16,9%), гиперурикозурия 

(16,2%), гипероксалурия (16,2%), ги-

пернатрийурия (16,2%). При анализе 

суточной экскреции Mg в моче, как 

ингибитора камнеобразования, гипо-

магнийурия имела место у 21,3% па-

циентов.  

Межгрупповой анализ результатов 

исследования минеральных метаболи-

ческих изменений крови и мочи гор-

ных и равнинных пациентов выявил, 

что нормативные показатели и крови и 

суточной мочи, а также гипокалийу-

рия и гипофосфатурия имели место 

только у пациентов – постоянных жи-

телей горной местности. При этом ги-

помагнийемию встречали лишь у рав-

нинных больных, а повышение уровня 

натрия в крови не отмечено ни у одно-

го из этих пациентов.  

Наличие гиперурикоземии/урии, 

гиперкреатининурии, гиперкальцийу-

рии, гипероксалурии, гиперфосфату-

рии и гипернатрийурии как патологи-

ческого субстрата достоверно чаще 

(p<0,05) наблюдали у пациентов с 

равнины, а гиперхлорурия, гипомаг-

нийурия превалировала (p<0,05) у 

горных больных.  

У пациентов горной местности ча-

ще отмечено повышение уровня иони-

зирующего кальция, фосфора в крови 

и снижение суточной экскреции Са в 

моче, однако различия по сравнению с 

равнинными больными были недосто-

верны (p>0,05).  

Совокупность изменений, характе-

ризующих наличие метаболического 

ацидоза (гиперхлоремия + гиперкаль-

цийурия + гиперфосфатурия + ↓НСО3 

+ ↓pH крови), мы не наблюдали, и 

лишь у 3-х (2,2%) пациентов (одного 

из горной местности и двух равнин-

ных) из 10 с повышенным уровнем 

паратгормона крови была диагности-

рована гиперплазия паращитовидных 

желез. 

При РФА в чистом виде камни 

встретились в 39,2% случаев. В боль-

шинстве наблюдений (60,8%) конкре-

менты имели смешанный состав, что 

отражало нарушения сразу в несколь-

ких метаболических звеньях и/или 

присоединение инфекции (таблица 2). 

В 53,1% случаев выявлены инфек-

ционные (струвит, апатит, витлокит), в 

44,6% – кальций оксалатные (вевеллит 

– 41,5%, ведделлит – 7,7%) и в 40% – 

состоящие из мочевой кислоты кон-

кременты как в моно-, так и в поли-

компонентной комбинации. В моно-

компонентном составе определена до-

минирующая патогенетическая роль 

мочевой кислоты – 23,1%, доля каль-

ций оксалатных и кальций фосфатных 

составов, а особенно цистиновых кон-

крементов минимальна, соответствен-

но 9,8%, 4,5% и 1,5% (p<0,05). 

При сравнении пациентов горной  

и равнинной  местности  установлено, 
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Таблица 2. Химический состав  

коралловидных конкрементов 

Химический состав % 

I. Однокомпонентный, в т.ч.: 

   1. Урицит  

   2. Вевеллит 

   3. Апатит  

   4. Цистин 

39,2 

23,1 

10 

4,6 

1,5 

II. Двухкомпонентный, в т.ч.: 

   1. Апатит-вевеллит  

   2. Апатит-витлокит  

   3. Урицит-апатит 

   4. Урицит-вевеллит 

   5. Витлокит-струвит 

40,7 

16,1 

7,7 

7,7 

4,6 

4,6 

III. Трехкомпонентный, в т.ч.: 

   1. Апатит-струвит-витлокит 

   2. Урицит-вевеллит-ведделит 

   3. Апатит-вевеллит-витлокит 

   4. Апатит-ведделлит-струвит 

   5. Апатит-вевеллит-струвит 

20,1 

6,2 

4,6 

3,1 

3,1 

3,1 

 

что у равнинных больных 50%, 50%, 

37,5% состава камней приходится со-

ответственно на долю урицита, апати-

та, вевеллита. Иные соотношения –

36,4%, 54,5%, 45,5% наблюдаются у 

горных больных. Таким образом, у 

пациентов горной местности преобла-

дает кальций фосфатный и кальций 

оксалатный нефролитиаз, а у равнин-

ных больных – кальций фосфатный и 

урицитный (p<0,05). Камни содержа-

щие соли магния встречаются только у 

пациентов горной местности. 

При изучении соответствия химиче-

ского состава коралловидного кон-

кремента и метаболических измене-

ний крови и/или мочи (таблица 3), ха-

рактерный для данного вида конкре-

мента патологический метаболизм вы  
 

Таблица 3. Метаболические изменения крови и/или мочи  

в соответствии с РФА конкрементов 

 

Характерные 

для данного 

вида  

конкремента 

изменения и 

крови и мочи 

Характерные 

для данного 

вида  

конкремента 

изменения 

крови 

Характерные 

для данного 

вида  

конкремента 

изменения 

мочи 

Не харак-

терные для  

данного вида 

конкремента 

изменения 

крови и/или 

мочи 

Отсутствие 

биохими-

ческих  

изменений 

крови и мочи 

Горный 

ландшафт 

(n=71) 

0 (0%) 19 (26,7%) 15 (21,1%) 32 (45,2%) 5 (7%) 

Равнинный 

ландшафт 

(n=59) 

10 (16,9%) 1 (1,7%) 29 (49,2%) 19 (32,2%) 0 (0%) 

Всего 

(n=130) 
10 (7,7%) 20 (15,4%) 44 (33,8%) 51 (39,3%) 5 (3,8%) 
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явлен только в 56,9% наблюдений.  

Из них доля гиперурикозурии/емии – 

42,9%, гиперкальциемии/урии – 28,6%, 

гипероксалурии – 21,4%, гиперфосфа-

турии – 7,1%. 

Ни в одном из случаев не выявлено 

зависимости между частотой обнару-

жения кальций-фосфатных конкре-

ментов и гиперфосфатемией, а также 

кальций-фосфатных и кальций-окса-

латных конкрементов с повышенным 

содержанием паратгормона в сыво-

ротке крови, за исключением 3-х па-

циентов с доказанной аденомой пара-

щитовидных желез 

Характерные для данного вида кон-

кремента метаболические изменения в 

моче достоверно чаще выявлены у па-

циентов с равнины, а крови – у горных 

больных (p<0,05). Совпадение хими-

ческого состава конкрементов с пато-

логическими изменениями крови и 

мочи имели место лишь у равнинных 

больных. 

 

ВЫВОДЫ 

Таким образом, изучение особенно-

стей минеральных метаболических 

изменений крови и мочи на сегодняш-

ний день является неотъемлемой ча-

стью стандарта обследования пациен-

та, страдающего КН, однако наличие 

43,1% конкрементов, не соответст-

вующих типичным метаболическим 

нарушениям крови и мочи, затрудняет 

понимание процессов, этиологически 

значимых в мочевом камнеобразова-

нии. РФА конкрементов позволяет наи-

более точно идентифицировать кри-

сталлическую составляющую почечных 

камней, что является важным в опреде-

лении условий, при которых возможен 

литогенез, профилактика и прогнозиро-

вание рецидива нефролитиаза. 

 

–  – 
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МИКРОБНАЯ КОНТАМИНАЦИЯ ТКАНИ ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПРИ 

ДОБРОКАЧЕСТВЕННОЙ ГИПЕРПЛАЗИИ И РАКЕ ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
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В статье представлены результаты бактериологического исследования ткани предста-

тельной железы при доброкачественной гиперплазии и раке предстательной железы. По-

сев биоптатов, на расширенный набор питательных сред, позволил выявить широкий 

спектр неклостридиально-анаэробных (Bacteroides sp., Bifidobacterium sp., Eubacterium sp., 

Propionibacterium sp., Рeptococcus sp., Peptostreptococcus sp., Prevotella sp., Veilonella sp., 

Fusobacterium sp., Streptococcus sp., Capnocytophaga ochracea) и аэробных (Corynebacteri-

um sp., Enterococcus sp., E. coli, S. haemolyticus, S. hominis) бактерий. Установлено, что в 

качественном и количественном отношении, как при раке, так и при доброкачественной 

гиперплазии предстательной железы, превалируют неклостридиальные анаэробы. Сред-

ний уровень обсемененности биоптатов предстательной железы, а также частота вы-

деления большинства бактерий достоверно выше у пациентов с доброкачественной ги-

перплазией предстательной железы. 

Ключевые слова: рак предстательной железы, доброкачественная гиперплазия предста-

тельной железы, бактериологическое исследование, анаэробы, аэробы 

A MICROBIAL CONTAMINATION OF PROSTATIC TISSUE IN BENIGN PROSTATIC 

HYPERPLASIA AND PROSTATE CANCER 
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Department of Urology and Human Reproductive Health with a Course of Pediatric  
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Bacteriological results of prostatic tissue in benign prostatic hyperplasia and prostate cancer are 

shown in this article. A use of extended amount of media for bacterial isolation allows a wide 

spectrum of nonclostridial anaerobic (Bacteroides sp., Bifidobacterium sp., Eubacterium sp., 

Propionibacterium sp., Рeptococcus sp., Peptostreptococcus sp., Prevotella sp., Veilonella sp., 

Fusobacterium sp., Streptococcus sp., Capnocytophaga ochracea) and aerobic bacteria (Coryne-

bacterium sp., Enterococcus sp., E. coli, S. haemolyticus, S. hominis). It is revealed that non-

clostridial anaerobes are predominant flora in qualitative and quantitative terms in prostate cancer 

as well as benign prostatic hyperplasia. Both a mean level of bacterial contamination of prostate bi-

optates and incidence rate of most bacteria was higher in patients with benign prostatic hyperplasia. 

Key words: prostate cancer, benign prostatic hyperplasia, bacteriological examination,  

anaerobes, aerobes 
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В 
ВВЕДЕНИЕ 

исследованиях последних лет, 

посвященных патогенезу доб-

рокачественной гиперплазии предста-

тельной железы (ДГПЖ), наряду с ос-

новными факторами, определяющими 

развитие и прогрессию данного забо-

левания (возраст, андрогены), потен-

циально важную роль отводят воспа-

лительной реакции в ткани железы [1-6]. 

Кроме того, в литературе обсуждается 

роль инфекции в развитии рака пред-

стательной железы (РПЖ) [5-11]. В 

связи с этим, особый интерес могут 

представлять исследования, направ-

ленные на выявление различий в мик-

робном спектре ткани простаты при 

РПЖ и ДГПЖ. 

Нами инициирована работа, цель 

которой заключалась в определении 

бактерий, специфичных для РПЖ и 

ДГПЖ, а также уровня обсемененно-

сти ткани простаты при данных забо-

леваниях. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

В результате обследования, прове-

денного по поводу заболевания пред-

стательной железы, отобрано 68 паци-

ентов, имеющих показания к выпол-

нению пункционной биопсии предста-

тельной железы. 

Методика биопсии включала забор 

12-22 биоптатов под трансректальным 

ультразвуковым контролем. Помимо 

основных биоптатов для морфологи-

ческого исследования, дополнительно, 

не меняя положения датчика ультра-

звукового аппарата, проводили забор 

материала для бактериологического 

исследования. По одному биоптату из 

периферической и центральной зон 

справа и слева – всего 4 биоптата. Для 

исключения контаминации исследуе-

мого материала микрофлорой желу-

дочно-кишечного тракта, в прямую 

кишку за 30 минут до исследования 

вводили 20 мл 0,02% раствора хлоро-

филлипта. 

Посев биоптатов проводили на рас-

ширенный набор питательных сред. 

Для определения факультативно-

анаэробных бактерий использовали 

среды Эндо, ХайХром-селективный 

агар для энтерококков, ХайХром-

селективный агар для грибов Candida, 

желточно-солевой агар, 10% кровяной 

агар, приготовленный на основе агара 

Мюллера-Хинтона с добавлением ба-

раньих эритроцитов. Для выделения 

неклостридиально-анаэробных бакте-

рий использовали среды Блаурокка, 

Мюллеера-Хинтона, агар и бульон 

Шедлера, желчно-эскулиновый агар 

для бактероидов. Посевы инкубирова-

ли в аэробных и анаэробных (10% 

СО2, 10% Н2, 80% N2) условиях куль-

тивирования в течение 2-4 суток. 

Идентификацию выделенных бакте-

рий проводили по морфологическим, 

тинкториальным, культуральным и 

биохимическим признакам с помощью 

энтеро-, стафило-, неферм-, анаэроте-

стов (Lachema, Чехия).  
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Пациенты были разделены на две 

группы в зависимости от результатов 

морфологического исследования: 1 груп-

па – 39 (57,4%) пациентов с ДГПЖ,  

2 группа – 29 (42,6%) пациентов с 

РПЖ (таблица 1). 
 

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов 

 1 группа ДГПЖ  

(n=39) 

2 группа РПЖ 

(n=29) 

Возраст  64,6±1,4 (44-81) 67,3±1,5 (47-80) 

ПСА общий (нг/мл) 8,6±0,9 (1,2-28,8) 22,2±4,9 (1,2-100) * 

ПСА плотность (нг/мл/см
3
) 0,15±0,08 0,19±0,04 

ПСА св./общ. (%) 14,8±1,4 10,1±1,5 

Объем предстательной железы (см
3
) 63,9±7,9 (29-288) 56,2±4,7 (23-121) 

Пальпируемые очаги 7 (17,95%) 18 (62,1%) * 

Гипоэхогенные очаги 14 (35,9%) 12 (41,4%) 

Лейкоцитурия 15 (38,5%) 6 (20,7%) 

Примечание: * – p<0,05 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Бактериологическое исследование 

биоптатов предстательной железы по-

зволило выявить широкий спектр не-

клостридиально-анаэробных бактерий, 

среди которых преобладали пептокок-

ки, пропионибактерии, эубактерии, 

бактероиды, пептострептококки. Час-

тота выделения большинства анаэро-

бов была выше при ДГПЖ, исключе-

ние составляли лишь бактероиды, 

пептострептококки, вилонеллы и пре-

вотеллы. Причем частота выделения 

пептококков (24,1%), пропионибакте-

рий (18,2%) и эубактерий (14,6%) дос-

товерно выше при ДГПЖ в сравнении 

с РПЖ, где данные бактерии выделе-

ны в 16,3%, 13,3% и 9% случаев соот-

ветственно (р<0,05). Ни в одном из 

биоптатов при РПЖ не были выделе-

ны капноцитофаги. В то время как  

при РПЖ достоверно чаще встреча-

лись пептострептококки (15,1%) в 

сравнении с ДГПЖ, где частота их 

выделения равнялась 8,3% (р<0,05) 

(рис. 1). 

Спектр аэробов значительно усту-

пал анаэробам и представлен 4 видами 

микробов. При РПЖ были выделены 

только 2 из них: это энтерококки 

(4,8%) и коринебактерии (1,2%), при-

чем частота их выделения была выше 

в сравнении с ДГПЖ, где данные бак-

терии выделены в 1,3%, и 0,4% случа-

ев соответственно, для энторококков 

различия имели статистическую зна-

чимость (р<0,05). Ни в одном из био-

птатов при РПЖ не были выделены 

кишечные палочки и когулазо-

отрицательные стафилококки (рис. 2). 
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Примечание: * – p<0,05 

Рис. 1. Видовой спектр и частота выделения анаэробов при ДГПЖ и РПЖ 

 
 

 
 

Примечание: * – p<0,05 

Рис. 2. Видовой спектр и частота выделения аэробов при ДГПЖ и РПЖ 

 

Моноинфекция отмечена в 12,8% 

наблюдений ДГПЖ и 13,8% наблюде-

ний РПЖ, во всех остальных случаях 

имела место микст-инфекция. Этиоло-

гический спектр микроорганизмов 

встречаемых в одной простате шире 

при ДГПЖ в сравнении с РПЖ 

(р<0,05). При РПЖ в большинстве 

случаев (86%) выделено 2-3 вида бак-

терий, а при ДГПЖ в одной простате 

могло быть обнаружено до 9-11 видов 

бактерий (рис. 3). 

Анаэробы выделены в 92% би-

оптатов при ДГПЖ и в 87% при РПЖ. 

В то время как аэробы встречались в 

6% случаев при ДГПЖ, и в 1,2% слу-

чаев при РПЖ. Таким образом, часто-

та выявления анаэробов значительно 

выше, чем аэробов, как при РПЖ, так 

и при ДГПЖ (р<0,001). В свою оче-

редь, в биоптатах с ДГПЖ в сравне-

нии с РПЖ значительно чаще выде-

ляются как аэробы, так и анаэробы 

(р<0,05) (рис.4). 
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Рис. 3. Количество видов бактерий встречаемых у одного пациента при ДГПЖ и РПЖ 

 
 

 
 

Рис. 4. Частота выделения анаэробов и аэробов при ДГПЖ и РПЖ 

 

Максимальный уровень обсеменен-

ности биоптатов при ДГПЖ был опре-

делен для бактероидов (10
4
 КОЕ/мл), 

стрептококков (10
3,5

 КОЕ/мл), бифи-

добактерий (10
3,3

 КОЕ/мл) и эубакте-

рий (10
3,1

 КОЕ/мл). При РПЖ наибо-

лее высокий уровень обсемененности 

биоптатов установлен для превотелл 

(10
3,3

 КОЕ/мл), стрептококков (10
2,7

 

КОЕ/мл), эубактерий (10
2,6

 КОЕ/мл) и 

пептострептококков (10
2,6

 КОЕ/мл). 

Достоверные различия по уровню об-

семененности между группами полу-

чены для бактероидов и бифидобакте-

рий, где при ДГПЖ их концентрация 

выше (р<0,05). В целом, практически 

все анаэробы имели более высокие 

значения уровня обсемененности био-

птатов при ДГПЖ, исключение со-

ставляют только лишь превотеллы, 

степень обсемененности которых, при 

РПЖ в 3 раза выше, чем при ДГПЖ 

(р<0,05) (рис.5). 

Степень обсемененности биоптатов 

аэробами при РПЖ также минималь-

на, для энтерококков она составила 

10
1,1

 КОЕ/мл, а для коринебактерий  

10
1,5

 КОЕ/мл, в отличие от ДГПЖ, где 
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Примечание: * – p<0,05 

Рис. 5. Средний уровень обсемененности анаэробами (КОЕ/мл) при ДГПЖ и РПЖ 

 

степень обсемененности данными 

бактериями была выше более чем в 

два раза (р<0,05). При доброкачест-

венной гиперплазии предстательной 

железы уровень обсемененности аэро-

бами достаточно высок и составляет 

от 10
2,6 

КОЕ/мл  энтерококки до  

10
4
 КОЕ/мл  коринобактерии (рис. 6). 

 
 

 
 

Примечание: * – p<0,05 

Рис. 6. Средний уровень обсемененности аэробами (КОЕ/мл) при ДГПЖ и РПЖ 

 

Средний уровень обсемененности 

биоптатов предстательной железы при 

ДГПЖ составил 10
2,66±0,09 

КОЕ/мл, при 

РПЖ  10
1,89±0,10

 КОЕ/мл (р<0,001).  

При раке предстательной железы в 

5 раз чаще, чем при ДГПЖ встреча-

лись стерильные биоптаты (р<0,001) 

(рис. 7). 
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Рис. 7. Соотношение стерильных и обсемененных биоптатов 

 

Анализ уровня инфицированности и 

микробиологического спектра пери-

ферической зоны простаты в сравне-

нии с центральной зоной не выявил 

значимых различий, как при РПЖ, так 

и при ДГПЖ (р>0,05).  

 

ОБСУЖДЕНИЕ 

В настоящее время, нет сомнений в 

том, что пусковым механизмом разви-

тия хронического бактериального 

простатита является инфекционный 

фактор, а доказанными и общепри-

знанными патогенами – грамотрица-

тельные бактерии, преимущественно 

представители семейства Enterobacte-

riaceae, некоторые представители 

грампозитивной флоры, в частности, 

энтерококки, стафилококки [12]. 

В исследованиях последних лет, 

инфекционный фактор обсуждается 

также и в контексте генеза РПЖ. Так, 

в центре изучения рака Джона Хоп-

кинса (Балтимор, США) проведен 

анализ основных клинических и эпи-

демиологических исследований о свя-

зи инфекционного фактора с проста-

токанцерогенезом. Отмечено, что вос-

паление часто присутствует в образ-

цах ткани предстательной железы по-

лученных при биопсии простаты, ра-

дикальной простатэктомии и транс-

уретральной резекции. Кроме того, 

воспалительные инфильтраты, часто 

оказываются вокруг очагов атрофии, 

которые характеризуются повышен-

ной пролиферативной активностью. 

Эти фокусы пролиферативной воспа-

лительной атрофии могут быть пред-

шественниками ранних форм рака 

простаты. Исследования косвенно 

подтверждают роль хронического 

воспаления в инициации канцерогене-

за путем изучения провоспалительных 

и противовоспалительных факторов, 

приводящих к повреждению клеток и 

мутациям ДНК [13].  

Во многих работах, посвященных 

данной тематике, чаще констатируется 

факт выделения той или иной группы 

микроорганизмов при РПЖ, идет по 

крупицам накопление фактического 

материала. Изучены микробные ДНК 

в ткани предстательной железы, полу-
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ченной методом промежностной био-

псии простаты, у 9 пациентов с ло-

кальным РПЖ. Позитивными для бак-

териальной ДНК оказались 61% био-

птатов, в т.ч. для кишечных палочек и 

бактероидов. Ранее было установлено 

наличие ДНК микроорганизмов в тка-

ни простаты у 77% больных с абакте-

риальным простатитом. Авторы за-

ключили что, наличие бактериальных 

генов в простате не является специфи-

ческим для хронического простатита и 

имеет место у большинства больных с 

раком простаты [14]. Cohen R.J. с со-

авт. (университет Западной Австра-

лии) провели культуральные исследо-

вания образцов ткани предстательной 

железы 34 пациентов после радикаль-

ной простатэктомии. Пропионибакте-

рии оказались наиболее часто обнару-

живаемыми в простатической ткани 

микроорганизмами – 35% случаев, и 

имели прямую корреляционную связь 

с выраженностью воспаления. Авторы 

пока лишь предполагают, что иниции-

руемое данным микроорганизмом 

воспаление, может быть связано с раз-

витием РПЖ [15].  

По сути, с исследованиями Cohen 

R.J. корреспондирует работа, прове-

денная в университете Умео (Швеция) 

[16]. Авторы изучили бактериальные 

РНК в образцах простаты 352 больных 

оперированных по поводу ДГПЖ и 

оценили наличие бактериальных пато-

генов в группе пациентов, где в ходе 

последующего мониторирования был 

выявлен РПЖ (n=171) и в группе кон-

троля, состоящей из пациентов с 

ДГПЖ (n=181). В образцах с РПЖ в 

62% выявлены тяжелые гистологиче-

ские воспалительные изменения по 

сравнению с 50% образцов с гипер-

плазией. Микробная РНК обнаружена 

в 73% образцах ткани простаты. Чаще 

у пациентов с РПЖ регистрировались 

пропионибактерии (23%) и кишечные 

палочки (12%). Данное исследование 

показало, что микробный спектр при 

РПЖ не имел значимых отличий от 

ДГПЖ, а пропионибактерии с одина-

ковой частотой встречается как при 

РПЖ, так и при ДГПЖ. В нашем ис-

следовании получены несколько про-

тивоположные результаты. Бактери-

альная популяция при ДГПЖ прева-

лировала в сравнении с РПЖ, как в 

качественном, так и в количественном 

отношении. Микробная обсеменен-

ность предстательной железы под-

тверждена во всех случаях ДГПЖ и в 

96,6% случаев РПЖ. В таксономиче-

ской структуре при РПЖ преобладали 

пептококки (16,3%), бактероиды 

(16,3%), пептострептококки (15,1%), 

пропионибактерии (13,3%). Не смотря 

на то, что пропионибактерии и отне-

сены к группе наиболее часто встре-

чаемых микробов, частота их выявле-

ния достоверно выше при ДГПЖ 

(18,2% vs 13,3%). Кишечные палочки, 

а также коагулазоотрицательные ста-

филакокки при РПЖ не обнаружены 

вовсе. 
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Результаты исследования 170 био-

птатов предстательной железы, полу-

ченных у 30 пациентов с РПЖ, приве-

дены в работе Sfanos K.S. [17]. Ис-

пользованы методики полимеразной 

цепной реакции (ПЦР), а так же клас-

сические микробиологические мето-

дики культивирования. ПЦР-

типирование указало на наличие 83 

различных микроорганизмов. При 

микробиологическом исследовании 

посредством стандартных методик по-

сева было обнаружено значительно 

меньшее количество видов бактерий. 

В целом, у 87% пациентов выявлены 

ДНК инфекционных патогенов, одна-

ко большинство отдельных биоптатов 

(62%) были стерильны. Авторам не 

удалось выявить достоверной связи 

между наличием определенных видов 

бактерий и выраженностью воспале-

ния, однако был сделан вывод о ре-

гиональной неоднородности инфекци-

онного поражения железы. Результаты 

нашего исследования, несмотря на 

значительно меньшее количество сте-

рильных биоптатов, выявленных при 

РПЖ (15%), подтверждают данное за-

ключение. Количество видов бактерий 

и уровень обсемененности биоптатов, 

полученных из одной предстательной 

железы варьировали. Сравнительный 

анализ микробного спектра перифери-

ческой и центральной зон простаты 

значимых различий не выявил. 

ВЫВОДЫ 

Таким образом, проведенное иссле-

дование позволило определить досто-

верные отличия в видовом и количе-

ственном спектре микробного ансамб-

ля при РПЖ и ДГПЖ. Доминирую-

щими бактериями простаты как при 

ДГПЖ, так и при РПЖ являлись пеп-

тококки, пропионибактерии, эубакте-

рии, бактероиды, пептострептококки. 

Средний уровень обсемененности 

биоптатов простаты и частота выделе-

ния различных видов бактерий при 

ДГПЖ превышают таковые в сравне-

нии с РПЖ, причѐм некоторые бакте-

рии при РПЖ не обнаруживаются во-

все и в большем проценте случаев 

встречаются стерильные биоптаты. 

Частота выделения неклостридиаль-

ных анаэробов значительно превали-

рует над аэробами, как при РПЖ, так и 

при ДГПЖ. 

Исследованиями установлена бак-

териальная обсемененность простаты 

во всех случаях ДГПЖ и в 96,6% слу-

чаев РПЖ. Только в 12,8% наблюде-

ний ДГПЖ и 13,8% наблюдений РПЖ 

имела место моноинфекция, во всех 

остальных случаях отмечена микст-

инфекция. Обнаруженные нами раз-

личия в бактериальном спектре про-

статы при ДГПЖ и РПЖ требует 

дальнейшего исследования, так как 

могут быть специфичными для каждо-

го из этих поражений. 

 

–  – 
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�B�[�b�r�_�\���O���K�������Q�_�j�g�u�c���:���:., �D�h�]�Z�g���F���B�� 

Кафедра урологии и репродуктивного здоровья человека с курсом детской 

 урологии-андрологии ГБОУ ВПО РостГМУ Минздрава России, г.Ростов-на-Дону 

Обследовано 124 пациента в возрасте 20-45 лет с диагнозом хронический бактериальный 

простатит (ХБП). В 37% случаев у пациентов с ХБП тестостерон был ниже норматив-

ных показателей. В результате проведенного исследования выявлено, что у большинства 

пациентов с ХБП на фоне дефицита общего тестостерона клиническая картина, помимо 

болевого синдрома, представлена различными проявлениями сексуальных нарушений, а 

также симптомами нижних мочевых путей. При оценке клинических показателей более 

выраженные изменения отмечены у пациентов со сниженным уровнем тестостерона в 

сравнении с пациентами с нормотестостеронемией. 

�D�e�x�q�_�\�u�_���k�e�h�\�Z����хронический бактериальный простатит, андрогенодефицит 

CLINICAL FEATURES OF A CHRONIC BACTERIAL PROSTATITIS  
AGAINST DEFICIENCY OF TESTOSTERONE 

Ibishev H.S., Chernyj A.A., Kogan M.I. 

Department of Urology and Human Reproductive Health with a Course of Pediatric  

Urology-Andrology Rostov State Medical University, Rostov-on-Don 

The study involved 124 patients aged 20-45 years with a diagnosis of chronic bacterial prostati-

tis. In 37% of patients with chronic bacterial prostatitis testosterone was below the standard in-

dicators. The study revealed that the majority of patients with chronic bacterial prostatitis, with a 

deficit of general clinical picture of Tc addition to pain presented various forms of sexual dys-

function, as well as lower urinary tract symptoms. In assessing the clinical performance more 

pronounced changes were observed in patients with decreased testosterone levels in comparison 

with patients with normal testosterone levels. 

Key words: chronic bacterial prostatitis, deficiency of testosterone 

 

�¦�¦�«�ª�«�»�°�« 
роблема дефицита тестосте-

рона (ДТ) и методов его кор-

рекции у мужчин вызывает интерес 

различных специалистов: урологов, 

андрологов, эндокринологов, кардио-

логов и занимает одно из ведущих 

мест в современной литературе [1, 2, 

3, 4, 5, 6, 7]. 

 

Основной причиной ДТ является 

тестикулярная недостаточность, свя-

занная со сниженной концентрацией 

тестосте-рона (Тс) в крови и обуслов-

ленная уменьшением интенсивности 

синтеза этого гормона клетками Лей-

дига или снижением общего количе-

ства данных клеток в тестикулах.  
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�D�h�]�Z�g���F���B�������F�b�l�m�k�h�\���<���<�������:�f�_�l�h�\���J���W�� 

�D�Z�n�_�^�j�Z���m�j�h�e�h�]�b�b���b���j�_�i�j�h�^�m�d�l�b�\�g�h�]�h���a�^�h�j�h�\�v�y���q�_�e�h�\�_�d�Z���k���d�m�j�k�h�f���^�_�l�k�d�h�c 
 �m�j�h�e�h�]�b�b-�Z�g�^�j�h�e�h�]�b�b���=�;�H�M���<�I�H���J�h�k�l�=�F�M���F�b�g�a�^�j�Z�\�Z���J�h�k�k�b�b�����]���J�h�k�l�h�\-�g�Z-�>�h�g�m 

�<���k�l�Z�l�v�_���i�j�_�^�k�l�Z�\�e�_�g���d�e�b�g�b�d�h-�k�l�Z�l�b�k�l�b�q�_�k�d�b�c���Z�g�Z�e�b�a���i�j�b�q�b�g���\�h�a�g�b�d�g�h�\�_�g�b�y�����\�Z�j�b�Z�g�l�h�\��
�a�h�g �e�h�d�Z�e�b�a�Z�p�b�b�� �b�� �^�e�b�g�u�� �i�h�j�Z�`�_�g�b�y�� �m�j�_�l�j�u�� �i�j�b�� �f�g�h�]�h�n�h�d�m�k�g�u�o�� �b�� �i�j�h�l�y�`�_�g�g�u�o�� �k�l�j�b�d��
�l�m�j�Z�o���m�j�_�l�j�u���m�����������i�Z�p�b�_�g�l�h�\�����B�f�_�g�g�h���w�l�b���i�Z�j�Z�f�_�l�j�u���y�\�e�y�x�l�k�y���h�i�j�_�^�_�e�y�x�s�b�f�b���i�h���\�u��
�[�h�j�m�� �\�Z�j�b�Z�g�l�h�\�� �o�b�j�m�j�]�b�b�� �^�Z�g�g�h�]�h�� �a�Z�[�h�e�_�\�Z�g�b�y���� �d�h�l�h�j�h�_�� �e�b�r�v�� �\�� �i�h�e�h�\�b�g�_�� �k�e�m�q�Z�_�\�� �f�h�`�_�l��
�[�u�l�v�� �b�a�e�_�q�_�g�h�� �h�^�g�h�f�h�f�_�g�l�g�u�f�� �\�f�_�r�Z�l�_�e�v�k�l�\�h�f���� �>�j�m�]�b�f�� �i�Z�p�b�_�g�l�Z�f���� �d�Z�d�� �i�j�Z�\�b�e�h���� �l�j�_��
�[�m�_�l�k�y���f�g�h�]�h�w�l�Z�i�g�Z�y���o�b�j�m�j�]�b�y�� 

�D�e�x�q�_�\�u�_�� �k�e�h�\�Z�����f�g�h�]�h�n�h�d�m�k�g�u�_�� �i�j�h�l�y�`�_�g�g�u�_�� �k�l�j�b�d�l�m�j�u�� �m�j�_�l�j�u���� �f�g�h�]�h�w�l�Z�i�g�Z�y�� 
�o�b�j�m�j�]�b�y���k�l�j�b�d�l�m�j���m�j�_�l�j�u 

EFFECT OF SURGICAL TREATMENT OF LONG AND MULTIFOCAL MALE  
URETHRAL STRICTURE (CLINICAL AND STATISTICAL ANALYSIS) 

Kogan M.I., Mitusov V.V., Ametov R.E. 

Department of Urology and Human Reproductive Health with a Course of Pediatric  
Urology-Andrology Rostov State Medical University, Rostov-on-Don 

The article presents the clinical and statistical analysis of the causes, options for localization 
zones and the length of the urethra with multifocal lesions and extended SU 106 patients. It is 
these parameters are decisive for the choice of surgical options for this disease, which is only 
half of the cases can be cured by a momentary interference. Other patients usually require a mul-
ti-stage surgery. 

Key words: long multifocal male urethral stricture, multi-stage urethral surgery 
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