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ДЕКОМПЕНСОВАНИЙ СЕЧОВИЙ МІХУР НА ФОНІ ДОБРОЯКІСНОЇ 
ГІПЕРПЛАЗІЇ ПЕРЕДМІХУРОВОЇ ЗАЛОЗИ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)  
Шерстюк О.О., Саричев Я.В., Супруненко С.М., Сухомлин С.А., Пустовойт Г.Л. 
Полтавський державний медичний університет 
We conducted an analytical review of the literature on the problem of bladder decompensation in patients with benign 
prostatic hyperplasia. Benign prostatic hyperplasia is one of the most common diseases in aging men. As is known, with 
the development of benign prostatic hyperplasia due to infravesicular obstruction, the resistance to urine flow increases. 
As a result of a prolonged overload, the bladder is restructured, and it goes through three successive stages: compensa-
tion, subcompensation, and decompensation. Irreversible changes develop in the epithelial, muscular, and nerve tissues 
of the bladder. With benign prostatic hyperplasia due to intravesical hypertension, persistent microcirculation disorders 
occur in the walls of the bladder, which leads to the appearance of chronic detrusor ischemia, and can be a predictor of 
its fibrotic changes and decompensation. There is a correlation between the pathology of the vascular system and the 
development of symptoms of the lower urinary tract against the background of benign prostatic hyperplasia. Improve-
ment of lower urinary tract perfusion can be considered a therapeutic strategy for the treatment of bladder dysfunction. 
Key words: benign prostatic hyperplasia, urinary bladder, morphology. 

Проведений аналітичний огляд літератури щодо проблеми декомпенсації сечового міхура у хворих на доброякісну 
гіперплазію передміхурової залози. Доброякісну гіперплазію передміхурової залози відносять до найбільш поши-
рених захворювань старіючих чоловіків. Як відомо, при розвитку доброякісної гіперплазії передміхурової залози, 
внаслідок інфравезикальної обструкції, зростає опір струму сечі. В результаті тривалого перевантаження відбува-
ється перебудова сечового міхура, яка послідовно проходить три стадії: компенсації, субкомпенсації та декомпен-
сації. Розвиваються незворотні зміни у епітеліальних, м’язових та нервових тканинах сечового міхура. При добро-
якісній гіперплазії передміхурової залози, внаслідок внутрішньоміхурової гіпертензії, відбуваються стійкі порушен-
ня мікроциркуляції в стінках сечового міхура, що призводить до появи хронічної ішемії детрузора, та може бути 
предиктором його фіброзних змін, та декомпенсації.  Наявний кореляційний зв’язок між патологією судинної сис-
теми та розвитком симптомів нижніх сечових шляхів на фоні доброякісної гіперплазії передміхурової залози. По-
ліпшення перфузії нижніх сечових шляхів можна розглядати як терапевтичні стратегії для лікування дисфункції 
сечового міхура. 
Ключові слова: доброякісна гіперплазія передміхурової залози, сечовий міхур, морфологія. 

Доброякісна гіперплазія передміхурової залози 
(ДГПЗ) та пов’язані з нею симптоми нижніх сечових 
шляхів (СНСШ) зустрічаються у 50% чоловіків після 
60 років і у 90% після 85 років. Тому можна передба-
чити, що медична та соціальна значущість проблеми 
має тенденцію до зростання [1]. 

Як відомо, при розвитку ДГПЗ, внаслідок інфра-
везикальної обструкції, зростає опір струму сечі. В 
результаті тривалого перевантаження відбувається 
перебудова сечового міхура (СМ), яка послідовно 
проходить три стадії: компенсації, субкомпенсації та 
декомпенсації. Розвиваються незворотні зміни у епі-
теліальних, м’язових та сполучнотканинних клітинах 
СМ [2]. 

В результаті несвоєчасного усунення обструкції не 
відбувається повне відновлення сечовипускання. У 
свою чергу, наслідком стійкого порушення евакуатор-
ної функції СМ стає порушення уродинаміки верхніх 
сечових шляхів, персистенція сечової інфекції, розви-
ток ниркової недостатності. Означена категорія хво-
рих приречена на життя із сечовим дренажем, що 
створює медичні, побутові та психологічні проблеми, 
призводить до соціальної дезадаптації пацієнта [3]. 

Аналіз джерел інформації свідчить про відсутність 
як у вітчизняній, так і зарубіжній літературі єдиного 

погляду на механізм розвитку декомпенсованого СМ, 
взаємозв’язок між тривалістю та ступенем обструкції, 
структурними змінами детрузора, кількістю залишко-
вої сечі та клінічними проявами захворювання. На 
сьогодні не визначено чіткої межі консервативного лі-
кування хворих на ДГПЗ в залежності від тривалості 
захворювання, уродинамічних показників та кількості 
залишкової сечі, за якою розвиваються незворотні 
зміну детрузора. Не визначено комплексу досліджень, 
які дозволяють отримати вичерпну інформацію про 
ступінь атрофії, склеротичних змін детрузора, пору-
шення інервації  та скоротливої здатності СМ. Бракує 
чітко розробленої програми діагностики, профілактики 
і лікувальних заходів при декомпенсації СМ  у хворих 
на ДГПЗ. 

Мета роботи: аналітичний огляд літератури щодо 
проблеми декомпенсації СМ у хворих на ДГПЗ. 

Матеріали та методи дослідження 
Проведено аналітичний огляд літератури, що ви-

світлює структурні та функціональні зміни СМ у хво-
рих на ДГПЗ. Інформаційний пошук виконували з ви-
користанням пошукової системи PubMed, Google 
Scholar, бази даних Scopus та Web of Science. Для 
пошуку інформації застосовували наступні терміни: 
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доброякісна гіперплазія передміхурової залози, сечо-
вий міхур, уротелій, субуротелій, детрузор, глад-
ком’язові клітини, ремоделювання, гіпоксія, ішемія, 
ангіогенез, запалення, проліферація, фіброз, нервові 
волокна, патоморфологія, гістологія, цитологія, елект-
ронна мікроскопія. 

Основний зміст роботи 
ДГПЗ відносять до найбільш поширених захворю-

вань чоловіків похилого та старечого віку: практично в 
усіх чоловіків наявна мікроскопічна, а у 50% –
макроскопічна ДГПЗ. За даними аутопсій, перші озна-
ки ДГПЗ виявляють у 8% чоловіків після 30 років [4]. 

Впродовж другої половини минулого століття за-
знали істотних змін погляди на патогенез, діагностику 
та лікування ДГПЗ. Були запропоновані уродинамічні, 
ультразвукові, КТ, МРТ та інші методи дослідження, 
розроблені ефективні медикаментозні препарати, ма-
лоінвазивні лікувальні втручання. Разом з тим, органі-
заційні заходи, сучасні діагностичні та лікувальні тех-
нології не призвели до зменшення питомої ваги запу-
щених форм ДГПЗ. Майже третина хворих госпіталі-
зується з гострою затримкої сечі. Причини запущених 
форм ДГПЗ: недостатня обізнаність пацієнтів, неаде-
кватне відношення до здоров’я, низький рівень сані-
тарно-просвітницької роботи, низька якість медичної 
допомоги на рівні первинної ланки охорони здоров’я, 
неефективна консервативна терапія та, як наслідок, 
несвоєчасне оперативне лікування [5]. 

Хірургічне втручання усуває симптоми обструкції, 
але не завжди вирішує проблему накопичення: невід-
кладні позиви на сечовипускання залишалися у 50% 
пацієнтів, неутримання сечі – у 33% пацієнтів, а від-
далені результати (через 13 років після ТУРП) пока-
зали що 66% пацієнтів спостерігали відновлення сим-
птомів. За результатами уродинамічних досліджень 
було доведено, що відстрочений рецидив симптомів 
після оперативного лікування був зумовлений пору-
шенням функції детрузора [6]. 

До недавніх пір більшість клініцистів вважали, що 
симптоматика ДГПЗ досить типова, і в зв'язку з цим 
виділяли три стадії захворювання. 

Для першої стадії характерними симптомами є 
млявий струмінь сечі, утруднення в початковій фазі 
сечовипускання, імперативні позиви, особливо у ніч-
ний, біль, часте сечовипускання. При цьому скорочу-
вальна здатність і тонус детрузора збережені і при 
кожному сечовипусканні СМ спорожняється повністю. 

Для другої стадії характерно зростання інтенсив-
ності симптомів, необхідність напруження м'язів чере-
вного преса для спорожнення СМ. Тонус СМ знижу-
ється, з'являється залишкова сеча. 

Для третьої стадії найбільш характерними симп-
томами є часте, невеликими порціями сечовипускан-
ня. Струмінь сечі стає переривчастим, іноді сеча ви-
діляється по краплях. При переповненому сечовому 
міхурі відбувається мимовільне виділення сечі – па-
радоксальна ішурія. Тонус детрузора різко знижений. 
Об'єм залишкової сечі досягає одного літра. Резуль-
татом декомпенсації СМ є персистенція сечової інфе-
кції, порушення уродинаміки верхніх сечових шляхів, 
розвиток уретерогідронефроза, ниркової недостатно-
сті [7]. 

Стадійність розладів евакуаторної функції СМ у 
хворих на ДГПЗ є повільно прогресуючим станом. На 
початку хвороби, коли гіпертрофії детрузора ще не-
має і його скорочувальна активність збережена (ста-

дія функціональних порушень) розлади сечовипускан-
ня і уродинаміки визначаються виключно ступенем об-
струкції уретри: СМ спорожняється низьким потоком 
при нормальному мікційному тиску. Згодом розвива-
ється компенсаторна гіпертрофія детрузора. Для цього 
стану характерно високий мікційний тиск при низькій 
(неповна компенсація) або нормальній швидкості пото-
ку сечі. Стадію декомпенсації підрозділяють на почат-
кову, виражену і повну за ступенем участі позаміхуро-
вих сил (напруга м'язів передньої черевної стінки, вну-
трішньочеревний тиск) в спорожненні СМ [8]. 

ДГПЗ створює лише умови для порушень евакуації 
сечі на рівні нижнього відділу сечового тракту. Оста-
точно формування клінічної картини відбувається при 
залученні в патологічний процес детрузора і появі 
"обструктивних" симптомів, що відображають динамі-
ку конфлікту між ДГПЗ та силами вигнання сечі при 
сечовипусканні [9]. 

Висловлюється думка, що стадія гіпертрофії дет-
рузора при ДГПЗ носить компенсаторний характер, 
тобто супроводжується збільшенням сили його скоро-
чення. При електронно-мікроскопічних дослідженнях 
V. Agarwal et al. (2022) встановили, що м'язова гіпер-
трофія, яку традиційно вважали морфологічною осно-
вою цієї стадії, супроводжується підвищеною колаге-
нової інфільтрацією, і в цих випадках гладком'язові 
клітини мають слабку здатність до скорочення. Нако-
пичення залишкової сечі може бути наслідком не тіль-
ки слабкого, але і сильного скорочення детрузора при 
мікції, яке згасає ще до того, як завершиться спорож-
нення СМ [10]. 

Крім перерахованих вище причин, за даними Y.H. 
Jiang et al. (2016) часто клінічну симптоматику ДГПЗ 
пов'язують з гіперактивним сечовим міхуром (ГСМ), 
патогенез розвитку якого не пов'язаний із збільшен-
ням простати. Більш того, вважається що розлади се-
човипускання, вираженість яких з віком наростає, час-
то помилково приписують ДГПЗ [11]. 

За останні два десятиліття отримані принципово 
нові дані про природу ДГПЗ. Її перестали ототожню-
вати виключно з механічною компресією шийки СМ і 
задньої уретри. Виявлено динамічний компонент об-
струкції, який полягає в підвищенні тонусу зазначених 
анатомічних структур за рахунок активності альфа-
адренорецепторів. Встановлено, що в процесі розвит-
ку ДГПЗ збільшується кількість і функціональна акти-
вність альфа1-адренорецепторів передміхурової за-
лози, шийки СМ і простатичного відділу уретри [12]. 

СНСШ представляють серйозну проблему для 
здоров'я людини. Цей термін спочатку був запропоно-
ваний P. Abrams в 1994 році, а потім був рекомендо-
ваний 5 Міжнародним Консультативним Комітетом з 
ДГПЗ для заміни таких неточних термінів як «клінічна 
ДГПЗ», «симптоматична ДГПЗ» і «простатизм». Цим 
Комітетом рекомендовано використовувати термін 
«доброякісна гіперплазія передміхурової залози» 
тільки у випадках її гістологічного підтвердження і 
«доброякісне збільшення передміхурової залози» ко-
ли морфологічні дані відсутні. Крім-того, враховуючи 
непереконливу кореляцію між сечовими симптомами і 
уродинамічними даними, було запропоновано вико-
ристовувати термін «інфравезікальна обструкція» у 
випадках, коли зниження потоку сечі асоціює із збіль-
шенням детрузорного тиску [13]. 

Питання щодо причин розвитку гіперактивності де-
трузора на тлі ДГПЗ залишається предметом обгово-
рень. Loloi J et al. (2022) пов'язують розвиток гіперак-
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тивності детрузора у хворих із ДГПЗ з частковою де-
нервацією СМ. Доведено, що парціальна денервація 
СМ призводить до підвищення чутливості М-
холінорецепторів до ацетилхоліну, що в свою чергу 
збільшує скоротливу активність детрузора [14]. 

Причини розвитку денервації СМ при ДГПЗ на сьо-
годнішній день до кінця не з’ясовані. Однією з причин 
може бути зменшення кровотоку в стінці СМ через дії 
підвищеного внутрішньоміхурового тиску під час се-
човипускання або підвищення тканинного тиску гіпер-
трофованої стінки СМ під час наповнення [15]. 

На думку C. R. Chapple et al. (2006), поява симпто-
мів ГСМ на тлі ДГПЗ обумовлена кількома причинами: 
ішемією стінки СМ, збільшенням відносного вмісту ко-
лагену в детрузорі, з відповідним зниженням його зда-
тності до розтягування, зміною електричних властивос-
тей гладкої мускулатури детрузора, а також реоргані-
зацією спінального рефлексу сечовипускання [16]. 

Під час переповнення СМ в детрузорі відбувається 
зменшення кровотоку за рахунок підвищеного внутрі-
шньоміхурового тиску. Koritsiadis et al (2008) досліди-
ли експресію фактора індукованого гіпоксією-1α (HIF-
1A), який є клітинним маркером гіпоксії, в детрузорі 
пацієнтів з ДГПЗ, і показали, що кількість цих факторів 
значно збільшена при наявності обструкції. Ці резуль-
тати показують, що ДГПЗ може викликати зниження 
кровотоку в детрузорі СМ (ішемію) та як наслідок його 
сполучнотканинне переродження. На  основі гістохіміч-
них досліджень доведено зниження ацетилхолінесте-
рази та наявність денервації в сечовому міхурі у паціє-
нтів з ДГПЗ. Оскільки нерви дуже чутливі до ішемії та 
гіпоксії, хронічна ішемія СМ, вторинна до ДГПЗ, та мо-
же призвести до часткової денервації, яка буде відпо-
відальна за індуковані обструкцією СНСШ [17]. 

J.E. Speich et al. (2020) вважають, що детрузорна 
гіперактивність важливий фактор у виникненні симп-
томів ДГПЗ. У хворих з ДГПЗ нерідко відзначають ми-
мовільні скорочення детрузора, які клінічно проявля-
ють себе симптомами характерними ДГПЗ. Викорис-
товуючи уродинамічні дослідження, автори прийшли 
до висновку, що мимовільні скорочення детрузора 
спостерігаються у 40-60% хворих із ДГПЗ. Патогенез 
детрузорної гіперактивності у хворих із ДГПЗ є наслід-
ком активації спінальних центрів акту сечовипускання. 
У нормі процес накопичення СМ контролюється 
центрами сечовипускання, розташованими в корі і мо-
сту головного мозку і надходить до них по мієлінізо-
ваних А-волокнах. При ДГПЗ активуються немієлінізо-
вані, так звані С-волокна. У цьому випадку рефлекс 
акту сечовипускання замикається на рівні крижового 
відділу спинного мозку (S2-S4) і втрачається контроль 
над сечовим міхуром з боку вищих центрів сечовипус-
кання, що знаходить своє відображення у вигляді 
прискореного і ургентного сечовипускання [18]. 

Уродинамічні дослідження у пацієнтів із ДГПЗ ви-
являють гіперактивність детрузора більш ніж у 50% 
чоловіків, які перенесли простатектомію. Після прос-
татектомії у двох третин пацієнтів з попереднім ГСМ 
за даними післяопераційних цистометрограмм функ-
ція СМ нормалізується [19]. 

Незважаючи на те, що отримані дані демонстру-
ють взаємозв'язок гіперактивності детрузора та ДГПЗ, 
патофізіологія формування порушення функції детру-
зора залишається не цілком ясною. Різні дослідження 
показують, що збільшення внутрішньоміхурового тис-
ку, що спостерігається при ДГПЗ, може призводити до 
часткової денервації детрузора. ДГПЗ може спричи-

няти ГСМ внаслідок холінергічної денервації детрузо-
ра та послідовної гіперчутливості мускаринових реце-
пторів до ацетилхоліну. Порушення детрузора СМ 
може бути також наслідком ішемії, збільшення вмісту 
колагену в детрузорі, змін електричних властивостей 
гладком'язових клітин та реорганізації спінального 
рефлексу сечовипускання Після усунення обструкції 
відбувається реіннервація СМ і відновлення стабіль-
ності детрузора [20]. 

Частота ГСМ послідовно збільшується з віком і 
спостерігається більш ніж у 50% чоловіків старше 70 
років і не залежить від обструкції. Відомо, що при 
ДГПЗ зміна щільності нервових закінчень в детрузорі і 
його фіброз не відрізняються від такових при  вікових 
змінах, підтвердивши тим самим, що ГСМ і ДГПЗ є 
непов'язаними станами, що з'являються у літніх чоло-
віків і посилюються з віком. До інших передбачуваних 
механізмів відносять порушення функції адренореце-
пторів, дисбаланс нейротрансмітерів і міогенний де-
фіцит [21].  

Вивчення особливостей змін мікроциркуляції в сті-
нці СМ при ДГПЗ являє собою великий науковий інте-
рес – з'являється можливість спостерігати всі етапи 
розвитку порушень мікроциркуляції у даної групи па-
цієнтів. 

За даними E. Furat et al. (2019) найбільші зміни 
кровообігу при ДГПЗ вірогідні в ділянці шийки СМ. У 
хворих на ДГПЗ виявляються зміни, які нашаровують-
ся на уретральну обструкцію, ці зміни схематично мо-
жна представити у вигляді наступного ланцюга взає-
мопов'язаних процесів: загальні порушення мікроцир-
куляції, у т. ч. в сечовому міхурі → циркуляторна гіпо-
ксія СМ → гальмування процесу розслаблення детру-
зора із зменшенням резервуарної функції СМ → ірри-
тативний компонент розладів сечовипускання. Запуск 
вище вказаного ланцюга здійснюється на рівні мікро-
церкуляторного русла [22]. 

Оцінка змін будови мікроциркуляторного русла і 
мікроциркуляції в сечовому міхурі, в області шийки 
СМ могла б бути корисною для вибору методу ліку-
вання, складання плану операції, прогнозування очі-
куваних результатів лікування. 

В експерименті N. Montalbetti et al. (2019), встано-
вив, що по мірі наповнення СМ, кровопостачання і ок-
сигенація його стінки суттєво зменшується. Автори 
вважають, що поріг внутрішньоміхурового тиску, після 
якого відбувається повне перекриття капілярного кро-
вотоку і розвиток ішемічної гіпоксії детрузора, дорів-
нює 80 мм. рт. cт [23]. 

Під час процесу декомпенсації в сечовому міхурі 
виникають гістологічні та клінічні зміни, в основі яких 
лежать процеси порушення проникності уротелію, 
зміни нервової регуляції СМ, судинні розлади і підви-
щення активності тучних клітин. Збільшення кількості 
тучних клітин в стінці СМ і вивільнення речовин які в 
них містяться, є причиною появи гістологічних і клініч-
них змін. У більшості тканин тучні клітини є головним 
джерелом гістаміну, який розширює артеріоли і збі-
льшує кровонаповнення капілярів. Крім того, тучні клі-
тини виділяють кініни, вазоактивний поліпептид і фак-
тор, що викликає некроз пухлини, які, подібно гістамі-
ну, є потужними вазодилятаторами і можуть посилю-
вати запалення. Серед факторів, що сприяють розви-
тку запалення найбільш істотним визнається здат-
ність бактерій до адгезії з уроепітеліальними клітина-
ми і їх подальша інвазія, а також порушення нормаль-



Том 26, N 3-4 2022 р.  
 

 60 

ної уродинаміки нижніх сечових шляхів внаслідок 
ДГПЗ [24].  

Дослідження Chen et al (1996) показали, що при 
створенні ішемії СМ в експерименті вже в перші 8 го-
дин відбувається розвиток змін в детрузорі, подібних 
тим, які спостерігаються при ДГПЗ та гострій затримці 
сечовипускання. Також був відзначений високий ризик 
внутрішньоміхурової гіпертензії з можливою ішемією 
його стінки, яка в свою чергу призводить до розвитку 
фіброзу детрузора [25].  

Hockey J. S. вивчав вплив гіпоксії на скоротливу 
активність м'язових волокон детрузора і розподіл 
кальцію у пацієнтів з нестабільним і норморефлекто-
рним сечовим міхуром. В результаті виявлено збіль-
шення кальцію в ендоплазматичному ретикулумі та 
мембранах мітохондрій, що, швидше за все, є наслід-
ком лімітування дихального ланцюга й АТФ-
дефіцитного порушення мембранного насоса, відпо-
відального за вилучення кальцію [26]. 

Незважаючи на те, що порушення кровообігу в сті-
нці СМ при ДГПЗ відіграє важливу роль, його вивченню 
приділяється мало уваги. Однак, в даний час, пробле-
ми мікроциркуляції і можливості тестування мікроцир-
куляторних розладів в медицині і клінічній практиці на-
дається все більше значення. Вивчення регіонарної 
мікроциркуляції заслуговує уваги у зв'язку з її участю в 
процесах загоєння, морфологічного і функціонального 
відновлення тканини і органу після різних пошкоджень 
та лікування. Виявлення мікроциркуляторних порушень 
важливо для діагностики, оцінки тяжкості перебігу па-
тологічних процесів в організмі, контролю за лікуван-
ням та прогнозування його ефективності [27]. 

Зміни, що сприяють розвитку СНСШ, включають 
збільшення протрузії міжклітинних з'єднань, що може 
порушувати електричну активність між гладком'язо-
вими клітинами. Зміни в немієлінізованих, капсаїцин 
чутливих С-аферентних волокнах (які є провідниками 
відчуття наповнення СМ) можуть індукувати ургентний 
позив при малому обсязі СМ. Комбінація цих факторів, 
які нерідко поєднуються зі змінами в центральній нер-
вовій системі, можуть відігравати ключову роль [28]. 

G.M. Pinggera et al. (2008) проводили дослідження 
у літніх пацієнтів з СНСШ та продемонстрували знач-
не зниження кровотоку нижніх сечових шляхів (НСШ) 
у порівнянні із безсимптомним контролем [29]. Крім 
того, хронічна ішемія СМ і повторна іше-
мія/реперфузія під час сечовипускання може виклика-
ти окислювальний стрес та генерувати активні форми 
кисню що сприяють розвитку СНСШ та дисфункції 
СМ. Ендотеліальна дисфункція також виникає під час 
процесу старіння людини і є фактором ризику, розви-
тку атеросклерозу та гіпертонії. Відомо, що пошко-
дження клітин, тканин і органів, пов'язане зі старін-
ням, викликане збільшенням вмісту активних форм 
кисню та зменшенням природних антиоксидантних 
механізмів [30]. 

Епідеміологічні дослідження A. Ponholzer et al. 
(2006) провели зв'язок між СНСШ і судинними факто-
рами ризику розвитку атеросклерозу (гіпертонія, гі-
перліпідемія, цукровий діабет та тютюнопаління) [31]. 
Хронічна ішемія СМ може виникати і незалежно від 
ДГПЗ. Кровопостачання сечостатевих шляхів, у тому 
числі СМ, простати, уретри та статевого члену в ос-
новному відбувається з клубових артерій. Атероскле-
ротичні обструктивні зміни дистальніше біфуркації ао-
рти матимуть наслідки для переферичних судин та 
кровотоку нижніх сечових шляхів. Продемонстровано 

що IPSS значно збільшується у пацієнтів з двома або 
більше факторами ризику, що передбачають потен-
ційну роль атеросклерозу в розвитку СНСШ. Також 
було продемонстровано достовірний зв'язок між ате-
росклерозом та СНСШ. Із використанням трансректа-
льної кольорової доплерографії, було доведено, що 
літні пацієнти з СНСШ мали значне зниження крово-
току СМ у порівнянні з безсимптомними молодими 
людьми. Вони також знайшли негативну кореляцію 
між зниженням перфузії нижніх сечових шляхів та 
IPSS в цих пацієнтів [32].  

Berger et al. (2006) встановили, що у пацієнтів з 
ДГПЗ та тяжкою судинною патологією (діабет 2 типу), 
перфузія НСШ та IPSS були значно гірше у порівнянні 
з пацієнтами із ДГПЗ але без діабету 2 типу. Це озна-
чає, що супутня судинна патологія, яка пов'язана із 
хронічною ішемією, може мати більш шкідливий вплив 
на функцію СМ, ніж одна ДГПЗ. Гістологічні дослі-
дження показали утворення фіброзу та денервацію в 
біоптатах СМ у літніх пацієнтів чоловічої та жіночої 
статі без ГЗС [33].  

Ендотеліальна дисфункція може викликати струк-
турні і функціональні зміни в сечовому міхурі, та при-
зводить до прогресування цих змін. Якщо хронічна 
ішемія є поширеним фактором, що сприяє віковим 
структурно-функціональним змінам СМ, терапевтичні 
стратегії при СНСШ в похилих людей повинні бути 
направлені не тільки на безпосереднє лікування 
СНМП, але і мати гальмівний вплив на прогресування 
ішемізації СМ [34]. 

У гіпоксичних ендотеліальних клітинах, циклічний 
аденозинмонофосфат (цАМФ) знижується за рахунок 
зниження рівня аденілатциклази. Відомо, що при іше-
мії зменшується концентрація цАМФ у печінці, серці 
та нирках. Було б доцільно припустити, що зниження 
концентрації цАМФ також відбувається в тканини СМ 
при його хронічній ішемії. Оскільки перенакопичення 
сечі може викликати здавлення судини і в свою чергу 
поглиблює ішемію/гіпоксію, що індукує споживання 
більше енергії під час сечовипускання, зниження 
цАМФ може розглядатися як захисний механізм при 
ішемічних станах [35]. 

Враховуючи що провідну роль в патогенезі розвит-
ку ураження детрузора СМ відіграє погіршення крово-
постачання стінки СМ, це в свою чергу призводить до 
хронічної гіпоксії детрузора, що запускає низку пато-
логічних метаболічних реакцій, та призводить до по-
рушення функції гладком'язових клітин детрузора. 
Беручи на увагу ці дані ряд дослідників вважають за 
потрібне включення в схему лікування хворих з ГЗС 
препарати, що мають антиішемічну, антигіпоксичну та 
антиоксидантну дію [36]. 

Висновок 
СМ є першою та однією з головних ланок уражен-

ня на фоні ДГПЗ. При ДГПЗ, внаслідок внутрішньомі-
хурової гіпертензії відбуваються стійкі порушення мік-
роциркуляції в стінках СМ, що призводить до появи 
хронічної ішемії детрузора, може бути предиктором 
його фіброзних змін, та декомпенсації.  Наявний ко-
реляційний зв’язок між патологією судинної системи 
та розвитком СНСШ на фоні ДГПЗ. Поліпшення пер-
фузії нижніх сечових шляхів можна розглядати як те-
рапевтичні стратегії для лікування дисфункції СМ, ви-
кликаної хронічною ішемією. 
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