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Гіперактивний сечовий міхур: сучасні 
стандарти діагностики та лікування

Останнім часом особливої актуальності набуває оцінка ролі функціонального компонента в розвитку 
порушень сечовипускання у жінок зі стресовим нетриманням сечі в поєднанні з імперативним, що є 
проявом гіперактивного сечового міхура. У багатьох жінок віком старше 65 років такі симптоми, 
як підвищення частоти сечовипускання, ноктурія, імперативні позиви до сечовипускання, утруднене 
випорожнення сечового міхура, спостерігаються доволі часто. Їх причинами зазвичай вважаються 
гіперактивність детрузора та зниження тонусу м’язів тазового дна [1-3]. Не становлячи безпосередньої 
загрози здоров’ю, синдром гіперактивного сечового міхура вкрай негативно впливає на психологічний 
стан і значно знижує якість життя сучасної жінки. 
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На конгресі Асоціації урологів України, що проходив 
10-11 вересня, завідувач кафедри урології ДЗ «Дніпропет
ровська медична академія МОЗ України», заслужений діяч 
науки і техніки України, доктор медичних наук, професор 
Віктор Петрович Стусь у своїй доповіді «Гіпер активний 
 сечовий міхур: діагностика та лікування» представив най-
більш сучасні дані щодо ведення пацієнтів із синдромом 
гіперактивного сечового міхура (ГСМ).

Як зазначив доповідач, протягом останніх декількох 
років нетримання сечі (НС) розглядається як захворюван-
ня, що потребує комплексного лікування. Частота НС 
на пострадянському просторі сягає до 30%, у жінок віком 
45-52 років – до 60%. При цьому лише 5% пацієнток звер-
таються до лікаря (Аполіхіна І.А., 2006). Актуальність даної 
проблеми пов’язана з тим, що НС значно погіршує якість 
життя, оскільки зачіпає серйозні його аспекти:

• фізичний стан (обмеження фізичної активності); 
• психологічний стан (депресія, зниження самооцін-

ки, страх розвитку НС); 
• соціальна активність (обмеження в міжособистісних 

взаємовідносинах), обмеження мобільності (через потре-
бу у час тому відвідуванні вбиральні); 

• професійна діяльність (зниження працездатності); 
• сексуальні відносини (використання спеціальної 

нижньої білизни та прокладок, уникнення сексуальних 
контактів).

Найбільш поширеною причиною виникнення симптому 
НС є ГСМ. Це синдром, що характеризується наявністю 
імперативних позивів з/без імперативного НС, зазвичай 
у поєднанні із почащеним сечовипусканням і ноктурією, 
при доведеній відсутності інфекції або інших явних пато-
логічних змін.

Виділяють такі причини нейрогенної детрузорної гіпер-
активності: 

• ураження на рівні головного мозку: гостре порушен-
ня мозкового кровообігу, хвороба Паркінсона, розсіяний 
склероз, токсичні ураження; 

• ураження на рівні спинного мозку: травма спинного 
мозку, розсіяний склероз, пухлини спинного мозку, спі-
нальний інсульт. 

Синдром ГСМ включає низку наступних скарг: 
• імперативні позиви (скарги на раптові непереборні, 

важко стримувані позиви до сечовипускання); 
• підвищення частоти сечовипускання (понад вісім 

сечовипускань на добу); 
• ноктурія (сечовипускання в нічний час); 
• ургентне НС  (унаслідок імперативного позиву). 
ГСМ є діагнозом виключення і встановлюється за від-

сутності будь-яких запальних, обмінних, гормональних 
або інших очевидних захворювань нижніх сечових шляхів, 
здатних викликати такі симптоми.

Діагностика синдрому ГСМ ґрунтується на наступному 
алгоритмі:

• опитування, анкетування пацієнтів з метою вияв-
лення ознак стресового та імперативного НС, заповнення 
хворим щоденника сечовипускання протягом доби; 

• гінекологічний огляд (анатомічне взаєморозташу-
вання сечостатевих органів, наявність пролапсу тазових 
органів, рухливість уретри); 

• проведення «кашльової проби» (виявлення підтікан-
ня сечі при кашлі та тест елевації шийки сечового міхура); 

• консультація гінеколога (виключення гормоноза-
лежних пухлин, інфекції статевих органів); 

• визначення залишкової сечі (не більше 100 мл) 
і об’єму сечового міхура (не менше 300 мл); 

•  лабораторні дослідження (аналізи сечі та крові, біо-
хімічний аналіз, бактеріурія, RW, коагулограма; 

• інструментальні методи (комплексна уродинамічна 
діагностика, УЗД, цистоскопія, цистограма в положенні 
стоячи й лежачи); 

• ЕКГ, ФЛГ.

Інші захворювання урогенітального тракту можуть  також 
проявлятися синдромом ГСМ, тому необхідно проводити 
диференціальну діагностику з такими патологіями, як рак 
сечового міхура, камені сечового міхура, інфекції сечових 
шляхів, нейрогенний сечовий міхур. 

Професор В.П. Стусь зазначив, що, за даними спеці-
альної літератури, ГСМ у жінок формується на принци-
пово іншому фоні, ніж у чоловіків. На відміну від обструк-
тивного впливу простати в останніх, на формування гіпе-
рактивності міхура у жінок впливають насамперед гормо-
нальний статус, стан м’язів тазового дна і органів малого 
таза. Зокрема, відомо, що нижні сечові шляхи є естроген- 
чутливими. Естрогени впливають на дозрівання клітин 
епітеліальних структур нижніх сечових шляхів, і їх низь-
кий рівень може спричиняти зниження диференціювання 
м’язових клітин міхура, що може викликати порушення 
їх скоротливості [4-5].

Саме тому лікування ГСМ слід проводити комплексно. 
На сучасному етапі існують наступні підходи до терапії 
 цього захворювання:

• поведінкові методики: відвідування туалету через рег-
ламентовані проміжки часу і тренування сечового міхура;

• антимускаринові та спазмолітичні засоби (зниження 
скорочувальної активності сечового міхура, збільшення 
його функціональної ємності);

• хірургічні втручання, спрямовані на збільшення єм-
ності сечового міхура;

• встановлення нейростимулятора.
При лікуванні ГСМ використовують загальний прин-

цип: від менш інвазивної терапії до більш інвазивної. 
Спочатку застосовують поведінкову терапію – зміна спо-
собу життя, виключення факторів ризику (паління, ожи-
ріння, надмірне вживання газованих напоїв і таких, що 
містять кофеїн), фізичні вправи для м’язів тазового дна 
(для зменшення мимовільного скорочення детрузора і за-
побігання НС). У разі неефективності цих методик пере-
ходять до фармакологічного лікування.

Оскільки стимуляція мускаринових рецепторів – при-
чина детрузорної гіперактивності, основним медикамен-
тозним лікуванням ГСМ є антихолінергічні лікарські 
засоби. М-холіноблокатори відносяться до препаратів 
першої лінії терапії ГСМ [6]. Вони є антагоністами муска-
ринових рецепторів, розташованих на гладких міоцитах 
детрузора, які беруть участь у регуляції тонусу детрузора 
парасимпатичними нервовими волокнами.

Дослідження показують, що основна дія антихолінер-
гічних препаратів проявляється під час фази накопичення 
сечі, коли відсутня активність парасимпатичних воло-
кон, що пригнічує ургентні позиви і покращує накопичу-
вальну здатність сечового міхура [7]. У даний час на прак-
тиці використовуються селективні М-холіноблокатори.

Сучасні антимускаринові препарати включають наступ-
ні позиції: оксибутинін, соліфенацин, троспіум, пропіве-
рин. Соліфенацин – це синтетичний препарат, що відно-
ситься до блокаторів М-холінорецепторів і застосовуєть-
ся перорально. Попередні антимускаринові препарати, 
наприклад оксибутинін, не є селективними й пов’язані 
з високим ризиком розвитку таких побічних реакцій, 
як порушення зору, закреп, сухість у роті та гастроезо-
фагальний рефлюкс. Соліфенацин (комерційна назва 
Нігісем) – найбільш селективний представник цієї групи, 
який є препаратом першої лінії в лікуванні ГСМ із дове-
деною ефективністю; рівень ІА (Горовий В.І., 2016).

Сильними сторонами препарату Нігісем є такі: 
• висока уроселективність (Нігісем – специфічний 

інгібітор мускаринових рецепторів саме підтипу М3); 
• тривалий період напіввиведення – 45-68 год, рівно-

мірна концентрація у плазмі досягається через 10 днів 
(1 блістер); 

• зручне застосування для пацієнта (1 раз на добу); 
• ефект не залежить від прийому їжі; 

• пропуск прийому таблетки незначно впливає на рі-
вень концентрації препарату у плазмі (можливість гнуч-
кого дозування); 

• відмінна переносимість.
Нігісем – це сучасний ефективний препарат для ліку-

вання ГСМ, що має обмеження за показаннями, такими 
як глаукома, затримка сечі, тяжкі шлунково-кишкові за-
хворювання, міастенія gravis. При цьому його ефектив-
ність підтверджена як у монотерапії, так і у складі комп-
лексного лікування. Клінічне дослідження NEPTUN II 
дало можливість оцінити рівень безпеки та ефективність 
тривалої комбінованої терапії препаратами М-холінолі-
тиків та α-адреноблокаторами у чоловіків із симптомами 
ураження нижніх сечових шляхів. Його результатами під-
тверджено, що застосування комбінованої терапії соліфе-
нацином і тамсулозином протягом 12 тиж (NEPTUN), 
як і в дослідженні SATURN, безпечне, ефективне й по-
кращує якість життя пацієнтів із помірними та тяжкими 
симптомами накопичення і спорожнення сечового міхура 
порівняно з монотерапією тамсулозином.

N. Masumori at el. (2010) вивчали додатковий ефект 
соліфенацину дозою 5 мг у чоловіків із доброякісною 
гіперплазією передміхурової залози та резидуальними 
симптомами ГСМ після монотерапії тамсулозином 
у 12-тижневому нерандомізованому дослідженні без гру-
пи плацебо. Автори виявили, що симптоми наповнення 
сечового міхура і якість життя (QoL) пацієнтів значно 
поліпшувалися після додавання до лікування соліфена-
цину. У цьому дослідженні також не було відзначено за-
лежності ефективності терапії від дози соліфенацину, 
а також серйозних побічних явищ, включаючи гостру 
затримку сечі.

Препарат Нігісем є ефективним відносно всіх симпто-
мів ГСМ, особливо найбільш неприємних для пацієнта: 
імперативних позивів та імперативного НС. Нігісем має 
низку переваг перед аналогічними препаратами, включа-
ючи хорошу переносимість та одноразовий прийом 
на добу [8].

При застосуванні Нігісему протягом 3 міс відзначають 
наступні ефекти: збільшення інтервалів між сечовипус-
каннями; зниження інтенсивності (зникнення) імпера-
тивних позивів; зникнення імперативного НС [9]. 

Натепер фармакотерапія є основним методом лікування 
ГСМ. Препарат Нігісем успішно зарекомендував себе 
у клінічній практиці як високоселективний Мхолінобло
катор із мінімальною кількістю побічних ефектів і з огля
ду на це може бути препаратом вибору при лікуванні таких 
хворих.

Література
1. Wagg A.S. et al. Overactive bladder syndrome in older people. BJU Int. 2007. 

Vol. 99. P. 3.
2. Milsom I., Stewart W., Thuroff J. The prevalence of overactive bladder. Amer. 

J. Manag. Care. 2000. Vol. 6.
3. Tseng L.-H. et al. The Prevalence of Urinary Incontinence and Associated 

Risk Factors in Taiwanese Women with Lower Urinary Tract Chang Gung. 
Med. J. 2006. Vol. 29.

4. Yoshida M. et al. Management detrusor dysfunction in the elderly: changes 
in acetylcholine and adenos triphosphate release during aging. Urology. 2004. 
Vol. 63 (Suppl. 1).

5. Nuotio M. et al. Urgency, urge incontinence and voiding symptoms in men 
and women aged 70 years and over. BJU Int. 2002. Vol. 89.

6. Пушкарь Д.Ю., Щавелева О.Б. Медикаментозное лечение императивных 
расстройств мочеиспускания. Фарматека. 2002; 10: 9-16.

7. Мазо Е.Б., Иремашвили В.В. Троспия хлорид – четвертый амин для 
лечения больных с синдромом гиперактивного мочевого пузыря. 
Consilium medicum. 2004; 6(7): 510-3.

8. Балан В.Е. Особенности применения солифенацина у женщин 
в климактерии. Consilium medicum. Вып.: Media Medica, 2006. С. 9.

9. Неймарк А.И. и др. Гиперактивный мочевой пузырь у женщин со стрессо-
вым недержанием мочи. Андрология и генитальная хирургия. 1, 2013. 

Підготувала Катерина Пашинська

Sasha/D_ ZU_2020_Urologia_3_Stus_Nigisem.indd

ЗУ

 В.П. Стусь

УРОЛОГІЯ
КОНФЕРЕНЦІЯ

На конгресі Асоціації урологів України, що про-
ходив 10-11 вересня, завідувач кафедри уроло-
гії ДЗ «Дніпропетровська медична академія 
МОЗ України», заслужений діяч науки і техні-
ки України, доктор медичних наук, професор 
Віктор Петрович Стусь у своїй доповіді «Гіпе-
рактивний сечовий міхур: діагностика та ліку-
вання» представив найбільш сучасні дані щодо 
ведення пацієнтів із синдромом гіперактивного 
сечового міхура (ГСМ).

Як зазначив доповідач, протягом останніх де-
кількох років нетримання сечі (НС) розглядається 
як захворювання, що потребує комплексного ліку-
вання. Частота НС на пострадянському просторі 
сягає до 30%, у жінок віком 45-52 років – до 60%. 
При цьому лише 5% пацієнток звертаються до 
лікаря (Аполіхіна І.А., 2006). Актуальність даної 
проблеми пов’язана з тим, що НС значно погір-
шує якість життя, оскільки зачіпає серйозні його 
аспекти:

• фізичний стан (обмеження фізичної активності); 
• психологічний стан (депресія, зниження само-
оцінки, страх розвитку НС); 
• соціальна активність (обмеження в міжособи-
стісних взаємовідносинах), обмеження мобіль-
ності (через потребу у частому відвідуванні 
вбиральні); 

• професійна діяльність (зниження працездатності); 
• сексуальні відносини (використання спеціаль-
ної нижньої білизни та прокладок, уникнення 
сексуальних контактів).

Найбільш поширеною причиною виникнення 
симптому НС є ГСМ. Це синдром, що характе-
ризується наявністю імперативних позивів з/
без імперативного НС, зазвичай у поєднанні із 
почащеним сечовипусканням і ноктурією, при 
доведеній відсутності інфекції або інших явних 
патологічних змін.

Виділяють такі причини нейрогенної детрузор-
ної гіперактивності:

• ураження на рівні головного мозку: гостре по-
рушення мозкового кровообігу, хвороба Паркін-
сона, розсіяний склероз, токсичні ураження; 
• ураження на рівні спинного мозку: травма 
спинного мозку, розсіяний склероз, пухлини 
спинного мозку, спінальний інсульт.
Синдром ГСМ включає низку наступних скарг: 
• імперативні позиви (скарги на раптові неперебор-
ні, важко стримувані позиви до сечовипускання); 
• підвищення частоти сечовипускання (понад 
вісім сечовипускань на добу); 
• ноктурія (сечовипускання в нічний час); 
• ургентне НС (унаслідок імперативного позиву). 

Останнім часом особливої актуальності набуває оцінка ролі функціонального компонента в 
розвитку порушень сечовипускання у жінок зі стресовим нетриманням сечі в поєднанні з імпера-
тивним, що є проявом гіперактивного сечового міхура. У багатьох жінок віком старше 65 років 
такі симптоми, як підвищення частоти сечовипускання, ноктурія, імперативні позиви до сечови-
пускання, утруднене випорожнення сечового міхура, спостерігаються доволі часто. Їх причинами 
зазвичай вважаються гіперактивність детрузора та зниження тонусу м’язів тазового дна [1-3]. Не 
становлячи безпосередньої загрози здоров’ю, синдром гіперактивного сечового міхура вкрай нега-
тивно впливає на психологічний стан і значно знижує якість життя сучасної жінки.

Ключові слова: нетримання сечі, гіперактивність детрузора, ноктурія, соліфенацин.
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Современный подход к лечению 
эректильной дисфункции

Эректильная дисфункция (ЭД) является одной из наиболее 
распространенных патологий современной сексопатологии 
и имеет не только медицинское, но и социальное значение, 
 влияя на качество жизни активных и трудоспособных мужчин. 
Относительно ЭД принято использовать именно термин 
 «дисфункция» как понятие, которое методологически наиболее 
точно отражает состояние и изменения сексуальной функции 
у мужчин (Ворник Б.М., 2014). 

В последнее время проблему ЭД рассматривают как 
 эпидемию XXI века (Braun M. et al., 2000; Kernich C.A., 2006; 
Горпинченко И.И., 2012). Поэтому на конгрессе Ассо ци а
ции урологов Украины, который проходил 1011 сентября, 
заведующий кафедрой урологии ГУ «Днепропетровская меди-
цинская академия МЗ Украины», член диссертационного со-
вета при ГУ «Институт урологии НАМН Украины», заслу-
женный деятель науки и техники Украины, доктор медицин-
ских наук, профессор Виктор Петрович Стусь в докладе 
«Современный подход к лечению эректильной дисфункции» 
представил последние данные относительно терапии этого 
заболевания.

Он отметил, что половое здоровье как базисная потреб
ность и непременное условие человеческого существования 
не может быть отделено от других аспектов жизни. Поэтому 
проблемы, связанные с половой активностью, в частности 
сексуальная дисфункция, требуют современных подходов и 
решения. Наиболее частым и распространенным видом сек
суальной дисфункции является ЭД у мужчин. 

Эректильная дисфункция – это неспособность достичь 
или поддержать эрекцию, необходимую для успешного по
лового акта.

К основным факторам риска развития ЭД относятся сле
дующие:

• системные заболевания (артериальная гипертензия, 
атеросклероз, сахарный диабет, почечная и печеночная не
достаточность); 

• неврологические заболевания (болезнь Альцгеймера, 
множественный склероз); 

• патология полового члена (болезнь Пейрони);
• психические заболевания (депрессия); 
• эндокринные заболевания (гипертиреоз, гипотиреоз, 

гипогонадизм, гиперпролактинемия);
• офтальмологические заболевания (открытоугольная 

глаукома);
• применение лекарственных препаратов (антигипер

тензивные, βадреноблокаторы, гормоны, антидепрес
санты и др.);

• вредные привычки (злоупотребление алкоголем);
• образ жизни (гиподинамия). 
На сегодняшний день специалисты выделяют сахарный 

диабет, курение, артериальную гипертензию, дислипидемию 
как основные факторы оксидативного стресса, что ведет 
к повреждению клеток эндотелия и может привести к вазо
констрикции, атеросклерозу, тромбозу и в т.ч. к ЭД. Поэтому 
ЭД является предвестником развития сердечнососудистых 
заболеваний в будущем. Согласно патогенезу развития ЭД, 
выделяют следующие причины заболевания: 

• психогенные – до 22%; 
• сосудистые (артериальные и венозные) – до 43%; 
• нейрогенные – до 13%; 
• гормональные – до 8%; 
• ятрогенные (лекарственные) – до 17%; 
• органные (травма кавернозных тел, заболевания про

статы, яичек) – 8%;
• сочетанные – 34%.
ЭД можно классифицировать как: 
• органическую – вследствие сосудистых, нейрогенных, 

гормональных или кавернозных нарушений или поражений; 
• психогенную – вследствие центрального угнетения ме

ханизмов эрекции без физических поражений; 
• смешанную органическую/психогенную – вследствие 

комбинации органических и психогенных факторов. 
Профессор В.П. Стусь отметил, что к сосудистым (арте

риальным) факторам ЭД относят: атеросклероз, курение, 
артериальную гипертензию, дислипидемию, сахарный диа
бет, метаболический синдром, гиподинамию. 

Венозные факторы ЭД у молодых (2045 лет) мужчин 
включают следующие патологии: 

• врожденные нарушения венозного оттока (эктопия 
вен, в т.ч. двустороннее варикоцеле);

• органические нарушения гладкомышечных клеток ка
вернозных тел; 

• нарушения белочной оболочки; 
• патологические шунты. 
К эндокринным факторам относят возрастной андроген

ный дефицит – мужской климакс (в норме снижение уровня 

тестостерона составляет 1% в год, при гиподинамии – 2,2%), 
гипоандрогенемию у спортсменов после курса анаболиков, 
гормональный дисбаланс при попадании ксеноэстрогенов. 
Среди лекарственных препаратов, которые могут вызвать 
ЭД, выделяют следующие: финастерид и дутастерид, 
α и βадреноблокаторы, эналаприл, тиазидные диуретики, 
фибраты и статины, стероиды, Н2блокаторы, психотропные 
препараты из групп транквилизаторов и антидепрессантов, 
клофибрат, антиандрогены, наркотические и галлюцино
генные препараты (NIH Consensus Development Panel on 
Impotence, 1993; Benet A.E. et al., 1995). 

Докладчик выделил следующие методы лечение ЭД: 
• здоровый образ жизни; 
• физическая активность; 
• снижение уровня стресса и позитивное мировоз зрение; 
• регулярное, рациональное и полноценное питание; 
• прием витаминов, адаптогенов, афродизиаков, амино

кислотных и минеральных комплексов;
• медикаментозная терапия в виде приема препаратов, 

влияющих на микроциркуляцию и сосудистый тонус по
ловых органов (ингибиторы фосфодиэстеразы 5го типа 
[ФДЭ5]); 

• инъекционная терапию (простагландины, папаверин, 
фентоламин); 

• нелекарственное воздействие (локальное отрицатель
ное давление [ЛОДтерапия], специальные кольца, психо
терапия); 

• хирургическое лечение. 
Идеальная лекарственная терапия ЭД должна включать 

такие характеристики, как простота, неинвазивность, безбо
лезненность, высокая эффективность, малая выраженность 
побочных эффектов. Пероральную терапию ингибиторами 
ФДЭ5 сегодня следует рассматривать как терапию первой 
линии у пациентов с ЭД (Hanash K.A.,1997).

Согласно рекомендациям Американской ассоциации уро
логии (AUA, 2007) и Европейской ассоциации урологии 
(EAU, 2009), лечение ЭД включает следующие позиции.

Первая линия терапии:
• ингибиторы ФДЭ5: силденафил, тадалафил, варде

нафил; 
• апоморфин (эффективность, по данным исследований, 

составляет 28,555%; одобрен в ряде стран, в США не при
меняется);

• другие пероральные препараты с недоказанной эффек
тивностью и безопасностью, такие как йохимбин и тразодон, 
делеквамин, Lаргинин, женьшень, лимапрост, фентоламин, 
не нашли применения в клинической практике; 

• препараты местного применения: 2% нитроглицерин, 
1520% гель папаверина;

• вакуумтерапия (в случае противопоказаний к фармако
 терапии). 

Вторая линия терапии назначается в случае неэффектив
ности препаратов первой линии:

• препараты для интракавернозного или чрезуретраль
ного введения: алпростадил, папаверин. 

Третья линия терапии применяется при тяжелой ЭД, ког
да неэффективны препараты первой и второй линии:

• фаллопротезирование. 
Было отмечено, что в настоящее время, независимо 

от этиологии, у боль шинства пациентов ЭД может быть 
успешно вылечена с помощью пероральных ингибиторов 
ФЭД5, и выбор их должен основываться на конкретных 
соображениях и предпочтениях пациента. Даль ней шее усо
вершенствование фармацевтических технологий производ
ства дало возможность выделить более селективные моле
кулы, нежели представители первого поколения ингибито
ров ФЭД5, которые в настоящее время активно внедряют
ся в протоколы лечения и являются основой  пероральной 
терапии ЭД. Это такие препараты, как вар денафил, тадала
фил, уденафил и аванафил (Evans J.D. et al. A com  pa rison 
of the available phosphodiesterase5 inhibitors in the treatment 
of erectile dysfunction: a focus on avanafil, 2015). 

Среди этих препаратов следует выделить аванафил, ко
торый был разработан компанией VIVUS Inc. (Mountain View, 
CA, США) для использования в лечении ЭД. Во ІІ и ІІІ фазах 
клинических испытаний он показал хорошую эффективность 
и переносимость, благоприятные фармакодинамические 
и фармакокинетические профили. Данный препарат одобрен 
Управлением по контролю за качеством пищевых продуктов 
и лекарственных препаратов США и Евро пейским агентством 
по лекарственным средствам для лечения ЭД и представляет 
собой безопасную и эффективную альтернативу своим пред
шественникам (Kedia G.T. et al. Avanafil for the treatment 
of erectile dysfunction, 2016). Единственным коммерческим 
препаратом аванафила, официально зарегистрированным 

и доступным для заказа и покупки в аптеках Украины, являет
ся Аваналав производства АТ «Киевский витаминный завод».

Препарат Аваналав содержит действующее вещество авана
фил, который является единственным селективным ингиби
тором изофермента ФДЭ5 с более низкой частотой побочных 
эффектов по сравнению с другими препаратами данной груп
пы и развивает эффективность в течение приблизительно 15 
мин после приема внутрь (Goldstein B.C. et al., 2010).

Согласно проведенному анализу научных источников 
в базе данных PUBMED, по результатам клинических испы
таний, химических, фармакологических и фармакодинами
ческих характеристик уровней безопасности, а также эффек
тивности аванафила его фармакологический профиль харак
теризуется минимальным уровнем побочных эффектов 
среди других ингибиторов ФДЭ5 (Avanafil for erectile 
dysfunction, Aust Prescr, 2019). Аванафил при приеме с нитро
глицерином вызывал наименьшие изменения систоличес
кого давления и частоты сердечных сокращений, а также 
наблюдалось значительно меньшее количество пациентов 
с клинически значимой гипотензией, чем при приеме сил
денафила (Kaufman J. et al. Safety and efficacy of avanafil, a new 
PDE5 inhibitor for treating erectile dysfunction, 2006). 

Успешный половой акт через 15 мин после приема авана
фила отмечали 6672% участников в сравнении с 29% группы 
плацебо (р<0,001) (Goldstein B.C. et al., 2010). 

Согласно данным метаанализа, в общей популяции пациен
тов с ЭД, больных сахарным диабетом, осложненным ЭД, 
а также лиц с ЭД, развившейся после радикальной 
 простатэктомии, прием аванафила продемонстрировал ста
тистически значимое улучшение эректильной функции 
и исходов лечения наряду с хорошим профилем комплаенса 
и низким уровнем побочных эффектов (EguiRojo M.A., 2014).

Результаты систематического обзора литературы и мета
анализ оценки эффективности/безопасности аванафила для 
лечения ЭД, по данным опубликованных в MEDLINE, 
EMBASE и Кокрановском регистре исследований (четыре 
рандомизированных контролируемых исследования, n=1381), 
свидетельствуют, что препарат в дозе 100 мг был достоверно 
эффективнее плацебо (в среднем в 3 раза), а дозы 100 или 
200 мг хорошо переносятся пациентами (Cui Y.S. et al., 2014). 

Препарат Аваналав характеризуется быстрой (Tmax от 30 
до 45 мин) абсорбцией, с конечным периодом полувыведе
ния в течение 5 ч после перорального введения, что не тре
бует коррекции дозы в зависимости от почечной функции, 
функции печени, возраста и пола (Kyle J.A. Avanafil for erectile 
dysfunction, 2013). Примерно 2/3 попыток проведения поло
вого акта, предпринятых в интервалах до 15 мин или более 
чем через 6 ч после приема препарата, были успешными. 
При этом в случае продолжительного лечения сроком 
>52 нед лишь около 2% пациентов прекратили прием пре
парата изза нежелательных явлений (Sanford M., 2013). 

В Украине препарат Аваналав активно внедряется в прак
тику терапии ЭД с возможной перспективой использования 
данного ингибитора ФДЭ5 в качестве препарата второй 
линии при некоторых урологических заболеваниях (добро
качественная гиперплазия предстательной железы, синдром 
хронической тазовой боли). Большой упор при этом делает
ся на его эффективность и высокий профиль безопасности 
как препарата 2го поколения ингибиторов ФДЭ5. 

В заключение профессор В.П. Стусь отметил, что необхо-
димо больше внимания уделять как диагностике, так и ле-
чению ЭД, поскольку современная концепция терапии вклю-
чает препараты с высоким профилем безопасности, способ-
ные обеспечить комплексное лечение данной патологии. 
Основываясь на вышеуказанных преимуществах аванафила, 
а именно более быстром начале развития эффекта и более 
высокой специфичности по сравнению с другими препарата-
ми, можно рекомендовать Аваналав как разумную альтерна-
тиву уже присутствующим на рынке Украины представителям 
группы ингибиторов  ФДЭ-5 для лечения ЭД. 

Подготовила Екатерина Пашинская

 В.П. Стусь
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Гіперактивний сечовий міхур: сучасні 
стандарти діагностики та лікування

Останнім часом особливої актуальності набуває оцінка ролі функціонального компонента в розвитку 
порушень сечовипускання у жінок зі стресовим нетриманням сечі в поєднанні з імперативним, що є 
проявом гіперактивного сечового міхура. У багатьох жінок віком старше 65 років такі симптоми, 
як підвищення частоти сечовипускання, ноктурія, імперативні позиви до сечовипускання, утруднене 
випорожнення сечового міхура, спостерігаються доволі часто. Їх причинами зазвичай вважаються 
гіперактивність детрузора та зниження тонусу м’язів тазового дна [1-3]. Не становлячи безпосередньої 
загрози здоров’ю, синдром гіперактивного сечового міхура вкрай негативно впливає на психологічний 
стан і значно знижує якість життя сучасної жінки. 
Ключові слова: нетримання сечі, гіперактивність детрузора, ноктурія, соліфенацин.

На конгресі Асоціації урологів України, що проходив 
10-11 вересня, завідувач кафедри урології ДЗ «Дніпропет
ровська медична академія МОЗ України», заслужений діяч 
науки і техніки України, доктор медичних наук, професор 
Віктор Петрович Стусь у своїй доповіді «Гіпер активний 
 сечовий міхур: діагностика та лікування» представив най-
більш сучасні дані щодо ведення пацієнтів із синдромом 
гіперактивного сечового міхура (ГСМ).

Як зазначив доповідач, протягом останніх декількох 
років нетримання сечі (НС) розглядається як захворюван-
ня, що потребує комплексного лікування. Частота НС 
на пострадянському просторі сягає до 30%, у жінок віком 
45-52 років – до 60%. При цьому лише 5% пацієнток звер-
таються до лікаря (Аполіхіна І.А., 2006). Актуальність даної 
проблеми пов’язана з тим, що НС значно погіршує якість 
життя, оскільки зачіпає серйозні його аспекти:

• фізичний стан (обмеження фізичної активності); 
• психологічний стан (депресія, зниження самооцін-

ки, страх розвитку НС); 
• соціальна активність (обмеження в міжособистісних 

взаємовідносинах), обмеження мобільності (через потре-
бу у час тому відвідуванні вбиральні); 

• професійна діяльність (зниження працездатності); 
• сексуальні відносини (використання спеціальної 

нижньої білизни та прокладок, уникнення сексуальних 
контактів).

Найбільш поширеною причиною виникнення симптому 
НС є ГСМ. Це синдром, що характеризується наявністю 
імперативних позивів з/без імперативного НС, зазвичай 
у поєднанні із почащеним сечовипусканням і ноктурією, 
при доведеній відсутності інфекції або інших явних пато-
логічних змін.

Виділяють такі причини нейрогенної детрузорної гіпер-
активності: 

• ураження на рівні головного мозку: гостре порушен-
ня мозкового кровообігу, хвороба Паркінсона, розсіяний 
склероз, токсичні ураження; 

• ураження на рівні спинного мозку: травма спинного 
мозку, розсіяний склероз, пухлини спинного мозку, спі-
нальний інсульт. 

Синдром ГСМ включає низку наступних скарг: 
• імперативні позиви (скарги на раптові непереборні, 

важко стримувані позиви до сечовипускання); 
• підвищення частоти сечовипускання (понад вісім 

сечовипускань на добу); 
• ноктурія (сечовипускання в нічний час); 
• ургентне НС  (унаслідок імперативного позиву). 
ГСМ є діагнозом виключення і встановлюється за від-

сутності будь-яких запальних, обмінних, гормональних 
або інших очевидних захворювань нижніх сечових шляхів, 
здатних викликати такі симптоми.

Діагностика синдрому ГСМ ґрунтується на наступному 
алгоритмі:

• опитування, анкетування пацієнтів з метою вияв-
лення ознак стресового та імперативного НС, заповнення 
хворим щоденника сечовипускання протягом доби; 

• гінекологічний огляд (анатомічне взаєморозташу-
вання сечостатевих органів, наявність пролапсу тазових 
органів, рухливість уретри); 

• проведення «кашльової проби» (виявлення підтікан-
ня сечі при кашлі та тест елевації шийки сечового міхура); 

• консультація гінеколога (виключення гормоноза-
лежних пухлин, інфекції статевих органів); 

• визначення залишкової сечі (не більше 100 мл) 
і об’єму сечового міхура (не менше 300 мл); 

•  лабораторні дослідження (аналізи сечі та крові, біо-
хімічний аналіз, бактеріурія, RW, коагулограма; 

• інструментальні методи (комплексна уродинамічна 
діагностика, УЗД, цистоскопія, цистограма в положенні 
стоячи й лежачи); 

• ЕКГ, ФЛГ.

Інші захворювання урогенітального тракту можуть  також 
проявлятися синдромом ГСМ, тому необхідно проводити 
диференціальну діагностику з такими патологіями, як рак 
сечового міхура, камені сечового міхура, інфекції сечових 
шляхів, нейрогенний сечовий міхур. 

Професор В.П. Стусь зазначив, що, за даними спеці-
альної літератури, ГСМ у жінок формується на принци-
пово іншому фоні, ніж у чоловіків. На відміну від обструк-
тивного впливу простати в останніх, на формування гіпе-
рактивності міхура у жінок впливають насамперед гормо-
нальний статус, стан м’язів тазового дна і органів малого 
таза. Зокрема, відомо, що нижні сечові шляхи є естроген- 
чутливими. Естрогени впливають на дозрівання клітин 
епітеліальних структур нижніх сечових шляхів, і їх низь-
кий рівень може спричиняти зниження диференціювання 
м’язових клітин міхура, що може викликати порушення 
їх скоротливості [4-5].

Саме тому лікування ГСМ слід проводити комплексно. 
На сучасному етапі існують наступні підходи до терапії 
 цього захворювання:

• поведінкові методики: відвідування туалету через рег-
ламентовані проміжки часу і тренування сечового міхура;

• антимускаринові та спазмолітичні засоби (зниження 
скорочувальної активності сечового міхура, збільшення 
його функціональної ємності);

• хірургічні втручання, спрямовані на збільшення єм-
ності сечового міхура;

• встановлення нейростимулятора.
При лікуванні ГСМ використовують загальний прин-

цип: від менш інвазивної терапії до більш інвазивної. 
Спочатку застосовують поведінкову терапію – зміна спо-
собу життя, виключення факторів ризику (паління, ожи-
ріння, надмірне вживання газованих напоїв і таких, що 
містять кофеїн), фізичні вправи для м’язів тазового дна 
(для зменшення мимовільного скорочення детрузора і за-
побігання НС). У разі неефективності цих методик пере-
ходять до фармакологічного лікування.

Оскільки стимуляція мускаринових рецепторів – при-
чина детрузорної гіперактивності, основним медикамен-
тозним лікуванням ГСМ є антихолінергічні лікарські 
засоби. М-холіноблокатори відносяться до препаратів 
першої лінії терапії ГСМ [6]. Вони є антагоністами муска-
ринових рецепторів, розташованих на гладких міоцитах 
детрузора, які беруть участь у регуляції тонусу детрузора 
парасимпатичними нервовими волокнами.

Дослідження показують, що основна дія антихолінер-
гічних препаратів проявляється під час фази накопичення 
сечі, коли відсутня активність парасимпатичних воло-
кон, що пригнічує ургентні позиви і покращує накопичу-
вальну здатність сечового міхура [7]. У даний час на прак-
тиці використовуються селективні М-холіноблокатори.

Сучасні антимускаринові препарати включають наступ-
ні позиції: оксибутинін, соліфенацин, троспіум, пропіве-
рин. Соліфенацин – це синтетичний препарат, що відно-
ситься до блокаторів М-холінорецепторів і застосовуєть-
ся перорально. Попередні антимускаринові препарати, 
наприклад оксибутинін, не є селективними й пов’язані 
з високим ризиком розвитку таких побічних реакцій, 
як порушення зору, закреп, сухість у роті та гастроезо-
фагальний рефлюкс. Соліфенацин (комерційна назва 
Нігісем) – найбільш селективний представник цієї групи, 
який є препаратом першої лінії в лікуванні ГСМ із дове-
деною ефективністю; рівень ІА (Горовий В.І., 2016).

Сильними сторонами препарату Нігісем є такі: 
• висока уроселективність (Нігісем – специфічний 

інгібітор мускаринових рецепторів саме підтипу М3); 
• тривалий період напіввиведення – 45-68 год, рівно-

мірна концентрація у плазмі досягається через 10 днів 
(1 блістер); 

• зручне застосування для пацієнта (1 раз на добу); 
• ефект не залежить від прийому їжі; 

• пропуск прийому таблетки незначно впливає на рі-
вень концентрації препарату у плазмі (можливість гнуч-
кого дозування); 

• відмінна переносимість.
Нігісем – це сучасний ефективний препарат для ліку-

вання ГСМ, що має обмеження за показаннями, такими 
як глаукома, затримка сечі, тяжкі шлунково-кишкові за-
хворювання, міастенія gravis. При цьому його ефектив-
ність підтверджена як у монотерапії, так і у складі комп-
лексного лікування. Клінічне дослідження NEPTUN II 
дало можливість оцінити рівень безпеки та ефективність 
тривалої комбінованої терапії препаратами М-холінолі-
тиків та α-адреноблокаторами у чоловіків із симптомами 
ураження нижніх сечових шляхів. Його результатами під-
тверджено, що застосування комбінованої терапії соліфе-
нацином і тамсулозином протягом 12 тиж (NEPTUN), 
як і в дослідженні SATURN, безпечне, ефективне й по-
кращує якість життя пацієнтів із помірними та тяжкими 
симптомами накопичення і спорожнення сечового міхура 
порівняно з монотерапією тамсулозином.

N. Masumori at el. (2010) вивчали додатковий ефект 
соліфенацину дозою 5 мг у чоловіків із доброякісною 
гіперплазією передміхурової залози та резидуальними 
симптомами ГСМ після монотерапії тамсулозином 
у 12-тижневому нерандомізованому дослідженні без гру-
пи плацебо. Автори виявили, що симптоми наповнення 
сечового міхура і якість життя (QoL) пацієнтів значно 
поліпшувалися після додавання до лікування соліфена-
цину. У цьому дослідженні також не було відзначено за-
лежності ефективності терапії від дози соліфенацину, 
а також серйозних побічних явищ, включаючи гостру 
затримку сечі.

Препарат Нігісем є ефективним відносно всіх симпто-
мів ГСМ, особливо найбільш неприємних для пацієнта: 
імперативних позивів та імперативного НС. Нігісем має 
низку переваг перед аналогічними препаратами, включа-
ючи хорошу переносимість та одноразовий прийом 
на добу [8].

При застосуванні Нігісему протягом 3 міс відзначають 
наступні ефекти: збільшення інтервалів між сечовипус-
каннями; зниження інтенсивності (зникнення) імпера-
тивних позивів; зникнення імперативного НС [9]. 

Натепер фармакотерапія є основним методом лікування 
ГСМ. Препарат Нігісем успішно зарекомендував себе 
у клінічній практиці як високоселективний Мхолінобло
катор із мінімальною кількістю побічних ефектів і з огля
ду на це може бути препаратом вибору при лікуванні таких 
хворих.
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ГСМ є діагнозом виключення і встановлюється 
за відсутності будь-яких запальних, обмінних, 
гормональних або інших очевидних захворювань 
нижніх сечових шляхів, здатних викликати такі 
симптоми.

Діагностика синдрому ГСМ ґрунтується на 
наступному алгоритмі:

• опитування, анкетування пацієнтів з метою 
виявлення ознак стресового та імперативного 
НС, заповнення хворим щоденника сечовипус-
кання протягом доби; 
• гінекологічний огляд (анатомічне взаємороз-
ташу вання сечостатевих органів, наявність 
пролапсу тазових органів, рухливість уретри); 
• проведення «кашльової проби» (виявлення 
підтікання сечі при кашлі та тест елевації ший-
ки сечового міхура); 
• консультація гінеколога (виключення гормоно-
залежних пухлин, інфекції статевих органів); 
• визначення залишкової сечі (не більше 100 мл) 
і об’єму сечового міхура (не менше 300 мл); 
• лабораторні дослідження (аналізи сечі та 
крові, біохімічний аналіз, бактеріурія, RW, 
коагулограма; 
• інструментальні методи (комплексна уроди-
намічна діагностика, УЗД, цистоскопія, цисто-
грама в положенні стоячи й лежачи); 
• ЕКГ, ФЛГ.

Інші захворювання урогенітального тракту мо-
жуть також проявлятися синдромом ГСМ, тому 
необхідно проводити диференціальну діагности-
ку з такими патологіями, як рак сечового міхура, 
камені сечового міхура, інфекції сечових шляхів, 
нейрогенний сечовий міхур.
Професор В.П. Стусь зазначив, що, за даними 

спеціальної літератури, ГСМ у жінок формуєть-
ся на принципово іншому фоні, ніж у чоловіків. 
На відміну від обструктивного впливу простати в 
останніх, на формування гіперактивності міхура у 
жінок впливають насамперед гормональний ста-
тус, стан м’язів тазового дна і органів малого таза. 
Зокрема, відомо, що нижні сечові шляхи є естро-
ген-чутливими.

Естрогени впливають на дозрівання клітин епі-
теліальних структур нижніх сечових шляхів, і їх 
низький рівень може спричиняти зниження дифе-

ренціювання м’язових клітин міхура, що може ви-
кликати порушення їх скоротливості [4-5].
Саме тому лікування ГСМ слід проводити комп-

лексно. На сучасному етапі існують наступні 
підходи до терапії цього захворювання:

• поведінкові методики: відвідування туалету 
через регламентовані проміжки часу і тренуван-
ня сечового міхура; 
• антимускаринові та спазмолітичні засоби (зни-
ження скорочувальної активності сечового мі-
хура, збільшення його функціональної ємності); 
• хірургічні втручання, спрямовані на збільшен-
ня ємності сечового міхура; 
• встановлення нейростимулятора.

При лікуванні ГСМ використовують загальний 
принцип: від менш інвазивної терапії до більш ін-
вазивної.

Спочатку застосовують поведінкову терапію – 
зміна способу життя, виключення факторів ризику 
(паління, ожиріння, надмірне вживання газованих 
напоїв і таких, що містять кофеїн), фізичні вправи 
для м’язів тазового дна (для зменшення мимовіль-
ного скорочення детрузора і запобігання НС). У 
разі неефективності цих методик переходять до 
фармакологічного лікування. Оскільки стимуля-
ція мускаринових рецепторів – причина детрузор-
ної гіперактивності, основним медикаментозним 
лікуванням ГСМ є антихолінергічні лікарські за-
соби. М-холіноблокатори відносяться до препара-
тів першої лінії терапії ГСМ [6]. Вони є антаго-
ністами мускаринових рецепторів, розташованих 
на гладких міоцитах детрузора, які беруть участь 
у регуляції тонусу детрузора парасимпатичними 
нервовими волокнами. Дослідження показують, 
що основна дія антихолінергічних препаратів про-
являється під час фази накопичення сечі, коли від-
сутня активність парасимпатичних волокон, що 
пригнічує ургентні позиви і покращує накопичу-
вальну здатність сечового міхура [7]. У даний час 
на практиці використовуються селективні М-холі-
ноблокатори.

Сучасні антимускаринові препарати включа-
ють наступні позиції: оксибутинін, соліфенацин, 
троспіум, пропіверин. Соліфенацин – це синте-
тичний препарат, що відноситься до блокаторів 
М-холінорецепторів і застосовується перорально. 
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Попередні антимускаринові препарати, напри-
клад оксибутинін, не є селективними й пов’язані 
з високим ризиком розвитку таких побічних реак-
цій, як порушення зору, закреп, сухість у роті та 
гастроезофагальний рефлюкс. Соліфенацин (ко-
мерційна назва Нігісем) – найбільш селективний 
представник цієї групи, який є препаратом першої 
лінії в лікуванні ГСМ із доведеною ефективністю; 
рівень ІА (Горовий В.І., 2016).

Сильними сторонами препарату Нігісем є такі:
• висока уроселективність (Нігісем – специфіч-
ний інгібітор мускаринових рецепторів саме 
підтипу М3); 
• тривалий період напіввиведення – 45-68 год, 
рівномірна концентрація у плазмі досягається 
через 10 днів (1 блістер); 
• зручне застосування для пацієнта (1 раз на добу); 
• ефект не залежить від прийому їжі; 
• пропуск прийому таблетки незначно впли-
ває на рівень концентрації препарату у плазмі 
(можлвість гнучкого дозування);
• відмінна переносимість.

Нігісем – це сучасний ефективний препарат 
для лікування ГСМ, що має обмеження за пока-
заннями, такими як глаукома, затримка сечі, тяж-
кі шлунково-кишкові захворювання, міастенія 
gravis. При цьому його ефективність підтвердже-
на як у монотерапії, так і у складі комплексного 
лікування. Клінічне дослідження NEPTUN II дало 
можливість оцінити рівень безпеки та ефектив-
ність тривалої комбінованої терапії препаратами 
М-холінолітиків та α-адреноблокаторами у чо-
ловіків із симптомами ураження нижніх сечових 
шляхів. Його результатами підтверджено, що за-
стосування комбінованої терапії соліфенацином 
і тамсулозином протягом 12 тиж (NEPTUN), як 
і в дослідженні SATURN, безпечне, ефективне й 
покращує якість життя пацієнтів із помірними та 
тяжкими симптомами накопичення і спорожнення 
сечового міхура порівняно з монотерапією тамсу-
лозином.

N. Masumori at el. (2010) вивчали додатковий 
ефект соліфенацину дозою 5 мг у чоловіків із до-
броякісною гіперплазією передміхурової залози 
та резидуальними симптомами ГСМ після моно-
терапії тамсулозином у 12-тижневому нерандомі-

зованому дослідженні без групи плацебо. Авто-
ри виявили, що симптоми наповнення сечового 
міхура і якість життя (QoL) пацієнтів значно по-
ліпшувалися після додавання до лікування солі-
фенацину. У цьому дослідженні також не було від-
значено залежності ефективності терапії від дози 
соліфенацину, а також серйозних побічних явищ, 
включаючи гостру затримку сечі.

Препарат Нігісем є ефективним відносно всіх 
симптомів ГСМ, особливо найбільш неприємних 
для пацієнта: імперативних позивів та імператив-
ного НС. Нігісем має низку переваг перед анало-
гічними препаратами, включаючи хорошу пере-
носимість та одноразовий прийом на добу [8].
При застосуванні Нігісему протягом 3 міс від-

значають наступні ефекти: збільшення інтервалів 
між сечовипусканнями; зниження інтенсивності 
(зникнення) імперативних позивів; зникнення ім-
перативного НС [9].

Натепер фармакотерапія є основним методом 
лікування ГСМ. Препарат Нігісем успішно 
зарекомендував себе у клінічній практиці як 
високоселективний М-холіноблокатор із міні-
мальною кількістю побічних ефектів і з огляду 
на це може бути препаратом вибору при ліку-
ванні таких хворих.
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