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Современный взгляд на СНМП, инфравезикальную 
обструкцию и раннюю комбинированную терапию 

 
 
 
  

Симптомы нижних мочевых путей у мужчин тради-
ционно рассматривались преимущественно через призму 

доброкачественной гиперплазии предстательной железы. Однако совре-
менная урология постепенно уходит от исключительно простатоцент-
ричной модели. Все большее значение приобретает оценка мочевого 
пузыря как органа-мишени, вовлеченного в патологический процесс при 
инфравезикальной обструкции и во многом определяющего клиническую 
картину, качество жизни пациента и долгосрочный прогноз. 

 

Именно этот подход стал одной из центральных тем выступления профес-
сора Д. Эльтермана, представленного в рамках международной профес-
сиональной встречи Uroweb. Доклад канадского коллеги оказался созву- 

чен тем положениям, которые ранее обсуждались российскими экспертами в рам-
ках экспертного совета по диагностике и лечению симптомов нижних мочевых 
путей у мужчин. Выступление профессора П.И. Раснера дополнило и подтвердило 
ключевые тезисы доклада Д. Эльтермана, показав, что современные представления 
о роли мочевого пузыря, инфравезикальной обструкции и ранней комбинирован-
ной терапии во многом совпадают с позицией российских специалистов. 
 
Не только предстательная железа 
 

Одним из ключевых тезисов выступления стало напоминание о том, что 
предстательная железа далеко не всегда является единственной причиной 
симптомов, с которыми пациенты обращаются к урологу. Симптомы нижних 
мочевых путей – это широкая клиническая категория, затрагивающая как 
мужчин, так и женщин. У мужчин они часто ассоциируются с доброкачествен-
ной гиперплазией предстательной железы, однако на практике клиническая 
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картина нередко определяется не только обструктивным компонентом, но и 
нарушениями функции мочевого пузыря. 

 
Особенно это касается симптомов фазы накопления: ноктурии, учащенного 

мочеиспускания, ургентности. Эти симптомы могут существенно снижать ка-
чество жизни пациента и при этом не всегда напрямую коррелируют с разме-
ром предстательной железы или выраженностью механической обструкции. 

 
Таким образом, современный подход требует рассматривать пациента не 

только как пациента с ДГПЖ, но и как пациента с симптомокомплексом, в 
формировании которого участвуют предстательная железа, мочевой пузырь, 
детрузор, структуры малого таза, автономная нервная регуляция и сопут-
ствующие заболевания. 

 
Почему симптомы фазы накопления требуют времени 
 

В клинической практике урологи привыкли к относительно быстрому эф-
фекту α1-адреноблокаторов. При назначении препаратов этой группы пациент 
нередко отмечает улучшение уже через несколько дней. Это формирует опре-
деленные ожидания как у врача, так и у пациента. 

 
Однако при лечении симптомов фазы накопления ситуация принципиально 

иная. Эффект терапии гиперактивного мочевого пузыря развивается медленнее. 
Пациент может не видеть выраженного улучшения через месяц, а иногда и через 
два месяца лечения. Это не всегда означает неэффективность терапии. 

 
Важный практический вывод заключается в том, что для полноценной 

оценки результата лечения симптомов фазы накопления требуется 8–12 не-
дель. Этот срок необходимо заранее обсуждать с пациентом. Если мужчина 
ожидает быстрого эффекта, он может преждевременно отказаться от терапии, 
не дождавшись ее клинического результата.  

 
Поэтому информирование пациента становится частью лечения. Врач дол-

жен объяснить, что при симптомах гиперактивного мочевого пузыря    
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эффект развивается постепенно, а первые недели терапии не всегда позволяют 
объективно оценить ее итоговую эффективность. 

 
Инфравезикальная обструкция и мочевой пузырь 
 

Симптомы фазы накопления у мужчин могут рассматриваться как про-
явление детрузорной гиперактивности, которая развивается вторично по от-
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ношению к инфравезикальной обструкции. Первичным звеном у значитель- 
ной части пациентов остается обструкция, однако со временем к ней присо-
единяется нарушение функции мочевого пузыря. 

 
При длительной инфравезикальной обструкции детрузор вынужден рабо-

тать в условиях повышенной нагрузки. Это приводит к компенсаторной ги-
пертрофии мышечного слоя мочевого пузыря. Чем более выражена 
обструкция, тем выше нагрузка на детрузор и тем быстрее развиваются струк-
турные и функциональные изменения стенки мочевого пузыря. 

  
Изначально эти изменения могут носить компенсаторный характер, однако 

возможности детрузора ограничены. Со временем стадия компенсации сме-
няется субкомпенсацией, а затем декомпенсацией. На этом этапе клиническая 
ситуация становится значительно сложнее: устранение обструкции уже не 
всегда приводит к полному исчезновению симптомов, поскольку мочевой пу-
зырь претерпел самостоятельные патологические изменения. 

 
От ДГПЖ к симптомам нижних мочевых путей 
 

Доброкачественная гиперплазия предстательной железы остается важной 
нозологией, от которой невозможно и не нужно отказываться. Однако симп-
томы нижних мочевых путей нельзя сводить только к аденоме предстательной 
железы. 

 
СНМП – это не самостоятельная нозологическая единица, а симптомоком-

плекс. В его основе могут лежать доброкачественная гиперплазия предстатель-
ной железы, инфравезикальная обструкция, детрузорная гиперактивность, 
хронический простатит, синдром хронической тазовой боли, нарушения ин-
нервации, сопутствующие заболевания и другие факторы. 

Важно учитывать и анатомо-функциональную сложность малого таза. 
Рядом с мочевым пузырем и предстательной железой расположены прямая 
кишка, тазовые нервные сплетения, мышечные структуры тазового дна. Все 
они могут участвовать в формировании симптомов и усиливать субъективный 
дискомфорт пациента.   
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Именно поэтому основной целью лечения становится не только уменьше-
ние объема предстательной железы или устранение обструкции как таковой, 
но и контроль симптомов, влияющих на качество жизни. 

 
Качество жизни как главный ориентир 
 

Современные рекомендации Европейской ассоциации урологов подчерки-
вают, что симптомы нижних мочевых путей являются частой жалобой и ока-
зывают значимое влияние на качество жизни. Поэтому в центре внимания 
должен находиться не только диагноз ДГПЖ, но и клинические проявления 
заболевания. 

 
Для пациента ключевое значение имеет не столько сам факт увеличения 

предстательной железы, сколько ноктурия, ургентность, учащенное мочеис-
пускание, ослабление струи мочи, ощущение неполного опорожнения и другие 
симптомы, нарушающие сон, повседневную активность, социальную и про-
фессиональную жизнь. 

 
По данным, обсуждавшимся в докладе, симптомы нижних мочевых путей 

встречаются чрезвычайно часто. В канадских исследованиях те или иные рас-
стройства мочеиспускания отмечались примерно у 45–50% пациентов.  
В крупной польской работе, включившей более 6000 мужчин и женщин 
старше 40 лет, симптомы, возникающие время от времени, регистрировались 
уже в возрасте 40–50 лет примерно у 60% участников. В старших возрастных 
группах – 70–80 лет и старше – распространенность таких симптомов превы-
шала 90%. 

 
Более выраженные симптомы, присутствующие более чем в половине слу-

чаев мочеиспускания, в возрасте 40–50 лет встречались примерно у 35–40% 
пациентов, а в старших возрастных группах – примерно у 80%. Эти данные 
подчеркивают, что нарушения мочеиспускания являются не исключением, а 
одной из наиболее частых клинических проблем у пациентов среднего и по-
жилого возраста. 
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Симптомы накопления – на первом плане 
 

При анализе того, какие симптомы больше всего беспокоят мужчин, особое 
внимание привлекает преобладание симптомов фазы накопления. На первом 
месте часто оказывается ноктурия. Она может быть одним из самых ранних 
и наиболее значимых проявлений вовлечения мочевого пузыря. 

 
По представленным данным, ослабление струи мочи было ведущим симп-

томом примерно в 17% случаев, тогда как ноктурия отмечалась примерно в 
30%, учащенное мочеиспускание – в 28%, ургентность – в 18%. Таким образом, 
симптомы фазы накопления могут беспокоить пациентов сильнее, чем клас-
сические симптомы опорожнения. 

 
Это имеет важное практическое значение. Если врач ориентируется только 

на обструктивные проявления, он рискует недооценить клиническую значи-
мость гиперактивного мочевого пузыря. Между тем именно ноктурия, ургент-
ность и учащенное мочеиспускание нередко становятся главными причинами 
снижения качества жизни. 

 
Когда мочевой пузырь перестает компенсировать обструкцию 
 

Вопрос о сроках декомпенсации мочевого пузыря при инфравезикальной об-
струкции остается сложным. Однако длительные наблюдательные исследования 
позволяют рассматривать этот процесс как постепенный и закономерный. 

 
В рамках экспертного обсуждения было сформулировано, что примерно 

через 5 лет инфравезикальная обструкция может приводить к переходу моче-
вого пузыря из стадии компенсации в стадию субкомпенсации и далее деком-
пенсации. Этот срок не является универсальным для всех пациентов, 
поскольку скорость прогрессирования зависит от исходной выраженности 
обструкции, возраста и сопутствующих заболеваний. 

 
Особое значение имеют атеросклероз и сахарный диабет. Эти состояния 

способствуют ишемическим изменениям в стенке мочевого пузыря и    
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нарушают адаптационные возможности детрузора. Поэтому у пациентов с вы-
раженной обструкцией и значимой коморбидностью декомпенсация может 
развиваться быстрее – не за пять лет, а за один, два или три года. 

 
Следовательно, изменения мочевого пузыря при инфравезикальной об-

струкции следует рассматривать как динамический процесс с постепенным 
истощением компенсаторных механизмов. Чем позже начинается лечение, тем 
выше риск того, что часть изменений станет труднообратимой. 

 
Раннее лечение как профилактика декомпенсации 
 

Практический вывод очевиден: лечение необходимо начинать до того, как 
мочевой пузырь перейдет в стадию выраженной декомпенсации. Ожидатель-
ная тактика у пациента с нарастающими симптомами может привести к тому, 
что даже последующее устранение обструкции не обеспечит полного восста-
новления функции мочевого пузыря. 

 
Стабильный контроль инфравезикальной обструкции является ключевым 

фактором профилактики структурных и функциональных изменений детру-
зора. В этом контексте α1-адреноблокаторы сохраняют роль препаратов пер-
вой линии. Они уменьшают динамический компонент обструкции, улучшают 
мочеиспускание и позволяют снизить нагрузку на мочевой пузырь. 

 
Особое внимание уделяется препаратам с продолжительным действием в 

течение 24 часов. Тамсулозин в форме ОКАС рассматривается как оптималь-
ный вариант терапии, обеспечивающий стабильный фармакокинетический 
профиль и предсказуемый клинический эффект на протяжении суток. 

 
IPSS и OABSS: зачем нужны оба опросника 
 

Для оценки симптомов нижних мочевых путей традиционно используется 
шкала IPSS. Она остается важным и привычным инструментом урологической 
практики. Однако при преобладании симптомов фазы накопления целесообразно 
дополнительно использовать опросник OABSS – Overactive Bladder Symptom Score. 
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OABSS представляет собой простой четырехвопросный инструмент, сфо-
кусированный на симптомах гиперактивного мочевого пузыря. Он не заменяет 
IPSS, а дополняет его. Совместное применение двух опросников позволяет точ-
нее оценить клиническую картину, выделить вклад симптомов накопления и 
определить, нуждается ли пациент в терапии, направленной не только на ин-
фравезикальную обструкцию, но и на гиперактивность мочевого пузыря. 

 
Диагностика вовлечения мочевого пузыря 
 

Для объективизации изменений мочевого пузыря при инфравезикальной 
обструкции могут использоваться ультразвуковое исследование и комплекс-
ное уродинамическое исследование. 

 
Комплексное уродинамическое исследование остается единственным ме-

тодом, который позволяет объективно подтвердить детрузорную гиперактив-
ность. Ультразвуковое исследование не диагностирует гиперактивный 
мочевой пузырь напрямую, но может выявить косвенные признаки структур-
ной перестройки мочевого пузыря. 

 
К таким признакам относятся увеличение толщины стенки мочевого пу-

зыря более 4 мм, трабекулярность стенки, появление псевдодивертикулов. 
Особенно настораживающим признаком являются псевдодивертикулы, по-
скольку их появление обычно свидетельствует о том, что компенсаторные воз-
можности мочевого пузыря уже существенно нарушены. 

 
Таким образом, УЗИ может быть полезным инструментом раннего выявле-

ния морфологических признаков неблагоприятной перестройки детрузора, 
даже если оно не позволяет напрямую диагностировать гиперактивность 
мочевого пузыря. 

 
Комбинированная терапия: когда не стоит ждать 
 

Традиционный подход к лечению смешанных расстройств мочеиспускания 
предполагает ступенчатую терапию: сначала назначается α1-адреноблокатор,   



Общая урология

40

затем при сохранении симптомов фазы накопления добавляется β3-агонист 
или М-холинолитик. 

 
Однако при исходно смешанной симптоматике такой подход не всегда оп-

тимален. Если у пациента с самого начала присутствуют как симптомы инфра-
везикальной обструкции, так и выраженные симптомы фазы накопления, 
ожидание эффекта монотерапии может привести к потере времени и неудов-
летворенности пациента лечением. 

 
В таких случаях целесообразно рассматривать раннее назначение комби-

нированной терапии. Комбинация α1-адреноблокатора и β3-агониста позво-
ляет одновременно воздействовать на два ключевых компонента заболевания: 
обструктивный и накопительный. 

 
С позиции фармакокинетики и клинической логики рациональной страте-

гией может быть сочетание мирабегрона с тамсулозином в форме ОКАС. 
Такой подход позволяет контролировать инфравезикальную обструкцию и 
одновременно уменьшать проявления гиперактивного мочевого пузыря. 

 
Симптомы в послеоперационном периоде 
 

Отдельного внимания заслуживает ситуация после хирургического устра-
нения инфравезикальной обструкции. Операция способна устранить механи-
ческий компонент заболевания, однако она не всегда приводит к полному 
регрессу симптомов. 

 
Если к моменту хирургического лечения у пациента уже сформировались 

структурные и функциональные изменения детрузора, симптомы фазы накоп-
ления могут сохраняться и после устранения обструкции. Пациент может про-
должать жаловаться на ноктурию, ургентность, учащенное мочеиспускание, 
несмотря на технически успешное хирургическое вмешательство. 

 
В таких случаях медикаментозная терапия сохраняет свое значение. Даже 

после устранения обструкции врач должен оценивать состояние мочевого пу-
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зыря и при необходимости назначать лечение, направленное на контроль 
симптомов гиперактивного мочевого пузыря. 

 
Российская урология в общемировом контексте 
 

Идеи, прозвучавшие в выступлении профессора Элтермана, во многом сов-
падают с положениями, сформулированными российскими экспертами. Это осо-
бенно важно, поскольку экспертный совет проходил ранее, независимо от 
данного международного доклада, однако ключевые выводы оказались близкими. 

 
Такое совпадение подходов говорит о том, что современная урология в раз-

ных странах движется в одном направлении. В Канаде, Европе, США и России 
все больше внимания уделяется не только предстательной железе, но и моче-
вому пузырю, качеству жизни пациента, симптомам фазы накопления, ран-
нему лечению и рациональной комбинированной терапии. 

 
Международные профессиональные встречи позволяют не просто обме-

няться данными, но и убедиться в том, что специалисты разных школ говорят 
на одном клиническом языке. Для российской урологии это особенно важно: 
она развивается в русле мировой урологической науки и участвует в форми-
ровании современного взгляда на ведение пациентов с симптомами нижних 
мочевых путей. 

 
Выводы 

 
Симптомы нижних мочевых путей у мужчин следует рассматривать не 

только как проявление доброкачественной гиперплазии предстательной же-
лезы, но и как комплексную клиническую проблему, в которой значимую роль 
играет мочевой пузырь. Инфравезикальная обструкция запускает каскад 
структурных и функциональных изменений детрузора, а симптомы фазы на-
копления нередко становятся ведущей причиной снижения качества жизни. 

 
Раннее начало терапии, стабильный контроль обструкции, использование 

валидированных опросников, оценка состояния мочевого пузыря и     
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своевременное назначение комбинированного лечения позволяют не только 
уменьшить симптомы, но и замедлить прогрессирование патологических из-
менений. 

 
Главный практический вывод заключается в том, что пациент с СНМП 

нуждается не в формальном лечении «аденомы предстательной железы», а в 
индивидуальной стратегии, направленной на контроль симптомов, защиту 
функции мочевого пузыря и сохранение качества жизни.  

 
Материал подготовила Шадеркина В.А., уролог, CEO Uroweb.ru 
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Вопрос тромботических рисков на фоне терапии тестостероном (ТТ) является 
одним из наиболее дискутабельных в современной урологии/андрологии.

Риски тромбозов при применении препаратов 
тестостерона

Представляем анализ данных о тромботических рисках на фоне терапии те-
стостероном на основе доступных источников. 

 
1. Патофизиологические механизмы тромбогенности  

ТТ может способствовать тромбообразованию через несколько механизмов: 

Механизм Описание

Полицитемия/эритроцитоз

Тестостерон стимулирует эритропоэз: конверсия в 
эстрадиол → стимуляция костного мозга; усиление  
синтеза эритропоэтина в почках; снижение гепсидина → 
↑ утилизации железа

Активация тромбоцитов
↑ плотности тромбоксановых A₂-рецепторов  
на тромбоцитах → ↑ агрегации

Влияние на фибринолиз
Подавление тканевого активатора плазминогена (tPA) 
при некоторых формах введения

Гиперкоагуляция при  
супрафизиологических 
уровнях

↑ DHT → риск задержки жидкости, тромбозов,  
гипертензии
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Ключевым фактором является вторичная полицитемия: повышение гема-
токрита (HCT) >54% ассоциировано с увеличением вязкости крови и риском 
тромбоэмболических событий. Повышение HCT может наблюдаться уже через 
1 месяц после начала терапии. 

 
2. Венозные тромбоэмболические осложнения (ВТЭ) 

 
Данные по риску ВТЭ (ТГВ/ТЭЛА) противоречивы: 

Вывод: Риск ВТЭ при ТТ, вероятно, опосредован полицитемией, однако 
мета-анализы в целом демонстрируют нейтральный или незначительно  
повышенный профиль риска. Связь гематокрита с ВТЭ в исследовании  
TRAVERSE не подтвердилась (HR 0.94; 95% CI 0.84–1.05).  

Исследование /  
Тип данных Результат

Метаанализ РКИ  
(Ayele et al., 2021)

Не выявил статистически значимого увеличения риска 
ВТЭ

Ретроспективное  
когортное исследование  
(Sharma et al.)

Не выявлено значимой разницы в частоте ТГВ/ТЭЛА 
между получавшими и не получавшими ТТ

Исследование TRAVERSE 
(2023)

Повышенный риск тромбоэмболических событий  
у мужчин с гипогонадизмом и высоким СС-риском;  
частота MACE не отличалась от плацебо

Ретроспективное  
исследование Walker et al., 
2020

Ассоциация ТТ с риском ВТЭ у мужчин  
с гипогонадизмом

FDA (2014)
Официальное предупреждение о риске венозных  
тромбов на фоне ТТ

Европейское агентство по 
лекарственным средствам 
(EMA)

Не нашло убедительных доказательств повышенного 
риска
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3. Артериальные тромботические события (MACE – Major Adverse 
Cardiovascular Events – ИМ, инсульт, ССС 

Вывод: TRAVERSE – крупнейшее РКИ по СС-безопасности ТТ – не пока-
зало увеличения MACE у мужчин с гипогонадизмом и высоким СС-риском. 
Однако FDA продолжает настаивать на предупреждении о возможном повы-
шении риска ИМ/инсульта. 

 
4. Особые группы риска 

Исследование Результат

TRAVERSE (2023)
Частота MACE – без различий с плацебо  
(HR 0.97; 95% CI 0.92–1.02)

Finkle et al. (2014)
Повышение риска нефатального ИМ в течение 90 дней 
после выписки рецепта

Vigen et al. (2013)
Повышение риска ИМ, инсульта и смертности  
у ветеранов США (критикуется за методологию)

Базариа et al. (2010) –  
TOM trial

↑ ЧСС событий в группе ТТ у пожилых (23 vs 5);  
исследование остановлено

Шарма et al. (2015)
Снижение риска ИМ и смертности у 83 010  
гипогонадных мужчин

Европейские когорты  
(Ohlsson, Holmegard)

Обратная связь уровня тестостерона с риском ССЗ и 
ишемического инсульта

Группа Риск Рекомендация

Пациенты  
с тромбофилией  
(Фактор V Лейдена, PAI-1 
4G/4G, волчаночный  
антикоагулянт)

Высокий риск ВТЭ  
и остеонекроза

Скрининг тромбофилии до  
начала ТТ; при выявлении – 
взвесить риск/пользу

Синдром  
Кляйнфельтера

Повышенный фоновый риск 
ВТЭ (кумулятивная частота 
8.6% к 50 годам, 20.8%  
к 70 годам)

Осторожное применение, 
контроль гематокрита,  
целевой уровень тестостерона 
в нижней половине нормы  
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5. Влияние пути введения и лекарственной формы 

Группа Риск Рекомендация

Трансплантация  
почки

Риск посттрансплантацион-
ного эритроцитоза, усугубле-
ние гипертензии

Тщательный мониторинг HCT, 
отмена ТТ необязательна;  
учитывать риск дисфории

Трансгендерные  
мужчины

Эритроцитоз в 11% 
(HCT>0.50); ↑ риск ВТЭ;  
курение, ожирение –  
дополнительные факторы

Мониторинг HCT каждые  
3–6 мес; при HCT>0,50 –  
снижение дозы или смена 
формы

Пожилые (>65 лет)  
с ССЗ

Риск ↑ при наличии ИБС, СН; 
данные противоречивы

Осторожность; предпочтение 
трансдермальным формам

Прием БАД  
«усилителей  
тестостерона»  
(пажитник, фенугрек)

Описаны случаи ТЭЛА;  
механизм – ингибирование 
ароматазы/5α-редуктазы + 
потенциальная  
тромбогенность

Предупреждать пациентов о 
недоказанной эффективности 
и рисках

Форма Риск эритроцитоза /  
тромбоза Примечания

Короткодействующие 
инъекции (энантат)

Наивысший риск  
полицитемии (↑ до 6.4% HCT)

Пиковые уровни тестостерона 
→ супрафизиологические  
концентрации

Тестостерона  
ундеканоат  
длительного действия

↑ HCT менее выражен, но в 
T4DM до 20% пациентов 
имели HCT>54%

Более стабильные уровни,  
но все же риск

Трансдермальный  
гель (1.62%)

Умеренный риск; в TRAVERSE – 
минимальные изменения HCT

Предпочтительный вариант 
при СС-риске

Пероральный  
тестостерона  
ундеканоат

Повышение HCT <4.3%  
(мета-анализ); риски  
тромбоза могут быть снижены

Мониторинг и селекция  
пациентов

Пеллеты/ 
импланты

Описаны случаи ВТЭ при  
супрафизиологических  
уровнях

Высокая вариабельность; риск 
при наличии дополнительных 
тромбофилических факторов
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6. Мониторинг и профилактика 

7. Практические рекомендации 
 
1. Оценка риска перед началом ТТ: сбор анамнеза ВТЭ, тромбофилии, ку-

рение, ожирение, возраст, сопутствующие ССЗ. При наличии ≥2 факторов 
– рассмотреть скрининг тромбофилии. 

2. Целевой уровень тестостерона: стремиться к нижней трети референс-
ного диапазона (10–15 нмоль/л) у пациентов с высоким тромботическим 
риском. 

3. Выбор формы: при наличии факторов риска предпочтительны трансдер-
мальный гель или пероральный TU (меньший риск пиковых концентра-
ций). 

4. Мониторинг: HCT – ключевой суррогатный маркер. При HCT >54% – обя-
зательно приостановить ТТ до нормализации. 

5. Антикоагуляция: у пациентов с ВТЭ в анамнезе, получающих антикоагу-
лянты, ТТ может продолжаться, но требуется более частый мониторинг. 
Описаны случаи рецидивов ВТЭ на фоне продолжения ТТ. 

Параметр Рекомендуемая  
частота

Целевое  
значение / 
Порог

Действие

Гематокрит
Исходно, через 3–6 
мес, затем ежегодно

HCT <54%
При HCT >54%: временная 
отмена ТТ до нормализации; 
коррекция дозы

Гемоглобин Совместно с HCT – –

АД Каждые 3–6 мес
<140/90 
мм рт. ст.

ТТ может ↑ АД; при  
необходимости – АГТ

Тромбофилический 
скрининг

До начала ТТ при  
наличии семейного/ 
личного анамнеза 
ВТЭ

–
При выявлении –  
проконсультировать  
гематолога; взвесить риск
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6. Пациенты с сахарным диабетом: ТТ ассоциирована со снижением риска 
ОПП, ХБП, ИМ, инсульта и смертности, но требует осторожности при на-
личии СС-заболеваний. 

 
8. Выводы 

 
• Основной механизм тромбогенности – полицитемия. Мониторинг HCT 

обязателен. 
• Риск ВТЭ остается неоднозначным: мета-анализы не показывают стати-

стически значимого повышения, но FDA выпустило предупреждение. Веро-
ятно, риск реализуется у пациентов с фоновой тромбофилией. 

• Риск артериальных событий: TRAVERSE (2023) – наиболее убедительное 
РКИ – не подтвердил увеличения MACE. Однако у пожилых мужчин с ССЗ дан-
ные менее определенны. 

• ТТ может рассматриваться как относительно безопасная терапия при усло-
вии тщательного мониторинга гематокрита, оценки тромбофилических факто-
ров риска и выбора подходящей лекарственной формы.   

 
Шадеркина В.А., уролог, CEO Uroweb.ru 
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