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АНОТАЦІЯ

Чабанов П.В. Діагностика та лікування хворих на нейрогенні розлади сечовипускання  з поєднаною патологією дистальних відділів товстої кишки.  Рукопис.
Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора медичних наук за спеціальністю 14.01.06 – урологія. - ДУ «Інститут урології НАМН України», Київ, 2018.

Дисертаційна робота присвячена вивченню та науковому обґрунтуванню лікування хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх відділів сечовивідної системи і дистальних відділів товстої кишки на основі визначення тонусу детрузора та дистального відділу товстої кишки та розробки методу електростимуляції  детрузора та дистального відділу товстої кишки за допомогою відповідної  частотно - амплітудної характеристики.   

Дослідження базувалось на результатах комплексного обстеження та лікування 252 пацієнтів з поєднаною нейрогенною патологією нижніх відділів сечовивідної системи і нижніх відділів товстої кишки, які сформували 4 групи: 1) зі зниженим тонусом усіх нервово-м'язових структур - 57 чоловік (22,6%), 2) з підвищеним тонусом нервово-м'язових структур по гіперкінетичному типу - 70 чоловік (27,8%), 3) з відносно підвищеним тонусом нервово-м'язових структур по гіпокінетичному типу - 68 чоловік (27,0%), 4) змішана - 57 чоловік (22,6%). 

Результати лікування оцінювали по змінам симптомів шляхом оцінки скарг, характерних для дисфункції нижніх сечових шляхів, підрахунку балів по РРВС (власне уявлення про стан сечового міхура), рекомендованого ICS, опитувальника суб'єктивної оцінки тяжкості симптомів дисфункції нижніх відділів шлунково-кишкового тракту Colorectal-Anal Distress Inventory 8 (CRADI-8), щоденника сечовипускання, динаміки об'єктивних показників урофлоуметрії (об'єм та час сечовипускання, максимальна (Qmax) та середня швидкість сечовипускання (Qave), час досягнення максимальної швидкості сечовипускання (ТQmax), електроміографії, оцінки середнього значення сумарної біоелектричної активності детрузора, дистального відділу товстої кишки та їх зовнішнього та внутрішнього сфінктерів, показників латентного періоду бульбокавернозного рефлексу. Оцінка цих параметрів проводилася до початку лікування та після 1-го, 3-го та після 6-го курсів. 

На основі вивчення стану нижніх сечових шляхів за допомогою уродинамічних та електроміографічних методів дослідження  у хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх відділів сечовивідної системи і дистальних відділів товстої кишки було визначено два  стани тонусу детрузора та дистального відділу товстої кишки -  зі зниженим тонусом та з підвищеним тонусом. Залежно від цього призначались різні методи лікування електростимуляцією. У хворих зі зниженим тонусом детрузора та дистального відділу товстої кишки використовувалась стимулююча методика електростимуляції, а при діагностуванні підвищеного тонусу детрузора та дистального відділу товстої кишки застосовувалась гальмівна методика електростимуляції з відповідними частотна – амплітудними характеристиками. Електростимуляція призначалась при відсутності протипоказань.

Визначено та науково обґрунтовано  призначення стимулюючої методики для пацієнтів зі зниженим тонусом детрузора та дистального відділу товстої кишки, призначення гальмівної методики для лікування пацієнтів з підвищеним тонусом детрузора та дистального відділу товстої кишки.

Доведено, що ефективність лікування хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх відділів сечовивідної системи і дистальних відділів товстої кишки  залежить від визначення тонусу детрузора та дистального відділу товстої кишки та методик лікування.  Позитивний ефект відмічався у 87,1% випадків.

   Ключові|джерельні| слова: нейрогенний сечовий міхур|пузир|, товста кишка, детрузор|, урофлоуметрія|, електроміографія, електростимуляція.

SUMMARY


Chabanov P.V. Diagnosis and treatment of patients with neurogenic disorders of urination with combined pathology of distal colon.  Manuscript.

Thesis for a Doctor of Medical Sciences degree in specialty 14.01.06 - Urology. - Institute of Urology, National Academy of Medical Sciences of Ukraine, Kiev, 2018.


The thesis is devoted to the study and the scientific substantiation of the treatment of patients with combined neurogenic pathology of the lower parts of the urinary system and distal colon parts on the basis of detrusor and distal colon tone and the development of the detrusor and distal colon electrostimulation with the help of the corresponding frequency - amplitude characteristics.


The study was based on the results of a complex examination and treatment of 252 patients with combined neurogenic pathology of the lower parts of the urinary system and distal colon parts, which formed 4 groups: 1) with a reduced tone of all the neuromuscular structures, 57 patients (22.6%), 2) with an increased tone of the neuromuscular structures of the hyperkinetic type - 70 patients (27.8%), 3) with a relatively increased tone of the neuromuscular structures of the hypokinetic type - 68 patients (27.0%), 4) mixed - 57 patients (22.6%).


The results of the treatment were assessed by symptom changes by assessing the complaints typical of the lower urinary dysfunction of the RVS scores (own view of the bladder condition) recommended by ICS, a questionnaire of subjective assessment of the severity of symptoms of lower gastrointestinal dysfunction Colorectal-Anal Distress Inventory 8 CRADI-8), diary of urination, dynamics of objective parameters of uroflowmetry (volume and time of urination, maximum (Qmax), average speed of urination (Qave), time to reach maximum speed  of urination (TQmax)), electromyography (estimations of average values ​​of total bioelectric activity of the detrusor, the distal colon and their internal and external sphincters, indicators bulbocavernous latent period of the reflex). Evaluation of these parameters was carried out before the treatment and after the 1st, 3rd and after the 6th courses.


On the basis of the study of the state of the lower urinary tract using urodynamic and electromyographic methods of investigation, in the patients with combined neurogenic pathology of the lower parts of the urinary system and the distal parts of the colon, two states of detrusor and distal colon tones - with reduced tone and with increased tone - were determined. Depending on this, different methods of electrostimulation treatment were prescribed. In patients with a reduced tone of the detrusor and the distal part of the colon, a stimulating electrostimulation technique was used, and in the diagnosis of the increased tonus of the detrusor and the distal part  of the colon, a braking technique of electrostimulation with corresponding frequency-amplitude characteristics was used. Electrostimulation was prescribed in the absence of contraindications.


The purpose of the stimulating technique for patients with a depressed tone of the detrusor and the distal part of the large intestine has been determined and scientifically justified. The purpose of the braking technique is to treat patients with an increased tone of the detrusor and the distal part of the large intestine.


It has been proved that the effectiveness of treatment of patients with combined neurogenic pathology of the lower parts of the urinary system and distal parts of the colon depends on determining the tone of detrusor and distal colon and methods of treatment. A positive effect was noted in 87.1% of cases.

Key words: hyperactive urinary bladder, detrusor, uroflowmetry, electromyography, electric stimulation.          
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БЗЗ - біологічний зворотний зв'язок

БЕА - біоелектрична активність

БКР - бульбокавернозний рефлекс
БКМ - бульбокавернозний м’яз 

ГАСМ - гіперактивний сечовий міхур 

ГНСМ- гіпотонічний нейрогенний сечовий міхур
ДВТК- дистальний відділ товстої кишки

ДМ - доказова медицина

ЗАПК – замикальний апарат прямої кишки

КТ - комп'ютерна томографія

ЛП БКР – латентний період бульбокавернозного рефлексу
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ICS - International Continence Society

PPBC – PATIENT PERCEPTION OF BLADDER CONDITION

Вступ

Обґрунтування вибору теми дослідження. Нейрогенні розлади сечовипускання - це один з урологічних синдромів, обумовлений порушенням іннервації сечового міхура. Неухильний прогрес патологічного процесу із залученням до нього верхніх сечових шляхів і нирок примушують відноситися до нього клінічно як до самостійного захворювання, що вимагає подальшого вивчення і пошуків нових методів комплексного лікування. В той же час при ушкодженні інерваційних механізмів сечового міхура в патологічний процес досить часто залучається і товстий кишечник, оскільки іннервація обох органів має багато спільного і походить практично з одних і тих же сегментів спинного мозку (Abrams P. et al., 2010, Alsheik E.H., Coyne T., Hawes S.K., 2012). Поєднання нейрогенної дисфункції сечового міхура і товстого кишечника посилює тяжкість стану хворих і взаємообумовлює несприятливий вплив одного органу на інший. До теперішнього часу поєднаним дисфункціям не надавалося належної уваги ні в теоретичному, ні в практичному аспектах. Усе це вказує на актуальність проблеми і необхідність розробки методів одночасного їх лікування (Amend B., Matzel K.E., Abrams P., 2011; Barboglio Romo P.G., Gupta P., 2017).

Відомо, що нижні сечові шляхи і товста кишка мають стислий  анатомо-функціональний зв'язок за рахунок однакового ембріонального походження, іннервації, кровопостачання, спинномозкової і корковою регуляції функцій. Сечовий міхур і пряма кишка виконують однотипні функції (адаптації, евакуації, замикання), які забезпечуються однотипними рефлексами. Нормальні мікційний та дефекаційний цикли неможливі без адекватного сінергічного скорочення та розслаблення м'язів тазового дна (Caremel R., Nouhaud F.X., Leroi A.M., et al., 2012).  Тазове дно є складним м'язово-сполучнотканинним утворенням. Слід відзначити, що на сьогоднішній день немає універсального методу дослідження, на підставі якого можна було б отримати вичерпну інформацію про наявність, варіанти і ступінь враженості розладів його функції (Coggrave M., Norton C., Cody J.D., 2014). У кожному випадку доводиться орієнтуватися на комплекс прямих та непрямих ознак ураження тазового дна, враховувати, зокрема, стан соматичної іннервації зовнішнього уретрального та / або анального сфінктера, синтопію прямої і сигмоподібної кишки, взаємодію сечового міхура та прямої кишки (Benner J.S., Nichol M.B., 2010; Averbeck M.A., Madersbacher H., 2011).
Нейрогенна дисфункція є поширеним явищем і діагностується у пацієнтів з ушкодженнями спинного мозку, які страждають на розсіяний склероз, цукровий діабет або мають функціональні порушення вегетативної нервової системи. Такі захворювання як інсульт, черепно-мозкова травма, пухлини головного мозку можуть вторинно викликати порушення функції тазових органів (Bordeianou L., Hicks C.W., 2015). Цей напрямок досліджень у сучасній урології та колопроктології є перспективним, тому що визначення етіологічних факторів, поєднаних механізмів патогенезу розладів функції вказаних органів дозволить  стандартизувати методи диференційної діагностики та обґрунтувати нові напрямки терапії хворих на поєднані нейрогенні розлади нижніх відділів сечовивідної системи і нижніх відділів товстої кишки.

 Для успішного лікування поєднаної патології сечовивідної системи і нижніх відділів товстої кишки важливо уточнити причини, виконати ряд клінічних та функціональних досліджень прямої кишки, сечового міхура та їх замикального апарату. Тільки на підставі такого обстеження можна надалі планувати тактику лікування і прогнозувати його успішність (Botlero R., Bell R.J., Urquhart DM, Davis S.R., 2011).

Таким чином, поєднані нейрогенні розлади нижніх відділів сечовивідної системи і нижніх відділів товстої кишки є актуальною проблемою сучасної медицини.
Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами.   Дисертаційна робота виконана згідно з планом науково-дослідних робіт ДУ „Інститут урології НАМН України” і є фрагментом планової науково-дослідної роботи, номер державної реєстрації 0114U000099. Дисертаційна робота пройшла біоетичну експертизу (протокол № 15 від 04.11.2016 р.).      

Мета дослідження: Підвищити ефективність діагностики та лікування хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки шляхом визначення функціонального взаємозв’язку порушень тонусу детрузора та товстої кишки та розробити нові обґрунтовані способи лікування.

Завдання дослідження:

1. Визначити спектр етіологічних чинників, яки призводять до виникнення поєднаних нейрогенних розладів нижніх відділів сечовивідної системи і дистальних відділів товстої кишки.
2. Вивчити функціональний стан нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки при поєднаних нейрогенних розладах нижніх відділів сечовивідної системи і дистальних відділів товстої кишки.
3. Вивчити клінічні прояви та кореляцію стану товстої кишки залежно від тонусу детрузора у хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх відділів сечовивідної системи і дистальних відділів товстої кишки.
4. Розробити алгоритм діагностики поєднаних нейрогенних розладів нижніх відділів сечовивідної системи і дистальних відділів товстої кишки.
5. Визначити найбільш ефективні методи лікування хворих залежно від стану тонусу детрузора з поєднаною нейрогенною патологією нижніх відділів сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки.
6. Обґрунтувати та оцінити ефективність методів лікування хворих залежно від тонусу детрузора при поєднаних нейрогенних розладах нижніх  відділів  сечовивідної системи  і  дистальних  відділів товстої кишки.
7. Вивчити віддалені  результати електростимуляції сечового міхура та дистального відділу товстої кишки при поєднаних нейрогенних розладах цих структур.
Об'єкт дослідження: хворі чоловіки та жінки з поєднаною нейрогенною патологією нижніх відділів сечовивідної системи і дистальних відділів товстої кишки.

Предмет дослідження: уродинамічні та колодинамічні порушення у хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх відділів сечовивідної системи і дистальних відділів товстої кишки.

Методи дослідження: клінічні, уродинамічні, колодинамічні,  біохімічні, бактеріологічні, ультразвукові, рентгенологічні, статистичні, анкетування. 

Наукова новизна дослідження. 
  Встановлено причинно-наслідковий взаємозв'язок між наявністю дегенеративно-дистрофічних змін попереково-крижового відділу хребта та станом іннерваційних процесів, які забезпечують та впливають на функцію акту сечовипускання та дефекації.
Подальшого розвитку набуло вивчення патогенетичного механізму розладів нижніх сечовивідних шляхів та дистального відділу товстої кишки на основі врахування анатомо-функціональних особливостей із спільною   їх   інервацією,   характеру   інерваційних   процесів,   що   їх обумовлюють і проявляються   обґрунтовано   доведеними   змінами тонусу детрузора та сфінктера сечового міхура у вигляді чотирьох варіантів.

Запропоновано комплексний діагностичний підхід щодо диференційованого топічного виявлення ланок та характеру порушення іннерваційних процесів по забезпеченню функціонального стану анатомічних структур, призначених для підтримки накопичувальної та видільної спроможності сечового міхура та дистального відділу товстої кишки.
Виявлені особливості клінічного перебігу нейрогенних розладів у хворих із поєднаною патологією нижніх відділів сечовивідної системи та дистального відділу товстої кишки в залежності від статі та віку з урахуванням визначених варіантів функціонального порушення тонусу зазначених анатомічних структур.
Патогенетично обґрунтовані концептуальні принципи лікування хворих     із     нейрогенними     розладами     сечовипускання,     якими передбачено цілеспрямований вплив за запропонованими схемами на нормалізацію тонусу детрузора, стінки дистального відділу товстої кишки та їх сфінктерного апарату в залежності від наявності ступеня їх порушень за типами тонічного стану.
         Обґрунтовано комплексний системний підхід до діагностично-лікувального процесу при наданні спеціалізованої допомоги хворим із нейрогенними розладами нижніх сечовивідних шляхів поєднаними із дисфункцією дистального відділу товстої кишки, суть якого полягає в послідовному диференційованому визначенні функціонального стану нервово - м’язових структур детрузора, стінки дистального відділу товстої кишки та їх сфінктерного апарату із деталізацією видів порушень в їхньому взаємозв'язку, як основи вибору індивідуалізованих програм корекції, спрямованих на його відновлення з оцінкою результативності.

        Практичне значення отриманих результатів. 
Розроблений алгоритм комплексної діагностики, що включає в себе електроміографію, уродинамічне та колодинамічне дослідження для виявлення функціонального стану нижніх відділів сечовивідної системи та дистального відділу товстої кишки, що є основою для обґрунтування принципів диференційного підходу до лікування хворих з поєднаною нейрогенної патологією нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки. 

Запропонована методика дозволяє відновити функціональний стан нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки та приводить до зменшення ускладнень у вигляді загострення хронічного циститу та пієлонефриту, що покращує якість життя цієї категорії хворих.
        Удосконалено методи лікування при гіперактивному і гіпоактивному стані детрузора у хворих з поєднаними нейрогенними розладами нижніх відділів сечовивідної системи і дистальних відділів товстої кишки.

Особистий внесок здобувача. Автором самостійно вивчено та проведено аналіз вітчизняної та зарубіжної літератури за темою дисертаційної роботи. Спільно з науковим консультантом сформульовано мету і завдання, визначено напрямки досліджень. Дисертантом самостійно здійснено набір матеріалу та формування клінічних груп. 

Підготовлено до друку наукові статті, заявки на запропоновані винаходи. Дисертантом самостійно створені комп’ютерні бази отриманих даних, здійснено статистичну обробку, проведено аналіз та наукове трактування результатів проведеної роботи, сформульовані висновки та практичні рекомендації.


Апробація результатів дисертації. Матеріали та основні положення роботи представлені в доповідях на науково-практичних конференціях ДУ «Інститут урології НАМН України» (м. Київ, 2011-2017), засіданнях лабораторії нейроурології ДУ «Інститут урології НАМН України» (м. Київ, 2011- 2018),  на IV Міжнародному Медичному Конгресі «Впровадження сучасних досягнень медичної науки в практику охорони здоров'я України» (м. Київ, 2015 рік), на науково-практичній конференції (м. Яремче, 2016 рік), на V ювілейному міжнародному конгресі «Впровадження сучасних досліджень медичної науки у практику охорони здоров’я України» (м. Київ, 2016 рік), на VI міжнародному медичному конгресі «Впровадження сучасних досягнень медичної науки у практику охорони здоров'я України» (м. Київ, 2017 рік), на науково-практичній конференції «Сучасні методи діагностики та лікуванні в урології, андрології та онкоурології» (м. Дніпро, 2017 рік).

Впровадження результатів дослідження. Результати роботи впроваджені в науковий та навчальний процеси на кафедрі урології НМАПО ім. П.Л. Шупика; у медичну практику в поліклініці ДУ «Інститут урології НАМН України»; в публічному акціонерному товаристві "Українська Залізниця" філії" Центр охорони здоров'я", Київська клінічна лікарня на залізничному транспорті №1; міській клінічній лікарні № 18; Комунальному закладі «Дніпропетровська обласна клінічна лікарня ім. І.І. Мечнікова»; Чернігівській міській лікарні №1; Одеській обласній клінічній лікарні; Чернігівській міській лікарні №2, «Головний   військовий   клінічний   госпіталь»   Міноборони України; Чернігівській обласній лікарні, Чернігівській міській лікарні №3.
Публікації. За темою дисертації опубліковано 31 наукова праця (5 самостійно), із них 25 статей у фахових наукових виданнях, 6 тез у матеріалах науково-практичних конференцій, 7 патентів. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертація викладена державною мовою на 319 сторінках машинопису. Складається із вступу, огляду літератури, розділів з описом власних досліджень, аналізу та узагальнення отриманих результатів, висновків, практичних рекомендацій. Робота ілюстрована 99 таблицями, 42 малюнками. Бібліографічний показник включає 346 джерел, серед яких 201 зарубіжних авторів.

РОЗДІЛ 1

АКТУАЛЬНІ ПИТАННЯ НЕЙРОГЕННОЇ ПАТОЛОГІЇ НИЖНІХ СЕЧОВИВІДНИХ ШЛЯХІВ І ДИСТАЛЬНИХ ВІДДІЛІВ ТОВСТОЇ КИШКИ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

На сьогодні в Україні, та і в усьому світі нейрогенні порушення органів і систем, зокрема, функціональні розлади органів малого тазу, що проявляються порушеннями актів сечовиділення й дефекації, являють істотну медичну, соціальну та економічну проблему [1, 4, 89, 344]. Основні причини її актуальності лежать у спектрі широкої розповсюдженості; особливого інтимного психосоціального характеру патології; порушення повсякденної й трудової життєдіяльності пацієнта, його соціальної дезадаптації і зниження професійної придатності аж до інвалідності; значних соціального та економічного тягарів через високий рівень інвалідизації та чималі витрати на лікування таких хворих; недостатньої ефективності існуючих лікувально-профілактичних та реабілітаційних заходів тощо [23].

Поєднана нейрогенна патологія нижніх сечовивідних шляхів та дистальних відділів товстої кишки характеризується порушенням їх резервуарної і евакуаторної функцій, в основі яких лежить ураження нервової системи на будь-якому з рівнів регуляції від головного мозку до інтрамуральних нервів. Існує чіткий взаємозв’язок між цими двома видами нейрогенних дисфункцій. Так, нейрогенна дисфункція товстої кишки спостерігається статистично більш часто у пацієнтів з нейрогенним сечовим міхуром порівняно з контролем [170]. В свою чергу, дисфункція сечового міхура також є більш частою у пацієнтів з нетриманням калу або закрепами [164, 216]. Однак, повна картина механізмів взаємозв’язку цих патологічних станів на сьогодні не є однозначною. Більше того, діагностичні стратегії та терапевтичні методики, що стосуються поєднання нейрогенної патології двох органів, є актуальним питанням сучасної урології, гастроентерології, терапії тощо.

Такі пацієнти мають проблеми у повсякденному житті, а саме — проявляють небажання брати активну участь у соціальних заходах та демонструють порушення міжособистісних відносин [19, 40, 168]. Працездатність, емоційне здоров’я, загальна якість життя цих пацієнтів суттєво знижені [32, 189, 233, 248, 256, 273, 329, 333], жінки відчувають особливі складнощі в емоціональному та соціальному житті [149].Більш того, пацієнти з симптомами з боку СМ і дистального відділу товстого кишки вимушени проходити психологічну експертизу із застосуванням відповідних опитувальників та подальшою корекцією стану насамперед через часті психологічні розлади та депресії [313, 330].

З епідеміологічної точки зору досить важко визначити частоту поєднаного перебігу дисфункції СМ і ДВТК насамперед через те, що за умови різних етіологічних чинників коморбідна патологія має різну розповсюдженість. Важливо також зауважити, що поєднання може розцінюватись як первинне (нейрогенні порушення виникають одномоментно у відповідь на певний етіологічний чинник), так і вторинне (нейрогенна дисфункція одного з органів має прямий чи опосередкований вплив на інший, обумовлюючи порушення функції). Більше того, виявлення поєднаної патології є складним завданням ще й через те, що пацієнти можуть звертати більшу увагу на один з симптомів, замовчуючи інші, які можуть бути менш вираженими, проте важливими щодо впливу на ЯЖ.

На сьогодні, через недостатню кількість даних про поєднання патологій важливим є визначити розповсюдженість кожного з патологічних станів (нейрогенного СМ або ДВТК), та встановити фактори ризику, що можуть призводити до розвитку захворювання суміжних органів.

В епідеміологічному дослідженні Aitola P. Etal на основі спеціально розробленого опитувальника було встановлено, що нетримання калу, як один з основних симптомів нейрогенного порушення ДВТК, мало місце хоча б один раз за останній рік у 10,6% опитаних осіб старше 30 років (у11,9 % жінок та у 8,7% чоловіків) [150]. В цілому, симптоми НК зустрічаються у 7–15% популяції та залишаються недостатньо діагностованими серед населення насамперед через сором’язливість пацієнтів щодо скарг на ці прояви [151, 160, 181, 223, 305]. Більш часті проблеми з дефекацією (НК 2 і більше разів на місяць) спостерігали у 5,2 % опитуваних [150]. Більше того, встановлено значну позитивну кореляцію між НК та нетриманням сечі [150, 304]. 

Відомо, що певні анатомічні та фізіологічні стани можуть підвищувати частоту поєднання цієї патології [50, 272, 278]. Так, у дослідженні de Mello Portella P. et al. було виявлено, що 27,9 % пацієнтів із пролапсом тазових органів страждають додатково на НК [195].У гендерному аспекті звертає на себе увагу спостереження, що чоловіки страждають частіше на НК, а жінки — на затримку дефекації (закрепи) [154].

Хронічні закрепи, як один із клінічних проявів нейрогенного порушення ДВТК, зустрічаються у 1–79 %осіб у залежності від обстежуваного контингенту [235]. У дослідженні Gwee K. A., et al. 7,8 % пацієнтів із хронічними закрепами відмічали додатково симптоми з боку нижніх сечових шляхів, а прояви еректильної дисфункції було виявлено у 60,5 % пацієнтів [216]. До того ж, пацієнти з більш тяжким порушенням дефекації частіше скаржилися на НС, що підтверджує відповідну асоціацію [164].

Нетримання сечі як основний прояв нейрогенного СМ зустрічається у 4–5 % популяції [253, 263, 324, 331]. З них 5,5 % жінок з НС скаржилися додатково на НК у дослідженні Camtosun A., et al. [172, 343].З іншого боку, у дослідженні de Mello Portella P., et al. частота НК у пацієнтів з нетриманням сечі сягала 40,5% [195]. Хронічні закрепи та НК зустрічається статистично більш часто у пацієнтів з симптомами НСШ порівнянно зі здоровим населенням США [187, 209, 231]. Дослідження Wyndaele M., et al. демонструє частоту виникнення НК і (або) закрепів, що дорівнює 27 % у пацієнтів з симптомами НСШ [342]. У дітей поєднання патології є більш частим, а саме — 50 % випадків симптомів НСШ супроводжувалися дисфункцією ДВТК, закрепами або енкопрезом, у педіатричному дослідженні [184]. Різниця обумовлена насамперед гетерогенністю виборок пацієнтів у різних дослідженнях. Частота виявлення синдрому подразненого кишки, який також часто проявляється розладами дефекації, у пацієнтів з гіперактивним СМ сягає 32–34 % порівняно з 21% у здорових в японській популяції [257]. 

Якість життя пацієнтів з поєднанням патології була значно гіршою порівняно з хворими особами, у яких діагностовано ізольоване НС [172,207, 254, 337]. Також було продемонстровано, що жінки з поєднанням НС і НК часто скаржаться тільки на НС, приховуючи періодичні НК (але не тяжкого ступеня), навіть якщо опитування проходить в письмовій формі [262]. Про серйозні порушення з боку НК пацієнтки інформують більш докладно [132]. У чоловіків же досліджень цього питання в доступній науковій літературі виявити не вдалося.

Стосовно расової схильності до захворювання — американоїдна раса найбільш схильна до розвитку як НС та НК, так і до затримки сечовипускання та дефекації [188].

Цікавим є питання: чи погіршує НС ЯЖ у пацієнтів із вже існуючим нетриманням калу? Відповідь дали в дослідженні Bordeianou L., et al., у якому пацієнти з НК та НС мали гірші показники ЯЖ порівняно з пацієнтами з ізольованим НК, незважаючи на ступінь НК [164].Це підтверджується іншими дослідженнями ЯЖ [132, 283, 301]. Отже,важливо звертати увагу на скарги щодо НС у пацієнтів з НК, і, більше того, необхідно більш ретельно опитувати пацієнта з метою виявлення поєднаної патології.

1.1. Етіопатогенетичні аспекти нейрогенної патології нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки

Механізми, які призводять до виникнення симптомів НСШ, що включають в себе частіше денне та нічне сечовипускання, ургентне сечовипускання (нетримання сечі), імеративні позиви до сечовипускання, відчуття неповного сечовипускання та«в’яле»сечовипускання, полягають у порушенні координації детрузора, шийки СМ, зовнішнього уретрального сфінктера — детрузорно-сфінктерній диссинергії [3, 4,19, 20, 90, 99, 243]. Тонус м’язів СМ та сфінктерів може бути як підвищений або знижений, так і їх можлива їх комбінація. Нейрогенні ж розлади ДВТК характеризуються як симптомами закрепу, так і симптомами нетримання калу водночас, що також можуть проявлятися як окремо, так і разом з переважанням одного[256]. Набуті порушення дефекації обумовлені насамперед патологічними скороченнями товстого кишківника (гіпертноусом або гіпотонусом), порушенням консистенції фекалій та дизсинхронізованою роботою анального сфінктера [19, 122, 147, 199].Метеоризм, важкість, біль, відчуття неповного випорожнення кишківника, часті поклики до дефекації також можуть розцінюватись як симптоми нейрогенних розладів ДВТК [256]. Різноманітність комбінацій симптомів робить діагностику, і, особливо, лікування, складним завданням для лікаря [24].

Основними факторами ризику розвитку як ізольованих порушень НСШ або ДВТК, так і одночасного ураження відповідних органів є такі демографічні характеристики, стани і хвороби: ожиріння, куріння, холецистектомія, жіноча стать, діабет, травми тазу, інфекції тазу, зменшена фізична активність, неправильне харчування, синдром подразненого кишківника, прийом лікарських засобів, аноректальні аномалії тощо [55, 76, 91,118, 147,155, 163, 179, 197, 217, 221, 258, 261, 279, 295, 308]. Баріатрична хірургія як фактор ризику також погіршує стан органів малого тазу, призводячи до нетримання і сечі, і калу [294]. У зв’язку з тим, шо враження одного органу не завжди призводить до порушень у іншому, виділено певні фактори, що сприяють негативному впливу одного органа на інший [117]. Так, факторами ризику розвитку НК або затримки калу у пацієнтів із симптомами НСШ є постменопаузальні стани у жінок, декомпенсовані системні стани, хірургічні втручання на органах тазу, закрепи, регулярні послаблення стулу [21, 73, 172, 177, 258, 311, 336].Було показано, що такі фактори ризику, як належність до європеоїдної («білошкірої») раси, депресія, наявність більше трьох супутніх захворювань, гістеректомія, діарея — асоційовані з поєднанням патології НСШ і ДВТК у жінок [259, 338]. Стосовно чоловіків, неспроможність нагляду за собою самостійно та поганий рівень загального здоров’я (за власною думкою пацієнта) були асоційовані з поєднанням патології [338]. Однак, наразі не встановлено, які фактори ризику сприяють виникненню первинної поєднаної патології НСШ і ДВТК, минуючи вплив одного органу на інший, адже поєднання ураження насамперед обумовлене негативною дією одного з уражених органів на інший [99, 270, 292]. Імовірно, це ураження з системним впливом, особливо на нервову та сполучну тканину. Так, у дослідженні Shamliyan T., et al. було показано, що своєчасна оцінка зазначених факторів ризику та симптомів патології у вагітних жінок, жінок у постменопаузі, жінок з вагінальним пролапсом, чоловіків, що лікували захворювання простати, пацієнтів з ректальним пролапсом, пацієнтів, що потребують домашнього догляду, може забезпечити профілактичну дію на подальше виникнення нейрогенного розладу СМ і товстої кишки, що підтверджено іншими авторами [26, 57, 98, 212, 275, 299, 306, 312]. Отже, основним механізмом виникнення поєднаної патології, якщо вона не є первинною (не виникла внаслідок одночасного органічного враження відповідних нервових структур), є міжорганна взаємодія, що може бути порушена за наявності зазначених локальних та системних факторів ризику.

Генетична схильність до порушення функції НСШ та ДВТК була показана Hofereiter J., et al. [219]. Дані демонструють важливе значення Х-зчепленої мутації ABCD1 гена, що призводить до Х-зчепленої адренолейкодистрофії, яка асоційована з нейрогенними порушеннями органів малого тазу [219]. Нейромієліт також асоційований з поєднанням ураження СМ та ДВТК [269]. Частота патології сягає 80 % у зазначеній популяцій [269]. Пацієнти з боковим аміотрофічним склерозом також мають високий ризик розвитку порушень з боку сечовивідних шляхів та кишкового тракту [277]. Так, НС спостерігали у 50 % жінок і у 36 % чоловіків з боковим аміотрофічним склерозом [277]. Однак, НК спостерігали лише у 9 % пацієнтів, на відміну від закрепів, що мали місце у 50 % пацієнтів [277].

Як було зазначено, головною причиною виникнення поєднання патології нейрогенної дисфункції СМ та ДВТК є вплив одного з органів на інший. Наразі не встановлено, за яких умов розвивається одночасне ураження органів, бо так чи інакше, навіть за умови наявності єдиного етіологічного фактора, обидва органи мають прямий або опосередкований вплив один на одного. Результати досліджень на тваринах демонструють, що патологія одного з органів може мати свій вплив на інший орган, стимулюючи або ж пригнічуючи його функцію в залежності не тільки від самого захворювання, але й від можливого супутнього патологічного стану організму [227]. Тому, у патогенезі поєднаного ураження значну роль відіграє саме рефлекторна та нейрогуморальна самокоординація СМ та товстої кишки.

Запропоновано версію, що у пацієнтів з хронічним закрепом симптоми НСШ можуть виникати як наслідок механічного стиснення каловими масами органів малого тазу та СМ безпосередньо [29, 94, 156]. У зв’язку з тим, що спостерігали зменшення симптомів НСШ після тимчасової ліквідації закрепу, ця теорія має право на життя [156, 339, 340]. Однак, схоже, що патогенез механічного впливу так чи інакше полягає в порушенні гемо-, лімфодинаміки та нервової регуляції органів малого тазу. Відомий зв’язок між кровопостачанням шийки СМ та симптомами НСШ. Зокрема, за результатами доплерографії артерій простати, селективного дослідження кровоплину в шийці СМ, фармакопроб з поєднанням α1-адреноблокаторів і М-холіноблокаторів, інгібіторів фосфодіестерази 5-го типу встановлено залежність стану гемодинаміки міхурово-уретрального сегмента і клінічної симптоматики з боку НСШ від стану судинних змін та неврологічного дефіциту [5, 72]. Цікаво, що навіть ізольовані порушення частоти та регулярності дефекації, без наявності симптомів ураження кишки, можуть призводити до виникнення симптомів НСШ [6, 322]. Отже, не можна виключити значний вплив суто механічного фактору на розвиток поєднаної патології. Однак, не можна виключити й рефлекторне порушення функції суміжного органа внаслідок дисфункції першого. Імовірно, обидва механізми мають свою роль у патогенезі поєднаної патології НСШ і ДВТК. Наразі важливо визначити, як діагностично оцінити вклад кожного з механізмів у патологічний процес. Цікаво, що у дослідженні Botlero R., et al. було встановлено, що саме нетримання рідкого калу асоційоване з НС, що підтверджує наявність іншого, окрім механічного, фактору [166], а у дітей закрепи частіше поєднуються саме з дисфункціональним сечовипусканням, а НК— з гіперактивністю детрузора [184]. До того ж, у своєму дослідженні Carter D., et al. показали, що у жінок з хронічними закрепами симптоми НСШ є статистично більш частими порівняно зі здоровими пацієнтками (підвищена частота сечовипускання у 34 % порівняно з 14 %, (p < 0,01); ноктурія — у 31 % порівняно з 8 %, p < 0,01; ургентне сечовипускання — у 53 % порівняно з 21 %, p < 0,01, неповне спустошення СМ— у 24 % порівняно з 9 %, (p=0,003), та НС — у 21 % порівняно з 5 %, (p < 0,01) [175]. Дані ще раз підтверджують складність взаємодії органів та важливість супутніх до основного захворювання станів, що можуть бути вирішальними у патогенезі впливу.

Важливим поясненням фізіології міжорганної взаємодії за поєднання нейрогенних порушень СМ та ДВТК є єдиний ембріогенетичний зародок обох органів [82,227,289]. Таким чином, аферентні нейрони з СМ та аноректальної зони йдуть частково суміжними волокнами до єдиних відділів головного мозку і дають змогу свідомо і перехресно контролювати їх стан [214, 227]. Нормальна взаємодія між здоровими органами, що порушується при захворюванні, також доволі складна. Важливо зауважити, що в нормі розтягнення ануса за повного СМ викликає більш інтенсивні поклики до дефекації порівняно з ситуацією за пустого СМ [84, 193, 194, 250, 326]. З іншого боку, якщо товста кишка заповнена, СМ більш чутливий до електричної стимуляції, а максимальний об’єм наповнення менший [250,314, 326]. Можливо, така взаємодія запобігає виникненню ситуації, коли обидва органи максимально заповнені, що знову ж таки може викликати негативний механічний вплив один на одного. Фізіологічно нормальну регуляцію виконують конвергентні та неконвергенті (ізольовані) нервові фібрили. Імовірно, що саме наявність механочутливих конвергентних Ц-фібрил є визначальним для рефлекторної взаємокоординації органів [161, 264]. За умови розтягнення стінки товстого кишки імпульс передається через спільні з СМ аферентні нерви, і, якщо така імпульсація через спільні конвергентні нерви є патологічно інтенсивною, може порушуватися функція СМ та (або) товстої кишки [264, 287]. Можна припустити, що ураження саме конвергентних Ц-фібрил опосередковує порушення нормальної механічної взаємодії між СМ та ДВТК. За умови старіння також може змінюватися кількісне співвідношення різних класів фібрил, що може призводити до порушень регуляції відповідних функцій [290].

Ураження не тільки одного з вищезазначених органів може призводити до додаткового ураження як іншого, так і до ураження навколишніх тканин, що у свою чергу може призводити до дисфункції одного або обох органів. Показано, деякими авторами, що хронічний сальпінгоофорит асоціюється із запальними явищами та порушеннями морфологічної структури навколишніх тканин, а саме — тканин СМ та тканин нижніх відділів кишкового тракту [86, 247]. Головними функціональними порушеннями у дослідженнях впливу запалення на функцію тазових органів були зміни моторної функції СМ та прямої кишки і порушення вісцеральної чутливості органів малого тазу [86,87, 162, 238, 255, 299, 312]. Недиференційована дисплазія сполучної тканини у жінок є важливим додатковим фактором ризику виникнення порушення вегетативної дизрегуляції детрузора з гіперактивацією симпатоадреналової системи, яка може сприяти розповсюдженню вегетативної дисфункції на інші структури малого тазу [86, 87]. У чоловіків хронічний простатит часто супроводжується запаленням навколишніх тканин, шо може призвести до порушення функції СМ та товстої кишки [61]. Запальні захворювання нирок і сечовивідних шляхів також можуть бути як причиною, так і наслідком функціональних порушень останніх із формуванням патологічного «замкненого кола» дисфункції та запалення [128, 205, 289]. Зокрема, запальний процес у нижніх сечовипідних шляхах може спотворювати реактивність детрузора і сфінктерів [42, 93, 313], а через збільшення внутрішньоміхурового тиску внаслідок порушення випорожнення СМ можуть розвиватися цистит, уретерит, висхідний пієлонефрит тощо [2, 128, 131]. Крім того, створюються сприятливі умови для розвитку патології, безпосередньо пов’язаної з ретенцією сечі [2, 128, 131].

Стосовно місцевої дизрегуляції, цікавим механізмом є нейрогенне запалення. Нейрогенне запалення органів малого таза може бути як наслідком запальних захворювань суміжних органів і тканин, так і самостійним. Воно може призводити до зниження порогу чутливості рецепторів органів малого тазу щодо як екзогенних, так і ендогенних імпульсів, і, як наслідок, проявлятися їхньою дисфункцією. Одним із основних рецепторів-медіаторів нейрогенного запалення органів малого тазу вважається так званий transient receptor potential vanilloid 1 (TRPV1) [249]. У дослідженні Malykhina A. P.. et al. його блокада знизила вісцеро-вісцеральний вплив експериментального коліту на СМ, що підтверджує наявність взаємодії не тільки за механічним принципом, а й за нейро-гуморальним [249]. Однак, внаслідок блокади рецептора збільшилася кількість аферентних і еферентних нейронів, і, внаслідок цього, загальний тонус СМ не зменшився, що обмежує використання цього метода для лікування [249]. Крім того, TRPV1 не можуть бути єдиними рецепторами, відповідальними за процес нейрогеного запалення. Так, їх стимуляція може призводити до виділення таких нейромедіаторів як субстанції Р, кальцитонін-зв’язаного пептиду та інших нейрокінінів. Однак, наразі лікування вже розвинутого нейрогенного запалення дуже складне та тривале з причини патологічної реакції органів на фізіологічні стимули і недосконалі медичні знання у цій сфері [250, 334]. Більше того, було запропоновано гіпотезу, що вегетативна нервова система малого тазу має «свої» власні медіатори [10]. Одже, незрозуміла та «неправильна» відповідь на певні медіатори може бути пояснена саме нейрогенним запаленням, що модифікує нервову тканину малого тазу. Вказане дослідження яскраво демонструє вісцеро-вісцеральну нейрогенну взаємодію між СМ та кишкою, відкриваючи широке поле для подальших необхідних сьогодні досліджень щодо визначення чітких механізмів впливу на міжорганну взаємодію [9].

Зазначимо, що, в залежності від рівня ураження нервової системи (вище або нижче нижнього сакрального моторного нейрона), характер та вираженість симптомів може бути різною. Так, за ураження нижнього сакрального мотонейрона у пацієнта спостерігають арефлексію відповідного відділу, втрату перистальтики, погіршення проходження калу та зниження тонусу сфінктерів, що призводить до більш тяжких симптомів нетримання та (або) застою (закрепу) — відповідно, комбінації порушень [256]. З іншого боку, ураження вищих відділів супроводжується здебільшого іншим вже зазначеним патологічним впливом на органи — вегетативною та гуморальною дизрегуляцією. У етіопатогенетичному розрізненні церебрального та спінального типів супрасакральних уражень, які лежать в основі нейрогенної дисфункції СМ, вбачають істотне клінічне значення через різний характер розладів сечовиділення [2, 114, 123]. Так, синергічним (тобто таким, за якогоз берігається координація між скороченням детрузора та розслабленням уретральних та периуретральних м’язових волокон) сечовиділення залишається, якщо має місце церебральний тип нейрогенного порушення вище рівня моста мозку (зокрема, за порушень мозкового кровообігу, пухлин мозку, паркінсонізму тощо), у той час як детрузорно-сфінктерна диссинергія властива неврологічній патології, за якої супрасакральні ураження локалізуються у проміжку між мостом мозку та крижовим центром регуляції сечовиділення (наприклад, за травматичного ураження спинного мозку, спінального стенозу тощо) [2,288].

У випадках уражень спинного мозку на рівні вище крижового відділу та порушення гальмівного впливу кіркових відділів головного мозку на спінальні мотонейрони одного з центрів регуляції сечовипускання (розтошованого на рівні SII–SIV) підвищується скоротлива активність детрузора [2, 161,200, 270, 320]. У пацієнтів з ураженням спинного мозку та (або) іншою причиною, шо призвели до поєднання патології НСШ та ДВТК, спостерігали прямий зв’язок між ступенем НК і вираженістю симптомів НС [171]. Отже, вертеброгенне запалення (запалення у нервовій тканині спиного мозку) найбільш імовірно виступає етіологічним чинником щодо дисфункції обох органів. Цікаво, що пацієнти з «високим» ураженням спинного мозку (Th6 та вище) більш вірогідно мають порушення вегетативної регуляції органів малого тазу, ніж пацієнти з ураженнями нижче рівня Th6. Це підтверджується даними дослідження Faaborg P. M., et al., у якому була продемонстровано значну системну вегетативну дизрегуляцію у пацієнтів з ураженнями спинного мозку вище Th6 після проведення діагностичних втручань на СМ та ДВТК [201]. Пацієнти з розповсюдженим дегенеративним ураженням нервової системи внаслідок розсіяного склерозу або хвороби Паркінсона також страждають на такі вегетативні розлади, як гіпертонічні атаки, пароксизми тахікардії, головні болі, раптову важкість дихання та ін. незалежно від рівня ураження. Більше того, за таких умов денервовані органи малого тазу стають патологічно чутливими до системних гуморальних впливів, які можуть самостійно ж й ініціювати. Відповідно, відоме зростання щільності М2-холінорецепторів та зростання їх афінітету до ацетилхоліну за умови денервації СМ[2,113]. Отже,лікарі мають бути готові до виникнення системної вегетативної дизрефлексії після проведення самостійно або молодшим медичним персоналом ручного або рефлекторного видалення стулу та (або) інших втручань на органах малого тазу [203]. З іншого боку, гіперактивність детрузора, яка характеризується мимовільним його скороченням, хоча і є одним із найчастіших варіантів нейрогенних дисфункцій СМ, що здебільшого спричинюється супрасакральними ураженнями центральної нервової системи, етіологічно може бути пов’язаною також із інфравезікальною обструкцією, ішемією та запаленням стінки СМ, що має бути взято до уваги [2, 244]. Також було показано, що гуморальний стан вегетативної нервової системи може контролювати дію СМ по-різному у жінок і чоловіків [9]. Більш того, навіть гормональний статус може змінювати реактивність органів малого тазу [70, 288]. Певні фактори ризику, такі, як абдомінальний біль, операції на органах малого тазу, похилий вік, можуть погіршувати симптоми ураження органів малого тазу після травматичного ураження спинного мозку [320]. Це насамперед обумовлено існуючим нейрогенним запаленням, вираженість якого зростає за додаткових травматичних стимулів. Отже, під час діагностики доцільно виявити, яку відповідь мають нейрогенний СМ та товста кишка на відповідні стимули вегетативної нервової системи для того, щоб встановити вертеброгенну роль у патогенезі патології.

Вертеброгенні симптоми НСШ та дисфункція ДВТК спостерігаються і без явної травми хребта. У дослідженні De Riggo J., et al було встановлено, що такі дегенеративні ураження хребта, як грижа міжхребцевого диску спинного мозку, стеноз каналу спинного мозку, нестабільність хребців спинного мозку, спонділолістез, у 12,6 % випадків проявляються нетриманням сечі у пацієнтів [196]. Тільки половина хворих позитивно відповіла на хірургічне лікування патології, що підтверджує необхідність подальшого дослідження саме фізіологічно-біохімічних порушеннь та міжорганної взаємодії у пацієнтів для подальшого фармакологічного патогенетичного лікування з метою збільшення відсотку успішного втручання [196]. Було показано, що у пацієнтів з дегенерацією спинного мозку внаслідок розсіяного склерозу симптоми НСШ у 50% поєднані з симптомами ДВТК [184]. У свою чергу, пацієнти з розсіяним склерозом і з симптомами ДВТК у 85 % мають симптоми НСШ [288]. У пацієнтів похилого віку (>60 років) з боковим аміотрофічним склерозом частота як нетримання сечі, так і закрепу (але не нетримання калу) була статистично більш частою порівняно із загальною популяцією [277]. Основними запропонованими механізмами виникнення симптомів НСШ і ДВТК у пацієнтів з дегенеративними захворюваннями нервової системи є порушення нейротрансмітерної передачі та нейрогенне запалення, що потребує специфічної для захворювання терапії. Дані літератури демонструють важливість вертеброгенних та нейрогенних механізмів патофізіології у процесах ураження СМ і ДВТК, адже частота поєднаної патології у пацієнтів з розсіяним склерозом вище порівняно із загальною популяцією. 

Наприклад, пацієнти, що звертаються до сімейних лікарів, у 42 % мають хронічний біль у спині у якості основної скарги [332]. У цьому дослідженні кількість пацієнтів і з поєднанням симптомів НСШ та ДВТК сягала 55 % [332]. У іншому ж дослідженні був показаний зв’язок між раптовим виникненням болю та погіршенням симптомів НСШ, що зменшувалися після консервативного лікування [176]. Отже, трофічні ураження спинного мозку чинять безпосередній вплив на функції органів малого тазу [196].

Найбільш пріоритетним з клінічної точки зору небезпечним патогенетичним фактором нейрогенної патології НСШ і ДВТК є ураження верхніх сечовивідних шляхів і нирок, адже однією з провідних причин смерті пацієнтів зі спінальною патологією тривалий час була ниркова недостатність на фоні гідронефрозу та інфекції сечових шляхів  [2,112].

Отже, визначити патогенез захворювання у конкретного пацієнта важко, і, до того ж, це потребує ретельної діагностики як першопричини захворювання, так і встановлення механізмів взаємодії між органами [58, 250].

Таким чином, ключовими етіопатогенетичними аспектами нейрогенної патології НСШ і ДВТК є механічний вплив одного з органів на інший, що призводить до порушення трофіки тканин; запальні процеси суміжних тканин, що можуть призводити до нейрогенного запалення; травми та дистрофічні патологічні процеси у хребті; вроджені анатомічні і фізіологічні вади та генні патології тощо. Однак, важливим є і наразі невизначене питання міжорганної взаємодії, що може бути порушена за умови несприятливого фонового стану організму (наявності зовнішніх факторів ризику, генетичної схильності, супутніх захворювань). Теорія нейрогенного запалення наразі є найбільш імовірною. Розвитком нейрогенного запалення можна пояснити порушення нормальної міжорганної взаємодії, зменшення толерантності суміжного неураженого первинно органа щодо етіологічних чинників. Це призводить до більш частого ураження ДВТК у пацієнтів із нейрогенними порушеннями СМ та до більш частого ураження СМ у осіб з нейрогенними порушеннями ДВТК порівняно із загальною популяцією. Більше того, має визначатись роль міжорганної взаємодії у конкретного пацієнта для створення можливості подальшої ліквідації першопричини патології. Вивчення причин та патофізіологічних механізмів формування поєднаної патології нейрогенного ураження СМ і ДВТК має стати запорукою ефективної його діагностики і лікування.

1.2. Сучасні питання діагностики нейрогенної патології нижніх     сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки

Раціональна тактика лікування пацієнтів з поєднанням нейрогенної патології СМ та сечовивідних шляхів може бути визначена лише за отримання результатів певного переліку діагностичних тестів. В останні роки з метою діагностики нейрогенної патології НСШ і ДВТК розроблено широкий спектр методів, зокрема, загальноклінічне, ультразвукове, ендоскопічне, рентгенологічне, урофлоуметричне, електроміографічне дослідження, які дозволяють, з одного боку, здійснити диференціальну діагностику щодо органічного або функціонального походження патології, а з іншого — конкретизувати характер змін і визначити оптимальні шляхи їхнього диференційованого лікування й подальшої профілактики [25, 103, 115, 198,199]. Тим не менше, незважаючи на великий діагностичний арсенал, наразі немає чітких рекомендацій щодо діагностики поєднаної патології. Однак, комплекс досліджень може допомогти визначити не тільки етіологію захворювання, але й картину міжорганної взаємодії у конкретного пацієнта, що є важливим для вибору подальшої тактики лікування. Діагностичний пошук починають найменш інвазивними методами і закінчують найбільш інвазивними.

Основними показниками загальноклінічного обстеження в аспекті характеристики скарг та анамнезу захворювання є тривалість останнього; з боку сечовивідних шляхів — показники полакіурії, ніктурії, імперативних позивів, імперативного НС; з боку ДВТК — характеристика закрепів, нетримання газів, нетримання рідкого калу, нетримання твердого калу [22, 34, 104, 144, 245, 286].

Стосовно нейрогенних порушень органів малого тазу велика цінність надається саме анамнестичному та об’єктивному дослідженням [26,27, 102].Імперативні позиви, часті сечовиділення та ургентне НС можуть бути клінічними проявами гіперактивності СМ, факторами ризику якої є не тільки нейрогенні розлади, але й інфравезікальна обструкція, ішемія та запалення стінки СМ [2, 104, 280], що потребує здійснення відповідної диференціально-діагностичної тактики. Дуже важливо прямо запитувати про наявність також інших симптомів НСШ та проявів ДВТК, тому що пацієнти не завжди скаржаться на певні важливі ознаки насамперед через свою сором’язливість та неможливість диференціювати різні симптоми, виділяючи лише основний [152].

Фундаментальну стратифікацію клінічних симптомів, пов’язаних з нетриманням сечі й калу, надано у матеріалах четвертої міжнародної консультації з цих питань Міжнародного наукового комітету [146]. Зокрема, згідно з ними, симптоматику порушень функції НСШ поділяють на групи ознак, що відносяться до сечонакопичення та сечовиділення із широкою варіативністю суб’єктивної характеристики симптомів [146, с. 213]; наголошується важливість оцінки наявності та тяжкості клінічних ознак причинного неврологічного захворювання [146, с. 214]; запропоновано релевантний модульний опитувальник симптомів [146, 257, 317] тощо.

З метою оцінки фізичного та психоемоційного стану пацієнтів застосовують спеціальні опитувальники, зокрема, в аспекті стану сечовивідних шляхів — опитувальник сприйняття пацієнтом стану СМ (англ. «Patient Perceptionof Bladder Condition», PPBC), в контексті оцінки ДВТК— опитувальник дистресу колоректальної зони(англ. «Colorectal-Anal Distress Inventory 8», CRADI-8) [310, 327]. Опитувальник CARDI-8 є однією зі шкал специфічного опитувальника дистресу тазового дна (англ. «Pelvic Floor Distress Inventory», PFDI-20), до якого також входять шкали дистресу пролапсу тазових органів (англ. «Pelvic Organ Prolapse Distress Inventory 6, POPDI-6), та сечового дистресу (англ. «Urinary Distress Inventory 6», UDI-6). Із найбільш розповсюджених, іншими релевантними опитувальниками щодо дисфункції органів малого тазу є опитувальник впливу тазового дна (англ. «Pelvic Floor Impact Questionnarie», PFIQ-7), в аспекті визначення ступеню стресового НС — міжнародний опитувальник короткої форми з приводу нетримання (англ. «International Consultation on Incontinence Modular Questionnaire-Short Form», ICIQ-SF), в аспекті стресового НК - (англ. «International Consultation on Incontinence Modular Questionnaire-Bowel», ICIQ-B), в контексті характеристики сексуальної дисфункції— опитувальник пролапсу тазових органів та опитувальник сечової, сексуальної систем та утримання калу і сеч і(англ. «Pelvic Organ Prolapse/Urinary Incontinence Sexual Questionnaire», PISQ-12)[186, 252, 262, 310, 327].

Важливим засобом оцінки стану пацієнта і ефективності лікувально-профілактичих заходів є визначення ЯЖ, пов’язаного зі здоров’ям. Для оцінки ЯЖ пацієнтів з нейрогенною патологією НСШ і ДВТК застосовують як зазначені спеціалізовані опитувальники PFIQ-7, PISQ-12, ICIQ-SF, так і загальні, зокрема, SF-36 [265, 284, 285].

Додаткові методи обстеження включають лабораторне дослідження (виключення запальних явищ), ультразвукове сканування, рентгенконтрастне дослідження, цистоскопію. Функціональна діагностика проводиться за допомогою комбінованого уродинамічного дослідження, а саме —цистоманометрії, урофлоуметрії, профілометрії, електроміографії [104]. Однак, такі методи, як дослідження уродинаміки і трансанальна ультрасонографія, здебільшого мають застосовуватися за умови очікування диференціюючої інформації, що може вплинути на подальшу тактику, наприклад, у пацієнтів, яким планується хірургічне втручання [148]. Комп’ютерна томографія показана забудь-яких уражень хребта або головного мозку, що супроводжується симптомами з боку НСШ або ДВТК[298].

Серед візуалізаційних променевих методів дослідження переважно застосовують ультразвукові та рентгенологічні. Так, вдало діагностувати поєднання аноректальної аномалії розвитку та нейрогенного СМ можна ще в новонароджених за допомогою ультразвукового вимірювання товщини стінки СМ [76]. Було встановлено прямий зв’язок між товщиною стінки СМ та дисфункцією НСШ [34]. Натомість, у дослідженні Oversand S. H., et al. не було знайдено асоціації між сонографічно виміряною силою м’язів тазового дна та нетриманням сечі або калу [281].

Урофлоуметричне дослідження спрямоване більшою мірою оцінити функцію детрузора та дозволяє визначити такі клінічно значимі параметри, як об’єм сечовипускання, час сечовипускання, максимальна об’ємна швидкість потоку сечі, середня швидкість сечовипускання, час досягнення максимальної швидкості [102, 143]. Важливими є простота проведення дослідження, його фізіологічність, відсутність протипоказань. Особливо цінним саме у пацієнтів з нейрогенними порушеннями є визначення залишкової сечі після сечовипускання [143, 146]. Його рекомендовано проводити здебільшого в контексті вирішення доцільності змін лікувально-профілактичних заходів чи так званого ускладненого НС; цей метод набуває особливо великого значення за деяких видів нейрогенної дисфункції НСШ під час вихідного обстеження та особливо — в динаміці лікування для оцінки його ефективності [146,296]. Використання зазначеного методу може бути досить корисним у деяких груп пацієнтів із сумнівною тактикою лікування для визначення прогнозу [296]. Про функціональний стан органів сечовипускання дозволяють судити результати оцінки детрузорного тиску, максимального уретрального тиску, коливань уретрального тиску [4, 102,143]. У деяких випадках корисним може бути відео-уродинамічне дослідження (ультрасонографічне чи рентгенологічне) для отримання додаткової інформації про анатомічні структури, визначення порогової величини абдомінального тиску, профілометрія уретрального тиску тощо [146, 210, 230]. Проведення цистоуретрографії та цистоуретроскопії здійснюють переважно в ускладнених випадках після невдалих результатів оперативного втручання, за дисфункції м’язів тазового дна тощо [146, с. 216]. Важливо зазначити, що певні дослідження товстого кишківника можуть модифікувати активність СМ [226]. Важливо ретельно оцінювати результати досліджень, опираючись на практичний досвід та клінічну картину. Більше того, має зберігатися інтервал між окремим дослідженням СМ та кишківника.

Так званий прокладковий тест (або pad тест) з використанням адсорбуючих прокладок і обчисленням різниці результуючої та вихідної ваги для оцінки кількості сечі, що виділяється через нетримання, рекомендується проводити протягом 24 годин [146, с. 216]; за необхідності можуть застосовуватися різні модифікації цього дослідження.

З урахуванням нейрогенної природи патології НСШ і ДВТК, особливого значення набувають нейрофізіологічні методи дослідження, зокрема, електроміографія та рефлексометрія, а також, за показаннями, мієлографія, комп’ютерна та магнітнорезонансна томографія, якщо рутинне рентгенологічне дослідження не дозволяє виявити неврологічну патологію спинного мозку [146, 211, 213, 266].

Неврологічне дослідження також є важливим для встановлення ступеню порушення чутливості сакральних сегментів анального та бульбо-кавернозного рефлексів, що замикаються на рівні L5–S5 [102].За допомогою неврологічного дослідження можна диференціювати рівень ураження нервової системи у пацієнтів з нейрогенним порушенням ДВТК. Так, ураження мозку на рівні між варолієми мостом і кінським хвостом призводить частіше до збільшення тонусу ДВТК і анального сфінктера та закрепів [256]. За умови збережених периферичних нервів рефлекси прямої кишки та моторика ДВТК залишаються інтактними [256]. За умови ж ураження периферичного відділу рефлекси зникають, м'язовий тонус стає в'ялим, втрачається моторика ДВТК, що призводить до комбінованих симптомів нетримання калу і закрепів [256].

Застосування електроміографічного дослідження СМ, ДВТК, їхнього сфінктерного апарату дозволяє якісно та кількісно оцінити м’язовий апарат нижніх відділів сечовивідних шляхів [80, 81, 98, 102]. Однією з модифікацій електроміографії є терапевтична методика біологічного зворотнього зв’язку, що дозволяє виявити, які конкретно м’язи задяні у даного пацієнта під час акту дефекації або утримання калу з можливістю допомогти пацієнту знайти «правильні» і ефективні комбінації скорочень м’язів тазового дна.

Для того, щоб виключити органічну патологію ДВТК, проводять пальцеве дослідження прямої кишки, ректоромано- і аноскопію, контрастне рентгенологічне дослідження, УЗД, комп’ютерну томографію [102, 122]. Функціональний стан сфінктера прямої кишки визначають за допомогою сфінктерометрії та електроміографії [102]. Дослідження допомагають встановити тип порушення тонусу: наявність гіпертонічної, гіпотонічної або нормотонічної дисфункції.

Перед тим, як проводити ректороманоскопію або колоноскопію, потрібно провести пальцеве дослідження прямої кишки та аноскопію, адже цих досліджень може бути достатньо на певних етапах діагностики, і це може попередити недоцільні більш складні в підготовці та проведенні методи дослідження [102]. Пальцеве дослідження також може надати первинну корисну інформацію щодо тонусу м’язів тазового дна, що може бути доповнена зазначеними методами.

Рекомендовано застосовувати проктоскопію чи сигмоїдоскопію; у випадках насторожуючих симптомів (непояснених змін дефекаційних звичок, кровотеч тощо) показано проведення колоноскопії, контрастної рентгенологічної або комп’ютернотомографічної колографії [146,298]. Хоча зазвичай цистоуретроскопія даним пацієнтам не показана, дослідження НСШ рекомендується проводити з метою диференціальної діагностики з хворобами нирок та верхніх сечовивідних шляхів, зокрема, у випадку гематурії, підозрі на інфравезікальні пошкодження тощо [146, 216].

Для діагностики порушень аноректальної зони можуть бути корисними результати відповідних функціональних тестів (анальної манометрії тощо) [146, 216].

Комп’ютерну томографію, капсульну ендоскопію рекомендовано проводити за наявності не пояснюваної діареї  [146, 216]. В аспекті обстеження пацієнта з нетриманням калу перед оперативним втручанням на анальному сфінктерному апараті рекомендовано проведення ультрасонографічного та магнітнорезонансного досліджень [146, 215].

На сьогоднішній день, на жаль, немає досліджень, що були б універсальними для діагностики поєднання патології СМ і товстої кишки. Найбільш доцільним вважається окреме дослідження кожного з органів існуючими методами для встановлення найбільш повної картини порушення функції та взаємодії між вищевказаними органами. Проте, варто пам’ятати, що кожне призначене дослідження має нести інформацію, що буде використана в подальшому лікуванні та профілактиці. За умови, якщо не очікуються зміни запланованої тактики лікування після отримання результатів чергового дослідження, такий метод не варто призначати. Адже майже кожне обстеження так чи інакше чинить побічні дії на досліджувані органи та на пацієнта в цілому.

Перш за все варто виключити грубу органічну патологію, що може призводити до виникнення симптомів тазового дна. Зазвичай вдається встановити імовірну причину захворювання, але, на жаль, це вдається не завжди вчасно. В таких випадках може розвинутися певний патологічний зв’язок між НСШ та ДВТК, що потребує подальшого вивчення та лікування, іноді незважаючи на першопричину.

Дослідження функції нирок (клінічний аналіз сечі, вміст креатиніну і сечовини в крові) рекомендовано пацієнтам із ризиком розвитку ниркової патології [146, 214].

На сьогодні бракує досліджень, що дозволяли б оцінити міжорганну взаємодію у клінічних умовах. Лікар може лише припускати можливі закономірності, маючи на руках повний перелік досліджень, що показують функціональний стан обох органів.

1.3. Актуальні та перспективні підходи до лікування та профілактики нейрогенної патології нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки

Мета лікування пацієнтів з нейрогенною патологією НСШ і ДВТК є багатогранною. Якірними задачами лікування пацієнтів з нейрогенною патологією НСШ і ДВТК є, з одного боку, профілактика запальних хвороб, порушення уродинаміки і, таким чином, ураження верхніх сечовивідних шляхів і нирок, а також нормалізація психосоціального статусу пацієнта, що досягається забезпеченням адекватних функціональним потребам прохідності НСШ, ємності і розтяжності СМ, забезпечення фізіологічного механізму утримання сечі, забезпечення встановлення процедури дефекацій, нормалізація консистенції стулу, ліквідація симптомів, що турбують пацієнта,медичною, психологічною, соціальною реабілітацією [7, 8, 11, 30, 139, 145, 165, 185, 234, 267].

В урологічному сенсі в аспекті профілактики тяжких ускладнень з боку верхніх сечовивідних шляхів і нирок важливим є забезпечення фізіологічного рівня внутрішньоміхурового тиску в усіх фазах сечовипускання [2,88]. З боку ДВТК першочерговим завданням для профілактики запальних ускладнень кишківника, розвитку нориць, анальних тріщин є запезпечення нормальної частоти випорожнення кишківника і нормалізація консистенції стулу.

Основними методологічними підходами лікування нейрогенної патології НСШ і ДВТК є консервативний медикаментозний і немедикаментозний, а також оперативний (хірургічний) [2, 274].В цілому, переважно застосовуваними методами для лікування обох патологій є режимні та дієтичні заходи, фармакотерапія, фізіотерапія, електростимуляція, рефлексотерапія, фітотерапія та нетрадиційні методи, засоби фізичної реабілітації, хірургічне втручання тощо [49,74, 106, 169, 239, 251,271, 276, 302, 306, 307].

Першим та базовим методом лікування має бути консервативне немедикаментозне лікування, що полягає у вживанні достатньої кількості рідини, збалансованій дієті, збалансованому фізичному навантажені, регулярній звичці випорожняти СМ і, особливо, ДВТК в один і той самий час [256, 303]. Для лікування проблем товстого кишківника і дефекації консервативні нефармакологічні методи взагалі вважаються не тільки першочерговими, а й основними [299]. Перш за все, це дотримання правильної процедури дефекації бажано в один і той самий час зранку та збалансоване харчування для досягнення нормальної консистенції стулу, що є головними терапевтичними методами для усунення симптомів як НК, так і затримки дефекації [256, 299]. Правильний раціон харчування має бути складений для таких пацієнтів індивідуально. Бажана консультація дієтолога або ретельний розбір раціону з лікарем-терапевтом або гастроентерологом не зневажаючи деталі, які саме продукти вживати, а яких уникати. Вживання достатньої кількості рідини є важливою складовою дієти для обох патологічних станів, що, з одного боку, стимулює перистальтику кишки, а з іншого —сприяє регулярному і повному наповненню СМ.

З боку патології кишки важливим є використання мануальних технік масажу живота та анусу, що можуть покращити як симптоми НК, так і симптоми затримки калу [185]. На сьогодні навіть існують електричні пристрої зі стандартизованими техніками масажу живота, що показали свою ефективність для лікування певних симптомів нейрогенних порушень ДВТК (метеоризм, каловий транзит, нетримання калу) у дослідженнях [256]. Фізичні навантаження також мають гарний системний терапевтичний ефект за їх правильного регулярного застосування під контролем лікаря-реабілітолога [345, 346]. Різновидом фізичних навантажень є гімнастика м’язів тазового дна. У вагітних жінок регулярне дотримання графіку гімнастики у постнатальному періоді значуще покращує як симптоми НСШ, так і симптоми НК [346]. Тим не менше, необхідні подальші дослідження використання гімнастики як терапевтичного метода, адже в різних групах вагітних в залежності від етіології порушень гімнастика у різній мірі покращувала симптоми, в цілому ж вона може розцінюватися як важливий додатковий метод лікування розладів як СМ, так і ДВТК [167,208]. Однак, вирішальним у ефективності гімнастики є правильність її виконання під контролем лікаря-реабілітолога і достатня мотивація виконувати її регулярно впродовж всього лікування і навіть після закінчення останнього з метою вторинної профілактики [208].

Ключовим фактором застосування консервативних методів є те, що використання кожного з них окремо не приносить бажаного наочного ефекту для пацієнта, а значущий результат може бути досягнутий лише за умови комплексного терапевтичного підходу [208]. Потрібно ретельно роз’яснювати пацієнтам, що кожна з рекомендованих деталей є важливою складовою для досягнення бажаного результату лікування, і відмова від одного або декількох терапевтичних заходів може призвести до погіршення симптомів і зниження ефективності інших терапевтичних методів у довоготривалій перспективі.

Щодо лікування захворювань сечовидільної системи, консервативні фармакологічні методи є основними і найбільш дослідженим та ефективними, на відміну від немедикаментозної терапії кишки. Саме фармакотерапія патології СМ, що буде розглянута далі, є вирішальною [41,88,140, 145, 303].

Зрештою, лікування нейрогенної патології НСШ і ДВТК завжди включає в себе одночасно чи послідовно кілька підходів і узгоджується з індивідуальними особливостями кожного клінічного випадку. Але важливо додати, що, на жаль, на сьогоднішній день лікування поєднаної нейрогенної патології кишківника і НСШ нерідко проводиться роздільно зважаючи на відсутність чітких рекомендацій лікування паєднаної патології. Цікаво, що, як вже було зазначено, при поєднанні патології порушується фізіологічна взаємодія між органами, а, отже, залікування одного з органів може покращуватися і функція іншого за рахунок зменшення локального нейрогенного запалення і впливу суто механічного фактору. Далі розберемо медикаментозні, хірургічні, рефлекторні, фізіореабілітаційні підходи до лікування зазначених патологічних станів.

Оскільки констрикція детрузора опосередкована мускариновими холінергічними механізмами, одним із патогенетичних підходів є застосування антихолінергічної терапії. Існує доказова база клінічної ефективності використанняу пацієнтів з нейрогенною патологією СМ і ДВТК таких М-холіноблокаторів, як даріфенацин, оксибутинін, соліфенацин, толтеродин, троспіуму хлорид, причому, саме за нейрогенного порушення може бути виправданим, по-перше, застосування високих доз, по-друге, комбінування кількох антихолінергічних препаратівза умови недостатньої ефективності монотерапії [2, 10, 12, 48, 60, 138, 145]. Використання М-холіноблокаторів та α-адреноблокаторів вважають виправданим за детрузорно-сфінктерної диссинергії в контексті розриву патологічного «замкненого кола» дисфункції та запалення у випадку поєднання функціональних розладів сечовивідних шляхів та запальних захворювань нирок, СМ, уретри [2, 5,28, 137, 141, 204, 212, 282].

У дітей М-холіноблокатори можуть успішно застосовуватися для усунення енкопрезу за поєднання патології НСШ та ДВТК [142,184,293]. Було показано, що холінолітики можуть бути успішно застосовані навіть за нявності такого супутнього захворювання, як гіперплазія передміхурової залози [43]. 

Однак, потрібно обачливо застосовувати М-холіноблокатори у пацієнтів з хронічними закрепами, тому що блокада парасимпатичного впливу на кишківник може призвести до погіршення симптомів хронічних закрепів за рахунок зниження моторики кишки і пасажу калових мас [227,323]. Таке лікування доцільне лише за умови встановлення етіологічного чинника закрепу у конкретного пацієнта та ліквідації цього чинника [227]. За умови толерантності пацієнта до різних схем лікування М-холіноміметиками наразі було продемонстровано гарні результати застосування нового покоління альфа-3 адреноблокаторів, а саме, мірабегрону, у пацієнтів з нейрогенним СМ [59].

Обговорюється доцільність застосування препаратів групи інгібіторів фосфодіестерази 5 типу — варденафілу тощо як альтернативи або доповнення до антихолінергічного та антиадреналових схем лікування [2,182]. Вивчають можливість підвищення ефективності лікування гіперактивності СМ із використанням синтетичних аналогів антидіуретичного гормону, зокрема, десмопресину [2, 31]. Існують дані, що свідчать про можливе використання модуляторів GABA рецепторів у комбінації з ноотропами [18, 39, 222]. Це доцільно робити у пацієнтів з цисталгіями. За результатами дослідження, інтенсивність цисталгії знизилася на 62 % після завершення 6-го тижня лікування комбінацією габапентина та фенібута [39].

Окремим форматом фармакотерапії нейрогенних порушень функції СМ, особливо за недостатньої ефективності антихолінергічної терапії, є внутрішньоміхурове застосування препаратів нейротоксичної дії, зокрема, капсаїцину, резиніфертоксину, ботуліністичного токсину, базовим спільним механізмом дії яких є перешкоджання м’язовому скороченню шляхом блокування вивільнення ацетилхоліну з пресинаптичних мембран [2, 119, 192]. Застосування ж капсаїцину сприяє зменшенню проявів нейрогенного запалення через виснаження депо відповідних нейрокінінів (субстанції Р, кальцитонін-зв’язаного пептиду) Попри недостатню вивченість цього методу, він має гарний потенціал для лікування резистентних до фармакотерапії пацієнтів і може розцінюватись як єдиний на сьогодні підхід до зменшення вираженості нейрогенного запалення.

У пацієнтів з травматичним ураженнями спинного мозку та поєднанням дисфункції СМ та ДВТК встановлено позитивну динаміку у відповідь на лікування за методикою електричної акупунктури у дослідженні Zhishun Letal. [246]. У них зменшувалися прояви симптомів як НСШ, так і НК. Більше того, привабливою робить цю методику саме відсутність протипоказань та мінімальні побічні ефекти, що дозволяє широко застосовувати її у комплексній терапії [246]. У іншому дослідженні було виявлено, що симптоми нейрогенного СМ можуть загострюватися одночасно із посиленням болей у спині та можуть зменшуватися після ліквідації зазначених болів [176].

Для лікування нейрогенних порушень ДВТК використовують дієту з акцентом на вживання клітковини та такі медикаментозні препарати, що містять клітковину, як карбоксиметилцелюлоза, псиліум, гуміарабік [163, 256]. На сьогодні немає достовірних доказів щодо кращої ефективності певного препарату клітковини і основну роль у його виборі відіграє особистий досвід лікаря [256]. Важливо, що клітковина має застосовуватися за нейрогенних порушень ДВТК регулярно, якщо топіка ураження є комбінованою або не зрозумілою, бо покращується пропульсація калових мас і їх консистенція [256]. Якщо ж єдиним проявом нейрогенної дисфункції є закрепи, застосування клітковини має обговорюватися для конкретного пацієнта [256]. Адже нейрогенні закрепи можуть виникати як за умови нормальної консистенції стулу та моторики кишківника, так і за умови їх порушення, що має бути діагностовано завчасно.

Застосування методу біологічного зворотнього зв’язку показало свою ефективність у лікуванні нейрогенної дизсинергії м’язів тазового дна [256, 291]. Суть метода полягає у навчанні пацієнтів правильно скорочувати відповідні м’язи для створення максимально сприятливих умов для дефекації або утримання калу. Така методика може і має застосовуватися у комплексному підході до лікування для відновлення втраченого або встановлення нової закономірності скорочення м’язів для дефекації або утримання калу. Механізм впливу електростимуляції на органи малого тазу недостатньо вивчений, але наразі основною вважається дія електричних імпульсів через ядро Баррингтона, що модулює тонус детрузора [17, 215, 346]. 

Після застосування максимально можливої кількості терапевтичних методик, що є недиферінційованими щодо основного симптому та покращують фізіологічний стан органів взагалі, важливим етапом є симптоматична терапія з метою усунення основних скарг пацієнта. Так, лоперамід є основним і ефективним фармакологічним препаратом, що застосовують за НК [163]. Для лікування ж симптомів закрепу зрошення товстого кишки є доцільним на початковому етапі лікування для стимуляції моторики та відновлення нормальної рефлекторної діяльності [256]. За умови ж неефективності консервативних та хірургічних методів, зрошення поряд із пальцевою евакуацією калових мас можуть застосовуватися як основні паліативні методи лікування. Серед фармакологічних, для лікування закрепів ефективним методом є застосування макроголу — препарату, що затримує рідину в кишківнику і сприяє розм’якшенню калу [182]. Супозиторії неостигміну, що мають місцевий антіхолінестеразний ефект, також можуть бути застосовані для лікування закрепів [182].

Отже, незважаючи на чималі досягнення, які полягають у покращенні функціонального стану СМ та товстої кишки на фоні лікування, зниження основних турбуючих симптомів, проблемними питаннями консервативної терапії нейрогенної патології НСШ і ДВТК залишаються недостатніми медична, соціальна та економічна ефективність, безпечність через високі показники рецидивування захворювань, частоти побічних ефектів лікування, рефрактерності чи наявності протипоказань у окремих контингентах хворих осіб, та наявність частих протипоказань до певного лікування одного органа з боку іншого [13, 92, 136, 158, 215, 237, 241, 309]. 

Оглядове дослідження Kaplan S. A., et al. демонструє, що лікування одного з органів призводить до поліпшення функції іншого за умови спільної етіології [227]. Можна припустити, що, якщо один з органів не реагує на вдале етіопатогенетичне лікування іншого, могло виникнути певне порочне коло взаємодії між органами, що потребує особливої тактики [51, 134, 227]. Отже, наразі є доцільним застосування комплексного підходу для нормалізації фізіологічного стану органів малого тазу, а не тільки ліквідація симптомів захворювань, що можуть бути резистентними до лікування без відновлення нормального фізіологічного стану малого тазу та міжорганної взаємодії.

Таким чином, лікування поєднання нейрогенного СМ та ДВТК консервативними медикаментозними та немедикаментозними методами є складним завданням насамперед тому, що, попри успішний вплив на один з органів терапевтичними методиками, часто міжорганна взаємодія вже стало порушена і шляхи її нормалізації поки що невідомі. Оперативне втручання розширює спектр можливостей для лікування поєднаної патології, проте не розв’язує проблему повністю. Варто зазначити, що підбір фармакотерапії для конкретного пацієнта є складною задачею через часте його незадоволення впливом лікування і через велику кількістю лікарських препаратів з одних фармакологічних груп, що утруднює вибір [16, 107, 110, 124, 159, 318]. Незважаючи на це, консервативне нефармакологічне і фармакологічне лікування залишається першочерговим навіть за умови формування порочного кола між органами, і показанням до оперативного втручання є саме неефективність консервативної тактики [108, 158, 325]. До того ж, навіть після оперативного втручання, довготривала комплексна консервативна терапія покращує якість оперативного лікування [91,110,315, 316]. Консервативна терапія має проводитися лише комплексно і, бажано, з поєднанням інших спеціальних методик. Наприклад, є дані, що свідчать про позитивний вплив енерготропних препаратів на функцію органів малого тазу, що дозволяє використовувати останні для лікування поєднаної нейрогенної патології [83].

Відомі результати застосування оперативного лікування нейрогенних порушень сечовиділення та дефекації із моделюванням втраченого механізму контролю цих фізіологічних актів за допомогою прямої чи опосередкованої електростимуляції нервових волокон методом постійної імплантаційної нейронної сакральної нейромодуляції [153, 173, 206, 224, 292]. Згідно даним результатів дослідження, за півроку спостереження за пацієнтами з нейрогенними порушеннями сечовиділення на фоні спінальної патології, у випадках гіпо- й атонії СМ позитивний ефект досягнуто у 79 % пацієнтів при порушеннях випорожнення СМ самостійне сечовипускання відновилося у 59 % обстежених осіб, у той час як у групі з традиційною консервативною терапією позитивні результати отримано лише у 2 % пацієнтів. На думку авторів, у випадках тяжких форм нейрогенного (зокрема, спінального) порушення сечовипускання, за умови недостатньої ефективності консервативного лікування, оперативна сакральна нейростимуляція з нейромодулюванням може стати не тільки альтернативним, але й єдиним можливим методом лікування відповідних контингентів пацієнтів [117, 260, 328]. В іншому дослідженні Chen G., et al. нейромодуляція гарно впливала на симптоми НСШ та прояви ДВТК[178]. У пацієнтів зі spina bifida та поєднанням дисфункції СМ й ДВТК нейромодуляція також є перспективним напрямком для подальших досліджень [236]. Специфічна ЯЖ пацієнтів після проведення процедури нейромодуляції значуще покращилася впродовж шестимісячного періоду спостереження у дослідженні [191]. Сексуальна функція також покращилася у дослідженні 20 пацієнтів із поєднанням патології СМ та товстої кишки, яким було проведено сакральну нейромодуляцію [174]. Однак, метод не завжди достатньо ефективний і потребує удосконалення через певну частоту ускладнень та необхідність повторних втручань [202, 321, 341]. Для того, щоб отримати максимальні результати, необхідно ретельно відбирати пацієнтів для цієї процедури. Наразі методика не може використовуватися як монотерапія, а лише комплексно [135, 157, 173, 178,225, 229, 242, 335]. Це підтверджується оглядовим дослідженням поєднання НК та НС, у якому було продемонстровано неоднозначність успіху зазначеного втручання, а саме,у 44–100 % пацієнтів зменшилися симптоми НК і у 20–100 % пацієнтів стали менш виразними ознаки НС [180]. У пацієнтів з дегенеративними ураженнями СМ, що проявляються симптомами НСШ та/або ДВТК, нейромодуляція мала позитивний ефект (полегшила симптоми) у 56,5 % пацієнтів у тестовому режимі та у 92,3 % в постійному режимі [178]. Однак, повністю симптоми не були ліквідовані застосуванням нейромодуляції ізольовано, що підтверджує необхідність комплексного підходу [178]. У іншому дослідженні нейромодуляції для лікування поєднаної патології СМ і ДВТК Rydningen M. B., еt al. показали, що сакральна нейромодуляція є ефективним методом, що покращує ЯЖ та симптоми НС [297]. Хоча нейромодуляція може покращувати функцію обох тазових органів у двох третинах пацієнтів, більш імовірно, що її вплив на суміжні з основним захворюванням симптоми зумовлений покращенням функції органа, на який була спрямована методика [78, 228]. Більше того, часто оперативна тактика не може бути застосована через наявність протипоказаннь, адже у більшості це хворі похилого віку з великою кількістю супутніх захворювань [63, 218, 240, 268].

Як альтернатива, існує методика периферичної електростимуляції (частіше за все — стегнового нерва), що наразі може розцінюватися як паліативне лікування у пацієнтів з безуспішним консервативним і оперативним лікуванням або ж як додатковий терапевтичний метод у комплексному підході [190]. Терапевтичний механізм дії є схожим, однак, менш інтенсивним. Було показано, що певні групи пацієнтів зі склеротичними ураженнями спинного мозку та з травмами хребта можуть мати гарні результати лікування за допомогою периферичної електростимуляції [157, 220]. Craig H., et al показали, що електростимуляція стегнового нерва є ефективним методом лікування у пацієнтів саме з поєднаною нейрогенною патологією СМ і ДВТК саме через недиференційований вплив із покращенням фізіологічного стану органів [190]. Дані підтверджуються іншими дослідженнями функціональної електричної стимуляції [191]. Наразі не завжди вдається з’ясувати, яку саме модифікацію метода електростимуляції використовувати для лікування пацієнтів з поєднаною патологією [220, 300].

Ринок пристроїв для нейромодуляції і периферичної електростимуляції інтенсивно зростає, і це потребує додаткових досліджень нових пристроїв для успішного їх подальшого застосування у рутинній практиці лікаря [72,183].

Таким чином, поєднана нейрогенна патологія СМ і ДВТК на сьогодні є актуальним питанням насамперед через відсутність чіткої картини патофізіології процесу, відсутність чітких діагностичних і терапевтичних рекомендацій, що створює широке поле для подальших досліджень. Одним із важливих механізмів патофізіології процесу є порушення нормальної міжорганної взаємодії на тлі нейрогенного запалення, механічного впливу, інфекційних процесів, травматичних уражень тощо. Якщо ізольована нейрогенна патологія може лікуватися симптоматично без значних наслідків для загального стану, то підхід до лікування поєднаної патології має бути більш фундаментальним. Це пояснюється частою резистентністю симптомів захворювань до симптоматичного лікування і неможливістю застосовувати певні методи через наявність протипоказань з боку суміжного органа. З діагностичної точки зору, мають бути встановлені міжорганні відносини для розуміння подальшої терапевтичної тактики. Лікування ж поєднаної патології може бути лише комплексним із застосуванням консервативних нефармакологічних і фармакологічних заходів і оперативного лікування за умови неефективності останніх. Терапія має бути спрямованою на максимально можливе відновлення фізіологічного взаємозв’язку між СМ та ДВТК і багатокомпонентною, щоб стати необхідною базою для подальшого симптоматичного лікування. Такі нові методи ліквідації нейрогенного запалення з метою покращення нервової регуляції органів, як застосування капсаїцину та блокаторів рецепторів нейрокінинів, є перспективними, але наразі не можуть використовуватися в клінічній практиці через недостатню кількість досліджень і низьку ефективність. 

Все викладене вище свідчить про ряд нерозв’язаних питань щодо цієї проблеми та підкреслює її актуальність. В якості перспективних напрямків дослідження слід визнати розробку сучасної концепції ранньої діагностики та диференційованих лікувально-профілактичних заходів щодо поєднаних нейрогенних розладів нижніх відділів сечовивідної системи і нижніх відділів товстої кишки, зокрема, в контексті попередження хронізації й прогресування патологічного процесу.

РОЗДІЛ 2

МАТЕРІАЛИ  І  МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

2.1. Методи обстеження хворих з поєднаною нейрогенною    патологією нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки

При обстеженні пацієнтів із поєднаною патологією нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки з метою з’ясування етіопатогенетичних аспектів захворювань, їх діагностики та оцінки ефективності лікування в динаміці застосовано комплексне дослідження згідно галузевим стандартам із застосуванням загальноклінічних фізикальних, інструментальних та лабораторних, а також спеціальних дослідницьких методів. Зокрема, в структурі діагностичних заходів застосовували опитування щодо скарг і анамнезу, у комплексному урологічному та проктологічному обстеженні здійснювали рентгенологічне, ультразвукове, колодинамічне, уродинамічне, електроміографічне дослідження.

Лабораторне дослідження включало увесь необхідний спектр методів згідно встановленим нормам, зокрема, клінічний аналіз крові, групу біохімічні методи дослідження крові (протеїнограма, концентрація в сироватці крові креатиніну, сечовини, макроелементів (натрію, калію, кальцію, хлору), глюкози, білірубіну та його фракцій, загальний аналіз сечі.

Комплекс променевих візуалізаційних методів включав ультразвукове дослідження, оглядову рентгенографію, МРТ грудного і попереково-крижового відділу хребта з метою виключення важкої патології нейрогенного характеру, екскреторну урографію, цистографію. Проводилась консультація невропатолога з метою виключення хвороби Паркінсона, розсіяного склерозу. Всі пацієнти проходили обстеження в спеціалізованому коло-проктологічному центрі з метою виключення органічної і важкої функціональної патології зумовленої порушенням судинної і нервової трофіки товстої кишки.

Трансабдомінальне ультразвукове дослідження з метою оцінки морфофункціональних характеристик досліджуваних органів черевної порожнини здійснювали в клініці ДУ «Інститут урології НАМН України» на обладнанні «Sonoline SI-450» (Siemens, Німеччина) за загальноприйнятою методикою із застосуванням конвексного датчику типу LH 306 на частоті 3,5 МГц. Протокол ультразвукового дослідження включав перш за все сонографію сечовивідної системи (нирок, сечоводів, сечового міхура, передміхурової залози) в аспекті локалізації, форми, розмірів, взаємного розташування, ехощільності, динамічних показників тощо. Похідні показники (об’єм залишкової сечі, передміхурової залози тощо) було визначено напівавтоматично за допомогою програмного забезпечення обладнання.

Рентгенологічні дослідження включали оглядову рентгенографію органів попереково-тазової ділянки, екскреторну урографію, цистографію, мікційну цистографію.

Оглядова рентгенографія органів попереково-тазової ділянки в структурі діагностичних заходів дозволила оцінити стан хребта та інших компонентів опорно-рухової системи і здійснити діагностичні та диференціально-діагностичні заходи.

Усім обстеженим особам здійснено урофлоуметричне дослідження з метою визначення функціонального стану детрузора і його замикального апарату із реєстрацією і документуванням даних дослідження [14, 15].
Реєстрували наступні показники:
- час сечовипускання — тривалість акту сечовипускання від початку до закінчення;
- максимальну об’ємну швидкість (Qmax) — максимальний об’єм сечі, виділений через уретру (її зовнішній отвір) за одиницю часу за умови, що загальний об’єм сечовипускання перевищує 100 мл; референтне значення показника — 15–30 мл/с;

- середню швидкість сечовипускання (Qave) — відношення об’єму екскретованої сечі (мм) до тривалості акту сечовипускання (с); норма — 10–20 мл/с;
- час досягнення максимальної швидкості сечовипускання (TQmax) — тривалість проміжку часу від початку акту сечовипускання до досягнення максимальної об’ємної швидкості; у нормі — 4–9 с;
- сумарний об’єм сечовипускання (V) — загальна кількість виділеної сечі за умови, що загальний об’єм уринації перевищує 100 мл;
- час очікування початку сечовипускання (Tw) —  час від моменту імперативного позиву щодо уринації до моменту початку сечовиділення; норма — до 10 сек.
Уродинамічне дослідження проведено на обладнанні «Mercur 4000» (Wiest, Німеччина) із інтерактивною обробкою і представленням у графічному форматі та кількісно-якісних характеристиках. Воно відігравало ключову роль у верифікації дисфункції сечовидільної системи, особливо нейрогенного сечового міхура, оскільки надає цілісну оцінку стану сечовидільної системи без спеціальної складної підготовки пацієнта.

Електроміографічне дослідження сечового міхура, дистального відділу товстої кишки та їх сфінктерного апарату, здійснено на 4-канальному електроміографі («Медікор M-440», Угорщина) із трансуретральним, трансректальним та нашкірним варіантами відводу біопотенціалів, що у комплексі з іншими методами дослідження дозволило цілісно охарактеризувати структурно-функціональний стан сечового міхура та нижніх сечовивідних шляхів, а також нижніх відділів товстої кишки. 

Реєстрації та оцінці підлягали середня величина сумарної біоелектричної активності.

Референтними величинами електроміографічних показників були: 

- на детрузорі:


- у чоловіків 40,0±1,2 мкВ;


- у жінок 35,5±0,8 мкВ;

- на сфінктері уретри:


- у чоловіків 62,5±0,4 мкВ;

- у жінок 41,6±1,6 мкВ;

- на стінці товстої кишки:


- у чоловіків 61,2±2,0 мкВ;

- у жінок 54,7±1,6мкВ;

- на сфінктері:


- у чоловіків 81,2±3,1 мкВ

- у жінок 63,5±1,9 мкВ;

Зняття біоелектричних потенціалів детрузора, сфінктера уретри, стінки товстої кишки та її сфінктерного апарату здійснювали за допомогою спеціальних гальванізованих сріблом електродів загальною площею 50 мм2 та стандартному гумовому катетері, у дистальній ділянці якого закріплено металеву оливу відповідного діаметру, на 5 мм проксимальніше — ковпачок. Аналогічну площу контактів та ефективність зняття біопотенціалів досягнуто шляхом намотування у тих же ділянках срібного дроту товщиною 0,1 мм. Індиферентний електрод розміщували у проекції сегментів S2–S4 по сагітальній лінії 

Також за допомогою електроміографічного дослідження оцінювали латентний період бульбокавернозного рефлексу (ЛП БКР), який відбиває функціональний стан nervus pudendus, що іннервує органи сечовиділення та статеві органи, а також сегментів S2–S4 спинного мозку. 

Для визначення референтних характеристик ЛП БКР та нормальних величин функціональних показників бульбокавернозного м’яза (БКМ) не задокументовано, було проведено електроміографію у репрезентативній контрольній групі здорових осіб, яка включала 19 чоловіків та 18 жінок із застосуванням електроміографу «Медікор М-440». 

Метод виконано за загальноприйнятою методикою, яка включала:

- оцінку потенціалу дії ЛП БКР у стані спокою (це дозволяло виключити аномальну чи патологічну вихідну електричну активність у нервово-м’язових структурах);

- визначення тривалості латентного періоду ЛП БКР (часового інтервалу між стимулом та початком імпульса, що відображає рефлекторне скорочення БКМ).

Фіксація показників відбувалася автоматично, дані виводилися графічним способом на дисплей міоскопу. Бульбокавернозний рефлекс характеризувався одно- і багатофазними коливаннями, різними за формою і тривалістю.

Було встановлено наступні електроміографічні характеристики ЛП БКР:

- рефлекторна межа БКМ без больової реакції — 30–50 В;

- латентний період БКР — 30–40 мс (34,0±0,5 мс);

В якості основного критерію оцінки БКР через легкість визначення та наочність обрано тривалість його латентного періоду.

З метою самостійної оцінки пацієнтом стану сечового міхура застосовували методи, спрямовані на виявлення суб’єктивних аспектів акту сечовипускання, які є значими за нейрогенного сечового міхура:

- 3-добовий щоденник сечовипускання в умовах звичного режиму харчування і розпорядку дня із реєстрацією їх денної та нічної частоти та об’єму, об’єму випитої рідини та загального добового об’єму сечі, часу дня позиву, імперативних позивів та факту розвитку ургентного нейрогенного сечовипускання;

- шкалу «Patient Perception of Bladder Condition» (PPBC).

Опитувальник PPBC включав 6 питань, які відображають ступінь вираженості клінічних ознак з боку сечового міхура, та відповіді зі шкалою варіантів відповідей, які відображають 6 градацій інтенсивності ознаки (від «…не спричиняє жодних проблем» до «…спричиняє багато значних проблем»). 

Також проводили проктологічний огляд (огляд періанальної зони,  пальцеве дослідження, огляд в ректальних дзеркалах або аноскопом до 8-10 см, ректороманоскопію до 25 см), колоноскопію - огляд товстої кишки до ілеоцікального переходу (з'єднання) з ілеоскопіей до 15-20 см. Виконувалося функціональне дослідження прямої кишки, метою якого було визначення параметрів первинного та вторинного позиву і дефекації, характер випорожнення прямої кишки. КТ, МРТ, ірігографія здійснювалися за показаннями. Оцінка цих параметрів проводилася до початку лікування та після 1-го, 3-го та 6-го курсів. 
Електростимуляцію нижніх сечовивідних шляхів (цільовою точкою прикладення був вплив на детрузор і сфінктерний апарат) та дистальних відділів товстої кишки, яка розроблена у лабораторії нейроурології, здійснювали неінвазивно черезшкірним методом за допомогою апаратів «Ампліпульс» і їх модифікацій, портативних приладів «Міоритм», з урахуванням ділянок сегментарної іннервації, переважно у амбулаторних умовах, беручи до уваги місця проживання (перебування). Електростимуляції передувало визначення тонусу детрузора за допомогою урофлоуметрії, електроміографії тощо. 

Метод здійснювали за випорожненого сечового міхура у положенні пацієнта лежачи на спині із розташуванням пластинчастих електродів електростимулятора, змочених фізіологічним розчином, одного на рівні хребців S2–S4 на спині перпендикулярно хребту, іншого у нижній ділянці живота над лоном.
Електростимуляцію не здійснювали на фоні: сепсису, гострого гнійного запалення, тромбофлебіту, тромбоемболії, злоякісного новоутворення, епілепсії, дерматозу у місці накладення електродів, кровотечі чи схильності до неї, не контрольованої артеріальної гіпертензії, миготливої серцевої аритмії, імплантованого електрокардіостимулятору, гострого періоду інфаркту міокарду, інсульту, переломів кісток до їх консолідації, операції, травми, за умови наявності загальних протипоказань до проведення фізіотерапевтичних процедур.
Електростимуляцію здійснювали за наступними протоколами частотно-амплітудних характеристик.

         ГАМП з гіпокінетичним тонусом детрузора та гіпотонічним нейрогенним сечовим міхуром — режим роботи І, вид роботи II, частота 70 Гц, модуляція 100 %, час стимуляції 4 с, час спокою 6 с, тривалість 15 хв., курс лікування 2 тижні, повтор 6 разів з інтервалом 1 місяць.

ГАМП з гіперкінетичним тонусом детрузора — режим роботи І, вид роботи II, частота 70 Гц, модуляція 50 %, час стимуляції 2 с, час спокою 3 с, тривалість 15 хв., курс лікування 2 тижні, повтор 6 разів з інтервалом 1 місяць.

В структурі лікувальних заходів також рекомендовано дотримання оптимального режиму сечовипускання й дефекації, харчування, фізичної активності, оптимізацію способу життя із контролем ваги тіла, застосування лікувальної фізичної культури (зокрема, у басейні), масажу, медичний супровід невролога, ортопеда тощо.

У випадку недосягнення стійкого цільового терапевтичного ефекту комплекс лікування продовжували із повтором 6 курсів електростимуляції нижніх сечовивідних шляхів та дистальних відділів товстої кишки.

Для структурування даних з метою подальшого логіко-статистичного аналізу розроблено реєстраційну карту тематичного пацієнта, яка включає усі досліджувані показники у формалізованому вигляді, дані з неї внесено у електрону базу даних в форматі Excel.

Протипоказаннями до призначення електростимуляції можуть бути: гарячкові   стани,   сепсис,   гострі  гнійні запальні  процеси,  тромбофлебіт, тромбоемболічна хвороба, злоякісні новоутворення, епілепсія, дерматози, кровотечі, схильність до кровотеч, висока артеріальна гіпертензія, миготлива аритмія, імплантований електрокардіостимулятор, гострий період інфаркту міокарду, інсульту, переломи кісток до їх консолідації, операції, травми, а також загальні протипоказання до проведення фізіотерапевтичних процедур.
З метою профілактики рецидивів всім хворим було рекомендовано здоровий спосіб життя (ЛФК, масаж, басейн), режим сечовипускання і дефекації, правильне збалансоване харчування і водний режим, боротьба із зайвою вагою і гіподинамією, при необхідності консультація невропатолога, ортопеда. Всім хворим, у яких не відзначався стійкий позитивний ефект призначалося повторно 6 курсів електростимуляції.

При статистичній обробці отриманих результатів використовувалися загальноприйняті у медицині методи варіаційної статистики. Оцінка типу розподілу проводилась за допомогою комп'ютерних програм із визначенням міри центральної тенденції між середньою арифметичною, модою та медіаною, а також скошеності (симетричності) та крутизни (ексцесу). При обчисленні статистичних величин вираховувалися такі дані: середня арифметична вибірки (М) та стандартна помилка середньої арифметичної (m).

         При оцінці вірогідності різниці між середніми величинами вираховувався коефіцієнт t. Надійність (ймовірність „нульової гіпотези") при даній t та числі ступенів свободи вираховувалась згідно методу Стьюдента при двобічному тесті. Для твердження вірогідності різниці (достовірність відмінностей) враховувалася загальноприйнята в медикобіологічних дослідженнях величина рівня ймовірності (р) - р < 0,05.

         Математична статистика є одним з найважливіших інструментів доказової медицини.
          В дисертаційній роботі розглядається задача визначення приналежності двох наявних вибірок [image: image2.png]


 та [image: image4.png]yom =




 до однієї і тієї ж генеральної сукупності. У статистиці під генеральною сукупністю розуміється уся безліч об'єктів певного типу, що мають якісну однорідність і наявність варіації [33,47,54,67,68,77,121,129].
       Задача визначення приналежності двох вибірок до однієї і тієї ж генеральної сукупності найчастіше розв’язується таким чином. Знаходять середні значення в цих вибірках по формулам

[image: image6.png]1
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        Далі висувається нульова гіпотеза [image: image12.png]XXY'X'y.



[image: image10.png]




 QUOTE  

 QUOTE [image: image14.png]


 
 (статистична гіпотеза), яка припускає, що середні рівні. Вважається, що рівність середніх значень вибірок означає їх приналежність до однієї і тієї ж генеральної сукупності. Тепер треба прийняти або відхилити гіпотезу, для цього використовують якийсь статистичний критерій — строге математичне правило, за яким на підставі даних приймається або відкидається та або інша статистична гіпотеза. Варто зазначити, що жоден критерій не може дати 100% гарантію вірного результату, можлива помилка. У зв’язку з цим вводиться поняття рівня значущості [image: image16.png]


статистичного критерію - допустима ймовірність того, що гіпотеза [image: image18.png]


  буде невірно відхилена (в нашому випадку середні в двох вибірках рівні, а застосування критерію це припущення відхилило). Задається деяка статистика [image: image20.png]


, яка для конкретної вибірки по якійсь формулі ставить у відповідність число [image: image22.png]


. З області значень [image: image24.png]


 виділяється підмножина [image: image26.png]


 таких значень, по яких можна судити про істотні розбіжності з припущенням. Множина [image: image28.png]


 називається критичною областю.
.Отже, статистичний критерій визначається статистикою [image: image30.png]


і критичною областю [image: image32.png]


, яке залежить від рівня значущості [image: image34.png]


.

Найчастіше в медицині для порівняння середніх використовують критерій Стьюдента, але для правомірності його застосування вибірки мають задовільняти деяким додатковим умовам. Існує декілька варіантів цього критерію, розглянемо ті, які було використано в роботі. 

 
1. Порівняння вибіркового середнього із заданим значенням.

 Задана вибірка   [image: image36.png]Xau



  Додаткове припущення: вибірка нормальна. 

Вибірка [image: image38.png]Xau



 називається нормальною, якщо закон розподілу генеральної сукупності,  з якої узята наша вибірка, є нормальним, тобто його щільність визначається формулою [6]

[image: image39.png]



де [image: image41.png]


 та [image: image43.png]


 математичне сподівання та дисперсія розподілу генеральної сукупності.

Нульова гіпотеза   [image: image45.png]


 (вибіркове середнє рівно заданому числу [image: image47.png]


).

 Статистика критерію :      

[image: image48.png]t:@,sw




має розподіл Стьюдента з [image: image50.png]


 ступенями свободи,  де 
[image: image52.png]


 вибіркова дисперсія.

Критична область :  [image: image54.png]


  значення  [image: image56.png]L,

aIg



 є  [image: image58.png]N R



-квантиль розподілу Стьюдента з  [image: image60.png]


 ступенями свободи, по    [image: image62.png]N R



    знаходимо його з таблиць. 
Якщо [image: image64.png][t] > ta



 , то нульова гіпотеза відхиляється.

2. Порівняння двох вибіркових середніх при відомих дисперсіях 

Задані дві вибірки [image: image66.png]X 1 Yom,




 Додаткові припущення: 

- обидві вибірки нормальні;

- значення дисперсій  [image: image68.png]


 відомі апріорі; це означає, що дисперсії були оцінені заздалегідь не по цих вибірках, а виходячи з якоїсь іншої інформації;

Нульова гіпотеза    [image: image70.png]


 (середні в двох вибірках рівні).

 Статистика критерію :    

[image: image71.png]I8

N




має стандартний нормальний розподіл; його щільність            [image: image72.png]



  Критична область: [image: image74.png]


 значення [image: image76.png]


  є  [image: image78.png]ol 5



-квантиль стандартного нормального розподілу; по [image: image80.png]ol 5



   знаходимо його з таблиць. 
Якщо [image: image82.png]lz| > @, _a



, то нульова гіпотеза відхиляється.

3. Порівняння двох вибіркових середніх при невідомих рівних дисперсіях 

Задані дві вибірки [image: image84.png]X 1 Yom,




 Додаткове припущення: 

- обидві вибірки прості і нормальні;

- значення дисперсій рівні: [image: image86.png]g3 =03



(це відомо з якоїсь іншої інформації), але апріорі не відомі. 

Нульова гіпотеза    [image: image88.png]


 (середні в двох вибірках рівні).

Статистика критерію : 

[image: image89.png]s n+m




 має розподіл Стьюдента з   [image: image91.png]n+m-2



ступенями свободи, де 

[image: image92.png]m-nsi+m
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а   [image: image94.png]


вибіркова дисперсія.

Критична область :  [image: image96.png]


  значення  [image: image98.png]L,

aIg



 є  [image: image100.png]N R



-квантиль розподілу Стьюдента з  [image: image102.png]


 ступенями свободи, по    [image: image104.png]N R



    знаходимо його з таблиць. 
Якщо [image: image106.png][t] > ta



, то нульова гіпотеза відхиляється.

4. Порівняння двох вибіркових середніх в зв'язних вибірках 

Задані дві вибірки однакової довжини [image: image108.png]Xa 1aq Yoo



 

Додаткове припущення: 

- обидві вибірки нормальні;

- вибірки зв'язні, тобто елементи   [image: image110.png]X,



відповідають одному і тому ж об'єкту, але вимірювання зроблено в різні моменти (наприклад, до і після лікування). 

Нульова гіпотеза    [image: image112.png]


 (середні в двох вибірках рівні).

Порівняння вибіркових середніх в зв'язних вибірках здійснюємо таким чином. Будуємо нову вибірку  [image: image114.png]


де [image: image116.png]


  далі  порівнюємо середнє  [image: image118.png](dy+d; + - +dp)



  з нулем так, як порівнювали вибіркове середнє із заданим значенням. Бачимо, що критерій Стьюдента вимагає, щоб вибірки були нормальними [69,95,116].  Для перевірки цієї гіпотези розроблено критерії нормальності - це група статистичних критеріїв, призначених для перевірки нормальності розподілу. 


Крім того, при перевірці гіпотези про рівність середніх значень в двох вибірках з використанням критерію Стьюдента має сенс заздалегідь перевірити гіпотезу про рівність дисперсій, якщо вони невідомі [45,65,100,129]. Для цього можна скористатися, наприклад, критерієм Фішера .


Якщо гіпотеза нормальності відхиляється, слід скористатися непараметричними статистичними критеріями, які не спираються на додаткові припущення про розподіл.

      
Вивчення (статистичне спостереження) усіх одиниць генеральної сукупності пов'язане з великими трудовими та матеріальними витратами. Тому застосовують вибіркове спостереження: вивчають лише деяку частину одиниць сукупності, по якій можна судити про властивості усієї сукупності в цілому. Відбір здійснюється у випадковому порядку, і його слід зробити так, щоб ця частина відібраних одиниць (вибірка) в зменшеному масштабі репрезентувала, тобто представляла усю сукупність. 

             Оскільки вибірка - це тільки частина генеральної сукупності, на її основі не можна дати точне значення параметра генеральної сукупності, що вивчається. Значення параметра в генеральній сукупності відрізняється від відповідного значення, обчисленого за результатами вибіркового спостереження, на деяку величину, яка називається помилкою вибіркового спостереження. Ця помилка є випадковою величиною і може набувати різних значень (для різних вибірок). Тому визначають середню з можливих помилок - середню помилку вибірки. 

   
 Формула розрахунку середньої помилки вибірки визначається видом досліджуваної ознаки (параметра). 

     
Якщо ознака кількісна, то формула має вигляд

 [image: image119.png]@




де [image: image121.png]


  дисперсія ознаки в генеральній сукупності; [image: image123.png]


 об'єм вибірки. Якщо ознака альтернативна, то формула має вигляд 
[image: image124.png]@




 де [image: image126.png]


 вибіркова доля. 

Отже, середня помилка вибірки показує можливі відхилення характеристик вибіркової сукупності від відповідних характеристик генеральної сукупності. З певною мірою ймовірності можна стверджувати, що відхилення вибіркових характеристик від генеральних не перевищать деякої величини, яка називається граничною помилкою вибірки : 

[image: image127.png](3)




де [image: image129.png]


 нормоване відхилення (коефіцієнт довіри), визначуване виходячи з вибраного довірчого рівня.

    Перейдемо тепер до задачі визначення необхідного об'єму вибірки. З одного боку, чим більше відібрано одиниць, тим менше помилка. З іншого боку збільшення [image: image131.png]


  призводить до зростання витрат на обробку даних. Звідси важливо встановити оптимальний об'єм вибірки [image: image133.png]


 виходячи із заданого значення граничної помилки [image: image135.png]


 Необхідну чисельність вибірки можна отримати з формул (1), (3) для кількісної ознаки 

[image: image136.png]@




та з формул (2), (3) для альтернативної ознаки 
[image: image137.png]p(1-pit?

(5)




          Таким чином, для визначення оптимального об'єму вибірки мають бути задані гранична її помилка [image: image139.png]


 та ймовірність того, що ця помилка не перевищить заданої межі. Відповідно до цієї ймовірністі по таблиці знаходять нормоване відхилення [image: image141.png]


 У медицині довірчий рівень береться за 95%, йому відповідає   Далі, оскільки дисперсія ознаки в генеральній сукупності невідома, її замінюють вибірковою дисперсією [image: image143.png]



         Дамо тепер визначення репрезентативності вибірки - це здатність вибірки відтворювати певні характеристики генеральної сукупності в межах допустимих похибок. Для того, щоб вибірка була репрезентативною, її об'єм має бути не менше [image: image145.png]


, обчисленого по формулах (4) або (5). 

         Знайдемо тепер оптимальний об'єм вибірки для наших досліджень. Довірчий рівень беремо за 95%, тобто [image: image147.png]1,96.



  Діагностовано гіперфункцію сечового міхура у 17,8% пацієнтів, тобто очікувана  вибіркова доля буде [image: image149.png]n=0,178.



 Граничну помилку вибірки задамо 14%, тобто  [image: image151.png]



         Обчислюємо

[image: image152.png]_ 0178(1-0,178)1,96*

n 0147

02867,



   тобто оптимальний об'єм вибірки [image: image154.png]29.




2.2 Загальна характеристика та результати досліджень функціонального стану нижніх сечовивідних шляхів та дистальних відділів товстої кишки контрольної групи.

Контрольну групу склали 64 людини, з них чоловіків - 31 і жінок 33 жінок, які не пред'являли скарг з боку нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки. Анамнестичне, загальне урологічне і проктологічне обстеження ні у кого з контрольної групи суб'єктивних та об'єктивних ознак з боку акту сечовипускання і дефекації не виявило. Вік осіб контрольної групи склав від 18 до 57 років (в середньому 37,5 ± 0,5).

При загальноклінічному обстеженні не було виявлено органічних захворювань нирок, сечовивідних шляхів, шлунково-кишкового тракту і центральної нервової системи.

З метою об'єктивної оцінки функціонального стану нижніх сечових шляхів і дистальних відділів товстої кишки у чоловіків і жінок контрольної групи було проведено комплексне нейрофізіологічне обстеження, яке включало: електроміографічне визначення рівнів біоелектричної активності детрузора, стінки товстої кишки та їх сфінктерного апарата, а також визначення ЛП БКР, УФМ. Різниця біопотенціалів м’язових структур сечового міхура та товстої кишки склало: детрузора 40,3±1,2 мкВ, стінки товстої кишки 61,2±2,5 мкВ, на внутрішньому сфінктері сечового міхура 37,6±1,8 мкВ, на зовнішньому сфінктері 62,5±2,4 мкВ. При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 58,1±1,8 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 81,2±3,1 мкВ відповідно (таблиця  2.1). 

Показники Qave та ЛП БКР в нормі у чоловіків склали 15,1±1,2 мл/сек та 36,5±1,2 мсек, а  у жінок  15,8±1,1 мл/сек та 35,7±1,6 мсек відповідно (таблиця  2.2).

Таблиця № 2.1

Показники біоелектричної активності нервово-м'язових структур сечового      міхура і дистального відділу товстої кишки у нормі у чоловіків та жінок.

	Стать
	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	          Сечовий міхур
	         Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	Чоловіки
	40,3±1,2
	61,2±2,5
	37,6±1,8
	62,5±2,4
	58,1±1,8
	81,2±3,1

	Жінки
	33,5±1,0
	54,7±1,6
	29,2±1,0
	41,6±2,0
	48,4±1,3
	63,5±1,9


Таблиця № 2.2
Показники ЛП БКР та середньої швидкості сечовипускання у нормі у чоловіків та жінок. 

	Стать
	ЛП БКР мсек
	Qave мл/сек

	Чоловіки
	36,5±1,2
	15,1±1,2

	Жінки
	35,7±1,6
	15,8±1,1


2.3. Загальна характеристика хворих з поєднаною  нейрогенною    патологією нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої   кишки.

Об'єктом дослідження були 252 хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки, з них 132 (52,4%) жінок (від 22 до 68 років) та 120 (47,6%) чоловіків (від 24 до 65 років). Чоловіки та жінки були поділені на чотири основні групи залежно від стану тонусу детрузора: гіпотонічний нейрогенний сечовий міхур (НСМ) та гіперактивний сечовий міхур (ГАСМ) з гіпокінетичним та гіперкінетичним тонусом. Група жінок склала: з гіпотонічним НСМ 29 (11,5%) осіб,  з ГАСМ  гіпокінетичним детрузором - 36 (14,3%), з гіперкінетичним детрузором – 37 (14,7%). Група чоловіків - з гіпотонічним НСМ 28 (11,1%) хворих, з ГАСМ гіпокінетичним детрузором – 32 (12,7%) хворих, з гіперкінетичним детрузором – 33 (13,1%) хворих. Окрім того, 57 пацієнтів (22,6%), з них 30 (11,9%) жінок та 27 (10,7%) чоловіків, представили змішану групу, що включала в себе особливості трьох основних груп. 
Таким чином хворі склали наступні групи: група Іа - чоловіки з гіпотонічним сечовим міхуром (n-28), група Іб - чоловіки з ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора (n-33) та група Ів чоловіки з ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора (n-32), група Іг – змішана (n-27). Жінки склали групу ІІа з гіпотонічним сечовім міхуром (n-29), групу ІІб – з ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора (n-37) та групу ІІв з ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора (n-36)|, група ІІг – змішана (n-30) (таблиця 2.3).

Таблиця 2.3 

Розподіл хворих по групам залежно від стану детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистального відділу товстої кишки

	Групи хворих


	Стать
	Номера груп

	Гіпотонічний НСМ
	Чоловіки (n-28)
	Iа

	
	Жінки (n-29)
	ІІа

	ГАСМ з 

гіперкінетичним тонусом детрузора 
	Чоловіки (n-33)
	Iб

	
	Жінки (n-37)
	ІІб

	ГАСМ

 гіпокінетичним

тонусом детрузора


	Чоловіки (n-32)
	Iв

	
	Жінки (n-36)
	ІІв

	  Змішана
	Чоловіки (n-27)
	           Іг

	
	Жінки (n-30)
	           ІІг


Для об'єктивної оцінки вираженості симптомів НСМ усі пацієнти до початку обстеження заповнювали щоденники сечовипускань  (частота/об'єм) протягом 3-х діб. При цьому хворі визначали і фіксували добове споживання рідини,  час поклику (частота сечовипускання вдень і вночі), імперативні поклики та епізоди ургентного нетримання сечі в цей період, а також підраховували кількість виділеної сечі за добу, епізоди нетримання сечі при напрузі. Також всі пацієнти заповнювали до початку обстеження  опитувальник суб'єктивної оцінки тяжкості симптомів дисфункції нижніх відділів шлунково-кишкового тракту Colorectal-Anal Distress Inventory 8 (CRADI-8). При цьому хворі визначали наявність або відсутність сильно напружуватися для здійснення акту дефекації, відчуття неповного випорожнення прямої кишки, втрату калу, нетримання газу, імперативний поклик до акту дефекації, випадання слизової товстої кишки після спорожнення.
При застосуванні урофлоуметрії та електроміографії при обстеженні хворих, нами був запропонований метод додаткового визначення двох форм стану гіперактивного сечового міхура с гіпо- та гіпертонусом його детрузора. При показниках урофлоуметрії у чоловіків - Qave нижче 15 мл/с і у жінок Qave нижче 15 мл/с, а при показниках електроміографії у чоловіків - детрузор нижче 40 ± 1,2 мкВ і у жінок 33,5 ± 0,8 мкВ, означає гіпотонус сечового міхура. При показниках урофлоуметрії у чоловіків - Qave вище 15 мл/c і  у жінок Qave вище 15 мл/c, а при показниках електроміографії у чоловіків - детрузор вище 40,0 ± 1,2 мкВ і  у жінок детрузор вище 33,5± 0,8 мкВ,  означає гіпертонус сечового міхура. Ці дані представлені в таблиці 2.4.
     Таблиця 2.4

Визначення тонусу детрузора у хворих з ГАСМ
	Хворі
	Тонус детрузора

	
	            гіпокінетичний

	гіперкінетичний

	
	Qave (мл/с)
	ЕМГ (мкВ)
	Qave (мл/с)
	ЕМГ (мкВ)

	Чоловіки
	до 15,0
	до 40,0 ± 1,2
	вище 15,0
	вище  

40,0 ± 1,2

	Жінки
	
	до 33,5 ± 0,8
	
	вище 

33,5 ± 0,8


Якщо у пацієнтів показник урофлоуметрії Qave нижче 10 мл/с, а при показниках електроміографії у чоловіків - детрузор нижче 25,1 ± 2,8 мкВ і у жінок 21,7 ± 1,6 мкВ, були свідченням наявності гіпотонічного НСМ (таблиця 2.5). 

Таблиця 2.5 

Визначення тонусу детрузора у хворих з гіпотонічним НСМ

	Хворі
	Тонус детрузора

	
	Qave (мл/с)
	ЕМГ (мкВ)

	Чоловіки
	до 10,0
	до 25,1 ± 2,8

	Жінки
	
	 до 21,7 ± 1,6


Групи з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистального відділу товстої кишки складались з 28 осіб чоловічої статі та 29 осіб жіночої статі, середній вік чоловіків був 53,8±2,2 років, у групі жінок - 58,4±2,8 років. Тривалість захворювання у чоловічої групі склала 19,6±1,5 місяців, в жіночої групі - 21,2±1,4 місяців (таблиця 2.6).   

Групи ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузором з поєднаною нейрогенною патологією дистального відділу товстої кишки складались з 33 чоловіків та 37 осіб жіночої статі, середній вік чоловіків склав 43,2±2,5 років, у групі жінок 45,7±2,6 років. Тривалість захворювання у чоловічої групі склала 13,4±1,2 місяців, в жіночої групі - 16,7±1,6 місяців (таблиця 2.7).   

Таблиця 2.6 

Групи хворих з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистального відділу товстої кишки

	Групи 

	
	Значення

	Чоловіки  Іа
	28 

	Середній вік (років)
	53,8±2,2

	Тривалість захворювання (міс)
	19,6±1,5

	Жінки  ІІа
	29

	Середній вік  (років)
	58,4±2,8

	Тривалість захворювання (міс)
	21,2±1,4


Таблиця 2.7 

Групи хворих з ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистального відділу товстої кишки

	Групи

	
	Значення

	Чоловіки Іб
	33 

	Середній вік (років)
	42,7±2,2

	Тривалість захворювання (міс)
	13,4±1,2

	Жінки ІІб
	37

	Середній вік  (років)
	44,5±2,3

	Тривалість захворювання (міс)
	16,7±1,6


Групи з ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузором з поєднаною нейрогенною патологією дистального відділу товстої кишки складались з 32 чоловіків та 36 жінок, середній вік чоловіків склав 40,3±2,2 років, у групі жінок - 39,7±2,4 років. Тривалість захворювання у чоловічої групі склала 24,1±1,6 місяців, в жіночої групі - 21,4±1,3 місяців (таблиця 2.8).
Таблиця 2.8

Групи хворих з ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистального відділу товстої кишки 
	Групи

	
	Значення

	Чоловіки Ів
	32

	Середній вік  (років)
	39,8±1,9

	Тривалість захворювання (міс)
	22,4±1,8

	Жінки ІІв
	36

	Середній вік (років)
	43,4±2,1

	Тривалість захворювання (міс)
	19,7±1,5


Змішана група хворих НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистального відділу товстої кишки складалась з 27 чоловіків та 30 жінок, середній вік чоловіків склав 38,1±1,8 років, у групі жінок - 41,8±2,1 років. Тривалість захворювання у чоловічої групі склала 17,4±1,5 місяців, в жіночої групі - 18,4±1,6 місяців (таблиця 2.9)
Таблиця 2.9

Групи хворих змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистального відділу товстої кишки

	Дані за хворих

	
	Значення

	Чоловіки Ів
	27

	Середній вік  (років)
	38,1±1,8

	Тривалість захворювання (міс)
	17,4±1,5

	Жінки ІІв
	30

	Середній вік (років)
	41,8±2,1

	Тривалість захворювання (міс)
	18,4±1,6


При обстеженні чоловіків у групі Іа частота сечовипускань склала 5,2±1,1 рази на день, а ніктурія 4,1±0,9 рази. Імперативні позиви в середньому фіксувались 2,1±0,4 разів на день, а імперативне нетримання сечі фіксувалось  1,9±0,3 рази на день.  Показник оцінки пацієнтами стану свого сечового міхура на підставі опитувальника PPBC становив 4,4 ± 0,5 балів,  що характеризувало переважання в відповідях в опитувальних листа позиції - яку пацієнт характеризує як таку при якій стан сечового міхура спричиняє йому значні проблеми.   При оцінці клінічних проявів у ГАСМ в групі Іб частота сечовипускань склала 19,3±1,7 рази на день, а ніктурія 3,4±0,2 рази. Імперативні позиви в середньому фіксувались 4,9±0,2 разів на день, а імперативне нетримання сечі фіксувалось  3,4±0,1 рази на день.  Показник оцінки пацієнтами стану свого сечового міхура на підставі опитувальника PPBC становив 4,6±0,2 балів,  що характеризує переважання в відповідях в опитувальних листах позиції - яку пацієнт характеризує як таку, при якій стан сечового міхура спричиняє йому багато значних проблем.   При обстеженні групи чоловіків Ів отримані наступні данні: частота сечовипускань склала 13,3 ± 1,2 разів на день, а ніктурія 2,7 ±0,5 рази. Імперативні позиви в середньому фіксувались 4,4 ±0,6 разів на день, а імперативне нетримання сечі фіксувалось 1,8±0,1 рази на день.  Показник оцінки пацієнтами стану свого сечового міхура на підставі опитувальника PPBC становив 4,3±0,7 балів,  що характеризує переважання в відповідях в опитувальних листах позиції - яку хворий характеризує як таку при якій стан сечового міхура спричиняє хворому значні проблеми. При обстеженні групи чоловіків Іг отримані наступні данні: частота сечовипускань склала 3,1±0,6 разів на день, а ніктурія 2,1 ±0,5рази. Імперативні позиви в середньому фіксувались 3,2±0,7 разів на день, а імперативне нетримання сечі фіксувалось  2,5±0,5 рази на день.  Показник оцінки пацієнтами стану свого сечового міхура на підставі опитувальника PPBC становив 4,2±0,3балів,  що характеризує переважання в відповідях в опитувальних листах позиції - стан сечового міхура спричиняє хворому значні проблеми (таблиця 2.10).

  Таблиця  2.10 

Клінічні прояви симптомів нейрогенного сечового міхура у чоловіків з поєднаною нейрогенною патологією дистального відділу товстої кишки (М±м)
	Клінічні 

прояви 
	Групи

	
	Іа
	Іб
	Ів
	Іг

	Частота сечовипускань
	5,2±1,1
	19,3±1,7
	13,3±1,2
	3,1±0,6

	ніктурія
	4,1±0,9
	3,4±0,2
	2,7±0,5
	2,1±0,5

	Імперативні позиви
	2,1±0,4
	4,9±0,2
	4,4±0,6
	3,2±0,7

	нетримання сечі
	1,9±0,3
	3,4±0,1
	1,8±0,1
	2,5±0,5

	Опитувальник PPBC
	4,4±0,5
	4,6±0,2
	4,3±0,7
	4,2±0,3


При обстеженні у чоловіків в групі Іа дистальних відділів товстої кишки отримані наступні данні: запор фіксувався 4,5±0,2 разів на тиждень, нетримання газів 4,6±0,2 рази на добу, нетримання рідкого та твердого калу фіксувалось 2,7±0,1 та 1,6±0,1 разів на день відповідно. Показник опитувальника CRADI-8 становив 18,8±0,2 балів.  При обстеженні групи чоловіків Іб отримані наступні данні: частота запору відзначалася 1,8±0,1 рази на тиждень, нетримання газів 2,9±0,2 рази на добу, нетримання рідкого та твердого калу фіксувалось 1,5±0,1 та 1,2±0,1 разів на день відповідно. Показник опитувальника CRADI-8 становив 15,5±1,3 балів. При обстеженні групи чоловіків Ів нами було відзначено наступне: запор відзначався 2,7±0,2 рази на тиждень, нетримання газів 3,1±0,2 рази на добу, нетримання рідкого калу - 2,1±0,1 разів на добу та твердого калу фіксувалось 1,5±0,1 рази на добу. Показник опитувальника CRADI-8 становив 13,6±0,2 балів. При обстеженні групи чоловіків Іг нами було відзначено наступне: запор відзначався 4,7±0,8 рази на тиждень, нетримання газів  4,2±0,8 рази на день, нетримання рідкого - 2,4±0,4 рази на добу та твердого калу фіксувалось 1,4±0,3 рази на добу. Показник опитувальника CRADI-8 становив 18,9±1,2 балів (таблиця 2.11).

Таблиця  2.11

 Клінічні прояви симптомів нейрогенною патології дистальних відділів товстої кишки у чоловіків НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Клінічні 

прояви 
	Групи

	
	Іа
	Іб
	Ів
	Іг

	Запор
	4,5±0,2
	1,8±0,1
	2,7±0,2
	4,7±0,8

	Нетримання газів
	4,6±0,2
	2,9±0,2
	3,1±0,2
	4,2±0,8

	Нетримання рідкого калу
	2,7±0,1
	1,5±0,1
	2,1±0,1
	2,4±0,4

	Нетримання твердого калу
	1,6±0,1
	1,2±0,1
	1,5±0,1
	1,4±0,3

	Опитувальник CRADI-8
	18,8±0,2
	15,5±1,3
	13,6±0,2
	18,9±1,2



При обстеженні жінок у групі ІІа частота сечовипускань склала 4,4±1,1 рази на день, а ніктурія 3,9±0,6 рази. Імперативні позиви в середньому фіксувались 3,2±0,5 разів на день, а імперативне нетримання сечі фіксувалось  2,7±0,5 рази на день.  Показник оцінки пацієнтами стану свого сечового міхура на підставі опитувальника PPBC становив 4,2±0,7 балів,  що характеризує переважання в відповідях в опитувальних листах позиції - яку пацієнтка характеризує як таку, при якій стан сечового міхура спричиняє їй значні проблеми.  

 При оцінці клінічних проявів у ГАСМ в групі ІІб частота сечовипускань склала 17,8±1,5 разів на день, а ніктурія 4,4±0,5  рази. Імперативні позиви в середньому фіксувались 5,6±0,4 разів на день, а імперативне нетримання сечі фіксувалось  3,6±0,4 рази на день.  Показник оцінки пацієнтами стану свого сечового міхура на підставі опитувальника PPBC становив 4,9±0,5 балів,  що характеризує переважання в відповідях в опитувальних листах позиції - яку пацієнтка характеризує як таку, при якій стан сечового міхура спричиняє їй значні проблем.  

 При обстеженні групи жінок ІІв отримані наступні данні: частота сечовипускань склала 14,5±1,4 разів на день, а ніктурія 3,2±0,4 рази. Імперативні позиви в середньому фіксувались 4,7±0,6 разів на день, а імперативне нетримання сечі фіксувалось  2,7±0,2 рази на день.  Показник оцінці пацієнтами стану свого сечового міхура на підставі опитувальника PPBC становив 4,3±0,7 балів,  що характеризує переважання в відповідях в опитувальних листах позиції - яку хворий характеризує як таку, при якій стан сечового міхура спричиняє йому значні проблеми. При оцінці клінічних проявів у ГАСМ в групі ІІг частота сечовипускань склала 3,4±1,2 рази на день, а ніктурія 2,8±0,6 рази. Імперативні позиви в середньому фіксувались 2,4±0,5 рази на день, а імперативне нетримання сечі фіксувалось  3,1±0,67 рази на день.  Показник оцінки пацієнтами стану свого сечового міхура на підставі опитувальника PPBC становив 4,5±1,0балів,  що характеризує переважання в відповідях в опитувальних листах позиції - яку пацієнтка характеризує як таку, при якій стан сечового міхура спричиняє їй значні проблем.   (таблиця 2.12).
Таблиця  2.12
Клінічні прояви симптомів НСМ у жінок з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Клінічні 

прояви 
	Групи

	
	ІІа
	ІІб
	ІІв
	Іг

	Частота сечовипускань
	4,4±1,1
	17,8±1,5
	14,5±1,4
	3,4±1,2

	ніктурія
	3,9±0,6
	4,4±0,5
	3,2±0,4
	2,8±0,6

	Імперативні позиви
	3,2±0,5
	5,6±0,4
	4,7±0,6
	2,4±0,5

	нетримання сечі
	2,7±0,5
	3,6±0,4
	2,7±0,2
	3,1±0,67

	Опитувальник PPBC
	4,2±0,7
	4,9±0,5
	4,3±0,7
	4,5±1,0


При обстеженні у жінок в групі ІІа дистальних відділів товстої кишки отримані наступні данні: запор фіксувався 5,8±0,3 разів на тиждень, нетримання газів 4,9±0,3 рази на добу, нетримання рідкого та твердого калу фіксувалось 3,1±0,2 та 1,8±0,1 разів на добу відповідно. Показник опитувальника CRADI-8 становив 20,2±1,5 балів. При обстеженні групи жінок ІІб отримані наступні данні: частота запору відзначалася 2,1±0,2 рази на тиждень, нетримання газів 3,4±0,2 рази на добу, нетримання рідкого та твердого калу фіксувалось 1,8±0,2 та 1,6±0,1 разів на день відповідно. Показник опитувальника CRADI-8 становив 16,4±0,2 балів. 
При обстеженні групи жінок ІІв нами було відзначено наступне: запор відзначався 3,2±0,2 рази на тиждень, нетримання газів  3,5±0,2 рази на добу, нетримання рідкого - 2,4±0,1 рази та твердого калу фіксувалось 1,8±0,1 рази на добу. Показник опитувальника CRADI-8 становив 14,1±0,2 балів.          При обстеженні групи жінок ІІг отримані наступні данні: частота запору відзначалася 5,1±0,9 рази на тиждень, нетримання газів 4,8±0,7 рази на добу, нетримання рідкого та твердого калу фіксувалось 2,7±0,5 та 1,2±0,2 разів на день відповідно. Показник опитувальника CRADI-8 становив 19,8±1,2 балів (таблиця 2.13).

Таблиця  2.13
Клінічні прояви симптомів нейрогенною патології дистальних відділів товстої кишки у жінок НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Клінічні 

прояви 
	Групи

	
	ІІа
	ІІб
	ІІв
	Іг

	Запор
	5,8±0,3
	2,1±0,2
	3,2±0,2
	5,1±0,9

	Нетримання газів
	4,9±0,3
	3,4±0,2
	3,5±0,2
	4,8±0,7

	Нетримання рідкого калу
	3,1±0,2
	1,8±0,2
	2,4±0,1
	2,7±0,5

	Нетримання твердого калу
	1,8±0,1
	1,6±0,1
	1,8±0,1
	1,2±0,2

	Опитувальник CRADI-8
	20,2±1,5
	16,4±0,2
	14,1±0,2
	19,8±1,2


Ми намагались виявити етіологічні фактори, завдяки яким виникають функціональні порушення акту сечовиділення та акту дефекації. Частіше всього (61,2% випадків) вони виникали на фоні різноманітних захворювань нижніх відділів сечовивідної системи і нижніх відділів товстої кишки та були обумовлені нервово-рефлекторними розладами м’язових структур тазового дна. В усіх 252 пацієнтів за даними анамнезу та результатами физикального обстеження органічних пошкоджень м’язових структур замикального апарату сечового міхура та прямої кишки не відмічено. 

У виникненні дисфункції сечового міхура і товстої кишки у 23,6% хворих грають роль обтяжена спадковість по захворюванням сечовидільної системи і шлунково-кишкового тракту, обтяжений неврологічний статус (41,2%), гіподинамія (64,3%).  

Одною з причин поєднаної нейрогенної дисфункції сечового міхура і товстої кишки являлись мієлодісплазія, непрямим доказом якої були незрощення дужок попереково-куприкових хребців, недорозвинення ребер, агенезія куприка.

Серед досліджуваних нами хворих до 90% в минулому лікувались з приводу енурезу або енкопрезу. 

Ми звернули увагу на те, що погіршення перебігу захворювання наступає у зв’язку із стресовими ситуаціями. Неврологічні прояви у вигляді лабільності емоціональної сфери спостерігалось у 26% хворих. Порушення режиму дня, перевтома, переохолодження проявлялось почастішанням симптомів, що говорить про підвищення виснаження нервово-рефлекторних процесів. 

При зборі анамнезу виявлено, що більшість хворих (78,2% обстежених) страждали болями в попереково-куприковій області. У 8,1% від загального числа обстежуваних в анамнезі була травма попереково-куприкового відділу хребта. 

При вивчені акушерського анамнезу у жінок патологічний перебіг вагітності та родів відмічався у 41,2% хворих. При гінекологічному обстежені супутні гінекологічні захворювання було виявлено у 62,3% жінок, в тому числі опущення стінок піхви – у 57,3%. Гінекологічні чревосічення в минулому перенесло 20,5% пацієнток.

При дослідженні рефлекторної сфери патологія визначалась у 41,2% пацієнтів. У 48,3% відмічались патологічні відхилення при проведенні проб для виявлення розладів вегетативної нервової системи.

Таким чином, у більшості хворих (62,7%), що страждали нейрогенною патологією НСМ і дистальних відділів товстої кишки, діагностувалися  неврологічні зміни в нижньогрудному та попереково-куприкових метамерах, тобто в зонах іннервації сегментів, де розташовані спінальні центри сечовиділення та дефекації. Зміни вегетативного статусу свідчили про дезінтеграцію, як в системі сегментарних, так і надсегментарних центрів. Підтвердженням цьому слугували також симптоми неврологічних розладів. При рентгенологічному обстеженні нижньогрудного і люмбосакрального відділу хребта у 82,0% хворих були виявлені зміни дегенеративно-дистрофічного характеру: остеохондроз, хрящові вузли тіл хребтів, деформуючий спондильоз, спондилоартроз, ускладнення у вигляді спондилолістезу. 

У 23% пацієнтів виявлені аномалії розвитку попереково-куприкового відділу хребта (розщеплення дужок V поперекового та I-V куприкових хребців в різноманітних поєднаннях).      

При урологічному обстеженні найбільш розповсюдженою супутньою патологією були хронічні запальні захворювання нижніх сечовивідних шляхів (цистит, уретрит). Вони були діагностовані у 58,6% хворих. При проведені рентгенологічного обстеження нижніх сечовивідних шляхів у 48% хворих діагностовано опущення сечового міхура різноманітного ступеню вираженості.  

Таким чином, проведене комплексне обстеження хворих підтверджує поліетіологічність нейрогенної патології НСВ шляхів і дистальних відділів товстої кишки. Отримані дані дозволяють скласти уявлення про причини та механізми розвитку даної патології, а також про захворювання, обумовлюючих або супутніх, що допоможе у подальшому виробити адекватну тактику лікування хворих. 

2.4. Результати досліджень функціонального стану нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки при нейрогенної патології
При  проведені  електроміографії сечового міхура було зафіксоване коливання середнього рівня біопотенціалу м’язів. Так, електричні потенціали зовнішнього сфінктеру  становили у групі чоловіків Іа - 39,3±1,4 мкВ, на внутрішньому сфінктері 22,4±1,3 мкВ, детрузор - 26,6±1,2 мкВ. 

У групі чоловіків Іб отримані наступні показники середнього рівня біопотенціалів: на зовнішньому сфінктері 64,6±2,4 мкВ, на внутрішньому сфінктері - 43,7 ± 2,2  мкВ, детрузор - 47,8±2,3 мкВ. У групі чоловіків Ів отримано наступне: на зовнішньому сфінктері 51,4  ± 2,2 мкВ, на внутрішньому сфінктері - 26,8±1,2 мкВ, детрузор – 29,1±1,1 мкВ. У групі чоловіків Іг отримані наступні показники середнього рівня біопотенціалів: на зовнішньому сфінктері 38,6±1,2 мкВ, на внутрішньому сфінктері - 22,5±1,0 мкВ, детрузор - 25,9±1,1 мкВ. (таблиця 2.14).

Таблиця  2.14 

Показники електроміографії сечового міхура чоловіків НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, (мкВ) (М±м)

	Біопотенціал

мкВ
	Групи

	
	Іа
	Іб
	Ів
	Іг

	на зовнішньому сфінктері
	39,3±1,4
	64,6 ±2,4
	51,4±2,2
	38,6±1,2

	на внутрішньому сфінктері
	    22,4± 1,3
	43,7 ± 2,2
	26,8±1,2
	22,5±1,0

	детрузор
	26,6±1,2
	47,8±2,3
	29,1±1,1
	25,9±1,1


При  проведені  електроміографії товстої кишки були зафіксовані наступні коливання середнього рівня біопотенціалу м’язів. Так, електричні потенціали зовнішнього сфінктеру  становили у групі чоловіків Іа - 10,4 ± 1,2 мкВ, на внутрішньому сфінктері 7,3 ± 0,8 мкВ, стінка кишки 30,4 ± 2,8 мкВ. У групі чоловіків Іб отримані наступні показники середнього рівня біопотенціалів: на зовнішньому сфінктері 18,7 ± 1,6 мкВ, на внутрішньому сфінктері - 13,1 ± 1,4 мкВ, стінка кишки - 12,3 ± 1,3 мкВ. У групі чоловіків Ів отримано наступне: на зовнішньому сфінктері 18,3 ± 1,7 мкВ, на внутрішньому сфінктері - 12,4 ± 1,4 мкВ, стінка кишки - 11,1 ± 1,2 мкВ (таблиця 2.15).
Таблиця  2.15 

Показники електроміографії товстої кишки у чоловіків НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (мкВ) (М±м)

	Біопотенціал

мкВ
	Групи

	
	Іа
	Іб
	Ів
	Іг

	 на зовнішньому сфінктері
	51,4±2,1
	89,8 ± 3,9
	64,4±2,6
	51,6±1,8

	 на внутрішньому сфінктері
	41,1±1,8
	65,4 ± 2,6
	45,7±1,5
	40,5±1,6

	стінка кишки
	45,2±1,9
	69,2 ± 2,8
	56,1±2,4
	46,3±1,3


При оцінці ЛП БКР у чоловіків у групі Іа він склав 41,8±1,7 мсек, в групі Іб - 32,6±2,7 мсек,  в групі Ів - 44,7±2,9 мсек, в групі Іг - 42,3±0,6 мсек (таблиця 2.16).

Таблиця  2.16

Динаміка показників ЛП БКР у чоловіків НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м) (мсек)
	БКР
	Групи

	
	Іа
	Іб
	Ів
	Іг

	м/сек
	41,8±1,7
	32,6±2,7
	44,7±2,9
	42,3±0,6


При проведенні УФМ отримані наступні показники.  Середнє значення для сумарного  об'єму сечовипускання V у групі чоловіків Іа склало 452,0±7,1 мл. Середнє значення часу сечовипускання Т було зафіксоване на рівні 35,0±1,5 сек. Середнє значення максимальної об'ємної швидкості потоку сечі Qmax дорівнювало 15,3±1,4 мл/сек. При обстеженні розраховане значення середньої  швидкості сечовипускання Qave  складало 12,9±1,3 мл/сек. Середнє значення TQ max - 8,2±0,7 сек. У групі Іб середнє значення для сумарного  об'єму сечовипускання V склало 211 ± 4,7 мл. Середнє значення часу сечовипускання Т було зафіксоване на рівні 7,9± 1,1 сек. Середнє значення максимальної об'ємної швидкості потоку сечі Qmax дорівнювало 31,8 ± 1,5 мл/сек. При обстеженні розраховане значення середньої  швидкості сечовипускання Qave  складало 25,9 ± 1,4 мл/сек. Середнє значення TQ max - 6,8 ± 0,5 сек. У групі Ів середнє значення для сумарного  об'єму сечовипускання V склало 234,0 ± 3,9 мл. Середнє значення часу сечовипускання Т було зафіксоване на рівні 21,0 ± 1,7 сек. Середнє значення максимальної об'ємної швидкості потоку сечі Qmax дорівнювало 16,2 ± 1,4 мл/сек. При обстеженні розраховане значення середньої  швидкості сечовипускання Qave  складало 11,1±1,2 мл/сек. Середнє значення TQ max - 13,1 ± 1,2 сек. У групі Іг середнє значення для сумарного  об'єму сечовипускання V склало 430±4,8  мл. Середнє значення часу сечовипускання Т було зафіксоване на рівні 36,1±1,9 сек. Середнє значення максимальної об'ємної швидкості потоку сечі Qmax дорівнювало 14,9±1,2 мл/сек. При обстеженні розраховане значення середньої  швидкості сечовипускання Qave  складало 12,6±1,2 мл/сек. Середнє значення TQ max - 11,2±0,8 сек (таблиця 2.17).

Таблиця  2.17 

Показники урофлоуметрії у чоловіків НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)
	Показники урофлоуметрії
	Групи

	
	Іа
	Іб
	Ів
	Іг

	Сумарний об'єм сечовипускання V (мл) 
	452,0±7,1
	211,0 ± 4,7
	234,0±3,9
	430,0±4,8

	Час сечовипускання Т  (сек)
	35,0±1,5
	7,9± 1,1
	21,0±1,7
	36,1±1,9

	Максимальна об'ємна швидкість потоку сечі Qmax (мл/cек)
	15,3±1,4
	31,8 ± 1,5
	16,2±1,4
	14,9±1,2

	Середня швидкість сечовипускання Qave (мл/cек)
	12,9±1,3
	25,9 ± 1,4
	11,1±1,2
	12,6±1,2

	Час досягнення максимальної швидкості - TQ max (сек)
	8,2±0,7
	6,8 ± 0,5
	13,1±1,2
	11,2±0,8


При  проведені  електроміографії сечового міхура було зафіксоване наступне коливання середнього рівня біопотенціалу м’язів. Так, у групі жінок ІІа електричні потенціали зовнішнього сфінктеру  становили 34,7±1,8- мкВ, на внутрішньому сфінктері 19,6±1,2 мкВ, детрузор - 23,4± 1,2 мкВ. У групі жінок ІІб отримані наступні показники середнього рівня біопотенціалів: на зовнішньому сфінктері 63,1 ± 2,7 мкВ, на внутрішньому сфінктері - 44,2 ± 2,4 мкВ, детрузор - 49,1 ± 2,9 мкВ. У групі жінок ІІв отримано наступне: на зовнішньому сфінктері 39,4±0,9 мкВ, на внутрішньому сфінктері - 25,2±1,3 мкВ, детрузор - 27,6±1,1 мкВ. 

У групі жінок ІІг отримані наступні показники середнього рівня біопотенціалів: на зовнішньому сфінктері 36,1±1,5 мкВ, на внутрішньому сфінктері - 22,8±1,2 мкВ, детрузор - 44,1±1,8 мкВ (таблиця 2.18).

Таблиця  2.18 

Показники електроміографії сечового міхура у жінок НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (мкВ) (М±м)

	Біопотенціал

мкВ
	Групи

	
	ІІа
	ІІб
	ІІв
	Іг

	на зовнішньому сфінктері
	34,7±1,8
	63,1 ± 2,7
	39,4±0,9
	36,1±1,5

	на внутрішньому сфінктері
	19,6±1,2
	44,2 ± 2,4
	25,2±1,3
	22,8±1,2

	детрузор
	23,4± 1,2
	49,1 ± 2,9
	27,6±1,1
	44,1±1,8


При  проведені  електроміографії товстої кишки у жіночій групі були зафіксовані наступні коливання середнього рівня біопотенціалу м’язів. Так, електричні потенціали зовнішнього сфінктеру  становили у групі ІІа - 49,2± 2,1  мкВ, на внутрішньому сфінктері 38,1±1,9 мкВ, стінка кишки 42,3±1,9  мкВ. У групі ІІб отримані наступні показники середнього рівня біопотенціалів: на зовнішньому сфінктері 71,2 ± 2,8 мкВ, на внутрішньому сфінктері - 55,3 ± 1,5 стінка кишки - 62,5 ± 2,1мкВ. У групі ІІв отримано наступне: на зовнішньому сфінктері 53,3±1,5 мкВ, на внутрішньому сфінктері - 42,5±1,4 мкВ, стінка кишки - 46,2±1,1  мкВ. У групі ІІг отримані наступні показники середнього рівня біопотенціалів: на зовнішньому сфінктері 51,5±1,4 мкВ, на внутрішньому сфінктері - 41,3±1,3 мкВ, стінка кишки - 44,1±1,8 мкВ  (таблиця 2.19).

Таблиця  2.19 

Показники електроміографії товстої кишки у жінок НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (мкВ) (М±м)

	Біопотенціал мкВ
	Групи

	
	ІІа
	ІІб
	ІІв
	Іг

	 на зовнішньому сфінктері
	49,2± 2,1
	71,2 ± 2,8
	53,3±1,5
	51,5±1,4

	 на внутрішньому сфінктері
	38,1±1,9
	55,3 ± 1,5
	42,5±1,4
	41,3±1,3

	стінка кишки
	42,3±1,9
	62,5 ± 2,1
	46,2±1,1
	44,1±1,8


При оцінці ЛП БКР у жінок у групі ІІа він склав 40,2±1,9 мсек, в групі ІІб - 31,2±1,5 мсек,  в групі ІІв - 42,5±1,6 мсек, в групі ІІг - 40,5±1,6 мсек (таблиця 2.20).

Таблиця  2.20 

Показників ЛП  БКР у жінок НСМ з поєднаною нейрогенною патологією        дистальних відділів товстої кишки (М±м) (мсек)
	БКР
	Групи

	
	ІІа
	ІІб
	ІІв
	Іг

	мсек
	40,2±1,9
	31,2±1,5
	42,5±1,6
	40,5±1,6


При проведенні УФМ в жіночій групі отримані наступні показники.  Середнє значення для сумарного  об'єму сечовипускання V у групі ІІа склало 493,0±7,5 мл. Середнє значення часу сечовипускання Т було зафіксоване на рівні 37,1±1,6 сек. Середнє значення максимальної об'ємної швидкості потоку сечі Qmax дорівнювало 14,5±1,3 мл/сек. При обстеженні розраховане значення середньої  швидкості сечовипускання Qave  складало 13,3±1,3 мл/сек. Середнє значення TQ max - 9,1±1,1 сек. У групі ІІб середнє значення для сумарного  об'єму сечовипускання V склало 224,0 ± 4,7 мл. Середнє значення часу сечовипускання Т було зафіксоване на рівні 9,3 ± 1,3 сек. Середнє значення максимальної об'ємної швидкості потоку сечі Qmax дорівнювало 31,7 ± 1,5 мл/сек. При обстеженні розраховане значення середньої  швидкості сечовипускання Qave  складало 24,2 ± 1,4 мл/сек. Середнє значення TQ max - 6,3 ± 0,3 сек. 

У групі ІІв середнє значення для сумарного  об'єму сечовипускання V склало 312,0±10,2 мл. Середнє значення часу сечовипускання Т було зафіксоване на рівні 29,3±1,9 сек. Середнє значення максимальної об'ємної швидкості потоку сечі Qmax дорівнювало 16,6±1,6 мл/сек. При обстеженні розраховане значення середньої  швидкості сечовипускання Qave складало 10,4±1,2 мл/сек. Середнє значення TQ max - 5,8 ± 0,4 сек. 

У групі ІІг середнє значення для сумарного  об'єму сечовипускання V склало 451,0±5,8 мл. Середнє значення часу сечовипускання Т було зафіксоване на рівні 38,2±1,8 сек. Середнє значення максимальної об'ємної швидкості потоку сечі Qmax дорівнювало 13,8±1,4 мл/сек. При обстеженні розраховане значення середньої  швидкості сечовипускання Qave  складало 11,8±1,2 мл/сек. Середнє значення TQ max - 12,3±0,7 сек (таблиця 2.21).

Таблиця  2.21 

Показники урофлоуметрії у жінок НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м).
	Показники урофлоуметрії
	Групи 

	
	ІІа
	ІІб
	ІІв
	Іг

	Сумарний об'єм сечовипускання V (мл) 
	493,0±7,5
	224,0 ± 4,7
	312,0±10,2
	451,0±5,8

	Час сечовипускання Т (сек)
	37,1±1,6
	9,3 ± 0,8
	29,3±1,9
	38,2±1,8

	Максимальна об'ємна швидкість потоку сечі Qmax (мл/cек)
	14,5±1,3
	31,7 ± 1,5
	16,6±1,6
	13,8±1,4

	Середня швидкість сечовипускання Qave(мл/cек) 
	13,3±1,3
	24,1 ± 1,4
	10,4±1,2
	11,8±1,2

	Час досягнення максимальної швидкості - TQ max (сек)
	9,1±1,1
	6,3 ± 0,3
	5,8±0,4
	12,3±0,7



Таким чином, можливими патогенетичними ланками нейрогенних порушень у пацієнтів Іа і ІІа груп являлися зниження біоелектричної активності усіх нервово-м’язових структур. Звертає на себе увагу, що відсоток зниження біоелектричної активності за даними ЕМГ був більше, ніж зниження середньої швидкості сечовиділення по даним УФМ, що вірогідніше за все пояснюється тим, що ЕМГ оцінює стан окремих структур нервово-м’язового апарату сечового міхура та товстої кишки, УФМ - показники відображають сумарну активність вищеперерахованих структур та їх замикального апарату. У групах Іб і ІІб підвищення тонусу нервово-м’язових структур по гіперкінетичному типу при невеликих об’ємах сечі та калових мас може бути патогенетичним механізмом нейрогенних розладів НСВ шляхів і дистальних відділів товстої кишки. Патогенетичними ланками нейрогенної патології НСВ шляхів і дистальних відділів товстої кишки у пацієнтів Ів і ІІв являлись відносно підвищений тонус нервово-м’язових структур по гіпокінетичному типу. У пацієнтів змішаної групи (Іг, ІІг) як показники електроміографії та уродинаміки та колодинаміки, так і клінічні особливості були різноманітними з перевагою рис той чи іншої групи.


Таким чином, електроміографічні та уродинамічні обстеження дозволили отримати об’єктивну інформацію про функціональний стан НСВ шляхів і дистальних відділів товстої кишки, а також встановити патофізіологічні механізми, що лежать в основі виникнення та розвитку симптомів поєднаної нейрогенної дисфункції. 

Чабанов П.В. Методы обследование пациентов с патологией нижних отделов  мочевыводящих путей и толстой кишки / Пирогов В.А., М.П. Захараш, Ю.М. Захараш, Н. А. Севастьянова, П.В. Чабанов, А.П. Луцик // Здоровье мужчины. - 2014. - № 2 (49). – С. 86-89
Чабанов П.В. Основи діагностики хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки С.О. Возіанов,  М.П. Захараш, Ю.М. Захараш, Н.А.Севастьянова, П.В. Чабанов, А.П. Луцик // Здоровье мужчины. - 2016. - №1. – С 53-56.
2.5. Алгоритм діагностики поєднаних нейрогенних розладів нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки.

На підставі отриманих даних розроблено алгоритм діагностики та лікування поєднаних нейрогенних розладів нижніх відділів сечовивідної системи і дистальних відділів товстої кишки. Основою алгоритму є диференційний підхід до тактики лікування в залежності від тонусу та функціонального стану НСВШ та ДВТК за допомогою електроміографії, уродинамічного та колодинамічного дослідженнь, що дає підставу для призначення відповідного методу лікування за допомогою електростимуляції. Алгоритм базується на визначенні:
1. Скарги – почасте сечовипускання малими порціями, неутримання та нетримання сечі, нічне нетримання сечі, утруднене сечовипускання, рідке сечовипускання великими порціями, відчуття неповного випорожнення сечового міхура; порушення позиву на дефекацію, запори, проноси, дискінезії, метеоризм, нетримання і неутримання калу і газів, каломазаніе. 

2. Ведення щоденника сечовипускання (відмічається кількість сечовипускань, об’єм випитої рідини, об’єм сечовипускання, наявність утрудненого сечовипускання, наявність імперативних покликів, епізодів неутримання сечі) та щоденника суб’єктивної оцінки тяжкості симптомів дисфункції нижніх відділів шлунково - кишкового тракту (визначається наявність або відсутність сильного напружування для здійснення акту дефекації, відчуття неповного випорожнення прямої кишки, втрата калу, нетримання газу, імперативний поклик до акту дефекації).

3. Анамнестичні дані для визначення етіологічних факторів, що призводять до розвитку поєднаної нейрогенної патології.

4. Клінічне обстеження: а) загальний аналіз сечі та крові, б) біохімічний аналіз крові, в) при необхідності, посів сечі на мікрофлору.

5. УЗД нирок, передміхурової залози, сечового міхура з дослідженням залишкової сечі, що дозволяє оцінювати стан нирок, сечового міхура, передміхурової залози у чоловіків.

6. Рентгенологічні дослідження (оглядова рентгенографія, екскреторна урографія, цистографія, мікційна цистографія) дозволяють визначити стан хребта, функцію та стан верхніх і нижніх сечових шляхів.

7. Урологічне, проктологічне та неврологічне обстеження для виключення органічних та запальних захворювань нирок, сечовивідних шляхів, дистальних відділів товстого кишечнику та центральної нервової системи. 

8. Електроміографія та уродинамічне дослідження для виявлення функціонального стану нижніх відділів сечовивідної системи і дистальних відділів товстого кишечнику.

У групі пацієнтів зі зниженим тонусом детрузора та дистального відділу товстої кишки|із||| електростимуляція, з урахуванням|з врахуванням| ||та| протипоказань,  здійснювалася за стимулюючою методикою, розробленою в лабораторії нейроурології, з відповідними частотно-амплітудними характеристиками електростимулюючого сигналу, |курс лікування складав 2 тижні, з повторенням  6 разів з| інтервалом 1 місяць. Якщо у пацієнта після проведення урофлоуметрії| та|та| електроміографії визначався підвищений  тонус детрузора та дистального відділу товстої кишки |, то йому, з урахуванням|з врахуванням| ||та| протипоказань, призначалася електростимуляція сечового міхура  за гальмівною|гальмовою| методикою|із|, яка також була розроблена в лабораторії нейроурології, з відповідними частотно-амплітудними характеристиками електростимулюючого сигналу,| курсом 2 тижні, який повторювався 6 разів з| інтервалом 1 місяць.
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РОЗДІЛ 3

Обґрунтування принципів лікування хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої   кишки

3.1 Обґрунтування принципів лікування хворих на гіпотонічний НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої   кишки

При нейрогенному сечовому міхурі спостерігають взаємозв'язок з порушенням функції дистального відділу товстої кишки, який  пояснюють тим, що іннервація сечового міхура та товстої кишки походить з одних і тих же сегментів S2-S4 спинного мозку, виконує однакову функцію накопичення та евакуації, в якійсь мірі взаємообумовлює несприятливий вплив одного органу на інший і тому виникає необхідність визначення їх взаємозв'язку для покращення діагностики та лікування таких хворих. Клінічно захворювання нейрогенного сечового міхура по гіпотонічному типу з поєднаною нейрогенною патологією дистального відділу товстої кишки проявляється зменшенням частоти сечовипускань в день, нетриманням сечі, збільшенням об’єму сечового міхура, запорами, нетриманням газу та калу. 

До теперішнього часу при діагностиці та лікуванні хворих з гіпотонічним тонусом детрузора ми враховували тільки його тонус, не враховуючи тонус дистального відділу товстої кишки та її сфінктерного апарату. Це має значення при виборі режимів електростимуляції для підвищення ефективності лікування. 
Поставлена задача вирішувалась тим, що при діагностиці хворих з поєднаною нейрогенною патологією гіпотонічного сечового міхура та дистального відділу товстої кишки за допомогою  урофлоуметрії, електроміографії, визначення ЛП БКР встановлено зниження тонусу усіх нервово-м(язових структур. Так, показники електроміографії у чоловіків - детрузор нижче 28,2±1,3 мкВ, у жінок -  нижче 25,3±1,2 мкВ; при показниках електроміографії товстої кишки у чоловіків нижче 51,3±1,9 мкВ, у жінок нижче 44,1±1,9 мкВ, значення ЛП БКР були нижче 29,0 мсек, показник урофлоуметрії Qave нижче 15,0 мл/с. Це дозволило диференційовано підійти до тактики лікування та розробити метод електростимуляції за стимулюючою методикою. Для цього пластинчасті електроди розташовували один - на крестець, інший - над лоном з частотою 70 Гц, модуляцією 100%, посилка-пауза: 4-6 сек, протягом 15 хвилин,  курсом 2 тижні, курс лікування 6 разів з інтервалом 1 місяць, що дало можливість підвищити тонус детрузора та стінки дистального відділу товстої кишки та нормалізувати частоту сечовипускання та частоту акта дефекації вдень та вночі і покращити якість життя пацієнта. 
З огляду на складність генезу даної патології, одним з принципів покладених в основу терапії захворювання, є комплексність у підході до лікування. Хворим призначались консервативні лікувальні заходи, які включали крім електростимуляції, медикаментозне лікування: аденозин-5′-трифосфатогістидинато-магній по 0,02 г та|та| рибофлавіну 2,5 мг, піридоксину гідрохлориду 40 мг, ціанокобаламіну 0,25 мг, октотіаміну 25 мг | по 1 пігулці|таблетці| 3 рази в день на кожен курс по 2 тижні. 

При урофлоуметрії  та контактній електроміографії, хворому, якій знаходився у гінекологічному кріслі, вводили стерильний електрод-катетер в сечовий міхур, потім інший електрод-катетер вводили в пряму кишку. Відведення біопотенціалів детрузора та прямої кишки проводили при безпосередньому контакті електроду із стінкою спорожненого  сечового  міхура та спорожненого дистального відділу товстої кишки. Визначення  рівня  розташування сприймаючої частини електроду в нижніх сечових шляхах та дистальних відділах товстої кишки здійснювали відповідно до характеру біоелектричної активності сигналів на екрані, а саме за існуючими відмінностями між високочастотною низько-амплітудною біоелектричною активністю поперечносмугастих м’язів (рівень сфінктера уретри та рівень сфінктера товстої кишки) і низькочастотною високо-амплітудною біоелектричною активністю гладких м’язів детрузора та стінки товстої кишки; кількісну оцінку функції м’язів, за даними електроміографії здійснювали відповідно до показників середнього значення сумарної біоелектричної активності та частоти проходження імпульсів. 
При лікуванні, для проведення стимулюючого методу електростимуляції, хворого укладали на спину, процедуру проводили на спорожнений сечовий міхур та дистальний відділ товстої кишки електростимулятором із застосуванням двох пластинчастих електродів, змочених фізіологічним розчином, один з якіх розташовувався на спині на рівні хребців S2-S4 перпендикулярно хребту та  у нижній ділянці живота над лоном за запропонованою методикою.

 3.2 Обґрунтування принципів лікування хворих на гіперактивний сечовий міхур з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої   кишки.

До теперішнього часу у пацієнтів з поєднаною нейрогенною патологією гіперактивного сечового міхура, а також з гіпертонусом дистального відділу товстої кишки і їх сфінктерного апарату, не враховувалось тонус детрузора та дистального відділу товстої кишки; показники електроміографії, урофлоуметрії, показники ЛП БКР.

При діагностиці хворих на гіперактивний сечовий міхур з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої   кишки за допомогою  урофлоуметрії, електроміографії, визначення ЛП БКР встановлено підвищення тонусу усіх нервово-м(язових структур. Так, показники електроміографії у чоловіків - детрузор вище 40,0 ± 1,2 мкВ,  у жінок детрузор вище 33,5± 0,8 мкВ, при показниках електроміографії товстої кишки у чоловіків вище 61,2±2,5 мкВ, у жінок вище 54,7±1,6 мкВ, значення ЛП БКР вище 41,0 мсек, показник урофлоуметрії Qave вище 15,0 мл/с. Це дозволило розробити метод електростимуляції за гальмівною методикою.  Для цього пластинчасті електроди розташовували один - на крестець, інший - над лоном з частотою 30 Гц, модуляцією 50%, посилка-пауза: 2-3 сек, протягом 15 хвилин,  курсом 2 тижні, курс лікування 6 разів з інтервалом 1 місяць, що дає можливість знизити тонус детрузора та стінки дистального відділу товстої кишки та нормалізувати частоту сечовипускання та частоту акта дефекації вдень та вночі і покращити якість життя пацієнта. Додатково  призначали препарати: аденозин-5′-трифосфатогістидинато-магній по 0,02 г та|та| рибофлавіну 2,5 мг, піридоксину гідрохлориду 40 мг, ціанокобаламіну 0,25 мг; октотіаміну 25 мг | по 1 пігулці|таблетці| 3 рази в день на кожен курс по 2 тижні. по 1 пігулці|таблетці| 3 рази в день на кожен курс по 2 тижні.
При урофлоуметрії та контактній електроміографії, хворому, якій знаходився у гінекологічному кріслі, вводили стерильний електрод-катетер в сечовий міхур, потім інший електрод-катетер вводили в пряму кишку, відведення біопотенціалів детрузора та прямої кишки проводили при безпосередньому контакті електроду із стінкою спорожненого  сечового  міхура та спорожненого дистального відділу товстої кишки. Визначення  рівня  розташування сприймаючої частини електроду в нижніх сечових шляхах та дистальних відділах товстої кишки здійснювали відповідно до характеру біоелектричної активності сигналів на екрані, а саме за існуючими відмінностями між високочастотною низько-амплітудною біоелектричною активністю поперечносмугастих м’язів (рівень сфінктера уретри та рівень сфінктера товстої кишки) і низькочастотною високо-амплітудною біоелектричною активністю гладких м’язів детрузора та стінки товстої кишки. Кількісну оцінку функції м’язів, за даними електроміографії здійснювали відповідно за показниками середнього значення сумарної біоелектричної активності та частоти проходження імпульсів. 
При визначенні показників латентного періоду бульбокавернозного рефлексу хворий перебував в горизонтальному положенні, із зігнутими в колінних суглобах і розведеними в сторони нижніми кінцівками. Головку статевого прутня, або клітор, обробляли електродною пастою й щільно встановлювали на них 2 подразнюючі електроди. Для запису відповіді з бульокавернозних м'язів використовували активний електрод, розміщений на шкірі промежини. Індеферентний та електрод заземлення, розташовувалися на правому і лівому стегні. Відвідний електрод підключали до електроміографа, а подразнюючий - до стимулятора. Електрошкірне подразнення статевого прутня, або клітора, робили імпульсами із частотою 1 Гц, тривалістю 0,2 м/сек, напругою від 0 до 50 В. Збільшуючи напругу, визначали межу психосенсорного сприйняття та рефлекторний поріг м'яза. Потім, збільшивши електричне подразнення в 1,2-1,5 рази в порівнянні з рефлекторною межею конкретного хворого, домагались стійкого й постійного розряду електроміографа у бульбокавернозному м'язі та фіксували послідовні розряди, які свідчать про тривалість латентного періоду. Після чого видаляли електроди, а шкіру промежини обробляли антисептиком.

При лікуванні, для проведення тормозного методу електростимуляції, хворого укладали на спину, процедуру проводили на спорожнений сечовий міхур та дистальний відділ товстої кишки електростимулятором із застосуванням двох пластинчастих електродів, змочених фізіологічним розчином, один з якіх розташовували на спині на рівні хребців S2-S4 перпендикулярно хребту та у нижній ділянці живота над лоном. 

РОЗДІЛ 4

Результати лікування хворих з гіпотонічним нейрогенним сечовим міхуром з поєднаною нейрогенною патологією  дистальних відділів товстої кишки

4.1. Результати лікування чоловіків з гіпотонічним нейрогенним     сечовим міхуром з поєднаною  нейрогенною  патологією  дистальних відділів товстої кишки

В групу дослідження увійшло 28 чоловіків, середній вік яких склав 53,8±2,2 років, серед яких тривалість захворювання 19,6±1,5 місяців.   При обстеженні хворих цієї групи середній показник частоти сечовипускань до лікування склав 5,2 ±1,1 разів на день, ніктурії 4,1±0,9  рази на добу, імперативні поклики склали 2,1±0,4 рази на добу, а імперативне нетримання сечі відмічалось  1,9±0,3 рази на добу. Показник оцінки опитувальника PPBC склав 4,4±0,5 бали.

 При оцінки симптомів клінічних  проявів  патології дистальних відділів товстої кишки у чоловіків до лікування ми спостерігали наступне, а саме протягом тижня запор відмічався у хворих 4,5±0,2 разів на тиждень, нетримання газів - 4,6±0,2 разів на добу, нетримання рідкого калу у пацієнтів 2,7±0,1 разів на добу, нетримання твердого калу у чоловіків 1,6±0,1 разів на добу. При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано у цієї групі хворих до лікування 18,8±0,2 балів.

При проведенні ЕМГ м’язових структур сечового міхура та товстої кишки нами отримано середнє значення різниці біопотенціалів, а саме, детрузора 26,6±1,2 мкВ, стінки товстої кишки 45,2±1,9 мкВ, на внутрішньому сфінктері сечового міхура 22,4±1,3 мкВ, на зовнішньому сфінктері 39,3±1,4 мкВ. При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 41,1±1,8 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 51,4±2,1 мкВ. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 40,3±1,2 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 37,6±1,8 мкВ, зовнішнього сфінктера 62,5±2,4 мкВ, стінки товстої кишки 61,2±2,5 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 58,1±1,8 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 81,2±3,1 мкВ. Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки до лікування і в порівнянні с контрольною групою достовірні (р<0,05).
При проведенні урофлоуметрії у хворих цієї грипи ми отримали наступне середнє значення основних показників, а саме об'єм сечовипускання (V) склав 452,0±7,1 мл, час сечовипускання (Т) 35±1,5 сек, максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 15,3±1,4 мл/сек, середня швидкість сечовипускання (Qave) 12,9±1,3 мл/сек, час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 8,2±0,7 сек. Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,1±1,2 мл/сек, що в порівнянні з показниками до лікування є достовірною (р<0,05).

При проведенні оцінки бульбо-кавернозного рефлексу, його латентний період у хворих цієї групи склав 41,8±1,7 мсек.
Оцінка ефективності лікування нами оцінювалась після першого, третього та шостого курсів лікування в результаті якої ми отримали наступні дані. 

Показник частоти сечовипускань після першого курсу лікування склав 6,4±0,9 разів на день (p > 0,2), яке збільшилось на 18,0%, ніктурії –до 3,2±0,6 рази (p > 0,2), що відповідає зменшенню на 28,0%, імперативні поклики склали 1,7±0,4 рази на добу (p > 0,2), яке відповідає 23,5%, а імперативне нетримання сечі відмічалось  1,5±0,1 рази на добу (p > 0,2), на 26,7%.  При оцінки результатів опитувальника PPBC ми отримали  зменшення на 37,5%, а саме 3,2±0,3 бала (р<0,05).

При оцінки симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи нами були зафіксовані наступні зміни: кількість запорів протягом тижня зменшилась у хворих до 4,1±0,1 разів - 9,8%, (р<0,1), нетримання газів – до 3,9±0,1 разів, 17,9%, (р<0,01), нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи - до 2,5±0,1 разів, 8,0%, (р<0,2), нетримання твердого калу у чоловіків 1,5±0,1разів  6.7%, (р>0,2). При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до  17,1±0,2 балів, 9,9%, (р<0,01).
Після першого курсу лікування показників ЕМГ м’язових структур сечового міхура та товстої кишки нами отримано наступне середнє значення різниці біопотенціалів: детрузора 27,3±1,3 мкВ, де покращення склало 2,6%, (р>0,2), стінки товстої кишки 53,4±2,1 мкВ, 15,4%, (р>0,1), на внутрішньому сфінктері сечового міхура 23,9±1,4 мкВ, 6,3%, (р>0,2), на зовнішньому сфінктері 41,8±1,5 мкВ, 6,0%, (р>0,2). При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 48,2±2,1 мкВ, 14,7%, (р<0,05), а на зовнішньому сфінктері 56,2±2,3 мкВ, 8,5%, (р<0,02) відповідно.

Що стосується динаміки змін показників УФМ, нами отримано наступне, а саме: об'єм сечовипускання (V) склав 413,0±6,8 мл, 9,5% (р<0,01), час сечовипускання (Т) 29,5±1,4 сек, 18,6% (р<0,01), максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 16,5±1,3 мл/сек, 7,3%, (р>0,2), середня швидкість сечовипускання (Qave) 14,0±1,4 мл/сек, 7,6%, (р>0,2), час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 9,3±1,1 сек., 11,8%, (р>0,2).

При оцінки змін ЛП БКР нами отримано середнє значення яке склало  39,2±1,8 мсек , що відповідає змінам на 6,6%, (р>0,2).

Після третього курсу лікування по клінічним змінам нами отримано наступне. Стосовно частоти сечовипускань збільшення склало 7,2±1,1 разів на день, 27,8%, (р>0,2), ніктурія зменшилась до 2,6±0,1 разів, 57,7% (р<0,1). Відносно імперативних покликів на сечовипускання зменшення склало  1,4±0,3 разів на добу, 50,0% (р>0,2), нетримання сечі – до 1,2±0,2 разів на добу, 58,3% (р<0,1).

На основі оцінки ефективності лікування після третього курсу за допомогою опитувальника PPBC отримано 2,6±0,9 балів, 69,2% (р<0,05).

Аналізуючи динаміку змін симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи нами було зафіксовано: протягом тижня кількість запорів зменшилась у хворих до 3,6±0,1 разів, 25,0% (р<0,01), нетримання газів – до 3,5±0,1 разів на добу, 31,4% (р<0,01), нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи - до 2,1±0,1 разів на добу, 28,6% (р<0,01), нетримання твердого калу у чоловіків 1,3±0,1 разів на добу, 23,0% (р<0,05). При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до 14,3±0,1 балів, 31,5 % (р<0,01).
За результатами третього курсу лікування нами були отримані наступні показники різниці біопотенціалів м’язових структур сечового міхура та товстої кишки: детрузора 29,8±1,2 мкВ, де покращення склало 10,7% (р<0,1); стінки товстої кишки 57,2±2,3 мкВ, 21,0% (р<0,01); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 26,1±1,2 мкВ, 14,2%, (р<0,05); на зовнішньому сфінктері 43,2±1,3 мкВ, 9,0%, (р<0,05). При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 54,7±2,2 мкВ, 24,9% (р<0,01), а на зовнішньому сфінктері 62,3±2,6 мкВ, 17,5%, (р<0,2) відповідно. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 40,3±1,2 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 37,6±1,8 мкВ, зовнішнього сфінктера 62,5±2,4 мкВ, стінки товстої кишки 61,2±2,5 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 58,1±1,8 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 81,2±3,1 мкВ. Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки до лікування і в порівнянні с контрольною групою достовірні (р<0,05).
Показники УФМ після 3-го курсу лікування були наступними: об'єм сечовипускання (V) склав 367,0±6,3 мл, 23,2%, (р<0,01), час сечовипускання (Т) 24,3±1,4 сек, 44,0%, (р<0,001), максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 17,3±1,4 мл/сек, 11,6%, (р>0,2), середня швидкість сечовипускання (Qave) 15,1±1,4 мл/сек, 14,6%, (р>0,2), час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 9,8±1,1 сек, 16,3%, (р>0,2). Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,1±1,2 мл/сек, що в порівнянні з показниками після 3-го курсу лікування не є достовірною (р>0,2).

Середнє значення ЛП БКР склало 38,1±1,8 мсек, що відповідає змінам на 9,7% (р<0,2), в контрольній групі – 36,5±1,2 мсек, що в порівнянні не є достовірним (р>0,2).

По завершенню 6-ти курсів лікування хворих цієї групи відмічалось значне покращення як клінічних, так и лабораторних результатів ЕМГ та УФМ. Нами зафіксовано, що частота сечовипускань збільшилась до 8,1±0,95 разів на день, 35,8% (р<0,05), зменшення ніктурії до 2,2±0,1 рази, 86,4% (р<0,05), імперативні позиви зменшились до 1,2±0,1 разів на добу, 75,0% (р<0,05), нетримання сечі - до 1,1±0,1 разів на добу, 72,7% (р<0,05).

Що стосується оцінки ефективності лікування на основі опитувальника PPBC, то зменшення склало до 2,3±0,1 балів, 91,0% (р<0,001), результати надано в таблиці  4.1.
Таблиця  4.1
Клінічні симптоми нейрогенного сечового міхура у чоловіків з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)
	Клінічні 

прояви 
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Частота сечовипускань
	5,2±1,1
	6,4±0,9
	7,2±1,1
	8,1±0,95**

	ніктурія
	4,1±0,9
	3,2±0,6
	2,6±0,1
	2,2±0,1**

	Імперативні позиви
	2,1±0,4
	1,7±0,4
	1,4±0,3
	1,2±0,1**

	нетримання сечі
	1,9±0,3
	1,5±0,1
	1,2±0,2
	1,1±0,1**

	Опитувальник PPBC
	4,4±0,5
	3,2±0,3**
	2,6±0,9**
	2,3±0,1**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
Відносно симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи ми відмічали, що кількість запорів зменшилась до 2,4±0,1 разів на тиждень, 87,5% (р<0,05); нетримання газів – до 2,6±0,1 разів на добу, 77,0% (р<0,05); нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи -   до 1,5±0,1 разів на добу, 80,0%, (р<0,05); нетримання твердого калу у чоловіків – до 0,9±0,01 разів на добу, 77,8%, (р<0,05). При оцінці опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до  10,1±0,1 балів, 86,1%, (р<0,05) (таблиця  4.2).
Таблиця  4.2  

Клінічні симптоми нейрогенної патології дистальних відділів товстої кишки у чоловіків з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Клінічні 

прояви 
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Запор
	4,5±0,2
	4,1±0,1
	3,6±0,1**
	2,4±0,1**

	Нетримання газів
	4,6±0,2
	3,9±0,1**
	3,5±0,1**
	2,6±0,1**

	Нетримання рідкого калу
	2,7±0,1
	2,5±0,1
	2,1±0,1**
	1,5±0,1**

	Нетримання твердого калу
	1,6±0,1
	1,5±0,1
	1,3±0,1**
	0,9±0,01**

	Опитувальник CRADI-8
	18,8±0,2
	17,1±0,2**
	14,3±0,1**
	10,1±0,1**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
Різниця біопотенціалів м’язових структур сечового міхура та товстої кишки склало: для детрузора 33,9±1,4 мкВ, де покращення склало 21,5% (р<0,05); стінки товстої кишки 59,7±2,5 мкВ, 24,3%, (р<0,05); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 30,7±1,5 мкВ, 27,0% (р<0,05); на зовнішньому сфінктері 45,7±1,7 мкВ, 14,0%, (р<0,05). При оцінці сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 57,9±2,4 мкВ, 29,0%, (р<0,05), а на зовнішньому сфінктері 80,9±3,9 мкВ, 36,5%, (р<0,05) відповідно (таблиця  4.3, рис. 4.1.). При порівнянні показників ЕМГ сечового міхура отриманих після 6-го курсу лікування з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 40,3±1,2 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 37,6±1,8 мкВ, зовнішнього сфінктера 62,5±2,4 мкВ достовірні (р<0,05).
При порівнянні показників ЕМГ отриманих після 6-го курсу лікування з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів стінки товстої кишки склало 61,2±2,5 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 58,1±1,8 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 81,2±3,1 мкВ. Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур дистального відділу товстої кишки після 6-го курсу лікування і в порівнянні с контрольною групою недостовірні (р>0,2), (таблиця № 4.4).

Таблиця № 4.3 

Показники ЄМГ сечового міхура та товстої кишки  у чоловіків з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки 

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	До лікування
	26,6±1,2
	45,2±1,9
	22,4± 1,3
	39,3±1,4
	41,1±1,8
	51,4±2,1

	Після 

1-го
	27,3±1,3
	53,4±2,1
	23,9±1,4
	41,8±1,5
	48,2±2,1**
	56,2±2,3**

	Після 

3-го
	29,8±1,2
	57,2±2,3**
	26,1±1,2**
	43,2±1,3**
	54,7±2,2**
	62,3±2,6**

	Після 

6-го
	33,9±1,4**
	59,7±2,5**
	30,7±1,5**
	45,7±1,7**
	57,9±2,4**
	80,9±3,9**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
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Рис. 4.1. Динаміка змін показників електроміографії  у чоловіків з гіпотонічним НСМ з поєднаною патологію дистальних відділів товстої кишки  (мкВ)

Таблиця № 4.4

Показники ЄМГ сечового міхура та товстої кишки  у чоловіків з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки 

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	До лікування
	26,6±1,2*
	45,2±1,9*
	22,4± 1,3*
	39,3±1,4*
	41,1±1,8*
	51,4±2,1*

	Після 

3-го
	29,8±1,2*
	57,2±2,3**
	26,1±1,2*
	43,2±1,3*
	54,7±2,2**
	62,3±2,6*

	Після 

6-го
	33,9±1,4*
	59,7±2,5**
	30,7±1,5*
	45,7±1,7*
	57,9±2,4**
	80,9±3,9**

	Контрольна група
	40,3±1,2
	61,2±2,5
	37,6±1,8
	62,5±2,4
	58,1±1,8
	81,2±3,1


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
 Показники УФМ після 6-го курсу лікування наступні: об'єм сечовипускання (V) склав 321,0±5,9 мл, що відповідає змінам на 40% (р<0,02); час сечовипускання (Т) - 18,1±1,2 сек, 93,4% (р<0,001); максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) - 25,3±1,5 мл/сек, 39,6% (р<0,05); середня швидкість сечовипускання (Qave) - 17,7±1,5 мл/сек, 27,1% (р<0,05); час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 10,7±1,0 сек, 23,4% (р<0,05) (таблиця  4.5, рис. 4.2). Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,1±1,2 мл/сек, що в порівнянні з показниками після 6-го курсу лікування не є достовірною (р<0,2), (таблиця № 4.7).
Таблиця № 4.5

 Динаміка змін показників урофлоуметрії у чоловіків з гіпотонічним НСМ з поєднаною патологією дистальних відділів товстої кишки
	Показники урофлоуметрії
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Сумарний об'єм    сечовипускання, V
	452,0±7,1
	413,0±6,8
	367,0±6,3
	321,0±5,9

	Час сечовипускання, Т
	35,0±1,5
	29,5±1,4
	24,3±1,4
	18,1±1,2

	Максимальна об'ємна швидкість потоку сечі, Qmax
	15,3±1,4
	16,5±1,3
	17,3±1,4
	25,3±1,5

	Середня швидкість сечовипускання, Qave
	12,9±1,3
	14,0±1,4
	15,1±1,4
	17,7±1,5

	Час досягнення максимальної швидкості, TQmax
	8,2±0,7
	9,3±1,1
	9,8±1,1
	10,7±1,0


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
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Рис. 4.2. Динаміка змін показників урофлоуметрії у чоловіків з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділів товстої кишки.

Середнє значення ЛП БКР після 6-го курсу лікування склало  36,4±1,7 мсек, що відповідає змінам на 14,8% (р<0,05), а в контрольній групі – 36,5±1,2 мсек, що в порівнянні є недостовірним (р>0,2). Динаміка показників ЛП БКР у чоловіків з гіпотонічним НСМ з поєднаною патологією дистальних відділів товстої кишки наведено у таблиці 4.6, 4.7 та рисунку 4.3.
Таблиця 4.6 

Динаміка змін показників ЛП БКР у чоловіків з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки 
	
Курси лікування
	ЛП БКР

	
	мсек
	%

	До лікування
	41,8±1,7
	-

	Після 1-го
	39,2±1,8*
	6,6

	Після 3-го
	38,1±1,8*
	9,7

	Після 6-го
	36,4±1,7**
	14,8


Примітка: * - р<0,2; ** - р<0,05
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Рис. 4.3. Динаміка показників ЛП БКР у чоловіків з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, (мсек).

Таблиця 4.7
Динаміка змін показників ЛП БКР у чоловіків з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки 
	Курси лікування
	ЛП БКР (мсек)
	Qave (мл/сек)

	До лікування
	41,8±1,7**
	12,9±1,3*

	Після 3-го
	38,1±1,8*
	15,1±1,4*

	Після 6-го
	36,4±1,7*
	17,7±1,5*

	Контрольна група
	36,5±1,2
	15,1±1,2


Примітка: * - р>0,2; **- р<0,05 
Таким чином, застосування комплексного лікування чоловіків зі зниженим тонусом нервово - м’язових структур нижніх сечових шляхів та дистальних відділів товстої кишки, забезпечує позитивний ефект у 59,1% хворих, що підтверджується зменшенням клінічних проявів захворювання та показниками електроміографії, урофлоуметрії та ЛП БКР.

Наведені дані дозволяють зробити висновок, що ефективність електричної стимуляції знаходиться в прямій залежності від ступеня зниження показників нервово-м'язових структур детрузора, стінки дистального відділу товстої кишки і їх сфінктерного апарату, тобто, чим нижче ці показники, тим менше відсоток ефективності проведеного лікування. Навпаки, при меншому ступені зниження тонусу цих нервово-м'язових структур відсоток одужання вище.
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4.2. Результати лікування жінок з гіпотонічним нейрогенним сечовим міхуром з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки.

В групу дослідження увійшло 29 жінок, середній вік яких склав 58,4±2,8 років, серед яких тривалість захворювання дорівнювала 21,2±1,4 місяців. 

Середній показник частоти сечовипускань у цієї групи пацієнток до лікування складав 4,4±1,1 разів на день, ніктурії 3,9±0,6 рази на добу, імперативні позиви склали 3,2±0,5 рази на добу, а імперативне нетримання сечі відмічалось 2,7±0,5 рази на добу. Показник оцінки опитувальника PPBC склав 4,2±0,7 бали.

      
Оцінка симптомів клінічних  проявів  патології дистальних відділів товстої кишки у жінок до лікування показала, що запор відмічався у хворих 5,8±0,3 разів на тиждень, нетримання газів - 4,9±0,3 разів на добу, нетримання рідкого калу у пацієнтів 3,1±0,2 разів на добу, нетримання твердого калу - 1,8±0,1 разів на добу. При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано у цієї групі хворих до лікування 20,2±1,5 балів.

ЕМГ м’язових структур сечового міхура та товстої кишки визначила середнє значення різниці біопотенціалів детрузора 23,4±1,2 мкВ, стінки товстої кишки 42,3±1,9 мкВ, на внутрішньому сфінктері сечового міхура 19,6± 1,2 мкВ, на зовнішньому сфінктері 34,7±1,8 мкВ. При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 38,1±1,9 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 49,2± 2,1 мкВ. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 33,5±1,0 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 29,2±1,0 мкВ, зовнішнього сфінктера 41,6±2,0 мкВ, стінки товстої кишки 54,7±1,6 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 48,4±1,3 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 63,5±1,9 мкВ. Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки до лікування і в порівнянні с контрольною групою достовірні (р<0,05), (таблиця № 4.11).

Урофлоуметрія у хворих цієї групи вказала, що середнє значення основних показників: об'єм сечовипускання (V) склав 493,0 ±7,5 мл, час сечовипускання (Т) 37,1±1,6 сек, максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 14,5±1,3 мл/сек, середня швидкість сечовипускання (Qave) 13,3±1,33 мл/сек, час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 9,1±1,1 сек. Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,8 ±1,3 мл/сек, що в порівнянні з показниками до лікування є достовірними (р<0,05).

При проведенні оцінки бульбо-кавернозного рефлексу, його латентний період у хворих цієї групи склав 40,2±1,9 м/сек, в контрольній групі – 35,7±1,6 мсек, що в порівнянні є достовірним (р<0,05).

Ефективність лікування нами також оцінювалась після першого, третього та шостого курсів лікування в результаті якої ми отримали наступні дані. 

Показник частоти сечовипускань після першого курсу лікування склав 5,1±0,9 разів на день (р>0,2), яке збільшилось на 13,7%; ніктурія зменшилась до 3,2±0,7 рази, що відповідає 21,9% (р>0,2), імперативні позиви зменшились до 2,7±1,1 рази на добу (р>0,2), яке відповідає 18,5%, а імперативне нетримання сечі відмічалось  1,9±0,8 рази на добу (р>0,2), зменшилось на 42,1%.  При оцінки результатів опитувальника PPBC ми отримали  покращення на 10,5%, а саме 3,8±1,1 бала (р>0,2).

При оцінці симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи нами були зафіксовані наступні зміни: кількість запорів зменшилась  у хворих до 5,2±0,2 разів на тиждень, 11,5%(р<0,1), нетримання газів – до 4,3±0,2 разів на добу, 14%, (р<0,1), нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи – до 2,8±0,2 разів на добу, 10,7% (р>0,2), нетримання твердого калу до1,7±0,1 разів на добу, 5,9% (р>0,2). При оцінці опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до  17,4±1,2 балів, 16,1% (р<0,2).
Після першого курсу лікування при оцінці показників ЕМГ м’язових структур сечового міхура та товстої кишки нами отримано наступне середнє значення різниці біопотенціалів: детрузора 24,8±1,4 мкВ, де покращення склало 5,6%, (р>0,2), стінки товстої кишки 45,5±2,0 мкВ, 7,0% (р>0,2), на внутрішньому сфінктері сечового міхура 22,3±1,5 мкВ, 12,1% (р<0,2), на зовнішньому сфінктері 35,1±1,7 мкВ, 1,1% (р>0,2). При оцінці сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 42,8±2,1 мкВ, 11,0% (р<0,2), а на зовнішньому сфінктері 51,7±2,1 мкВ, 4,8% (р>0,2) відповідно. 

Що стосується динаміки змін показників УФМ, нами отримано наступне, а саме об'єм сечовипускання (V) склав 442,0±6,8 мл, 11,5% (р<0,05), час сечовипускання (Т) 30,1±1,5 сек, 23,3%, (р<0,05) максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 17,9±1,4 мл/сек, 19% (р<0,05), середня швидкість сечовипускання (Qave) 14,7±1,3 мл/сек, 9,5% (р<0,2), час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 10,4±1,2 сек, 12,5% (р>0,2).

При оцінці змін ЛП БКР нами отримано середнє значення, яке склало  38,1±1,8 мсек, що відповідає змінам на 5,5% (р>0,2).

Після третього курсу лікування по клінічним змінам нами отримано наступне. Стосовно частоти сечовипускань - 6,3±1,2 разів на день, 30,2% (р>0,2), ніктурії - 2,4±1,1 разів, 62,5% (р>0,2). Відносно імперативних покликів на сечовипускання - 2,1±1,1 разів на добу, 52,4% (р>0,2), нетримання сечі - 1,7±0,8 разів на добу, 58,9% (р>0,2).

На основі оцінки ефективності лікування після третього курсу за допомогою опитувальника PPBC отримано 2,9±1,2 балів, що складає  44,8% (р>0,2).

Аналізуючи динаміку змін симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи нами було зафіксовано: кількість запорів зменшилась у хворих до 4,3±0,1 разів на тиждень, 34,9%, (р<0,05), нетримання газів – до 3,5±0,2 разів на добу, 40%, (р<0,05), нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи - до 2,3±0,1 разів на добу, 34,8%, (р<0,05), нетримання твердого калу до 1,5±0,1 разів на добу, 20,0%, (р<0,05). При оцінці опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до  16,8±1,2 балів, 20,2%, (р<0,05).
За результатами третього курсу лікування нами були отримані наступні показники різниці біопотенціалів м’язових структур сечового міхура та товстої кишки: детрузора 26,5±1,3 мкВ, де покращення склало 11,7%, (р<0,1), стінки товстої кишки 49,7±2,1 мкВ, 14,9%, (р<0,05), на внутрішньому сфінктері сечового міхура 25,7±1,2 мкВ, 23,7%, (р<0,05), на зовнішньому сфінктері 37,8±1,8 мкВ, 8,2%, (р>0,2). При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 44,5±2,0 мкВ, 14,4%, (р<0,05), а на зовнішньому сфінктері 53,4±2,2 мкВ, 7,9%, (р<0,2) відповідно. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 33,5±1,0 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 29,2±1,0 мкВ, зовнішнього сфінктера 41,6±2,0 мкВ, стінки товстої кишки 54,7±1,6 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 48,4±1,3 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 63,5±1,9 мкВ. Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки після 3-го курсу лікування і в порівнянні с контрольною групою достовірні (р<0,05).
Показники УФМ після 3-го курсу лікування були наступними: об'єм сечовипускання (V) склав 391±6,7 мл, 26,1%, (р<0,05), час сечовипускання (Т) 24,5±1,3 сек, 51,4%, (р<0,05), максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 18,8±1,3 мл/сек, 22,9%, (р<0,05), середня швидкість сечовипускання (Qave) 16,1±1,1 мл/сек, 17,4%, (р<0,2), час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 11,1±1,2 сек, 18%, (р>0,2). Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,8 ±1,3 мл/сек, що в порівнянні з показниками після 3-го курсу лікування не є достовірною (р>0,2).

Середнє значення ЛП БКР склало 36,9±1,8 мсек, що відповідає змінам на 8,9%, (р>0,2), в контрольній групі – 35,7±1,6 мсек, що в порівнянні не є достовірним (р>0,2).

По завершенню 6-ти курсів лікування хворих цієї групи відмічалось значне покращення як клінічних даних, так и результатів ЕМГ та УФМ. Нами зафіксовано, що частота сечовипускань збільшилась до 7,8±1,1 разів на день, 43,6% (р<0,05), ніктурія зменшилась до 2,1±1,1 рази на добу, 85,7%, (р<0,05) імперативні позиви зменшились до 1,8±0,7 разів на добу, 77,8% (р<0,05), нетримання сечі - на 1,4±0,6 разів на добу, 92,6% (р<0,05).

Що стосується оцінки ефективності лікування на основі опитувальника PPBC, отримано зменшення до 2,3±1,1 балів, 82,6% (р<0,05) (таблиця  4.8).

Таблиця  4.8

 Клінічні симптоми гіпотонічного НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки у жінок (М±м)
	Клінічні 

прояви 
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Частота сечовипускань
	4,4±1,1
	5,1±0,9
	6,3±1,2
	7,8±1,1**

	ніктурія
	3,9±0,6
	3,2±0,7
	2,4±1,1
	2,1±0,6**

	Імперативні позиви
	3,2±0,5
	2,7±1,1
	2,1±1,1
	1,8±0,4**

	нетримання сечі
	2,7±0,5
	1,9±0,8
	1,7±0,8
	1,4±0,4**

	Опитувальник PPBC
	4,2±0,7
	3,8±1,1
	2,9±1,2
	2,3±0,6**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
Відносно симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи ми відмічали, що кількість запорів зменшилась до 3,2±0,1 разів на тиждень, 81,3% (р<0,05), нетримання газів – до 2,6±0,1 разів на добу, 88,5% (р<0,05), нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи  до 1,7±0,1 разів на добу, 82,4% (р<0,05), нетримання твердого калу до 1,1±0,1 разів на добу, 63,6% (р<0,05). При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до 10,8±1,1 балів, 87,0% (р<0,05) (таблиця  4.9).
Таблиця  4.9

 Клінічні симптоми нейрогенної патології дистальних відділів товстої кишки у жінок з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки

	Клінічні 

прояви 
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Запор
	5,8±0,3
	5,2±0,2
	4,3±0,1**
	3,2±0,1**

	Нетримання газів
	4,9±0,3
	4,3±0,2
	3,5±0,2**
	2,6±0,1**

	Нетримання рідкого калу
	3,1±0,2
	2,8±0,2
	2,3±0,1**
	1,7±0,1**

	Нетримання твердого калу
	1,8±0,1
	1,7±0,1
	1,5±0,1**
	1,1±0,1**

	Опитувальник CRADI-8
	20,2±1,5
	17,4±1,2
	16,8±1,2**
	10,8±1,1**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
Різниця біопотенціалів м’язових структур сечового міхура та товстої кишки склала: детрузора 31,9±1,5 мкВ, де покращення склало 26,6%, (р<0,05); стінки товстої кишки 53,8±2,0 мкВ, 21,4%, (р<0,05); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 28,9±1,4 мкВ, 32,2%, (р<0,05); на зовнішньому сфінктері 40,2±2,0 мкВ, 13,7%, (р<0,05). При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 47,9±2,1 мкВ, 20,5%, (р<0,05), а на зовнішньому сфінктері 62,7±2,3 мкВ, 21,5%, (р<0,05) відповідно (таблиця  4.10, рис. 4.4). При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 33,5±1,0 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 29,2±1,0 мкВ, зовнішнього сфінктера 41,6±2,0 мкВ, стінки товстої кишки 54,7±1,6 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 48,4±1,3 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 63,5±1,9 мкВ. Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки після 6-ти курсів лікування і в порівнянні с контрольною групою недостовірні (р>0,2), (таблиця № 4.11)

Таблиця № 4.10

 Показники ЕМГ сечового міхура та товстої кишки  у жінок з гіпотонічним НСМ з поєднаною патологією дистальних відділів товстої кишки

	Курси лікування
	Нервово-м'язові структури ( мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	 Внутрішній

сфінктер


	  Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	 Зовнішній

сфінктер



	До лікування
	23,4± 1,2
	42,3±1,9
	19,6±1,2
	34,7±1,8
	38,1±1,9
	 49,2± 2,1

	Після 1-го
	24,8±1,4
	45,5±2,0
	22,3±1,5
	35,1±1,7
	42,8±2,1
	51,7±2,1

	Після 3-го
	26,5±1,3
	49,7±2,1**
	25,7±1,2**
	37,8±1,8
	44,5±2,0**
	53,4±2,2

	Після 6-го
	31,9±1,5**
	53,8±2,0**
	28,9±1,4**
	40,2±2,0**
	47,9±2,1**
	62,7±2,3**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
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Рис. 4.4. Динаміка змін показників електроміографії сечового міхура у жінок з гіпотонічним НСМ з поєднаною патологією дистальних відділів товстої кишки, (мкВ)

Показники УФМ після 6-го курсу лікування наступні: об'єм сечовипускання (V) склав 331±6,2 мл, 48,9% (р<0,001), час сечовипускання (Т) 18,7±1,2 сек, 98,4% (р<0,05), максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 24,6±1,4 мл/сек, 41,0% (р<0,05), середня швидкість сечовипускання (Qave) 17,1±1,2 мл/сек, 22,2% (р<0,05), час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 11,9±0,85 сек, 23,5% (р<0,05) (таблиця  4.12, рис. 4.5). Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,8 ±1,3 мл/сек, що в порівнянні з показниками після 6-го курсу лікування не є достовірною (р>0,2), (таблиця № 4.13).
Таблиця № 4.11

 Показники ЕМГ сечового міхура та товстої кишки  у жінок з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки

	Курси лікування
	Нервово-м'язові структури ( мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	 Внутрішній

сфінктер


	  Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	 Зовнішній

сфінктер



	До лікування
	23,4± 1,2
	42,3±1,9
	19,6±1,2
	34,7±1,8
	38,1±1,9
	 49,2± 2,1

	Після 3-го
	26,5±1,3
	49,7±2,1
	25,7±1,2
	37,8±1,8
	44,5±2,0
	53,4±2,2

	Після 6-го
	31,9±1,5
	53,8±2,0
	28,9±1,4
	40,2±2,0
	47,9±2,1
	62,7±2,3

	Контрольна група
	33,5±1,0
	54,7±1,6
	29,2±1,0
	41,6±2,0
	48,4±1,3
	63,5±1,9


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Таблиця 4.12

 Динаміка зміни показників урофлоуметрії у жінок з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки 
	Показники урофлоуметрії
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Сумарний об'єм сечовипускання, V
	493,0±7,5
	442,0±6,8
	391,0±6,7
	331,0±6,2

	Час сечовипускання, Т
	37,1±1,6
	30,1±1,5
	24,5±1,3
	18,7±1,2

	Максимальна об'ємна швидкість потоку сечі, Qmax
	14,5±1,3
	17,9±1,4
	18,8±1,3
	24,6±1,4

	Середня швидкість сечовипускання, Qave
	13,3±1,3
	14,7±1,3
	16,1±1,1
	17,1±1,2

	Час досягнення максимальної швидкості, TQ max
	9,1±1,1
	10,4±1,2
	11,1±1,2
	11,9±0,85


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.

[image: image160.emf]0

50

100

150

200

250

300

350

400

450

500

До лікування Після 1-го курсу

лікування

Після 3-го курсу

лікування

Після 6-го курсу

лікування 

Сумарний об'єм

сечовипускання V (мл)

Час сечовипускання Т (сек)

Максимальна об'ємна

швидкість потоку сечі Qmax

(мл/сек)

Середня швидкість

сечовипускання Qave (мл/сек)

Час досягнення максимальної

швидкості - TQ max (сек)

Рис. 4.5. Динаміка змін показників урофлоуметрії  у жінок з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки

Середнє значення ЛП БКР склало після 6-го курсу лікування склало 35,8±1,1 мсек, що відповідає змінам на 12,3% (р<0,05), (таблиця  4.13). В контрольній групі – 35,7±1,6 мсек, що в порівнянні не є достовірним (р>0,2), (таблиця № 4.14).
Таблиця № 4.13
Динаміка показників БКР у жінок з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування
	ЛП БКР

	
	мсек
	%

	До лікування
	40,2±1,9
	-

	Після 1-го
	38,1±1,8
	5,5

	Після 3-го
	36,9±1,8
	8,9

	Після 6-го
	35,8±1,1**
	12,3


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
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Рис. 4.6. Динаміка показників ЛП БКР у жінок з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (мсек)

Таблиця № 4.14
Динаміка показників БКР у жінок з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування
	ЛП БКР
	Qave 

	
	мсек
	мл/сек

	До лікування
	40,2±1,9
	13,3±1,3

	Після 3-го
	36,9±1,8
	16,1±1,1

	Після 6-го
	35,8±1,1
	17,1±1,2

	Контрольна група
	35,7±1,6
	15,8±1,1


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Таким чином, при лікування жінок зі зниженим тонусом нервово - м’язових структур нижніх сечових шляхів та дистальних відділів товстої кишки, отримано позитивний ефект у 78,6% хворих, що підтверджується покращенням клінічної картини та результатами електроміографії, урофлоуметрії та показниками ЛП БКР. Наведені дані дозволяють зробити висновок, що ефективність електричної стимуляції у групі жінок також як у групі чоловіків, знаходиться в прямій залежності від ступеня зниження показників нервово-м'язових структур детрузора, стінки дистального відділу товстої кишки і їх сфінктерного апарату, тобто, чим нижче ці показники, тим менше відсоток ефективності проведеного лікування. Навпаки, при меншому ступені зниження тонусу цих нервово-м'язових структур відсоток одужання вище.
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РОЗДІЛ 5

Результати лікування хворих гіперактивним сечовим міхуром з  гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки
5.1. Результати лікування чоловіків гіперактивним сечовим    міхуром з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки.
В групу дослідження увійшло 33 чоловіків віком від  32 до 63 років, середній вік склав 42,7±2,2 років. Тривалість захворювання 13,4±1,2 місяців. Середній показник полакіурії в групі до лікування становив 19,3±1,7 рази на добу, ніктурії 3,4±0,2 рази на добу, імперативні позиви до сечовипускання склали 4,9±0,2 рази на добу, а імперативне нетримання сечі відмічалось  3,4±0,1 рази на добу. 

За опитувальником PPBC показник склав 4,6±0,2 бали.

При оцінці симптомів клінічних  проявів  патології дистальних відділів товстої кишки до лікування виявлено наступне: запор відмічався у хворих 1,8±0,1 рази на тиждень, нетримання газів - 2,9±0,2 разів на добу, нетримання рідкого калу у пацієнтів 1,5±0,1 разів на добу, нетримання твердого калу у чоловіків 1,2±0,1 рази на добу. При оцінці за опитувальником CRADI-8 нами отримано у даної групи хворих до лікування 15,5±1,3 балів.

Електроміографічне дослідження м’язових структур сечового міхура та товстої кишки дало наступне середнє значення різниці біопотенціалів:  детрузора 47,8±2,3 мкВ, стінки товстої кишки 69,2 ± 2,8 мкВ, на внутрішньому сфінктері сечового міхура 43,7 ± 2,2 мкВ, на зовнішньому сфінктері 64,6 ±2,4 мкВ. При оцінці сфінктерного апарата товстої кишки  на внутрішньому сфінктері зареєстровано 65,4 ± 2,6 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 89,8 ± 3,9 мкВ. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 40,3±1,2 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 37,6±1,8 мкВ, зовнішнього сфінктера 62,5±2,4 мкВ, стінки товстої кишки 61,2±2,5 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 58,1±1,8 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 81,2±3,1 мкВ (р>0,2). Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки до лікування і в порівнянні с контрольною групою достовірні (р<0,05), крім зовнішнього сфінктера сечового міхура (таблиця № 5.4).

   
Урофлоуметрія у хворих даної групи  визначила наступне: середнє значення об'єму сечовипускання (V) - 211 ± 4,7 мл, час сечовипускання (Т) 7,9 ± 1,1 сек, максимальний об'єм швидкості потоку сечі (Qmax) 31,8 ± 1,5 мл/сек, середня швидкість сечовипускання (Qave) 25,9 ± 1,4 мл/сек, час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 6,8 ± 0,5 сек. Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,1±1,2 мл/сек, що в порівнянні з показниками до лікування є достовірною (р<0,05).

Оцінка латентного періоду бульбо-кавернозного рефлексу у хворих цієї групи склала 32,6±2,7 мсек, в контрольній групі – 36,5±1,2 мсек, що в порівнянні є достовірним (р<0,05).

Після першого курсу лікування частота сечовипускань була наступною – 15,3±1,7 рази на добу (р<0,2), яка зменшилась на 26,1%; ніктурія 3,0±0,2 рази на добу (р<0,2), що відповідає зменшенню на 13,3%; імперативні позиви становили 4,5±0,1 рази на добу (р<0,2), що відповідає 8,9%, а імперативне нетримання сечі спостерігалося  3,2±0,1 рази на добу, відповідно на 6,3% (р<0,2).  При оцінці результатів за опитувальником PPBC виявлено  покращення на 9,5%, а саме 4,2±0,2 бала (р<0,2).

У  хворих цієї групи кількість запорів зменшилась  до 1,7±0,1 разів на тиждень, на 5,9% (р>0,2), нетримання газів – до 2,6±0,2 разів на добу, на 11,5% (р>0,2), нетримання рідкого калу - до 1,4±0,1 разів на добу, на 7,1% (р>0,2), нетримання твердого калу - 1,1±0,1 разів на добу, на 9,1% (р>0,2). При оцінці опитувальника CRADI-8 зареєстровано зменшення до 14,7±1,2 балів, на 5,5% (р>0,2).
Показники  ЕМГ: детрузор - 44,7±1,9 мкВ, покращення склало 6,9%, (р>0.2), стінки товстої кишки 66,2±2,9 мкВ, 4,5% (р>0,2), на внутрішньому сфінктері сечового міхура 41,4±1,9 мкВ, 5,6% (р>0,2), на зовнішньому сфінктері 62,9±2,8 мкВ, 2,7%, (р>0,2), на внутрішньому сфінктері 63,9±2,5 мкВ, 2,3% (р>0,2), на зовнішньому сфінктері 87,3±3,3 мкВ, 2,9% (р>0,2) відповідно.
Динаміка змін показників УФМ становить наступні результати: об'єм сечовипускання (V) склав 218,0±4,8 мл, 3,2% (р>0,2), час сечовипускання (Т) 9,2±1,2 сек, 14,1% (р>0,2), максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 29,4±1,4 мл/сек, 8,2% (р>0,2), середня швидкість сечовипускання (Qave) 23,7±1,3 мл/сек, 9,3% (р>0,2), час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 7,1±0,5 сек, 4,2% (р>0,2).

При оцінці змін ЛП БКР зареєстровано середнє значення, яке склало  34,4±2,5 мсек, що відповідає змінам на 5,2% (р>0,2).

Після третього курсу лікування полакіурія зменшилась до 11,7±1,5 рази на день, на 65,0% (р<0,001), ніктурія до 2,2±0,1 рази, 54,5% (р<0,001),  імперативні позиви на сечовипускання зменшилися до 2,8±0,2 рази на добу, 75,0% (р<0,001), нетримання сечі до 2,3±0,1 рази, 47,8% (р<0,001).

На основі оцінки ефективності лікування після третього курсу за допомогою опитувальника PPBC отримано 2,8±0,1 балів, 64,3% (р<0,001).

Що стосується частоти виникнення запорів, їх частота зменшилась до 1,5±0,1 рази на тиждень, 20,0% (р<0,05), нетримання газів – до 2,1±0,1 рази на добу, 38,1% (р<0,001), нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи - до 1,2±0,1 рази на добу, 25,0% (р<0,05), нетримання твердого калу до 0,9±0,01 рази на добу, 33,4% (р<0,01). При оцінці за опитувальником CRADI-8 виявлено зменшення показників до  11,8±1,1 балів, 31,6% (р<0,05).
Після третього курсу лікування різниця біопотенціалів детрузора склала 41,3±1,9 мкВ, де покращення становить 15,7% (р<0,05), стінки товстої кишки 63,1±2,6 мкВ, 9,7% (р>0,2), на внутрішньому сфінктері сечового міхура 39,2±2,2 мкВ, 11,5% (р<0,2), на зовнішньому сфінктері 61,1±2,5 мкВ, 5,7% (р>0,2). При оцінці сфінктерного апарата товстої кишки показники на внутрішньому сфінктері дорівнювали 60,3±3,1 мкВ 8,5%, (р>0,2), а на зовнішньому сфінктері 84,5±2,8 мкВ, 6,3% (р>0,2) відповідно. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 40,3±1,2 мкВ (р>0,2), внутрішнього сфінктера сечового міхура 37,6±1,8 мкВ (р>0,2), зовнішнього сфінктера 62,5±2,4 мкВ (р>0,2), стінки товстої кишки 61,2±2,5 мкВ (р>0,2), на внутрішньому сфінктері товстої кишки 58,1±1,8 мкВ (р<0,05), на зовнішньому сфінктері – 81,2±3,1 мкВ (р>0,2). Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки після 3-го курсу лікування і в порівнянні с контрольною групою недостовірні.

Показники УФМ після 3-го курсу лікування були  наступними: об'єм сечовипускання (V) склав 224,0±4,7 мл, 5,8% (р<0,1), час сечовипускання (Т) 10,3±1,1 сек, 23,3% (р<0,2), максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 27,6±1,3 мл/сек, 15,2% (р<0,05), середня швидкість сечовипускання (Qave) 21,7±1,2 мл/сек, 19,4% (р<0,05), час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 7,6±0,6 сек, 10,5% (р>0,2). Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,1±1,2 мл/сек, що в порівнянні з показниками після 3-го курсу лікування не є достовірною (р<0,05).

Середнє значення ЛП БКР склало  35,7±2,6 мсек, що відповідає змінам на 8,7% (р>0,2), в контрольній групі – 36,5±1,2 мсек, що в порівнянні ні є достовірним (р>0,2).

За результатами 6-ти курсів лікування у даної групи хворих ми спостерігали суттєве поліпшення стану здоров’я: полакіурія зменшилась до 9,9±1,1 рази на день - 95,9% (р<0,001), ніктурія до 1,8±0,06 рази, 88,9% (р<0,001), імперативні позиви зменшились до 2,6±0,1 рази на добу, 88,5% (р<0,001), нетримання сечі до 1,9±0,1  рази на добу, 79,0% (р<0,001). Це також підтверджували результати за опитувальником PPBC, що склало  2,5±0,1 балів, 84,0% (р<0,001) (таблиця  5.1).
Таблиця  5.1 

Клінічні прояви симптомів нейрогенного сечового міхура  у чоловіків ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Клінічні 

прояви 
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Частота сечовипускань
	19,3±1,7
	15,3±1,7*
	11,7±1,5**
	9,9±1,1**

	ніктурія
	3,4±0,2
	3,0±0,2*
	2,2±0,1**
	1,8±0,1**

	Імперативні позиви
	4,9±0,2
	4,5±0,1*
	2,8±0,2**
	2,6±0,1**

	Нетримання сечі
	3,4±0,1
	3,2±0,1*
	2,3±0,1**
	1,9±0,1**

	Опитувальник PPBC
	4,6±0,2
	4,2±0,2*
	2,8±0,1**
	2,5±0,1**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
У  хворих цієї групи також відмічалось зменшення кількості запорів до 1,01±0,01 рази на тиждень, 78,2% (р<0,001); нетримання газів – до 1,5±0,1 рази на добу, 93,4% (р<0,001); нетримання рідкого калу у пацієнтів даної групи  до 0,9±0,01 рази на добу, 66,7% (р<0,001); нетримання твердого калу на добу до 0,65±0,01 рази, 84,6% (р<0,001). При оцінці за опитувальником CRADI-8 виявлено зменшення до  8,2±1,1 балів, 89,0% (р<0,001) (таблиця  5.2).
Таблиця  5.2 

Клінічні симптоми нейрогенної патології дистальних відділів товстої кишки у чоловіків ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Клінічні 

прояви 
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Запор
	1,8±0,1
	1,7±0,1
	1,5±0,1**
	1,01±0,01**

	Нетримання газів
	2,9±0,2
	2,6±0,2
	2,1±0,1**
	1,5±0,1**

	Нетримання рідкого калу
	1,5±0,1
	1,4±0,1
	1,2±0,1**
	0,9±0,01**

	Нетримання твердого калу
	1,2±0,1
	1,1±0,1
	0,9±0,01**
	0,65±0,01**

	Опитувальник CRADI-8
	15,5±1,3
	14,7±1,2
	11,8±1,1**
	8,2±0,4**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
Різниця біопотенціалів м’язових структур сечового міхура склала  38,2±1,9 мкВ,  покращення на 25,1% (р<0,01); стінки товстої кишки 60,8±2,1 мкВ, 13,8% (р<0,001); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 34,7±1,9 мкВ, 25,9% (р<0,01); на зовнішньому сфінктері сечового міхура 59,3±1,1 мкВ, 8,3% (р<0,001). При оцінці сфінктерного апарата товстої кишки показники на внутрішньому сфінктері дорівнювали 58,4±2,3 мкВ, 12,0% (р<0,001), а на зовнішньому сфінктері - 78,7±2,4 мкВ, 14,1% (р<0,05) відповідно. Динаміка змін показників електроміографії у чоловіків після першого та після шостого курсів лікування наведена на таблиці 5.3. та рисунку 5.1. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 40,3±1,2 мкВ (р<0,05), внутрішнього сфінктера сечового міхура 37,6±1,8 мкВ (р<0,05), зовнішнього сфінктера 62,5±2,4 мкВ (р<0,05), стінки товстої кишки 61,2±2,5 мкВ (р>0,2), на внутрішньому сфінктері товстої кишки 58,1±1,8 мкВ (р>0,2), на зовнішньому сфінктері – 81,2±3,1 мкВ (р>0,2). Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки після 6-го курсу лікування і в порівнянні с контрольною групою недостовірні (таблиця № 5.4).

Таблиця  5.3 

Показники ЕМГ сечового міхура та товстої кишки  у чоловіків ГАСМ гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділі товстої кишки (М±м)
	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	До лікування
	 47,8±2,3
	 69,2 ± 2,8
	43,7 ± 2,2
	64,6 ±2,4
	65,4 ± 2,6
	89,8 ± 3,9

	Після 

1-го
	 44,7±1,9
	66,2±2,9
	41,4±1,9
	62,9±2,8
	63,9±2,5
	87,3±3,3

	Після 

3-го
	 41,3±1,9**
	63,1±2,6
	39,2±2,2
	61,1±2,5
	60,3±3,1
	84,5±2,8

	Після 

6-го
	 38,2±1,9**
	60,8±2,1**
	34,7±1,9**
	59,3±1,1**
	58,4±2,3**
	78,7±2,4**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
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Рис. 5.1.  Динаміка змін показників електроміографії  у чоловіків ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки  (мкВ)
Таблиця  5.4
Показники ЕМГ сечового міхура та товстої кишки  у чоловіків ГАСМ гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділі товстої кишки (М±м)
	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	До лікування
	 47,8±2,3
	69,2 ± 2,8
	43,7 ± 2,2
	64,6 ±2,4
	65,4 ± 2,6
	89,8 ± 3,9

	Після 

3-го
	 41,3±1,9
	63,1±2,6
	39,2±2,2
	61,1±2,5
	60,3±3,1
	84,5±2,8

	Після 

6-го
	 38,2±1,9
	60,8±2,1
	34,7±1,9
	59,3±1,1
	58,4±2,3
	78,7±2,4

	 Контрольна група
	40,3±1,2
	61,2±2,5
	37,6±1,8
	62,5±2,4
	58,1±1,8
	81,2±3,1


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Показники УФМ після 6-го курсу лікування наступні: об'єм сечовипускання (V) склав 229,0±4,9 мл, 7,9% (р<0,05); час сечовипускання (Т) 11,3±1,3 сек, 30,1% (р<0,001); максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 26,4±1,2 мл/сек, 20,5% (р<0,01); середня швидкість сечовипускання (Qave) 20,2±1,2 мл/сек, 28,2% (р<0,01); час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 8,2±0,4 сек, 17,1% (р<0,1). Динаміка змін показників урофлоуметрії у чоловіків після першого та після шостого курсів лікування наведена на рисунку 5.2. та таблиці 5.5. Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,1±1,2 мл/сек, що в порівнянні з показниками після 6-го курсу лікування є достовірною (р<0,05) (таблиця № 5.7).
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Рис. 5.2. Динаміка змін показників урофлоуметрії  у чоловіків ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки 

Таблиця  5.5

 Динаміка зміни показників урофлоуметрії у чоловіків ГАСМ гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною патологію дистальних відділі товстої кишки (М±м)

	Показники урофлоуметрії
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Сумарний об'єм сечовипускання V
	211,0 ± 4,7
	218,0±4,8
	224,0±4,7
	229,0±4,9

	Час сечовипускання Т
	7,9± 1,1
	9,2±1,2
	10,3±1,1
	11,3±1,3

	Максимальна об'ємна швидкість потоку сечі Qmax
	31,8 ± 1,5
	29,4±1,4
	27,6±1,3
	26,4±1,2

	Середня швидкість сечовипускання Qave
	25,9 ± 1,4
	23,7±1,3
	21,7±1,2
	20,2±1,2

	Час досягнення максимальної швидкості - TQ max
	6,8 ± 0,5
	7,1±0,5
	7,6±0,6
	8,2±0,4


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Середнє значення ЛП БКР становить 37,8±2,8 мсек, що відповідає змінам на 13,8% (р<0,05), таблиця 5.6 та рис. 5.3, в контрольній групі – 36,5±1,2 мсек, що в порівнянні ні є достовірним (р>0,2) таблиця 5.7

Таблиця № 5.6

 Динаміка змін показників ЛП БКР у чоловіків ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділі товстої кишки (М±м)

	Курси лікування
	ЛП БКР

	
	мсек
	%

	До лікування
	32,6±2,7
	-

	Після 1-го
	34,4±2,5*
	5,2

	Після 3-го
	35,7±2,6*
	8,7

	Після 6-го
	37,8±2,8**
	13,8


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
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Рис. 5.3. Динаміка змін показників ЛП БКР у чоловіків ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною  патологію дистальних відділі товстої кишки (мсек)

Таблиця № 5.7

 Динаміка змін показників ЛП БКР у чоловіків ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділі товстої кишки, (М±м)

	Курси лікування
	ЛП БКР
	Qave 

	
	мсек
	мл/сек

	До лікування
	32,6±2,7
	25,9 ± 1,4

	Після 3-го
	35,7±2,6
	21,7±1,2

	Після 6-го
	37,8±2,8
	20,2±1,2

	Контрольна група
	36,5±1,2
	15,1±1,2


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Наводимо приклад практичного застосування запропонованого способу. 

Приклад. Хворий Д., 48 років, діагноз: гіперактивний сечовий міхур з гіперкінетичним тонусом детрузора та дистального відділу товстої кишки. Звернувся до лікаря з скаргами на полакіурію, ніктурію, імперативні поклики до сечовипускання, нетримання сечі. Хворіє 1 рік. Позив до сечовипускання диференціює, сечовипускання вдень до 18 разів, в ночі – 2 рази. В аналізах сечі одиничні лейкоцити, солі. На цистограмі: сечовий міхур округлої форми, з подвійним контуром, дно на рівні верхнього краю лона, показники електроміографії: детрузор – 47,1 мкВ, внутрішній сфінктер – 42,6 мкВ, зовнішній – 63,8 мкВ; стінка кишки 68,7 мкВ, на внутрішньому сфінктері 64,7 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 87,5 мкВ; значення ЛП БКР склало  32,4 мсек; урофлоуметрія: об’єм сечі – 201,0 мл, час сечовипускання –  7,6 сек, об’ємна швидкість сечовипускання– 29,7 мл/cек, середня швидкість сечовипускання – 26,5 мл/cек, час досягнення максимальної швидкості сечовипускання – 5,4 сек. За даними анамнезу, урофлоуметрії та електроміографії хворій встановили діагноз: гіперактивний сечовий міхур з гіперкінетичним тонусом детрузора та дистального відділу товстої кишки. Призначено лікування за запропонованим способом. Після шостого курсу лікування хворий свідчить про покращення стану, скорочення полакіурії (до 7-8 разів на день), ніктурії (0-1 раз за ніч), частоти нетримання сечі та імперативних покликів до сечовипускання та акту дефекації, нетримання газів та рідкого калу значно зменшилось. Урофлоуметрія: об’єм сечі – 224,0 мл, час сечовипускання – 9,1 сек, об’ємна швидкість сечовипускання – 28,2 мл/cек, середня швидкість сечовипускання – 24,6 мл/cек, час досягнення максимальної швидкості сечовипускання – 7,1 сек; електроміографія: детрузор – 39,3мкВ, внутрішній сфінктер – 35,1 мкВ, зовнішній  60,3 мкВ; стінка кишки 61,2 мкВ, на внутрішньому сфінктері 59,2 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 79,3 мкВ, значення ЛП БКР склало 37,1 мсек, що свідчить про покращення загального стану хворого. Динаміка змін показників урофлоуметрії, ЄМГ та ЛП БКР у хворого до та після лікування наведена на рисунку 5.4-5.6.

Таким чином, застосування способу лікування хворих гіперактивним сечовим міхуром з гиперкінетичним тонусом детрузором та дистального відділу товстої кишки є ефективним, призводить до зменшення об’єму сечового міхура, покращенню показників  середньої  та  максимальної швидкості сечовипускання, зменшенню частоти полакіурії, ніктурії, імперативних покликів до актів сечовипускання та дефекації, нетримання сечі, калу, газів, відновлення функціонального стану нижніх  сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки, покращенню якості життя.
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Рис. 5.4  Динаміка змін показників електроміографії  у хворого ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки  (мкВ)
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Рис. 5.5 Динаміка змін показників урофлоуметрії  у хворого ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки 
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Рис. 5.6 Динаміка змін показників ЛП БКР у хворого ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною  патологію дистальних відділі товстої кишки (мсек)

Таким чином, комплексне лікування чоловіків з підвищеним тонусом нервово-м’язових структур по гіперкінетичному типу нижніх сечових шляхів та дистальних відділів товстої кишки дає зменшення клінічних проявів захворювання, а також покращення показників електроміографії, урофлоуметрії та ЛП БКР у 84,9% випадків.  Це проявлялося зниженням підвищеного тонусу нервово-м'язових структур детрузора, стінки дистального відділу товстої кишки та їх сфінктерного апарату. Це свідчить про те, що метод гальмівної електростимуляції у пацієнтів даної групи, є патогенетично обґрунтованим, спрямований на зниження підвищеної функції зазначених утворень і на відновлення функціональної повноцінної регуляції нервово-м'язових структур, які приймають участь в актах сечовипускання і дефекації.
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5.2. Результати лікування жінок гіперактивним сечовим міхуром з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки.
У цій групі досліджувалось 37 жінок, середній вік яких склав 44,5±2,3 років, а  тривалість захворювання 16,7±1,6 місяців. 

Середній показник полакіурії у цієї групи пацієнток до лікування складав 17,8±1,5 разів на день, ніктурії 4,4±0,5 рази, імперативні позиви склали 5,6±0,4 рази на добу, а імперативне нетримання сечі відмічалось  3,6±0,4 рази на добу. Показник оцінки опитувальника PPBC склав 4,9±0,5 бали.

      

Оцінка симптомів клінічних  проявів  патології дистальних відділів товстої кишки у жінок до лікування показала, що запор відмічався у хворих 2,1±0,2 разів на добу, нетримання газів - 3,4±0,2 разів на добу, нетримання рідкого калу у пацієнтів 1,8±0,2 разів на добу, нетримання твердого калу - 1,6±0,1 разів на добу. При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано у цієї групі хворих до лікування 16,4±0,2 балів.

Обстежуючи м’язові структури сечового міхура та товстої кишки за допомогою ЕМГ ми визначили що середнє значення різниці біопотенціалів детрузора дорівнювало 49,1 ± 2,9 мкВ, стінки товстої кишки 62,5 ± 2,1 мкВ, на внутрішньому сфінктері сечового міхура 44,2 ± 2,4 мкВ, на зовнішньому сфінктері 63,1 ± 2,7 мкВ. При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 55,3 ± 1,5 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 71,2 ± 2,8 мкВ.

Показники урофлоуметрії у хворих цієї групи були наступні: середнє значення основних показників: об'єм сечовипускання (V) склав 224,0 ± 4,7 мл, час сечовипускання (Т) 9,3 ± 0,8 сек, максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 31,7 ± 1,5 мл/сек, середня швидкість сечовипускання (Qave) 24,1 ± 1,4 мл/сек, час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 6,3 ± 0,3 сек.

Проводячи дослідження бульбо-кавернозного рефлексу, а саме його латентний період, у хворих цієї групи, отримано середнє значення 32,7±1,4 мсек.
За наслідками першого курсу лікування полакіурія склала 14,2±1,5 разів на добу (р<0,2), яка зменшилась на 25,4%, ніктурія 3,7±0,3 рази (р>0,2), що відповідає зменшенню на 18,9%, імперативні позиви склали 4,6±0,5 рази на добу (р<0,2), яке відповідає 21,7%, а імперативне нетримання сечі відмічалось  2,9±0,3 рази на добу (р<0,2), на 24,1%.  Оцінюючи результати опитувальника PPBC ми отримали  покращення на 28,9%, а саме 3,8±0,3 бала (р<0,1).

При оцінки симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи нами були зафіксовані наступні зміни: кількість запорів зменшилась  у хворих до 1,8±0,2 разів на тиждень, 16,7% (р>0,2), нетримання газів – до  3,2±0,2 разів на добу, 6,25% (р>0,2), нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи - до 1,7±0,1 разів на добу, 5,9% (р>0,2), нетримання твердого калу - 1,5±0,1 разів на добу, 6,7% (р>0,2). При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до   13,3±0,2 балів, 23,3% (р<0,05).
Показники ЕМГ м’язових структур сечового міхура та товстої кишки змінювались наступним чином: середнє значення різниці біопотенціалів детрузора 42,5±2,5 мкВ, де покращення склало 15,5% (р<0,1), стінки товстої кишки 59,3±2,3 мкВ, 5,4%, (р>0,2), на внутрішньому сфінктері сечового міхура 36,7±1,9 мкВ, 20,4%, (р<0,05), на зовнішньому сфінктері 56,3±2,4 мкВ, 12,0%, (р<0,1). При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 54,1±2,1 мкВ, 2,2%, (р>0,2), а на зовнішньому сфінктері 69,1±2,7 мкВ, 3,0%, (р>0,2) відповідно. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 33,5±1,0 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 29,2±1,0 мкВ, зовнішнього сфінктера 41,6±2,0 мкВ, стінки товстої кишки 54,7±1,6 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 48,4±1,3 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 63,5±1,9 мкВ. Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки до лікування і в порівнянні с контрольною групою достовірні (р<0,05).
Динамічні показники УФМ, були наступними: об'єм сечовипускання (V) склав 231,0±4,7 мл, 3,7% (р>0,2), час сечовипускання (Т) 9,8 ± 1,3 сек, 5,1% (р>0,2), максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 30,5±1,5 мл/сек, 3,9% (р>0,2), середня швидкість сечовипускання (Qave) - 23,5±1,5 мл/сек, 2,6% (р>0,2), час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 6,8±0,3 сек, 7,4% (р>0,2). Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,8 ±1,3 мл/сек, що в порівнянні з показниками до лікування є достовірною (р<0,05).
Середнє значення ЛП БКР склало  32,7±1,4 мсек, що відповідає змінам на 4,6%, (р>0,2). в контрольній групі – 35,7±1,6 мсек, що в порівнянні є достовірним (р<0,05).
Третій курс лікування показав наступні клінічні зміни досліджуваних нами пацієнтів. Зменшення полакіурії склало 10,6±1,1 разів на день, 67,9% (р<0,001), ніктурії 2,9±0,4, разів, 51,7% (р<0,05). Відносно імперативних позивів на сечовипускання зменшення склало  3,2±0,3 разів на добу, 75,0% (р<0,05), нетримання сечі – 2,3±0,2 разів на добу, 56,5% (р<0,001).

На основі оцінки ефективності лікування після третього курсу за допомогою опитувальника PPBC отримано 2,9±0,3 балів, що склало  69,0% (р<0,001).

Аналізуючи динаміку змін симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи нами було зафіксовано: кількість запорів зменшилась  у хворих до 1,5±0,1 разів на тиждень, 40%, (р<0,01); нетримання газів – до 2,7±0,1 разів на добу, 25,9%, (р<0,01); нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи - до 1,4±0,1 разів на добу, 28,6%, (р<0,1); нетримання твердого калу до 1,3±0,1 разів на добу, 23%, (р<0,05). При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до  11,7±0,1 балів, 40,2%, (р<0,05).
Різниця біопотенціалів м’язових структур сечового міхура та товстої кишки після третього курсу лікування становила: детрузора 38,1±2,6 мкВ, де покращення склало 28,9% (р<0,01); стінки товстої кишки 58,2±2,1 мкВ, 7,4% (р<0,01); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 35,3±1,9 мкВ, 25,2% (р<0,01); на зовнішньому сфінктері 50,6±2,2 мкВ, 24,7% (р<0,001). При оцінці сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 52,2±1,9 мкВ, 5,9% (р>0,2), а на зовнішньому сфінктері 67,3±2,5 мкВ, 5,8% (р>0,2) відповідно. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 33,5±1,0 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 29,2±1,0 мкВ, зовнішнього сфінктера 41,6±2,0 мкВ, стінки товстої кишки 54,7±1,6 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 48,4±1,3 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 63,5±1,9 мкВ. Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки після 3-го курсу лікування і в порівнянні с контрольною групою достовірні (р<0,05).
Основні показники УФМ після 3-го курсу лікування були наступними: об'єм сечовипускання (V) склав 235,0±4,8 мл, 4,7% (р<0,2); час сечовипускання (Т) 10,9±1,3 сек, 14,7% (р>0,2); максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 29,2±1,6 мл/сек, 8,6% (р>0,2); середня швидкість сечовипускання (Qave) 21,6±1,3 мл/сек, 11,6% (р<0,2); час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 7,5±0,4 сек, 16,0% (р<0,05). Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,8 ±1,3 мл/сек, що в порівнянні з показниками після 3-го курсу лікування є достовірною (р<0,05).
Середнє значення ЛП БКР склало  34,5±1,5 мсек, що відповідає збільшенню на 9,6%, (р<0,2), в контрольній групі – 35,7±1,6 мсек, що в порівнянні не є достовірним (р>0,2).

По завершенню 6-ти курсів лікування хворих цієї групи відмічалось значне покращення як клінічних даних, так і результатів ЕМГ та УФМ. Нами зафіксовано, що полакіурія зменшилась до 9,2±0,8 разів на день, 93,5% (р<0,05); ніктурії 2,3±0,1 рази, 91,3% (р<0,001); імперативні позиви зменшились до 2,9±0,1 разів на добу, 93,1% (р<0,05); нетримання сечі на 1,9±0,1 разів на добу, 89,5% (р<0,05).

Що стосується оцінки ефективності лікування на основі опитувальника PPBC, відмічалось покращення, що склало  2,6±0,1 балів, 88,5% (р<0,001) (таблиця 5.8).

Таблиця  5.8
Клінічні прояви симптомів нейрогенного сечового міхура  у жінок ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки  (М±м)
	Клінічні 

прояви 
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Частота сечовипускань
	17,8±1,5
	14,2±1,5*
	10,6±1,1**
	9,2±0,8**

	ніктурія
	4,4±0,5
	3,7±0,3*
	2,9±0,4**
	2,3±0,1**

	Імперативні позиви
	5,6±0,4
	4,6±0,5*
	3,2±0,3**
	2,9±0,1**

	нетримання сечі
	3,6±0,4
	2,9±0,3*
	2,3±0,2**
	1,9±0,1**

	Опитувальник PPBC
	4,9±0,5
	3,8±0,3*
	2,9±0,3**
	2,6±0,1**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
Відносно симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи ми відмічали, що кількість запорів зменшилась до 1,1±0,1 разів на тиждень, 90,9% (р<0,001), нетримання газів – до 1,8±0,1 разів на добу, 88,9% (р<0,001), нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи  до 1,0±0,1 разів на добу, 80,0% (р<0,05), нетримання твердого калу - 0,9±0,01 разів на добу, 77,8% (р<0,05). При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до 8,9±0,1 балів, 84,3% (р<0,05) (таблиця 5.9).                                                  

  Таблиця  5.9
Клінічні прояви симптомів нейрогенної патології дистальних відділів товстої кишки у жінок ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Клінічні 

прояви 
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Запор
	2,1±0,2
	1,8±0,2
	1,5±0,1**
	1,1±0,1**

	Нетримання газів
	3,4±0,2
	3,2±0,2
	2,7±0,1**
	1,8±0,1**

	Нетримання рідкого калу
	1,8±0,2
	1,7±0,1
	1,4±0,1
	1,0±0,1**

	Нетримання твердого калу
	1,6±0,1
	1,5±0,1
	1,3±0,1**
	0,9±0,01**

	Опитувальник CRADI-8
	16,4±0,2
	13,3±0,2**
	11,7±0,1**
	8,9±0,1**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
Різниця біопотенціалів м’язових структур сечового міхура та товстої кишки склала: детрузора 34,7±1,2 мкВ, де покращення склало 41,5%, (р<0,001); стінки товстої кишки 55,6±2,1 мкВ, 12,4% (р<0,05); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 31,4±1,7 мкВ, 40,8% (р<0,001); на зовнішньому сфінктері 45,8±2,5 мкВ, 37,8% (р<0,001). При оцінці сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 49,2±2,1 мкВ, 12,4% (р<0,05), а на зовнішньому сфінктері 64,1±2,1 мкВ, 11,0% (р<0,05) відповідно. Динаміка змін показників електроміографії у жінок до та після лікування наведена на рисунку 5.7 та таблиці 5.10. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 33,5±1,0 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 29,2±1,0 мкВ (р<0,02), зовнішнього сфінктера 41,6±2,0 мкВ (р<0,02), стінки товстої кишки 54,7±1,6 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 48,4±1,3 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 63,5±1,9 мкВ. Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки після 6-ти курсів лікування і в порівнянні с контрольною групою недостовірні (р>0,2), (таблиця № 5.11). 

Таблиця  5.10 

Показники ЕМГ сечового міхура та товстої кишки  у жінок ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	До лікування
	49,1 ± 2,9
	62,5 ± 2,1
	44,2 ± 2,4
	63,1 ± 2,7
	55,3 ± 1,5
	71,2 ± 2,8

	Після 

1-го
	 42,5±2,5
	59,3±2,3
	36,7±1,9**
	56,3±2,4
	54,1±2,1
	69,1±2,7

	Після 

3-го
	38,1±2,6**
	58,2±2,1**
	35,3±1,9**
	50,6±2,2**
	52,2±1,9
	67,3±2,5

	Після 

6-го
	34,7±1,2**
	55,6±2,1**
	31,4±1,7**
	45,8±2,5**
	49,2±2,1**
	64,1±2,1**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
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Рис. 5.7 Динаміка змін показників електроміографії  у жінок ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, (мкВ)

Таблиця  5.11 

Показники ЕМГ сечового міхура та товстої кишки  у жінок ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	До лікування
	49,1 ± 2,9
	62,5 ± 2,1
	44,2 ± 2,4
	63,1 ± 2,7
	55,3 ± 1,5
	71,2 ± 2,8

	Після 

3-го
	 38,1±2,6
	58,2±2,1
	35,3±1,9
	50,6±2,2
	52,2±1,9
	67,3±2,5

	Після 

6-го
	 34,7±1,2
	55,6±2,1
	31,4±1,7
	45,8±2,5
	49,2±2,1
	64,1±2,1

	Контрольна група
	33,5±1,0
	54,7±1,6
	29,2±1,0
	41,6±2,0
	48,4±1,3
	63,5±1,9


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Після закінчення 6-ти курсів лікування показники УФМ змінювалися наступним чином: об'єм сечовипускання (V) склав 244,0±4,9 мл, 8,2%(р<0,01); час сечовипускання (Т) 11,8±0,9 сек, 21,2%(р<0,05); максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 27,1±1,5 мл/сек, 17%(р<0,05); середня швидкість сечовипускання (Qave) 20,7±0,9 мл/сек, 16,4%(р<0,05); час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 8,1±0,6 сек, 22,3%(р<0,01). Динаміка змін показників урофлоуметрії у жінок до та після лікування наведена на рисунку 5.8 та таблиці 5.12.

Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,8 ±1,3 мл/сек, що в порівнянні з показниками після 6-ти курсів лікування є достовірною (р<0,05), (таблиця № 5.14).
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Рис. 5.8 Динаміка змін показників урофлоуметрії  у жінок ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

Таблиця  5.12 

Динаміка зміни показників урофлоуметрії у жінок ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Показники урофлоуметрії
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Сумарний об'єм сечовипускання, V
	224,0 ± 4,7
	231,0±4,7
	235,0±4,8
	244,0±4,9

	Час сечовипускання, Т
	9,3 ± 0,8
	9,8 ± 1,3
	10,9±1,3
	11,8±0,9

	Максимальна об'ємна швидкість потоку сечі, Qmax
	31,7 ± 1,5
	30,5±1,5
	29,2±1,6
	27,1±1,5

	Середня швидкість сечовипускання, Qave
	24,1 ± 1,4
	23,5±1,5
	21,6±1,3
	20,7±0,9

	Час досягнення максимальної швидкості,TQ max
	6,3 ± 0,3
	6,8±0,3
	7,5±0,4
	8,1±0,6


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Середній показник ЛП БКР склав 36,8±1,6 мсек, що відповідає змінам на 15,2% (р<0,05). Динаміка змін показників ЛП БКР у жінок до та після лікування наведена на рисунку 5.9 та таблиці 5.13, в контрольній групі – 35,7±1,6 мсек, що в порівнянні не є достовірним (р>0,2), (таблиця № 5.14).

Таблиця № 5.13
Динаміка змін показників ЛП БКР у жінок ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування
	ЛП БКР

	
	мсек
	%

	До лікування
	31,2±1,5
	-

	Після 1-го
	32,7±1,4
	4,6

	Після 3-го
	34,5±1,5
	9,6

	Після 6-го
	36,8±1,6**
	15,2


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
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Рис. 5.9. Динаміка змін показників ЛП БКР у жінок ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, (мсек)

Таблиця № 5.14

Динаміка змін показників ЛП БКР у жінок ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, (М±м)

	Курси лікування
	               ЛП БКР
	Qave 

	
	мсек
	мл/сек

	До лікування
	31,2±1,5
	24,1 ± 1,4

	Після 3-го
	34,5±1,5
	21,6±1,3

	Після 6-го
	36,8±1,6
	20,7±0,9

	Контрольна група
	35,7±1,6
	15,8 ±1,3


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Наводимо приклад практичного застосування запропонованого способу. 

Приклад. Хвора Р., 38 років, діагноз: гіперактивний сечовий міхур з гіперкінетичним тонусом детрузора та дистального відділу товстої кишки. Звернулась до лікаря з скаргами на полакіурію, ніктурію, імперативні поклики до сечовипускання, нетримання сечі, схильністю до частих позивів до акту дефекації, запорами, нетриманням газів, нетримання рідкого. Хворіє 1 рік. Позив до сечовипускання диференціює, сечовипускання вдень до 14 разів, в ночі – 3 рази. В аналізах сечі одиничні лейкоцити, солі. На цистограмі: сечовий міхур округлої форми, з подвійним контуром, дно на рівні верхнього краю лона, показники електроміографії: детрузор – 51,2 мкВ, внутрішній сфінктер – 46,4 мкВ, зовнішній – 64,9 мкВ; стінка кишки 62,1 мкВ, на внутрішньому сфінктері 55,8 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 70,8 мкВ, значення ЛП БКР склало 32,5 мсек. Урофлоуметрія: об’єм сечі – 182,0 мл, час сечовипускання –  8,2 сек, об’ємна швидкість сечовипускання– 31,1 мл/cек, середня швидкість сечовипускання –  22,1 мл/cек, час досягнення максимальної швидкості сечовипускання  –  6,1 сек. За даними анамнезу, урофлоуметрії та електроміографії хворій встановили діагноз: гіперактивний сечовий міхур з гіперкінетичним тонусом детрузора та дистального відділу товстої кишки. Призначено лікування за запропонованим способом. Після шостого курсу лікування хвора свідчить про покращення стану, скорочення полакіурії (до 6-8 разів на день), ніктурії (1-2 раз за ніч), частоти нетримання сечі та імперативних покликів до сечовипускання та акту дефекації, нетримання газів та рідкого калу значно зменшилось. Урофлоуметрія: об’єм сечі – 231 мл, час сечовипускання – 12,1 сек, об’ємна швидкість сечовипускання – 25,2 мл/cек, середня швидкість сечовипускання – 19 мл/cек, час досягнення максимальної швидкості сечовипускання – 7,8 сек; електроміографія: детрузор – 36,4 мкВ, внутрішній сфінктер – 31,2 мкВ, зовнішній  46,3 мкВ, стінка товстої кишки – 56,8 мкВ, на внутрішньому сфінктері 48,9 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 63,2 мкВ, значення ЛП БКР склало 36,2 мсек,  що свідчить про покращення загального стану хворої. Динаміка змін показників урофлоуметрії, ЄМГ та ЛП БКР у хворої до та після лікування наведена на рисунку 5.10-5.12.

Таким чином, застосування способу діагностики та лікування хворих з поєднаною нейрогенною патологією гіперактивного сечового міхура з гіперкінетичним тонусом детрузора та дистального відділу товстої кишки є ефективним, забезпечує позитивний ефект - відсутність скарг, відновлення функціонального стану нижніх  сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки, зменшення загострень хронічного пієлонефриту, циститу та коліту, покращення якості життя.
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Рис. 5.10.     Динаміка змін показників електроміографії  у хворої ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (мкВ)
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Рис. 5.11. Динаміка змін показників урофлоуметрії  у хворої ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)
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Рис. 5.12. Динаміка змін показників ЛП БКР у хворої ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (мсек)

Таким чином, після комплексного лікування жінок з підвищеним тонусом нервово - м’язових структур по гіперкінетичному типу нижніх сечових шляхів та дистальних відділів товстої кишки результати показників електроміографії, урофлоуметрії та ЛП БКР та аналіз клінічних проявів захворювання показали статистичне значуще покращення стану пацієнтів у 88,3%. Це проявлялося зниженням підвищеного тонусу нервово-м'язових структур детрузора, стінки дистального відділу товстої кишки та їх сфінктерного апарату. Це свідчить про те, що метод гальмівної електростимуляції у пацієнтів даної групи, як і у чоловіків, є патогенетично обґрунтованим, спрямований на зниження підвищеної функції зазначених утворень і на відновлення функціональної повноцінної регуляції нервово-м'язових структур, які приймають участь в актах сечовипускання і дефекації.
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РОЗДІЛ 6

Результати лікування хворих гіперактивним сечовим міхуром з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки

6.1. Результати лікування чоловіків гіперактивним сечовим    міхуром з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки.
У вказаній групі досліджувались 32 чоловіки, середній вік яких склав 39,8±1,9 років, серед яких тривалість захворювання 22,4±1,8 місяців.   Середній показник полакіурії у вказаних осіб до лікування склав 13,3±1,2 разів на добу, ніктурії 2,7±0,5 рази, імперативні позиви склали 4,4±0,6 рази на добу, а імперативне нетримання сечі відмічалось  1,8±0,1 рази на добу. Показник опитувальника PPBC склав 4,3±0,7 бали.

При оцінки симптомів клінічних  проявів  патології дистальних відділів товстої кишки у чоловіків до лікування ми спостерігали наступне: запор відмічався у хворих 2,7±0,2 разів на тиждень, нетримання газів - 3,1±0,2 разів на добу, нетримання рідкого калу у пацієнтів 2,1±0,1 разів на добу, нетримання твердого калу у чоловіків 1,5±0,1 разів на добу. При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано у цієї групі хворих до лікування 13,6±0,2 балів.

При проведенні ЕМГ м’язових структур сечового міхура та товстої кишки нами отримано середнє значення різниці біопотенціалів, а саме, детрузора 29,1±1,1 мкВ, стінки товстої кишки 56,1±2,4 мкВ, на внутрішньому сфінктері сечового міхура 26,8±1,2 мкВ, на зовнішньому сфінктері 51,4±2,2 мкВ. При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 45,7±1,5 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 64,4±2,6 мкВ. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 40,3±1,2 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 37,6±1,8 мкВ, зовнішнього сфінктера 62,5±2,4 мкВ, стінки товстої кишки 61,2±2,5 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 58,1±1,8 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 81,2±3,1 мкВ. Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки до лікування і в порівнянні с контрольною групою достовірні (р<0,05).
Урофлоуметричне дослідження у хворих цієї групи показало наступне середнє значення основних показників, а саме: об'єм сечовипускання (V) склав 234,0±3,9 мл, час сечовипускання (Т) 21,0±1,7 сек, максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 16,2±1,4 мл/сек, середня швидкість сечовипускання (Qave) 11,1±1,2 мл/сек, час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 13,1±1,2 сек. Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,1±1,2 мл/сек, що в порівнянні з показниками до лікування є достовірною (р<0,05).

Оцінка латентного періоду бульбо-кавернозного рефлексу у хворих цієї групи дорівнювала 44,7±2,9 мсек, в контрольній групі – 36,5±1,2 мсек, що в порівнянні є достовірним (р<0,05).

Показник полакіурії після першого курсу лікування склав 11,6±1,1 разів на добу, яке зменшилось на 14,7% (р<0,2); ніктурії 2,1±0,5 рази, що відповідає зменшенню на 28,6% (р<0,2); імперативні позиви склали 3,8±0,3 рази на добу, яке відповідає 15,8% (р<0,2), а імперативне нетримання сечі відмічалось  1,5±0,1 рази на добу, на 20,0% (р<0,05).  При оцінки результатів опитувальника PPBC ми отримали  покращення на 13,2%, а саме 3,8±0,2 бала (р<0,2).

При оцінки симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи нами були зафіксовані наступні зміни: кількість запорів зменшилась  у хворих до 2,5±0,1 разів, 8,0% (р<0,2); нетримання газів – до 2,8±0,2 разів, 10,7% (р<0,2); нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи - до 1,9±0,1 разів, 10,5% (р<0,2); нетримання твердого калу у чоловіків 1,3±0,1 разів, 15,4% (р<0,2). При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до 11,4±0,1 балів, 19,3% (р<0,2).
По завершенню першого курсу лікування ЕМГ м’язових структур сечового міхура та товстої кишки нами отримано наступне середнє значення різниці біопотенціалів: детрузора 32,5±1,4 мкВ, де покращення склало 10,5%, (р<0,1); стінки товстої кишки 58,2±1,6 мкВ, 3,6% (р>0,2); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 28,4±1,4 мкВ, 5,6% (р>0,2); на зовнішньому сфінктері 53,6±1,7 мкВ, 4,1% (р>0,2). При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 48,2±1,7 мкВ, 5,2% (р>0,2), а на зовнішньому сфінктері 67,5±1,9 мкВ, 4,6% (р>0,2) відповідно. 

Показники УФМ змінювались наступним чином, а саме об'єм сечовипускання (V) склав 229,0±3,8 мл, 2,2%, (р>0,2); час сечовипускання (Т) 19,1±1,6 сек, 10% (р>0,2); максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 18,2±1,5 мл/сек, 11% (р>0,2); середня швидкість сечовипускання (Qave) 11,9±1,1 мл/сек, 6,7% (р>0,2); час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) 12,3±1,2 сек, 6,5% (р>0,2).

Середнє значення латентного періоду БКР після першого курсу лікування хворих цієї групи змінилося до  42,9±2,6 м/сек, що відповідає 4,2% (р>0,2).

Після третього курсу лікування відмічалися наступні зміни: полакіурія 9,3±0,9 разів на день, 43% (р<0,01); ніктурія 1,9±0,2, 42,1% (р<0,05); імперативні позиви на сечовипускання 2,6±0,1 разів на добу; 69,2% (р<0,05); нетримання сечі – 1,3±0,1 разів на добу, 38,5% (р<0,05).

На основі оцінки ефективності лікування після третього курсу за допомогою опитувальника PPBC отримано 3,1±0,2 балів, 38,7%  (р<0,05).

Аналізуючи динаміку змін симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи нами було зафіксовано: кількість запорів зменшилась  у хворих до 2,1±0,1 разів на добу, 28,6% (р<0,01); нетримання газів – до 2,4±0,1 разів на добу, 29,1% (р<0,01); нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи - до 1,6±0,1 разів на добу, 31,2% (р<0,01); нетримання твердого калу у чоловіків - 1,2±0,1 разів на добу, 25% (р<0,05). При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до  9,2±0,1 балів, 47,9% (р<0,001).
За результатами третього курсу лікування нами були отримані наступні показники різниці біопотенціалів м’язових структур сечового міхура та товстої кишки: детрузора 36,1±1,5 мкВ, де покращення склало 19,4%; (р<0,05), стінки товстої кишки 59,8±1,9 мкВ, 6,2% (р>0,2); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 33,7±1,9 мкВ, 20,5% (р<0,01); на зовнішньому сфінктері 56,8±2,1 мкВ, 9,5% (р<0,1). При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 54,9±1,4 мкВ, 16,8% (р<0,001), а на зовнішньому сфінктері 72,1±2,2 мкВ, 10,7% (р<0,05) відповідно. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 40,3±1,2 мкВ (р<0,05), внутрішнього сфінктера сечового міхура 37,6±1,8 мкВ (р<0,05), зовнішнього сфінктера 62,5±2,4 мкВ (р<0,05), стінки товстої кишки 61,2±2,5 мкВ (р>0,2), на внутрішньому сфінктері товстої кишки 58,1±1,8 мкВ (р<0,05), на зовнішньому сфінктері – 81,2±3,1 мкВ (р<0,05). Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки після 3-го курсу лікування і в порівнянні с контрольною групою достовірні, окрім  стінки товстої кишки.

Показники УФМ після 3-го курсу лікування були  наступними: об'єм сечовипускання (V) склав 222,0±3,7 мл, 5,4% (р<0,05); час сечовипускання (Т) 18,2±1,6 сек, 15,4% (р>0,2); максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 19,8±1,5 мл/сек, 18,2% (р<0,1); середня швидкість сечовипускання (Qave) 12,1±1,2 мл/сек, 8,3% (р>0,2); час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 11,2±1,1 сек, 17% (р>0,2). Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,1±1,2 мл/сек, що в порівнянні з показниками після 3-го курсу лікування є достовірною (р<0,05).

Середнє значення ЛП БКР склало  40,1±2,2 мсек, що відповідає змінам на 11,5% (р>0,2), в контрольній групі – 36,5±1,2 мсек, що в порівнянні не є достовірним (р<0,2).

По завершенню 6-ти курсів лікування хворих цієї групи відмічалось покращення стану хворих. Нами зафіксовано, що полакіурія зменшилась до 7,9±1,1 рази на день, 68,4% (р<0,001); ніктурія до 1,5±0,1 рази, 80,0% (р<0,02); імперативні позиви зменшились до 2,3±0,1 разів на добу, 87,0% (р<0,02); нетримання сечі на 1,1±0,1  разів на добу, 63,6% (р<0,05).

Що стосується оцінки ефективності лікування на основі опитувальника PPBC, то покращення склало  2,3±0,1 балів, 87,0% (р<0,05) (таблиця 6.1).

Таблиця  6.1

Клінічні прояви симптомів нейрогенного сечового міхура  у чоловіків ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Клінічні 

прояви 
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Частота сечовипускань
	13,3±1,2
	11,6±1,1
	9,3±0,9**
	7,9±1,1**

	ніктурія
	2,7±0,5
	2,1±0,5
	1,9±0,2**
	1,5±0,1**

	Імперативні позиви
	4,4±0,6
	3,8±0,3
	2,6±0,1**
	2,3±0,1**

	нетримання сечі
	1,8±0,1
	1,5±0,1**
	1,3±0,1**
	1,1±0,1**

	Опитувальник PPBC
	4,3±0,7
	3,8±0,2
	3,1±0,2**
	2,3±0,1**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
Відносно симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи ми відмічали, що кількість запорів зменшилась до 1,5±0,1 разів на тиждень, 80,0% (р<0,05); нетримання газів – до 1,7±0,1 разів на добу, 82,4% (р<0,05); нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи  до 1,1±0,1 разів на добу, 90,9% (р<0,001); нетримання твердого калу у чоловіків до 0,8±0,01 разів на добу, 87,5% (р<0,001). При оцінці опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до 7,7±0,1 балів, 76,6% (р<0,05), (таблиця 6.2).
Таблиця  6.2
Клінічні симптоми нейрогенної патології дистальних відділів товстої кишки у чоловіків ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Клінічні 

прояви 
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Запор
	2,7±0,2
	2,5±0,1
	2,1±0,1**
	1,5±0,1**

	Нетримання газів
	3,1±0,2
	2,8±0,2
	2,4±0,1**
	1,7±0,1**

	Нетримання рідкого калу
	2,1±0,1
	1,9±0,1
	1,6±0,1**
	1,1±0,1**

	Нетримання твердого калу
	1,5±0,1
	1,3±0,1
	1,2±0,1**
	0,8±0,01**

	Опитувальник CRADI-8
	13,6±0,2
	11,4±0,1
	9,2±0,1**
	7,7±0,1**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
Різниця біопотенціалів м’язових структур сечового міхура та товстої кишки склала: детрузора 39,4±1,7 мкВ, де покращення склало 26,1%, (р<0,05), стінки товстої кишки 62,4±1,8 мкВ, 10,1% (р<0,05); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 37,2±1,6 мкВ, 28% (р<0,001); на зовнішньому сфінктері 62,1±2,4 мкВ, 17,2% (р<0,01). При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 57,9±1,5 мкВ, 21% (р<0,05), а на зовнішньому сфінктері 79,8±2,4 мкВ, 19,3% (р<0,001) відповідно (таблиця 6.3 та рис.6.1). При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 40,3±1,2 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 37,6±1,8 мкВ, зовнішнього сфінктера 62,5±2,4 мкВ, стінки товстої кишки 61,2±2,5 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 58,1±1,8 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 81,2±3,1 мкВ. Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки після 6-ти курсів лікування і в порівнянні с контрольною групою недостовірні (р>0,2), (таблиця № 6.4).

Таблиця  6.3

Показники ЄМГ сечового міхура та товстої кишки  у чоловіків ГАСМ гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, (М±м)

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	До лікування
	 29,1±1,1
	56,1±2,4
	26,8±1,2
	51,4±2,2
	45,7±1,5
	64,4±2,6

	Після 

1-го
	32,5±1,4
	58,2±1,6
	28,4±1,4
	53,6±1,7
	48,2±1,7
	67,5±1,9

	Після 

3-го
	36,1±1,5**
	59,8±1,9
	33,7±1,9**
	56,8±2,1
	54,9±1,4**
	72,1±2,2**

	Після 

6-го
	39,4±1,7**
	62,4±1,8**
	37,2±1,6**
	62,1±2,4**
	57,9±1,5**
	79,8±2,4**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
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Рис. 6.1. Динаміка змін показників електроміографії  у чоловіків ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки,  (мкВ)

Таблиця  6.4

Показники ЄМГ сечового міхура та товстої кишки  у чоловіків ГАСМ гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, (М±м)

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	До лікування
	 29,1±1,1
	56,1±2,4
	26,8±1,2
	51,4±2,2
	45,7±1,5
	64,4±2,6

	Після 

3-го
	36,1±1,5
	59,8±1,9
	33,7±1,9
	56,8±2,1
	54,9±1,4
	72,1±2,2

	Після 

6-го
	39,4±1,7
	62,4±1,8
	37,2±1,6
	62,1±2,4
	57,9±1,5
	79,8±2,4

	Контрольна група
	40,3±1,2
	61,2±2,5
	37,6±1,8
	62,5±2,4
	58,1±1,8
	81,2±3,1


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Показники УФМ після 6-го курсу лікування наступні: об'єм сечовипускання (V) склав 216,0±3,6 мл, 8,3% (р<0,01); час сечовипускання (Т) 14,1±1,5 сек, 49% (р<0,01); максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 21,3±1,7 мл/сек, 24% (р<0,05); середня швидкість сечовипускання (Qave) 15,3±1,3 мл/сек, 27,4% (р<0,05); час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 8,7±0,9 сек, 50,6% (р<0,01) (таблиця 6.5). Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,1±1,2 мл/сек, що в порівнянні з показниками після 6-ти курсів лікування є достовірною (р>0,2).

Таблиця  6.5

Динаміка змін показників урофлоуметрії у чоловіків ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Показники урофлоуметрії
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Сумарний об'єм сечовипускання, V
	234,0±3,9
	229,0±3,8
	222,0±3,7
	216,0±3,6

	Час сечовипускання, Т
	21,0±1,7
	19,1±1,6
	18,2±1,6
	14,1±1,5

	Максимальна об'ємна швидкість потоку сечі, Qmax
	16,2±1,4
	18,2±1,5
	19,8±1,5
	21,3±1,7

	Середня швидкість сечовипускання Qave
	11,1±1,2
	11,9±1,1
	12,1±1,2
	15,3±1,3

	Час досягнення максимальної швидкості, TQ max
	13,1±1,2
	12,3±1,2
	11,2±1,1
	8,7±0,9


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Динаміка змін показників урофлоуметрії у чоловіків до та після лікування наведена на рисунку 6.2.
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Рис. 6.2. Динаміка змін показників урофлоуметрії  у чоловіків ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки

Середнє значення ЛП БКР склало  37,6±1,9 мсек, що відповідає змінам на 18,9% (р<0,05). (таблиця 6.6 та рис. 6.3), в контрольній групі – 36,5±1,2 мсек, що в порівнянні не є достовірним (р>0,2), (таблиця № 6.7).
Таблиця № 6.6

Динаміка змін показників ЛП БКР у чоловіків ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування
	ЛП БКР

	
	мсек
	%

	До лікування
	44,7±2,9
	-

	Після 1-го
	42,9±2,6
	4,2

	Після 3-го
	40,1±2,2
	11,5

	Після 6-го
	37,6±1,9
	18,9


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
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Рис. 6.3. Динаміка змін показників ЛП БКР у чоловіків ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною патологією дистальних відділів товстої кишки (мсек)
Таблиця № 6.7

Динаміка змін показників ЛП БКР у чоловіків ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	 Курси лікування
	ЛП БКР
	Qave 

	
	мсек
	мл/сек

	До лікування
	44,7±2,9
	11,1±1,2

	Після 3-го
	40,1±2,2
	12,1±1,2

	Після 6-го
	37,6±1,9
	15,3±1,3

	Контрольна група
	36,5±1,2
	15,1±1,2


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Наводимо приклад практичного застосування запропонованого способу. 

Приклад. Хворий К., 47 років, діагноз: поєднана нейрогенна патологія гіперактивного сечового міхура з гіпокінетичним тонусом детрузора та дистального відділу товстої кишки.  Звернувся до лікаря із скаргами на сечовипускання 5 рази на день, ніктурію, імперативні поклики до сечовипускання, нетримання сечі, схильністю до запорів, нетриманням газів, нетримання рідкого калу. Хворіє 2 роки, 6 місяців. Позив до сечовипускання диференціює, сечовипускання вдень до 5 разів, в ночі – 2 раз. В аналізах сечі одиничні лейкоцити 1-2, солі - оксалати. На цистограмі: сечовий міхур неправильної форми, з подвійним контуром, дно - на 1 см нижче верхнього края лону, показники електроміографії: детрузор – 31,2 мкВ, внутрішній сфінктер – 27,4  мкВ, зовнішній – 52,1 мкВ; стінка кишки 57,1 мкВ, на внутрішньому сфінктері  46,5 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 65,8 мкВ. Показник латентного періоду бульбокавернозного рефлексу склав 44,1 мсек. Урофлоуметрія: об’єм сечі – 231,4 мл, час сечовипускання –  20,1 сек, об’ємна швидкість сечовипускання – 18,1 мл/cек, середня швидкість сечовипускання –  11,5 мл/cек, час досягнення максимальної швидкості сечовипускання  –  12,5 сек. За даними анамнезу, урофлоуметрії та електроміографії хворому встановлено діагноз: поєднана нейрогенна патологія гіперактивного сечового міхура з гіпокінетичним тонусом детрузора та дистального відділу товстої кишки. Застосування запропонованого способу показало, що після шостого курсу лікування хворий свідчить про покращення стану: збільшилась частота сечовипускань (до 7-8 разів на день), зменшилась ніктурія (0-1 раз за ніч), частота нетримання сечі та імперативні покликів до сечовипускання та акту дефекації, запори, нетримання газів та рідкого калу значно зменшилось. Урофлоуметрія: об’єм сечі – 217,5 мл, час сечовипускання –  16,2 сек, об’ємна швидкість сечовипускання – 20,3 мл/cек, середня швидкість сечовипускання –  13,4 мл/cек, час досягнення максимальної швидкості сечовипускання  –  8,9 сек. Електроміографія: детрузор – 39,6 мкВ, внутрішній сфінктер – 36,5 мкВ, зовнішній  59,8 мкВ, стінка товстої кишки – 60,3 мкВ, на внутрішньому сфінктері 56,3 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 78,1 мкВ, показник латентного періоду бульбокавернозного рефлексу склав 38,2 мсек, що свідчить про покращення загального стану хворого. Динаміка змін показників урофлоуметрії, ЄМГ та ЛП БКР у хворого до та після лікування наведена на рисунку 6.4-6.6.

Таким чином, застосування запропонованого способу дає можливість в найкоротший терміни визначити тонус стінок сечового міхура та дистального відділу товстої кишки і їх сфінктерного апарату з призначенням відповідного лікування для підвищення їх активності, забезпечує позитивний ефект, зменшення або відсутність скарг, відновлення функціонального стану нижніх сечовивідних шляхів і нижніх відділів товстої кишки, покращення якості життя.
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 Рис. 6.4. Динаміка змін показників електроміографії  у хворої ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки  (мкВ)
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Рис. 6.5. Динаміка змін показників урофлоуметрії  у хворої ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки
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Рис. 6.6. Динаміка змін показників ЛП БКР у хворої ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною патологією дистальних відділів товстої кишки (мсек)

Таким чином, застосування комплексного лікування чоловіків з відносно підвищеним тонусом нервово - м’язових структур нижніх сечових шляхів та дистальних відділів товстої кишки дає зменшення прояву симптомів захворювання, а також позитивну динаміку параметрів  електроміографії, урофлоуметрії та ЛП БКР у 80,4% випадків.

Це проявлялося підвищенням тонусу нервово-м'язових структур детрузора, стінки дистального відділу товстої кишки та їх сфінктерного апарату. Це свідчить про те, що метод стимулюючої електростимуляції у пацієнтів даної групи, є патогенетично обґрунтованим, спрямованим на підвищення зниженою функції зазначених утворень і на відновлення функціональної повноцінної регуляції нервово-м'язових структур, приймає участь в актах сечовипускання і дефекації.

Чабанов П.В. Оцінювання ефективності лікування хворих гіперактивним сечовим міхуром з гіпотонічним тонусом детрузора та патологією дистальних відділів товстої кишки С.О. Возіанов,  М.П. Захараш, Ю.М. Захараш, Н.А.Севастьянова, П.В. Чабанов, А.П. Луцик // Здоровье мужчины. - 2016. - №3. – С 154-155.
Чабанов П.В. Лікування хворих гіперактивним сечовим міхуром з гіпокінетичним тонусом детрузора та поєднаною нейрогенною патологією дистального відділу товстої кишки / П.В.  Чабанов // Здоровье женщины. - 2017.-№7 (123).- С. 66-69.
Чабанов П.В. Динаміка змін показників латентного періоду бульбокавернозного рефлексу та електроміографії в діагностиці та лікуванні хворих з підвищеним тонусом нервово-м’язових структур сечового міхура та дистальних відділів товстої кишки по гіпокінетичному типу. / Возіанов С.О., Захараш М.П., Захараш Ю.М., Севастьянова Н.А., Чабанов П.В., Угаров В.Ю., Репринцева  А.С.// Сучасні аспекти військової медицини. - 2017. –  №24. - С. 405 - 414.
Чабанов П.В. Порівняльна характеристика показників електроміографії хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх сечових шляхів та  дистальних відділів товстої кишки залежно від тонусу нервово-м’язевих структур / Возіанов С.О., Захараш М.П., Захараш Ю.М., Севастьянова Н.А., Чабанов П.В., Угаров В.Ю., Репринцева  А.С.// Медина сегодня и завтра 2017. - № 1 (74). – С. 69-73.
Чабанов П.В. Роль тестування функцій спінальних центрі в сечовипускання та дефекації в виборі методів лікування хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх сечових шляхів та  дистальних відділів товстої кишки залежно від тонусу нервово-м’язових структур / Возіанов С.О., Пирогов В.А., Захараш М.П., Захараш Ю.М., Севастьянова Н.А., Чабанов П.В., Угаров В.Ю., Репринцева  А.С.//  Вісник наукових досліджень 2017. - №4 (89).- С. 77-80.
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В групу дослідження увійшло 36 жінок, середній вік яких склав 43,4±2,1 років, серед яких тривалість захворювання 19,7±1,5 місяців. 

Середній показник полакіурії у цієї групи пацієнток до лікування складав 14,5±1,4 разів на добу, ніктурії 3,2±0,4 рази, імперативні позиви склали 4,7±0,6 рази на добу, а імперативне нетримання сечі відмічалось  2,7±0,2 рази на добу. Показник оцінки опитувальника PPBC склав 4,3±0,7 бали.

      
Оцінка симптомів клінічних  проявів  патології дистальних відділів товстої кишки у жінок до лікування показала, що запор відмічався у хворих 3,2±0,2 разів на тиждень, нетримання газів - 3,5±0,2 разів на добу, нетримання рідкого калу у пацієнтів 2,4±0,1 разів на добу, нетримання твердого калу - 1,8±0,1 разів на добу. При оцінці опитувальника CRADI-8 нами отримано у цієї групі хворих до лікування14,1±0,2 балів.

ЕМГ м’язових структур сечового міхура та товстої кишки визначила середнє значення різниці біопотенціалів детрузора 27,6±1,1 мкВ, стінки товстої кишки 46,2±1,1 мкВ, на внутрішньому сфінктері сечового міхура 25,2±1,3 мкВ, на зовнішньому сфінктері 39,4±0,9 мкВ. При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 42,5±1,4 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 53,3±1,5 мкВ. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 33,5±1,0 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 29,2±1,0 мкВ, зовнішнього сфінктера 41,6±2,0 мкВ, стінки товстої кишки 54,7±1,6 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 48,4±1,3 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 63,5±1,9 мкВ. Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки до лікування і в порівнянні с контрольною групою достовірні (р<0,05).
Урофлоуметрія у хворих цієї групи вказала, що середнє значення основних показників: об'єм сечовипускання (V) склав 312,0±10,2 мл, час сечовипускання (Т) 29,3±1,9 сек, максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 16,6±1,6 мл/сек, середня швидкість сечовипускання (Qave) 10,4±1,2 мл/сек, час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 5,8±0,4 сек. Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,8 ±1,3 мл/сек, що в порівнянні з показниками до лікування є достовірною (р<0,05).

При проведенні оцінки бульбокавернозного рефлексу, його латентний період у хворих цієї групи склав 42,5±1,6 мсек, в контрольній групі – 35,7±1,6 мсек, що в порівнянні є достовірним (р<0,05).

Ефективність лікування нами також оцінювалась після першого, третього та шостого курсів лікування, в результаті якої ми отримали наступні дані. 

Показник полакіурії після першого курсу лікування склав 12,1±1,4 разів на добу, яке зменшилось на 19,8% (р>0,2), ніктурії 2,6±0,4 рази, що відповідає зменшенню на 23,1% (р>0,2), імперативні позиви склали 3,4±0,5 рази на добу, яке відповідає 32,4% (р<0,2), а імперативне нетримання сечі відмічалось  2,1±0,3 рази на добу, зменшилось на 28,6% (р<0,2).  При оцінки результатів опитувальника PPBC ми отримали  покращення на 26,5%, а саме 3,4±0,2 бала (р>0,2).

При оцінки симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи нами були зафіксовані наступні зміни: кількість запорів зменшилась  у хворих до 2,9±0,2 разів на тиждень, 10,3 % (р>0,2); нетримання газів – до 3,2±0,2 разів на добу, 9,4% (р>0,2); нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи – до 2,1±0,2 разів на добу, 14,3% (р<0,2); нетримання твердого калу у чоловіків до 1,7±0,1 разів на добу, 5,9% (р>0,2). При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до 13,7±0,2 балів, 3,0% (р<0,2).
Після першого курсу лікування показників ЕМГ м’язових структур сечового міхура та товстої кишки нами отримано наступне середнє значення різниці біопотенціалів: детрузора 30,4±1,3 мкВ, де покращення склало 9,2% (р<0,2); стінки товстої кишки 47,3±1,4 мкВ, 2,3% (р>0,2); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 27,5±1,2 мкВ, 8,4% (р<0,2); на зовнішньому сфінктері 40,2±1,8 мкВ, 2,0% (р>0,2). При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 44,1±1,7 мкВ, 3,6% (р>0,2), а на зовнішньому сфінктері 56,8±1,7 мкВ, 6,2% (р>0,2) відповідно.

Що стосується динаміки змін показників УФМ, нами отримано наступне, а саме об'єм сечовипускання (V) склав 296,0±9,7 мл, 5,4% (р>0,2); час сечовипускання (Т) 25,1±1,8 сек, 16,7% (р<0,2); максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 18,6±1,7 мл/сек, 10,8% (р>0,2); середня швидкість сечовипускання (Qave) - 11,7±1,3 мл/сек, 11,1% (р>0,2); час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 5,3±0,4 сек, 9,4% (р>0,2).

При оцінки змін ЛП БКР нами отримано середнє значення, яке склало  38,3±1,4 мсек, що відповідає змінам на 10,9% (р<0,1).

Після третього курсу лікування по клінічним змінам нами отримано наступне. Стосовно полакіурії покращення склало 10,3±1,1 разів на день, 40,8% (р<0,05); ніктурії 2,2±0,1 рази, 45,5% (р<0,05). Відносно імперативних позивів на сечовипускання покращення склало  2,9±0,1 разів на добу, 55,2% (р<0,01); нетримання сечі - 1,9±0,1 разів на добу, 42,1% (р<0,001).

На основі оцінки ефективності лікування після третього курсу за допомогою опитувальника PPBC отримано 2,9±0,1 балів, що склало  48,3% (р<0,01).

Аналізуючи динаміку змін симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи нами було зафіксовано: кількість запорів зменшилась  у хворих до 2,5±0,2 разів на тиждень, 28,0% (р<0,05); нетримання газів – до 2,7±0,1 разів на добу, 29,6% (р<0,05); нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи - до 1,8±0,1 разів на добу, 33,3% (р<0,05); нетримання твердого калу у чоловіків до 1,5±0,1 разів на добу, 20,0% (р<0,05). При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до  10,7±0,1 балів, 31,8% (р<0,05).
За результатами третього курсу лікування нами були отримані наступні показники різниці біопотенціалів м’язових структур сечового міхура та товстої кишки: детрузора 32,5±1,2 мкВ, де покращення склало 15,1%, (р<0,01); стінки товстої кишки 48,9±1,3 мкВ, 5,5% (р<0,02); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 28,4±1,3 мкВ, 11,3% (р<0,1); на зовнішньому сфінктері 41,4±1,6 мкВ, 4,8% (р>0,2). При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 45,8±1,5 мкВ, 7,2% (р<0,2), а на зовнішньому сфінктері 59,1±1,8, мкВ, 9,8% (р>0,2) відповідно. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 33,5±1,0 мкВ (р>0,2), внутрішнього сфінктера сечового міхура 29,2±1,0 мкВ (р>0,2), зовнішнього сфінктера 41,6±2,0 мкВ (р>0,2), стінки товстої кишки 54,7±1,6 мкВ (р<0,05), на внутрішньому сфінктері товстої кишки 48,4±1,3 мкВ (р<0,2), на зовнішньому сфінктері – 63,5±1,9 мкВ (р<0,2). 

Показники УФМ після 3-го курсу лікування наступні: об'єм сечовипускання (V) склав 278,0±9,5 мл, 12,2% (р<0,05), час сечовипускання (Т) 21,4±1,7 сек, 36,9% (р<0,01), максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 20,1±1,7 мл/сек, 17,4% (р<0,02), середня швидкість сечовипускання (Qave) 13,1±1,2 мл/сек, 20,6% (р<0,02), час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 4,9±0,3 сек, 18,4% (р<0,01). Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,8 ±1,3 мл/сек, що в порівнянні з показниками після 3-го курсу лікування не є достовірною (р<0,2).

Середнє значення ЛП БКР склало  37,2±1,5 мсек, що відповідало змінам на 14,2% (р<0,05). в контрольній групі – 35,7±1,6 мсек, що в порівнянні не є достовірним (р>0,2).
По завершенню 6-ти курсів лікування хворих цієї групи відмічалось значне покращення як клінічних даних, так и результатів ЕМГ та УФМ. Нами зафіксовано, що частота сечовипускань зменшилась до 8,2±0,9 разів на день, 76,8% (р<0,02); ніктурії 1,7±0,01 разів, 88,2% (р<0,001); імперативні позиви зменшились до 2,4±0,1 разів на добу, 87,5% (р<0,001); нетримання сечі до 1,5±0,1 разів на добу, 80,0% (р<0,001). Що стосується оцінки ефективності лікування на основі опитувальника PPBC, то покращення склало 2,4±0,1 балів, 79,2% (р<0,01) (таблиця 6.8).

Таблиця  6.8

Клінічні симптоми нейрогенного сечового міхура  у жінок ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Клінічні 

прояви 
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Частота сечовипускань
	14,5±1,4
	12,1±1,4
	10,3±1,1**
	8,2±0,9**

	ніктурія
	3,2±0,4
	2,6±0,4
	2,2±0,1**
	1,7±0,1**

	Імперативні позиви
	4,7±0,6
	3,4±0,5
	2,9±0,1**
	2,4±0,1**

	нетримання сечі
	2,7±0,2
	2,1±0,3
	1,9±0,1**
	1,5±0,1**

	Опитувальник PPBC
	4,3±0,7
	3,4±0,2
	2,9±0,1**
	2,4±0,1**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
Відносно симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи ми відмічали що кількість запорів зменшилась до 1,7±0,1 разів на тиждень, 88,2% (р<0,01); нетримання газів – до 1,9±0,1 разів на добу, 84,2% (р<0,01); нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи  до 1,3±0,1 разів на добу, 84,6% (р<0,01); нетримання твердого калу у чоловіків 1,02±0,1 разів на добу, 76,5% (р<0,001). При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до  7,9±0,1 балів, 78,5% (р<0,001). (таблиця 6.9).
Таблиця  6.9
Клінічні симптоми нейрогенної патології дистальних відділів товстої кишки у жінок ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Клінічні 

прояви 
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Запор
	3,2±0,2
	2,9±0,2*
	2,5±0,2**
	1,7±0,1**

	Нетримання газів
	3,5±0,2
	3,2±0,2*
	2,7±0,1**
	1,9±0,1**

	Нетримання рідкого калу
	2,4±0,1
	2,1±0,2*
	1,8±0,1**
	1,3±0,1**

	Нетримання твердого калу
	1,8±0,1
	1,7±0,1*
	1,5±0,1**
	1,02±0,1**

	Опитувальник CRADI-8
	14,1±0,2
	13,7±0,2*
	10,7±0,1**
	7,9±0,1**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
Різниця біопотенціалів м’язових структур сечового міхура та товстої кишки склала: детрузора 33,2±1,2 мкВ, де покращення склало 16,9%, (р<0,01); стінки товстої кишки 52,2±1,5 мкВ, 11,5% (р<0,01); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 29,2±1,4 мкВ, 13,7% (р<0,05); на зовнішньому сфінктері 42,2±1,0 мкВ, 6,6% (р<0,05). При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 47,4±1,5 мкВ, 10,3% (р<0,05), а на зовнішньому сфінктері 61,7±2,1 мкВ, 13,6% (р<0,01) відповідно. Динаміка змін показників електроміографії у жінок після першого та після шостого курсів лікування наведена на рисунку 6.7 та таблиці 6.10. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 33,5±1,0 мкВ (р>0,2), внутрішнього сфінктера сечового міхура 29,2±1,0 мкВ (р>0,2), зовнішнього сфінктера 41,6±2,0 мкВ (р>0,2), стінки товстої кишки 54,7±1,6 мкВ (р<0,2), на внутрішньому сфінктері товстої кишки 48,4±1,3 мкВ (р>0,2), на зовнішньому сфінктері – 63,5±1,9 мкВ (р>0,2), (таблиця № 6.11).

Таблиця  6.10

Показники ЕМГ сечового міхура та товстої кишки  у жінок ГАСМ  з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	До лікування
	 27,6±1,1
	46,2±1,1
	25,2±1,3
	39,4±0,9
	42,5±1,4
	53,3±1,5

	Після 

1-го
	 30,4±1,3
	47,3±1,4**
	27,5±1,2
	40,2±1,8
	44,1±1,7
	56,8±1,7

	Після 

3-го
	 32,5±1,2**
	48,9±1,3**
	28,4±1,3
	41,4±1,6
	45,8±1,5
	59,1±1,8

	Після 

6-го
	33,2±1,2**
	52,2±1,5**
	29,2±1,4**
	42,2±1,0**
	47,4±1,5**
	61,7±2,1**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
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Рис. 6.7. Динаміка змін показників електроміографії  у жінок ГАСМ  з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (мкВ)

Таблиця  6.11

Показники ЕМГ сечового міхура та товстої кишки  у жінок ГАСМ  з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	До лікування
	 27,6±1,1
	46,2±1,1
	25,2±1,3
	39,4±0,9
	42,5±1,4
	53,3±1,5

	Після 

3-го
	 32,5±1,2
	48,9±1,3
	28,4±1,3
	41,4±1,6
	45,8±1,5
	59,1±1,8

	Після 

6-го
	 33,2±1,2
	52,2±1,5
	29,2±1,4
	42,2±1,0
	47,4±1,5
	61,7±2,1

	Контрольна група
	33,5±1,0
	54,7±1,6
	29,2±1,0
	41,6±2,0
	48,4±1,3
	63,5±1,9


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Показники УФМ після 6-го курсу лікування наступні: об'єм сечовипускання (V) склав 259,0±8,6 мл, 20,5% (р<0,001), час сечовипускання (Т) 16,4±1,4 сек, 78,7% (р<0,001), максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 22,4±1,8 мл/сек, 25,9% (р<0,05), середня швидкість сечовипускання (Qave) 15,7±1,4 мл/сек, 33,8% (р<0,01), час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) - 4,1±0,4 сек, 41,5% (р<0,01) (таблиця 6.12 та рис. 6.8). Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,8 ±1,3 мл/сек, що в порівнянні з показниками після 6-го курсу лікування не є достовірною (р<0,2), (таблиця № 6.14).
Таблиця  6.12

Динаміка зміни показників урофлоуметрії у жінок ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Показники урофлоуметрії
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Сумарний об'єм сечовипускання, V
	312,0±10,2
	296,0±9,7
	278,0±9,5
	259,0±8,6

	Час сечовипускання, Т
	29,3±1,9
	25,1±1,8
	21,4±1,7
	16,4±1,4

	Максимальна об'ємна швидкість потоку сечі, Qmax
	16,6±1,6
	18,6±1,7
	20,1±1,7
	22,4±1,8

	Середня швидкість сечовипускання, Qave
	10,4±1,2
	11,7±1,3
	13,1±1,2
	15,7±1,4

	Час досягнення максимальної швидкості, TQ max
	5,8±0,4
	5,3±0,4
	4,9±0,3
	4,1±0,4


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Динаміка змін показників урофлоуметрії у жінок до та після шостого курсів лікування наведена на рисунку 6.8.
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Рис. 6.8. Динаміка змін показників урофлоуметрії  у жінок ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки.
Середнє значення ЛП БКР склало 35,2±1,4 м/сек, що відповідає змінам на 20,7% (р<0,02) (таблиця 6.13 та рис. 6.9). в контрольній групі – 35,7±1,6 мсек, що в порівнянні не є достовірним (р>0,2), (таблиця № 6.14).

Таблиця № 6.13
Динаміка змін показників ЛП БКР у жінок ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділів товстої кишки 

	Курси лікування
	ЛП БКР

	
	мсек (М±м)
	%

	До лікування
	42,5±1,6
	-

	Після 1-го
	38,3±1,4
	10,9

	Після 3-го
	37,2±1,5**
	14,2

	Після 6-го
	35,2±1,4**
	20,7


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
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Рис. 6.9. Динаміка змін показників ЛП БКР у жінок ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділів товстої кишки (мсек)

Таблиця № 6.14
Динаміка змін показників ЛП БКР у жінок ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування
	ЛП БКР
	Qave 

	
	мсек 
	мл/сек

	До лікування
	42,5±1,6
	10,4±1,2

	Після 3-го
	37,2±1,5
	13,1±1,2

	Після 6-го
	35,2±1,4
	15,7±1,4

	Контрольна група
	35,7±1,6
	15,8±1,3


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Наводимо приклад практичного застосування запропонованого способу. 

Приклад. Хвора Ш., 31 років, діагноз: гіперактивний сечовий міхур з гіпокінетичним тонусом детрузора та дистального відділу товстої кишки. Звернулась до лікаря із скаргами на полакіурію, ніктурію, імперативні поклики до сечовипускання, нетримання сечі, схильністю до частих позивів до акту дефекації, запорами, нетриманням газів, нетримання рідкого калу. Хворіє 1 рік, 6 місяців. Позив до сечовипускання диференціює, сечовипускання вдень до 10-12 разів, в ночі – 1 рази. В аналізах сечі одиничні лейкоцити 2-3, солі - оксалати. На цистограмі: сечовий міхур неправильної форми, з подвійним контуром, дно - на рівні середини лону, показники електроміографії: детрузор – 27,8 мкВ, внутрішній сфінктер – 25,7 мкВ, зовнішній – 40,1 мкВ; стінка кишки 46,8 мкВ, на внутрішньому сфінктері 42,4 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 53,6  мкВ. Показник латентного періоду бульбокавернозного рефлексу склав 42,1 мсек. Урофлоуметрія: об’єм сечі – 305 мл, час сечовипускання –  29,2 сек, об’ємна швидкість сечовипускання– 17,1 мл/cек, середня швидкість сечовипускання –  10,5 мл/cек, час досягнення максимальної швидкості сечовипускання  –  5,7 сек. За даними анамнезу, урофлоуметрії та електроміографії хворій встановили діагноз: гіперактивний сечовий міхур з гіпокінетичним тонусом детрузора та дистального відділу товстої кишки. Призначено лікування за запропонованим способом. Після шостого курсу лікування хвора свідчить про покращення стану, скорочення полакіурії (до 6-7 разів на день), ніктурії (0-1 раз за ніч), частоти нетримання сечі та імперативних покликів до сечовипускання та акту дефекації, нетримання газів та рідкого калу значно зменшилось. Урофлоуметрія: об’єм сечі – 262 мл, час сечовипускання – 17,3 сек, об’ємна швидкість сечовипускання – 20,3 мл/cек, середня швидкість сечовипускання – 15,1 мл/cек, час досягнення максимальної швидкості сечовипускання – 6,5 сек; електроміографія: детрузор – 33,5 мкВ, внутрішній сфінктер – 29,6 мкВ, зовнішній  43,1 мкВ, стінка товстої кишки – 52,8 мкВ, на внутрішньому сфінктері 47,5 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 63,2 мкВ; показник латентного періоду бульбокавернозного рефлексу склав 35,8 мсек.,  що свідчить про покращення загального стану хворої. Динаміка змін показників урофлоуметрії, ЄМГ та ЛП БКР у хворої до та після лікування наведена на рисунку 6.10-6.12.

Таким чином, застосування способу діагностики та лікування хворих з поєднаною нейрогенною патологією гіперактивного сечового міхура з гіперкінетичним тонусом детрузора та дистального відділу товстої кишки є ефективним, забезпечує позитивний ефект - відсутність скарг, відновлення функціонального стану нижніх  сечовивідних шляхів і нижніх відділів товстої кишки, зменшення загострень хронічного пієлонефриту, циститу та коліту, покращення якості життя.
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 Рис. 6.10. Динаміка змін показників електроміографії  у хворої ГАСМ  з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (мкВ)
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Рис. 6.11 Динаміка змін показників урофлоуметрії  у хворої ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки.
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Рис. 6.12 Динаміка змін показників ЛП БКР у хворої ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділів товстої кишки (мсек)

Таким чином, застосування комплексного лікування жінок з відносно підвищеним тонусом нервово - м’язових структур нижніх сечових шляхів та дистальних відділів товстої кишки дає статистичне значуще зменшення прояву симптомів захворювання, а також вірогідну позитивну динаміку параметрів  електроміографії, урофлоуметрії та ЛП БКР у 82,4% випадків.

Це проявлялося підвищенням тонусу нервово-м'язових структур детрузора, стінки дистального відділу товстої кишки та їх сфінктерного апарату. Це свідчить про те, що метод стимулюючої електростимуляції у жінок цієї групи, є патогенетично обґрунтованим, спрямованим на підвищення зниженою функції зазначених утворень і на відновлення функціональної повноцінної регуляції нервово-м'язових структур, приймає участь в актах сечовипускання і дефекації.
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РОЗДІЛ 7

Результати лікування хворих змішаної групи нейрогенним сечовим міхуром з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки
7.1. Результати лікування чоловіків змішаної групи нейрогенним сечовим міхуром з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки
В групу дослідження увійшло 27 чоловіків, середній вік яких склав 38,1±1,8 років, серед яких тривалість захворювання 18,4±1,6 місяців.   

При обстеженні хворих цієї групи середній показник частоти сечовипускань до лікування склав 3,1±0,6 разів на день, ніктурії 2,1±0,5  рази, імперативні поклики склали 3,2±0,7 рази на добу, а імперативне нетримання сечі відмічалось  2,5±0,5 рази на добу. Показник оцінки опитувальника PPBC склав 4,2±0,3 бали.

 При оцінці симптомів клінічних  проявів  патології дистальних відділів товстої кишки у чоловіків до лікування ми спостерігали наступне: запор відмічався у хворих 4,7±0,8 разів на тиждень, нетримання газів - 4,2±0,8 разів на добу, нетримання рідкого калу у пацієнтів - 2,4±0,4 разів на добу, нетримання твердого калу у чоловіків - 1,4±0,3 разів на добу. При оцінці опитувальника CRADI-8 нами отримано у цієї групі хворих до лікування -18,9±1,2 балів.

При проведенні ЕМГ м’язових структур сечового міхура та товстої кишки нами отримано середнє значення різниці біопотенціалів, а саме: детрузора - 25,9±1,1 мкВ, стінки товстої кишки - 46,3±1,3 мкВ, на внутрішньому сфінктері сечового міхура - 22,5±1,0 мкВ, на зовнішньому сфінктері - 38,6±1,2мкВ. При оцінці сфінктерного апарата товстої кишки показники на внутрішньому сфінктері дорівнювали 40,5±1,6 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 51,6±1,8 мкВ. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 40,3±1,2 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 37,6±1,8 мкВ, зовнішнього сфінктера 62,5±2,4 мкВ, стінки товстої кишки 61,2±2,5 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 58,1±1,8 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 81,2±3,1 мкВ. Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки до лікування і в порівнянні с контрольною групою достовірні (р<0,05).
При проведенні урофлоуметрії у хворих цієї групи ми отримали наступні середні значення основних показників, а саме: об'єм сечовипускання (V) склав 430,0±4,8 мл, час сечовипускання (Т) 36,1±1,9 сек, максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 14,9±1,2 мл/сек, середня швидкість сечовипускання (Qave) 12,6±1,2 мл/сек, час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) – 11,2±0,8 сек. Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,1±1,2 мл/сек, що в порівнянні з показниками до лікування не є достовірною (р<0,2).

При проведенні оцінки бульбо-кавернозного рефлексу, його латентний період у хворих цієї групи склав 42,3±0,6 мсек, в контрольній групі – 36,5±1,2 мсек, що в порівнянні є достовірним (р<0,05).

Оцінка ефективності лікування нами оцінювалась після першого, третього та шостого курсів лікування, в результаті якої ми отримали наступні дані. 

Показник частоти сечовипускань після першого курсу лікування склав 4,2±0,6 разів на день, яке збільшилось на 26,1% (р>0,2); ніктурії 1,6±0,5 рази, що відповідає зменшенню на 31,3% (р>0,2); імперативні позиви склали 2,9±0,6 рази на добу, що відповідає зменшенню на  10,3% (р>0,2), а імперативне нетримання сечі відмічалось 1,9±0,8 рази на добу, що також зменшилось на 31,6% (р>0,2).  При оцінки результатів опитувальника PPBC ми отримали  покращення на 7,7% (р>0,2), а саме 3,9±0,8 бала.

При оцінці симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи нами були зафіксовані наступні зміни: кількість запорів зменшилась  у хворих до 4,1±1,1 разів на тиждень, 14,6% (р>0,2); нетримання газів – до 3,4±1,2 разів на добу, 23,5% (р>0,2); нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи – 1,9±0,2 разів на добу, 26,3% (р>0,2); нетримання твердого калу у чоловіків 1,1±0,1 разів на добу, 27,3% (р>0,2). При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення показників до 16,5±1,2  балів, 14,5% (р>0,2).
Після першого курсу лікування показники ЕМГ м’язових структур сечового міхура та товстої кишки мали наступне середнє значення різниці біопотенціалів: детрузора 26,4±1,0 мкВ, де покращення склало 1,9%, (р>0,2); стінки товстої кишки 48,2±1,2 мкВ, 3,9%, (р>0,2); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 24,1±1,3 мкВ, 6,6%, (р>0,2); на зовнішньому сфінктері 39,6±1,4 мкВ, 2,5%, (р>0,2). При оцінці сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 42,3±1,2 мкВ, 4,3%, (р>0,2), а на зовнішньому сфінктері 53,2±1,5 мкВ, 3%, (р>0,2) відповідно.

Що стосується динаміки змін показників УФМ, нами отримано наступне: об'єм сечовипускання (V) склав 425,0±3,5 мл, 1,2% (р>0,2); час сечовипускання (Т) 34,8±2,9 сек, 3,7% (р>0,2); максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 16,3±1,3 мл/сек, 8,6% (р>0,2); середня швидкість сечовипускання (Qave) 13,5±0,8 мл/сек, 6,7% (р>0,2); час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) 10,5±1,1 сек, 6,7% (р>0,2).

При оцінки змін ЛП БКР нами отримано середнє значення, яке склало  40,5±0,9 мсек, що відповідає змінам на 4,4% (р<0,001).

Після третього курсу лікування по клінічним змінам нами отримано наступне. Стосовно частоти сечовипускань покращення склало 7,4±0,8 разів на день, 58,1%, (р<0,05); ніктурії - 1,3±0,2, 61,5%(р<0,2). Відносно імперативних позивів на сечовипускання покращення склало  2,1±0,2 разів на добу, 52,4% ( р>0,2); нетримання сечі – 1,6±0,5 разів на добу, 56,3% ( р>0,2).

На основі оцінки ефективності лікування після третього курсу за допомогою опитувальника PPBC отримано 3,1±0,9 балів, 35,5% (р<0,001).

Аналізуючи динаміку змін симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи нами було зафіксовано: кількість запорів зменшилась у хворих 3,9±0,9 разів на тиждень, що склало 20,5% (р>0,2); нетримання газів – 2,9±1,1 разів на добу, 44,8% (р>0,2); нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи – 1,7±0,1 разів на добу, 41,2% (р<0,1); нетримання твердого калу у чоловіків 0,9±0,1 разів на добу, 55,6% (р<0,2). При оцінці опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до 12,5±1,2 балів, 51,2% (р<0,05).
За результатами третього курсу лікування нами були отримані наступні показники різниці біопотенціалів м’язових структур сечового міхура та товстої кишки: детрузора 31,9±1,5 мкВ, де покращення склало 18,8%, (р<0,01), стінки товстої кишки 56,3±1,6 мкВ, 17,8% (р<0,001); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 27,2±1,5 мкВ, 17,3% (р<0,05); на зовнішньому сфінктері 42,4±1,3 мкВ, 9,0% (р<0,05). При оцінці сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 54,5±1,0 мкВ, де покращення склало 25,7% (р<0,05), а на зовнішньому сфінктері 76,3±1,9 мкВ, 32,4%, (р<0,001) відповідно. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 40,3±1,2 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 37,6±1,8 мкВ, зовнішнього сфінктера 62,5±2,4 мкВ, стінки товстої кишки 61,2±2,5 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 58,1±1,8 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 81,2±3,1 мкВ. Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки після 3-го курсу лікування і в порівнянні с контрольною групою достовірні (р<0,05).
Показники УФМ після 3-го курсу лікування наступні: об'єм сечовипускання (V) склав 340,0±2,3 мл, що відповідає зменшенню на 26,5%, (р<0,05); час сечовипускання (Т) 21,5±1,5 сек, 68% (р<0,05); максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 21,7±1,3 мл/сек, 9,7%, (р<0,05); середня швидкість сечовипускання (Qave) 15,3±0,9 мл/сек, 17,7%, (р<0,2); час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) – 9,9±1,4 сек, 13,1%, (р>0,2). Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,1±1,2 мл/сек, що в порівнянні з показниками після 3-го курсу лікування не є достовірною (р>0,2).

Середнє значення ЛП БКР склало  38,9±1,2 мсек, що відповідає змінам на 8,7% (р<0,001), в контрольній групі – 36,5±1,2 мсек, що в порівнянні не є достовірним (р<0,2).

По завершенню 6-ти курсів лікування хворих цієї групи відмічалось значне покращення як клінічних даних, так і показників ЕМГ та УФМ. Нами зафіксовано, що частота сечовипускання склала до 8,2±0,9 рази на день, 62,2% (р<0,001); ніктурії 1,1±0,05 рази, 90,9% (р<0,05); імперативні позиви зменшились до 1,7±0,2 разів на добу, 88,2% (р<0,05); нетримання сечі – 1,4±0,1  разів на добу, 78,6% (р<0,05).

Що стосується оцінки ефективності лікування на основі опитувальника PPBC, то покращення склало  2,3±0,1 балів, 82,6%, (р<0,001) (таблиця 7.1).
Таблиця  7.1 

Клінічні симптоми нейрогенного сечового міхура  у чоловіків змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Клінічні 

прояви 
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Частота сечовипускань
	3,1±0,6
	4,2±0,6
	7,4±0,8**
	8,2±0,9**

	ніктурія
	2,1±0,5
	1,6±0,5
	1,3±0,2
	1,1±0,05**

	Імперативні позиви
	3,2±0,7
	2,9±0,6
	2,1±0,2
	1,7±0,2**

	Нетримання сечі
	2,5±0,5
	1,9±0,8
	1,6±0,5
	1,4±0,1**  

	Опитувальник PPBC
	4,2±0,3
	3,9±0,8
	3,1±0,9**
	2,3±0,1**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
Відносно симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи ми відмічали, що кількість запорів зменшилась до 2,3±0,8 разів на тиждень, 88,0% (р<0,05); нетримання газів – до 2,3±0,5 разів на добу, 82,6% (р<0,05); нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи  до 1,3±0,1 разів на добу, 84,6% (р<0,01); нетримання твердого калу у чоловіків 0,8±0,02 разів на добу, 75,0% (р<0,05). При оцінці опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до 10,6±1,1 балів, 78,3% (р<0,05) (таблиця 7.2).
Таблиця  7.2 

Клінічні симптоми нейрогенної патології дистальних відділів товстої кишки у чоловіків змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Клінічні 

прояви 
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Запор
	4,7±0,8
	4,1±1,1
	3,9±0,9
	2,3±0,8**

	Нетримання газів
	4,2±0,8
	3,4±1,2
	2,9±1,1
	2,3±0,5**

	Нетримання рідкого калу
	2,4±0,4
	1,9±0,2
	1,7±0,1
	1,3±0,1**

	Нетримання твердого калу
	1,4±0,3
	1,1±0,1
	0,9±0,1
	0,8±0,02**

	Опитувальник CRADI-8
	18,9±1,2
	16,5±1,2
	12,5±1,2**
	10,6±1,1**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
Різниця біопотенціалів м’язових структур сечового міхура та товстої кишки склала: детрузора 34,1±1,2 мкВ, де покращення склало 24,0% (р<0,001); стінки товстої кишки 58,5±1,4 мкВ, 20,9% (р<0,001); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 29,9±1,2 мкВ, 24,7% (р<0,001); на зовнішньому сфінктері 45,3±1,3 мкВ, 14,8% (р<0,001). При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 56,8±1,9 мкВ, де покращення склало 28,7% (р<0,001), а на зовнішньому сфінктері 79,9±2,0 мкВ, 35,4% (р<0,001) відповідно (таблиця 7.3 та рис. 7.1). При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 40,3±1,2 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 37,6±1,8 мкВ, зовнішнього сфінктера 62,5±2,4 мкВ - достовірні (р<0,05) та при порівнянні отриманих показників з контрольною групою - стінки товстої кишки 61,2±2,5 мкВ (р<0,2), на внутрішньому сфінктері товстої кишки 58,1±1,8 мкВ (р>0,2), на зовнішньому сфінктері – 81,2±3,1 мкВ (р>0,2) - недостовірні (таблиця № 7.4).

Таблиця 7.3

Показники ЕМГ сечового міхура та товстої кишки  у чоловіків змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	До лікування
	25,9±1,1
	46,3±1,3
	22,5±1,0
	38,6±1,2
	40,5±1,6
	51,6±1,8

	Після 

1-го
	26,4±1,0
	48,2±1,2
	24,1±1,3
	39,6±1,4
	42,3±1,2
	53,2±1,5

	Після 

3-го
	31,9±1,5**
	56,3±1,6**
	27,2±1,5**
	42,4±1,3**
	54,5±1,0**
	76,3±1,9**

	Після 

6-го
	34,1±1,2**
	58,5±1,4**
	29,9±1,2**
	45,3±1,3**
	56,8±1,9**
	79,9±2,0**
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 Рис. 7.1. Динаміка змін показників електроміографії  у чоловіків змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділів товстої кишки в результаті лікування (мкВ)

Таблиця 7.4

Показники ЕМГ сечового міхура та товстої кишки  у чоловіків змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	До лікування
	25,9±1,1
	46,3±1,3
	22,5±1,0
	38,6±1,2
	40,5±1,6
	51,6±1,8

	Після 

3-го
	31,9±1,5
	56,3±1,6
	27,2±1,5
	42,4±1,3
	54,5±1,0
	76,3±1,9

	Після 

6-го
	34,1±1,2
	58,5±1,4
	29,9±1,2
	45,3±1,3
	56,8±1,9
	79,9±2,0

	Контрольна група
	40,3±1,2
	61,2±2,5
	37,6±1,8
	62,5±2,4
	58,1±1,8
	81,2±3,1


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Показники УФМ після 6-го курсу лікування наступні: об'єм сечовипускання (V) склав 310,0±4,5 мл, де покращення склало на 38,8%, (р<0,02); час сечовипускання (Т) 18,5±1,3 сек, 95,1% (р<0,01); максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 25,4±1,2 мл/сек, 22,9% (р<0,001); середня швидкість сечовипускання (Qave) 17,5±1,3 мл/сек, 28% (р<0,01); час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) – 7,3±0,9 сек, 53,4% (р<0,01). (таблиця 7.5 та рис. 7.2). Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,1±1,2 мл/сек, що в порівнянні з показниками після 6-го курсу лікування не є достовірною (р<0,2). (таблиця № 7.7).
Таблиця  7.5

Динаміка зміни показників урофлоуметрії у чоловіків змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділів товстої кишки (М±м)
	Показники урофлоуметрії
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Сумарний об'єм сечовипускання, V
	430±4,8
	425±3,5
	340±2,3
	310±4,5

	Час сечовипускання, Т
	36,1±1,9
	34,8±2,9
	21,5±1,5
	18,5±1,3

	Максимальна об'ємна швидкість потоку сечі, Qmax
	14,9±1,2
	16,3±1,3
	21,7±1,3
	25,4±1,2

	Середня швидкість сечовипускання, Qave
	12,6±1,2
	13,5±0,8
	15,3±0,9
	17,5±1,3

	Час досягнення максимальної швидкості, TQ max
	11,2±0,8
	10,5±1,1
	9,9±1,4
	7,3±0,9


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Динаміка змін показників урофлоуметрии у чоловіків до та після шостого курсів лікування наведена на рисунку 7.2.
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 Рис. 7.2. Динаміка змін показників урофлоуметрії  у чоловіків змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки 

Середнє значення ЛП БКР склало  36,3±1,5 мсек, що відповідає змінам на 16,5% (р<0,001) (таблиця 7.6 та рис. 7.3), в контрольній групі – 36,5±1,2 мсек, що в порівнянні не є достовірним (р>0,2) (таблиця № 7.7).
Таблиця № 7.6 

Динаміка змін показників ЛП БКР у чоловіків змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки

	Курси лікування
	ЛП БКР

	
	мсек (М±м)
	%

	До лікування
	42,3±0,6
	-

	Після 1-го
	40,5±0,9
	4,4

	Після 3-го
	38,9±1,2
	8,7

	Після 6-го
	36,3±1,5
	16,5


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
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     Рис. 7.3. Динаміка показників ЛП БКР у чоловіків змішаної групи НСМ з поєднаною патологію дистальних відділів товстої кишки (мсек)

Таблиця № 7.7
Динаміка змін показників ЛП БКР у чоловіків змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки

	Курси лікування
	ЛП БКР
	Qave 

	
	мсек (М±м)
	мл/сек

	До лікування
	42,3±0,6
	12,6±1,2

	Після 3-го
	38,9±1,2
	15,3±0,9

	Після 6-го
	36,3±1,5
	17,5±1,3

	Контрольна група
	36,5±1,2
	15,1±1,2


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Приклад. Хворий К., 25 років, діагноз: поєднана нейрогенна патологія гіпотонічного сечового міхура та дистального відділу товстої кишки.  Звернувся до лікаря із скаргами на сечовипускання 4 рази на день, ніктурію, імперативні поклики до сечовипускання, нетримання сечі, схильністю до запорів, нетриманням газів, нетримання твердого калу. Хворіє 1 рік, 10 місяців. Позив до сечовипускання диференціює, сечовипускання вдень до 4 разів, в ночі – 1 раз. В аналізах сечі одиничні лейкоцити 0-1, солі - оксалати. На цистограмі: сечовий міхур неправильної форми, з подвійним контуром, дно - на 3 см нижче верхнього края лону, показники електроміографії: детрузор – 25,2 мкВ, внутрішній сфінктер – 21,1  мкВ, зовнішній – 34,1 мкВ; стінка кишки 42,4 мкВ, на внутрішньому сфінктері  40,2 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 49,3 мкВ. Показник латентного періоду бульбокавернозного рефлексу склав 40,3 м/сек. Урофлоуметрія: об’єм сечі – 428,2 мл, час сечовипускання –  35,5 сек, об’ємна швидкість сечовипускання – 15,2 мл/cек, середня швидкість сечовипускання –  12,6 мл/cек, час досягнення максимальної швидкості сечовипускання  –  11,0 сек.  За даними анамнезу, урофлоуметрії та електроміографії хворому встановлено діагноз: поєднана нейрогенна патологія гіпотонічного сечового міхура та дистального відділу товстої кишки. Застосування запропонованого способу показало, що після шостого курсу лікування хворий свідчить про покращення стану: збільшилась частота сечовипускань (до 6-7 разів на день), зменшилась ніктурія (0-1 раз за ніч), частота нетримання сечі та імперативні покликів до сечовипускання та акту дефекації, запори, нетримання газів та рідкого калу значно зменшилось. Урофлоуметрія: об’єм сечі – 311,4 мл, час сечовипускання –  19,1 сек, об’ємна швидкість сечовипускання – 16,9 мл/cек, середня швидкість сечовипускання –  16,3 мл/cек, час досягнення максимальної швидкості сечовипускання  –  8,5 сек.  Електроміографія: детрузор – 30,9 мкВ, внутрішній сфінктер – 28,8 мкВ, зовнішній  38,7 мкВ, стінка товстої кишки – 51,7 мкВ, на внутрішньому сфінктері 46,1 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 60,7 мкВ, показник латентного періоду бульбокавернозного рефлексу склав 35,7 м/сек, що свідчить про покращення загального стану хворого. Динаміка змін показників урофлоуметрії, ЄМГ та ЛП БКР у хворого до та після лікування наведена на рисунку 7.4-7.6.

Таким чином, застосування запропонованого способу дає можливість в найкоротший терміни визначити тонус стінок сечового міхура та дистального відділу товстої кишки і їх сфінктерного апарату з призначенням лікування для підвищення їх активності, забезпечує позитивний ефект, зменшення або відсутність скарг, відновлення функціонального стану нижніх сечовивідних шляхів і нижніх відділів товстої кишки, покращення якості життя.
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Рис. 7.4. Динаміка змін показників електроміографії  у хворого змішаної    групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділів товстої кишки в результаті лікування (мкВ)
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Рис. 7.5. Динаміка змін показників урофлоуметрії  у хворого змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки
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     Рис. 7.6. Динаміка показників ЛП БКР у хворого змішаної групи НСМ з поєднаною патологію дистальних відділів товстої кишки (мсек)

Таким чином, виходячи з отриманих даних, встановлено, що застосування комплексного лікування чоловіків змішаної групи призводить до зменшення прояву симптомів захворювання, а також відмічається позитивна динаміка при аналізі параметрів  електроміографії, урофлоуметрії та ЛП БКР у 74,1% випадків. Позитивні результати проведеного лікування методом електростимуляції пояснюються тим, що створюються нові зв'язки в системі супраспінальної регуляції м'язового тонусу детрузора, стінки дистального відділу товстої кишки та їх сфінктерного апарату.

Чабанов П.В.  Обґрунтування оптимального вибору тактики лікування хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх сечових шляхів та дистального відділу товстої кишки. / Возіанов С.О., Захараш М.П., Захараш Ю.М., Севастьянова Н.А., Чабанов П.В., Угаров В.Ю., Репринцева  А.С. //   Експериментальна і клінічна медицина. -  2017.-№ 4(77).- С. 103-106.
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7.2. Результати лікування жінок змішаної групи нейрогенним сечовим міхуром з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки.
В групу дослідження увійшло 30 жінок, середній вік яких склав 41,8±2,1 років, серед яких тривалість захворювання 18,4±1,6 місяців. 

Середній показник частоти сечовипускання у цієї групи пацієнток до лікування склав 3,4±1,2 разів на день, ніктурії 2,8±0,6 рази, імперативні позиви склали 2,4±0,5 рази на добу, а імперативне нетримання сечі відмічалось  3,1±0,67 рази на добу.  Показник оцінки опитувальника PPBC склав 4,5±1,0 бали.

      
Оцінка симптомів клінічних  проявів  патології дистальних відділів товстої кишки у жінок до лікування показала, що запор відмічався у хворих 5,1±0,9 разів на тиждень, нетримання газів - 4,8±0,7 разів на добу, нетримання рідкого калу у пацієнтів 2,7±0,5 разів на добу, нетримання твердого калу – 1,2±0,2 разів на добу. При оцінці опитувальника CRADI-8 нами отримано у цієї групи хворих до лікування 19,8±1,2 балів.

ЕМГ м’язових структур сечового міхура та товстої кишки визначила середнє значення різниці біопотенціалів детрузора 25,2±1,3 мкВ, стінки товстої кишки 44,1±1,8 мкВ, на внутрішньому сфінктері сечового міхура 22,8±1,2 мкВ, на зовнішньому сфінктері 36,1±1,5 мкВ. При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 41,3±1,3 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 51,5±1,4 мкВ. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 33,5±1,0 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 29,2±1,0 мкВ, зовнішнього сфінктера 41,6±2,0 мкВ, стінки товстої кишки 54,7±1,6 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 48,4±1,3 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 63,5±1,9 мкВ. Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки до лікування і в порівнянні с контрольною групою достовірні (р<0,05).
Урофлоуметрія у хворих цієї групи виявили наступне: що середнє значення основних показників: об'єм сечовипускання (V) склав 451,0±5,8 мл, час сечовипускання (Т) 38,2±1,8 сек, максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 13,8±1,4 мл/сек, середня швидкість сечовипускання (Qave) 11,8±1,2 мл/сек, час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) – 12,3±0,7 сек. Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,8 ±1,3 мл/сек, що в порівнянні з показниками до лікування є достовірною (р<0,05).

При проведенні оцінки бульбокавернозного рефлексу, його латентний період у хворих цієї групи склав 40,5±1,6 мсек, в контрольній групі – 35,7±1,6 мсек, що в порівнянні є достовірним (р<0,05).

Ефективність лікування нами оцінювалась після першого, третього та шостого курсів лікування в результаті чого ми отримали наступні дані. 

Показник частоти сечовипускання після першого курсу лікування склав 4,6±0,6 разів на день, яка зменшилась на 26,0% (р>0,2); ніктурії 2,2±0,6 рази, що відповідає зменшенню на 27,3% (р>0,2); імперативні позиви склали 2,1±0,4 рази на добу, яке відповідає 14,3% (р>0,2), а імперативне нетримання сечі відмічалось  2,6±0,6 рази на добу, на 19,2% (р>0,2).  При оцінки результатів опитувальника PPBC ми отримали  покращення на 25%, а саме 3,6±0,9 бала (р>0,2).

При оцінки симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи нами були зафіксовані наступні зміни: кількість запорів зменшилась  у хворих до 4,2±1,1 разів на тиждень, 21,4% (р>0,2); нетримання газів – до 4,1±1,5 разів на добу, 17% (р>0,2); нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи – до  2,1±0,9 разів на добу, 28,6% (р>0,2); нетримання твердого калу до 1,1±0,1разів на добу, 9% (р>0,2). При оцінці опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до 15,5±0,6  балів, що склало 27,7% (р<0,2).
Після першого курсу лікування показники ЕМГ м’язових структур сечового міхура та товстої кишки мали наступне середнє значення різниці біопотенціалів: детрузора 26,5±1,2 мкВ, де покращення склало 4,9%, (р>0,2); стінки товстої кишки 46,2±1,5 мкВ, 4,5%, (р>0,2); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 24,4±1,3 мкВ, 6,6%, (р>0,2); на зовнішньому сфінктері 37,4±1,4 мкВ, 3,5%, (р>0,2). При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 43,9±0,8 мкВ, 6,0% (р<0,1), а на зовнішньому сфінктері 54,1±1,8 мкВ, 4,8% (р>0,2) відповідно.

Що стосується динаміки змін показників УФМ, нами отримано наступне, а саме об'єм сечовипускання (V) склав 410,0±5,8 мл, що відповідає зменшенню на 10%, (р<0,05); час сечовипускання (Т) 31,3±1,6 сек, 22% (р<0,05); максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 16,7±1,4 мл/сек, 17,4% (р<0,2); середня швидкість сечовипускання (Qave) – 14,9±1,3 мл/сек, 20,8%, (р>0,2); час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) – 10,9±1,2 сек, 12,8% (р>0,2).

При оцінці змін ЛП БКР нами отримано середнє значення яке склало  38,1±1,4 мсек, що відповідає змінам на 6,2% (р>0,2).

Після третього курсу лікування по клінічним змінам нами отримано наступне. Стосовно частоти сечовипускання покращення склало 6,4±1,1 разів на день, 46,9% (р<0,1); ніктурії 1,9±1,1, 47,4% (р>0,2). Відносно імперативних позивів на сечовипускання покращення склало  1,7±0,1 разів на добу, 41,2% (р>0,2); нетримання сечі – 2,1±0,1 разів на добу, 47,6% (р>0,2).

На основі оцінки ефективності лікування після третього курсу за допомогою опитувальника PPBC отримано 2,9±0,1 балів, що складає  55,2% (р>0,2).

Аналізуючи динаміку змін симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи нами було зафіксовано: кількість запорів зменшилась  у хворих до 3,6±1,2 разів на тиждень, 41,7% (р>0,2); нетримання газів – до 3,1±0,9 разів на добу, 54,8% (р>0,2); нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи – до 1,7±0,8 разів на добу, 58,8% (р>0,2); нетримання твердого калу до 0,9±0,02 разів на добу, 33,3% (р<0,2). При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до 12,8±1,2 балів, 54,7% (р<0,01).
За результатами третього курсу лікування нами були отримані наступні показники різниці біопотенціалів м’язових структур сечового міхура та товстої кишки: детрузора 28,3±1,1 мкВ, де покращення склало 10,9% (р<0,1); стінки товстої кишки 50,3±1,7 мкВ, 12,3% (р<0,05); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 26,3±1,5 мкВ, 13,3% (р<0,1); на зовнішньому сфінктері 39,5±1,2 мкВ, 8,6% (р<0,1). При оцінки сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 45,1±1,2 мкВ, 8,4% (р<0,05), а на зовнішньому сфінктері 58,3±1,2, мкВ, 11,7% (р<0,05) відповідно. При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 33,5±1,0 мкВ, внутрішнього сфінктера сечового міхура 29,2±1,0 мкВ, зовнішнього сфінктера 41,6±2,0 мкВ, стінки товстої кишки 54,7±1,6 мкВ, на внутрішньому сфінктері товстої кишки 48,4±1,3 мкВ, на зовнішньому сфінктері – 63,5±1,9 мкВ. Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки після 3-го курсу лікування і в порівнянні с контрольною групою достовірні (р<0,05).
Показники УФМ після 3-го курсу лікування наступні: об'єм сечовипускання (V) склав 370,0±4,9 мл, де покращення склало 21,9% (р<0,05); час сечовипускання (Т) 23,9±1,7 сек, 59,8% (р<0,05); максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 17,2±1,5 мл/сек, 19,8% (р<0,2); середня швидкість сечовипускання (Qave) 16,5±1,1 мл/сек, 28,5% (р<0,2); час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) -10,3±0,9 сек, 19,4% (р>0,2). Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,8 ±1,3 мл/сек, що в порівнянні з показниками після 3-го курсу лікування не є достовірною (р>0,2). 

Середнє значення ЛП БКР склало  37,5±1,5 мсек, що відповідає змінам на 8,0% (р<0,2), в контрольній групі – 35,7±1,6 мсек, що в порівнянні не є достовірним (р>0,2).

По завершенню 6-ти курсів лікування хворих цієї групи відмічалось значне покращення як клінічних даних, так и результатів ЕМГ та УФМ. Нами зафіксовано частота сечовипускання 8,7±1,2 разів на день, 60,9% (р<0,01); ніктурії 1,5±0,1 рази, 86,7% (р<0,05); імперативні позиви зменшились до 1,3±0,1 разів на добу, 84,7% (р<0,05); нетримання сечі на 1,7±0,1 разів, 82,4% (р<0,05).

Що стосується оцінки ефективності лікування на основі опитувальника PPBC, то покращення склало 2,4±0,1 балів, 87,5% (р<0,001) (таблиця 7.8).

Таблиця  7.8
Клінічні симптоми нейрогенного сечового міхура  у жінок змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Клінічні 

прояви 
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Частота сечовипускань
	3,4±1,2
	4,6±0,6
	6,4±1,1
	8,7±1,2**

	ніктурія
	2,8±0,6
	2,2±0,6
	1,9±1,1
	1,5±0,1**

	Імперативні позиви
	2,4±0,5
	2,1±0,4
	1,7±0,1
	1,3±0,1**

	Нетримання сечі
	3,1±0,67
	2,6±0,6
	2,1±0,1
	1,7±0,1**

	Опитувальник PPBC
	4,5±1,0
	3,6±0,9
	2,9±0,1
	2,4±0,1**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
Відносно симптомів дистальних відділів товстої кишки у хворих цієї групи ми відмітили що кількість запорів зменшилась до 2,8±0,7 разів на тиждень, 82,1% (р<0,05); нетримання газів – до 2,7±0,75 разів на добу, 77,8% (р<0,05); нетримання рідкого калу у пацієнтів цієї групи  до 1,5±0,3 разів на добу, 80,0% (р<0,05); нетримання твердого калу у чоловіків 0,7±0,02 разів на добу, 71,4% (р<0,05). При оцінки опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення до 11,2±1,3 балів, 76,8% (р<0,02) (таблиця 7.9).
Таблиця  7.9
Клінічні симптоми нейрогенної патології дистальних відділів товстої кишки у жінок змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Клінічні 

прояви 
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Запор
	5,1±0,9
	4,2±1,1
	3,6±1,2
	2,8±0,7**

	Нетримання газів
	4,8±0,7
	4,1±1,5
	3,1±0,9
	2,7±0,75**

	Нетримання рідкого калу
	2,7±0,5
	2,1±0,9
	1,7±0,8
	1,5±0,3**

	Нетримання твердого калу
	1,2±0,2
	1,1±0,1
	0,9±0,02
	0,7±0,02**

	Опитувальник CRADI-8
	19,8±1,2
	15,5±0,6
	12,8±1,2**
	11,2±1,3**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
Різниця біопотенціалів м’язових структур сечового міхура та товстої кишки склала: детрузора 31,8±0,6 мкВ, де покращення склало 20,8%, (р<0,001); стінки товстої кишки 54,6±1,0 мкВ, 19,2% (р<0,05); на внутрішньому сфінктері сечового міхура 28,1±1,2 мкВ, 18,9% (р<0,05); на зовнішньому сфінктері 44,5±1,1 мкВ, 18,9% (р<0,05). При оцінці сфінктерного апарата товстої кишки ми спостерігали на внутрішньому сфінктері 47,5±1,5 мкВ, 13,1% (р<0,01), а на зовнішньому сфінктері 61,8±1,7 мкВ, 16,7% (р<0,05) відповідно (таблиця 7.10 та рис. 7.7). При порівнянні цих показників з контрольною групою середнє значення різниці біопотенціалів детрузора було 33,5±1,0 мкВ (р<0,05); внутрішнього сфінктера сечового міхура 29,2±1,0 мкВ (р>0,2); зовнішнього сфінктера 41,6±2,0 мкВ (р<0,05); стінки товстої кишки 54,7±1,6 мкВ (р>0,2); на внутрішньому сфінктері товстої кишки 48,4±1,3 мкВ (р>0,2); на зовнішньому сфінктері – 63,5±1,9 мкВ (р>0,2). Показники біоелектричної активності нервово м’язових структур сечового міхура та дистального відділу товстої кишки після 6-ти курсів лікування і в порівнянні с контрольною групою не достовірні, таблиця 7.11.
Таблиця  7.10

Показники ЄМГ сечового міхура та товстої кишки  у жінок змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	До лікування
	25,2±1,3
	44,1±1,8
	22,8±1,2
	36,1±1,5
	41,3±1,3
	51,5±1,4

	Після 

1-го
	26,5±1,2*
	46,2±1,5*
	24,4±1,3*
	37,4±1,4*
	43,9±0,8*
	54,1±1,8*

	Після 

3-го
	28,3±1,1
	50,3±1,7**
	26,3±1,5*
	39,5±1,2*
	45,1±1,2**
	58,3±1,2**

	Після 

6-го
	31,8±0,6**
	54,6±1,0**
	28,1±1,2**
	44,5±1,1**
	47,5±1,5**
	61,8±1,7**


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
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 Рис. 7.7  Динаміка змін показників електроміографії  у жінок змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, (мкВ)

Таблиця  7.11

Показники ЄМГ сечового міхура та товстої кишки  у жінок змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішйній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	До лікування
	25,2±1,3
	44,1±1,8
	22,8±1,2
	36,1±1,5
	41,3±1,3
	51,5±1,4

	Після 

3-го
	28,3±1,1
	50,3±1,7
	26,3±1,5
	39,5±1,2
	45,1±1,2
	58,3±1,2

	Після 

6-го
	31,8±0,6
	54,6±1,0
	28,1±1,2
	44,5±1,1
	47,5±1,5
	61,8±1,7

	Контрольна група
	33,5±1,0
	54,7±1,6
	29,2±1,0
	41,6±2,0
	48,4±1,3
	63,5±1,9


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Показники УФМ після 6-го курсу лікування наступні: об'єм сечовипускання (V) склав 328,0±6,1 мл, де покращення склало 37,5%, (р<0,02); час сечовипускання (Т) 19,1±1,2 сек, 90,9%, (р<0,02); максимальна об'ємна швидкість потоку сечі (Qmax) 23,8±1,3 мл/сек, 42%, (р<0,05); середня швидкість сечовипускання (Qave) 17,2±1,2 мл/сек, 31,4%, (р<0,01); час досягнення максимальної швидкості  (TQ max) – 9,8±0,7 сек, 25,5%, (р<0,02) (таблиця 7.12 та рис. 7.8). Середня швидкість сечовипускання в контрольній групі склала 15,8 ±1,3 мл/сек, що в порівнянні з показниками після 6-го курсу лікування не є достовірною (р>0,2), (таблиця № 7.14).

Таблиця  7.12

Динаміка зміни показників урофлоуметрії у жінок змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділі товстої кишки (М±м)

	Показники урофлоуметрії
	Курси лікування

	
	До лікування
	Після 1-го
	Після 3-го
	Після 6-го

	Сумарний об'єм сечовипускання, V
	451,0±5,8
	410,0±5,8
	370,0±4,9
	328,0±6,1

	Час сечовипускання, Т
	38,2±1,8
	31,3±1,6
	23,9±1,7
	19,1±1,2

	Максимальна об'ємна швидкість потоку сечі, Qmax
	13,8±1,4
	16,7±1,4
	17,2±1,5
	23,8±1,3

	Середня швидкість сечовипускання, Qave
	11,8±1,2
	14,9±1,3
	16,5±1,1
	17,2±1,2

	Час досягнення максимальної швидкості,

 TQ max
	12,3±0,7
	10,9±1,2
	10,3±0,9
	9,8±0,7


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
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 Рис. 7.8. Динаміка змін показників урофлоуметрії  у жінок змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки

Середнє значення ЛП БКР склало 39,4±1,3 мсек, що відповідає змінам на 16,1% (р<0,001) (таблиця 7.13 та рис. 7.6), в контрольній групі – 35,7±1,6 мсек, що в порівнянні не є достовірним (р>0,2), (таблиця № 7.14).
Таблиця 7.13
Динаміка змін показників ЛП БКР у жінок змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, (М±м)

	Курси лікування
	ЛП БКР

	
	мсек
	%

	До лікування
	40,5±1,6
	-

	Після 1-го
	38,1±1,4
	6,2

	Після 3-го
	37,5±1,5
	8,0

	Після 6-го
	34,9±1,3**
	16,1


Примітка:* - р<0,2; ** - р<0,05
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Рис. 7.9.  Динаміка змін показників ЛП БКР у жінок змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, (мсек)

Таблиця 7.14
Динаміка змін показників ЛП БКР у жінок змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування
	ЛП БКР
	Qave 

	
	мсек
	мл/сек

	До лікування
	40,5±1,6
	11,8±1,2

	Після 3-го
	37,5±1,5
	16,5±1,1

	Після 6-го
	34,9±1,3
	17,2±1,2

	Контрольна група
	35,7±1,6
	15,8±1,3


Примітка: достовірність відмінностей зазначено в тексті.
Наводимо приклад практичного застосування запропонованого способу. 

Приклад. Хвора М., 56 років, діагноз: поєднана нейрогенна патологія гіпотонічного сечового міхура та дистального відділу товстої кишки.  Звернулася до лікаря із скаргами на сечовипускання 3 рази на день, ніктурію, імперативні поклики до сечовипускання, нетримання сечі, схильністю до запорів, нетриманням газів, нетримання рідкого калу. Хворіє 2 роки, 6 місяців. Позив до сечовипускання диференціює, сечовипускання вдень до 3 разів, в ночі – 1 раз. В аналізах сечі одиничні лейкоцити 2-3, солі - оксалати. На цистограмі: сечовий міхур неправильної форми, з подвійним контуром, дно - на 2 см нижче нижнього края лону, показники електроміографії: детрузор – 24,1 мкВ, внутрішній сфінктер – 20,2 мкВ, зовнішній – 33,5 мкВ; стінка кишки 41,1 мкВ, на внутрішньому сфінктері 39,1мкВ, а на зовнішньому сфінктері 48,7  мкВ. Показник латентного періоду бульбокавернозного рефлексу склав 40,1 мсек.  Урофлоуметрія: об’єм сечі – 457 мл, час сечовипускання –  35,9 сек, об’ємна швидкість сечовипускання – 14,1 мл/cек, середня швидкість сечовипускання –  12,7 мл/cек, час досягнення максимальної швидкості сечовипускання  –  8,9 сек. За даними анамнезу, урофлоуметрії та електроміографії хворій встановили діагноз: поєднана нейрогенна патологія гіпотонічного сечового міхура та дистального відділу товстої кишки. Після шостого курсу лікування хвора свідчить про покращення стану: збільшилась частота сечовипускань (до 5-6 разів на день), зменшилась ніктурія (0-1 раз за ніч), частота нетримання сечі та імперативні покликів до сечовипускання та акту дефекації, запори, нетримання газів та рідкого калу значно зменшилось. Урофлоуметрія: об’єм сечі – 344 мл, час сечовипускання – 22,1 сек, об’ємна швидкість сечовипускання – 18,2 мл/cек, середня швидкість сечовипускання – 15,7 мл/cек, час досягнення максимальної швидкості сечовипускання – 11,3 сек; електроміографія: детрузор – 31,4 мкВ, внутрішній сфінктер – 27,7 мкВ, зовнішній  39,6 мкВ, стінка товстої кишки – 52,4 мкВ, на внутрішньому сфінктері 46,8 мкВ, а на зовнішньому сфінктері 61,8 мкВ, показник латентного періоду бульбокавернозного рефлексу склав 35,7 мсек,   що свідчить про покращення загального стану хворої. Динаміка змін показників урофлоуметрії, ЄМГ та ЛП БКР у хворої до та після лікування наведена на рисунку 7.10-7.12.

Таким чином, застосування способу діагностики та лікування хворих з поєднаною нейрогенною патологією гіпотонічного сечового міхура та дистального відділу товстої кишки є ефективним, забезпечує позитивний ефект - відсутність скарг, відновлення функціонального стану нижніх сечовивідних шляхів і нижніх відділів товстої кишки, зменшення загострень хронічного пієлонефриту, циститу та коліту, покращення якості життя.
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 Рис. 7.10. Динаміка змін показників електроміографії  у хворої змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (мкВ)
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Рис. 7.11 Динаміка змін показників урофлоуметрії  у хворої змішаної групи     НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки
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Рис. 7.12  Динаміка змін показників ЛП БКР у хворої змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (мсек)

Таким чином, проведене комплексне лікування жінок змішаної групи показало позитивний ефект у 79,0% випадків клінічно, що підтверджувалось даними  електроміографії, урофлоуметрії та ЛП БКР.

Електростимуляція нервово - м’язових структур детрузора, стінки товстої кишки та їх сфинктерного апарату у хворих нейрогенним сечовим міхуром з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки дозволяє приводити в нормальний функціональний стан значне число нейромоторних утворень, покращувати кровопостачання м'язів, активізувати обмін речовин в стимулюючих органах, створювати необхідний ритм роботи зазначених структур. Після електростимуляції у хворих даної категорії нормалізується скорочувальна здатність м'язів, відновлюється функціональна повноцінна регуляція нервово-м'язових структур нижніх сечовивідних шляхів та дистального відділу товстої кишки.
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РОЗДІЛ 8

Оцінка ефективності лікування хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх сечовивідних шляхів та дистальних відділів товстої кишки

8.1. Оцінка ефективності лікування хворих з гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки

Після 6 курсів комплексного консервативного лікування за допомогою чрезкожной електростимуляції за стимулюючою методикою із застосуванням вищевказаного медикаментозного лікування нами отримані наступні результати. У чоловіків, які страждають гіпотонічним нейрогенним сечовим міхуром з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, поліпшення клінічного стану за даними міжнародної шкали PPВС настало в 91,0% випадків, а у жінок в 82,6%; а при оцінці стану за допомогою опитувальника СRADI-8 у чоловіків поліпшення настало в 86,1%, а у жінок в 87,0%. Це проявлялося в поліпшенні утримання сечі та калу, зниженні обсягів добових втрат сечі та калу, поліпшенні процесів сечовипускання та дефекації у чоловіків в 88,6% випадків, а у жінок в 84,8%. Недостатня ефективність лікування відзначена у 11,4% чоловіків і у 15,2% жінок даної групи. Погіршення клінічного стану в процесі лікування і після його закінчення виявлено не було.

При аналізі показників середнього значення різниці біопотенціалів детрузора зазначалося підвищення на 21,5% (з 26,6 ± 1,2 мкВ до 33,9 ± 1,4 мкВ; р<0,05) у чоловіків та на 26,6% ( з 23,4 ± 1,2 мкВ до 31,9 ± 1,5 мкВ; р<0,05) у жінок. При аналізі показників середнього значення різниці біопотенціалів стінки дистального відділу товстої кишки зазначалося поступове підвищення в процесі лікування у чоловіків - на 24,3% (з 45,2 ± 1,9 мкВ до 59,7 ± 2,5 мкВ; р<0,05) у чоловіків; у жінок - зазначалося підвищення на 21,4% (з 42,3 ± 1,9 мкВ до 53,8 ± 2,0 мкВ; р<0,05).

При аналізі ЛП БКР нами було відзначено поступове зниження збільшення цього показника, а саме у чоловіків - на 14,8% (з 41,8 ± 1,7 мсек до 36,4 1,7 мсек; р <0,05); у жінок - на 12,3% (з 40,2 ± 1,9 мсек до 35,8 ± 1,1 мсек; р <0,05).

При оцінці ефективності за даними УФМ відзначалося підвищення Qave на 27,1% (з 12,9 ± 1,3 мл / сек до 17,7 ± 1,5 мл / сек, р <0,05) у чоловіків; у жінок - на 22,2% (з 13,3 ± 1,3 мл / сек до 17,1 ± 1,2 мл / сек, р <0,05).

При контрольному обстеженні хворих даної групи в переважній більшості випадків (86,0%) відзначався позитивний ефект та кореляція клінічних та нейрофізіологічних показників. У 14,0% випадків, пацієнти, які суб'єктивно не відзначили позитивного ефекту лікування, не відзначили позитивної динаміки і при проведенні ЕМГ і УФМ.

Після проведеного лікування віддалені результати через 12 місяців простежено у 80,7% пацієнтів. Збереження позитивного ефекту зазначалося у 84,8% пацієнтів. 15,2% хворим було рекомендовано пройти повторні курси лікування. 

Через 36 місяців віддалені результати простежено у 84,2% пацієнтів. Позитивний ефект зберігся у 79,2% пролікованих хворих. Віддалені результати нейрофізіологічного обстеження представлено в таблицях 8.1, 8.2, 8.3 та 8.4.                                                                                            

Таблиця  8.1

Показники ЄМГ сечового міхура та товстої кишки  у чоловіків гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішнійсфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	Через 1 рік
	36,3±1,5**
	60,8±2,2*
	35,9±1,8*
	50,3±1,9**
	58,7±1,6*
	81,7±2,8*

	Через 3 роки
	35,7±2,6*
	60,1±2,3*
	34,1±1,7*
	49,2±1,8**
	58,3±1,7*
	81,3±2,9*

	Контрольна група
	40,3±1,2
	61,2±2,5
	37,6±1,8
	62,5±2,4
	58,1±1,8
	81,2±3,1


Примітка: * - р<0,2; ** - р<0,05; 
Таблиця № 8.2
Динаміка змін показників ЛП БКР у чоловіків гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування
	ЛП БКР мсек 
	Qave мл/сек

	Через 1 рік
	35,9±1,3*
	16,6±1,3*

	Через 3 роки
	36,3±1,2*
	16,9±1,4*

	Контрольна група
	36,5±1,2
	15,1±1,2


Примітка: * - р>0,2
Як видно з таблиць 8.1 та 8.2, показники біоелектричної активності нервово-м'язових структур сечового міхура і дистального відділу товстої кишки, ЛП БКР, Qave через 12 місяців та 36 місяців в порівнянні з контрольною групою не достовірні, крім показників зовнішнього сфінктера сечового міхура через 1 та 3 роки та детрузора через 1 рік, де р<0,05, що підтверджує ефективність лікування хворих цієї групи.

Таблиця  8.3

Показники ЄМГ сечового міхура та товстої кишки  у жінок гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої 

кишки (М±м)

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	Через 1 рік
	33,1±1,5*
	54,4±1,6*
	29,3±1,3*
	41,4±1,8*
	 48,8±1,1*
	63,7±1,8*

	Через 3 роки
	32,4±1,4*
	54,2±1,7*
	29,1±1,4*
	41,2±1,9*
	 48,2±1,2*
	63,1±1,8*

	Контрольна група
	33,5±1,0
	54,7±1,6
	29,2±1,0
	41,6±2,0
	48,4±1,3
	63,5±1,9


Примітка: * - р>0,2
Таблиця 8.4
Динаміка змін показників ЛП БКР у жінок гіпотонічним НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування
	ЛП БКР мсек
	Qave мл/сек

	Через 1 рік
	35,9±1,6*
	16,9±1,2*

	Через 3 роки
	35,6±1,5*
	16,7±1,1*

	Контрольна група
	35,7±1,6
	15,8±1,1


Примітка: * - р>0,2
Як видно з таблиць 8.3 та 8.4, показники біоелектричної активності нервово-м'язових структур сечового міхура і дистального відділу товстої кишки, ЛП БКР, Qave через 12 місяців та 36 місяців в порівнянні з контрольною групою не достовірні, що підтверджує ефективність лікування хворих цієї групи.

8.2. Оцінка ефективності лікування хворих ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією  дистальних відділів товстої кишки

Після 6 курсів комплексного консервативного лікування 33 чоловіків і 37 жінок, які страждають ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, за допомогою чрезкожной електростимуляції з гальмівного типу і застосуванням вищевказаного медикаментозного лікування, нами отримані наступні результати. За даними міжнародної шкали РРВС настало клінічне поліпшення у чоловіків в 84,0% випадків, а у жінок в 88,5% випадків; а при оцінці стану за допомогою опитувальника СRADI-8 у чоловіків поліпшення наступило в 89,0%, а у жінок в 84,3%. Це проявлялося в зниженні інтенсивності імперативних позивів до сечовипускання і дефекації, зниження частоти сечовипускань та дефекації, нормалізації їх добового ритму, а також в значному зниженні випадків імперативного неутримання сечі та калу у чоловіків в 86,5% випадків, а у жінок - в 86,4 %.

Недостатня ефективність лікування відзначена у 13,5% чоловіків та у 13,6% жінок даної групи. Погіршення клінічного стану в процесі лікування і після його закінчення виявлено не було.

При аналізі показників середнього значення різниці біопотенціалів детрузора у чоловіків отримано зменшення на 25,1% (з 47,8 ± 2,3 мкВ до 38,2 ± 1,9 мкВ; р <0,01), у жінок отримано зменшення на 41,5% (з 49,1 ± 2,9 мкВ до 34,7 ± 1,2 мкВ; р <0,01).

При аналізі показників середнього значення різниці біопотенціалів стінки дистального відділу товстої кишки зазначалося поступове зменшення в процесі лікування у чоловіків - на 7,2% (з 65,2 ± 2,8мкВ до 60,8 ± 2,1мкВ; р <0,01), у жінок отримано зменшення на 12,4% (з 62,5 ± 2,1мкВ до 55,6 ± 2,1мкВ; р <0,05). При аналізі ЛП БКР нами було відзначено поступове збільшення цього показника, а саме у чоловіків - на 13,8% (з 32,6 ± 2,7 мсек до 37,8 ± 2,8 мсек; р <0,05), у жінок - на 15,2% (з 31,2 ± 1,5 мсек до 36,8 ± 1,6  мсек, р <0,05).

При оцінці ефективності за даними УФМ у чоловіків зазначалося зменшення Qave на 28,2% (з 25,9 ± 1,4 мл / сек до 20,2 ± 1,2 мл / сек, р <0,01), а у жінок спостерігалось зменшення на 16,4% (з 24,1 ± 1,4 мл / сек до 20,7 ± 1,3 мл / сек, р<0,05).

При контрольному обстеженні хворих даної групи в переважній більшості випадків (84,3%) відзначався позитивний ефект та кореляція клінічних та нейрофізіологічних показників. У 15,7% випадків пацієнти, які суб'єктивно не відзначили позитивного ефекту лікування, також не відмітили позитивної динаміки і при проведенні ЕМГ та УФМ.

Після проведеного лікування віддалені результати через 12 місяців простежено у 80,0% пацієнтів. Збереження позитивного ефекту зазначалося у 87,5% пацієнтів. 12,5% хворим було рекомендовано пройти повторні курси лікування. 

Через 36 місяців віддалені результати простежено у 78,5% пацієнтів. Позитивний ефект зберігся у 87,4% пролікованих хворих. Віддалені результати нейрофізіологічного обстеження представлено в таблицях 8.5, 8.6, 8.7 та 8.8.
Таблиця 8.5

Показники ЄМГ сечового міхура та товстої кишки  у чоловіків ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній сфінктер
	Зовнішній

сфінктер
	Внутрішнійсфінктер
	Зовнішній

сфінктер

	Через 1 рік
	39,1±1,9*
	60,7±1,9*
	34,9±1,9*
	61,1±2,1*
	58,3±2,1*
	79,4±2,7*

	Через 3 роки
	38,6±1,1*
	60,5±2,2*
	35,2±1,8*
	60,2±2,2*
	57,9±1,9*
	79,2±2,9*

	Контрольна група
	40,3±1,2
	61,2±2,5
	37,6±1,8
	62,5±2,4
	58,1±1,8
	81,2±3,1


Примітка: * - р>0,2
Таблиця № 8.6
Динаміка змін показників ЛП БКР у чоловіків ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування
	ЛП БКР (мсек) 
	Qave мл/сек

	Через 1 рік
	37,4±1,9*
	19,5±1,3**

	Через 3 роки
	36,8±1,7*
	19,1±1,1**

	Контрольна група
	36,5±1,2
	15,1±1,2


Примітка: * - р<0,2; ** - р<0,05; 
Як видно з таблиць 8.5 та 8.6, показники біоелектричної активності нервово-м'язових структур сечового міхура і дистального відділу товстої кишки, ЛП БКР, Qave через 12 місяців та 36 місяців в порівнянні з контрольною групою не достовірні, крім показників Qave через 1 та 3 роки, де р<0,05,  що підтверджує ефективність лікування хворих цієї групи.

Таблиця  8.7

Показники ЄМГ сечового міхура та товстої кишки  у жінок ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією 

дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	Через 1 рік
	34,1±1,1*
	55,1±1,9*
	30,9±1,6*
	45,1±2,3*
	48,9±1,9*
	63,9±1,9*

	Через 3 роки
	33,9±1,1*
	54,9±1,7*
	30,1±1,2*
	44,7±2,4*
	48,5±1,7*
	63,6±2,1*

	Контрольна група
	33,5±1,0
	54,7±1,6
	29,2±1,0
	41,6±2,0
	48,4±1,3
	63,5±1,9


Примітка: * - р>0,2
Таблиця 8.8
Динаміка змін показників ЛП БКР у жінок ГАСМ з гіперкінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки (М±м)

	Курси лікування
	ЛП БКР мсек
	Qave мл/сек

	Через 1 рік
	36,4±1,5*
	20,3±1,1**

	Через 3 роки
	36,1±1,4*
	19,9±1,1**

	Контрольна група
	35,7±1,6
	15,8±1,1


Примітка: * - р>0,2; ** - р<0,05; 
Як видно з таблиць 8.7 та 8.8, показники біоелектричної активності нервово-м'язових структур сечового міхура і дистального відділу товстої кишки, ЛП БКР, Qave через 12 місяців та 36 місяців в порівнянні з контрольною групою не достовірні, крім показників Qave через 1 та 3 роки, де р<0,05, що підтверджує ефективність лікування хворих цієї групи.

8.3. Оцінка ефективності лікування хворих ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки

Після 6 курсів комплексного консервативного лікування 32 чоловіків і 36 жінок, які страждають ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, за допомогою чрезкожной електростимуляції за стимулюючою методикою і застосуванням вищевказаного медикаментозного лікування нами отримані наступні результати. За даними міжнародної шкали РРВС настало клінічне поліпшення у чоловіків в 87,0% випадків, у жінок в 79,2% випадків; а при оцінці стану за допомогою опитувальника СRADI-8 у чоловіків поліпшення наступило в 76,6%, у жінок - в 78,5%. Це проявлялося в зниженні частоти сечовипускань і дефекації, зменшенні інтенсивності імперативних позивів до сечовипускання і дефекації, зменшення частоти неутримання сечі і калу, зменшенні частоти запорів і нетриманні газів, а також в значному зниженні випадків імперативного неутримання сечі і калу у чоловіків в 81,8% випадків, а у жінок - в 78,9%.

Недостатня ефективність лікування відзначена у 18,2% чоловіків і у 21,1% жінок даної групи. Погіршення клінічного стану в процесі лікування і після його закінчення виявлено не було.

При аналізі показників середнього значення різниці біопотенціалів детрузора у чоловіків відмічено підвищення на 26,1% (з 29,1 ± 1,1мкВ до 39,4 ± 1,7 мкВ; р<0,05), у групі жінок спостерігалось зростання на 16,9% (з 27,6 ± 1,1мкВ до 33,2 ± 1,2мкВ; р<0,01).

При аналізі показників середнього значення різниці біопотенціалів стінки дистального відділу товстої кишки зазначалося поступове підвищення на 10,1% (з 56,1 ± 2,4мкВ до 62,4 ± 1,8мкВ; р<0,05), у групі жінок спостерігалось зростання на 9,8% (з 46,2 ± 1,1мкВ до 51,2 ± 1,5мкВ; р<0,01). 

При аналізі ЛП БКР нами було відзначено поступове зменшення цього показника у чоловіків на 18,9% (з 44,7 ± 2,9 мсек до 37,6 ± 1,9 мсек; р<0,05), у групі жінок - на 20,7%, (з 42,5 ± 1,6 м сек до 35,2 ± 1,4 мсек; р<0,02).

При оцінці ефективності за даними УФМ Qave у чоловіків зазначалося зростання на 27,4% (з 11,1 ± 1,2 мл / сек до 15,3 ± 1,3 мл / сек, р<0,05), у групі жінок - зростання на 33,8% (з 10,4 ± 1,2 мл / сек до 15,7 ± 1,4 мл / сек, р <0,01).

При контрольному обстеженні хворих даної групи в переважній більшості випадків (82,4%) відзначався позитивний ефект та кореляція клінічних та нейрофізіологічних показників. У 17,6% випадків пацієнти, які суб'єктивно не відзначили позитивного ефекту лікування, не відзначили позитивної динаміки і при проведенні ЕМГ і УФМ.

Після проведеного лікування віддалені результати через 12 місяців простежено у 79,4% пацієнтів. Збереження позитивного ефекту зазначалося у 87,0% пацієнтів. 13,0% хворим було рекомендовано пройти повторні курси лікування. 

Через 36 місяців віддалені результати простежено у 72,0% пацієнтів. Позитивний ефект зберігся у 83,7% пролікованих хворих. Віддалені результати нейрофізіологічного обстеження представлено в таблицях 8.9, 8.10, 8.11, та 8.12.
Таблиця 8.9

Показники ЄМГ сечового міхура та товстої кишки  у чоловіків ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділів товстої кишки

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішнійсфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	Через 1 рік
	39,5±1,4*
	61,9±2,1*
	37,1±1,6*
	61,9±2,1*
	57,7±1,6*
	79,6±2,7*

	Через 3 роки
	39,1±1,3*
	61,4±1,9*
	36,9±1,7*
	61,5±2,2*
	57,2±1,5*
	79,3±2,9*

	Контрольна група
	40,3±1,2
	61,2±2,5
	37,6±1,8
	62,5±2,4
	58,1±1,8
	81,2±3,1


    Примітка: * - р>0,2
Таблиця № 8.10
Динаміка змін показників ЛП БКР у чоловіків ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки

	Курси лікування
	ЛП БКР мсек 
	Qave мл/сек

	Через 1 рік
	37,1±1,7*
	15,2±1,1*

	Через 3 роки
	37,5±1,5*
	15,7±1,3*

	Контрольна група
	36,5±1,2
	15,1±1,2


  Примітка: * - р>0,2
Як видно з таблиць 8.9 та 8.10, показники біоелектричної активності нервово-м'язових структур сечового міхура і дистального відділу товстої кишки, ЛП БКР, Qave через 12 місяців та 36 місяців в порівнянні з контрольною групою не достовірні, що підтверджує ефективність лікування хворих цієї групи.

Таблиця  8.11

Показники ЄМГ сечового міхура та товстої кишки  у жінок ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією 

дистальних відділів товстої кишки, (М±м)

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	Через 1 рік
	33,1±1,2*
	53,1±1,4*
	29,1±1,2*
	41,9±1,1*
	47,3±1,4*
	62,2±2,1*

	Через 3 роки
	33,4±1,1*
	52,9±1,5*
	28,9±1,3*
	41,1±1,1*
	47,1±1,4*
	61,7±1,9*

	Контрольна група
	33,5±1,0
	54,7±1,6
	29,2±1,0
	41,6±2,0
	48,4±1,3
	63,5±1,9


  Примітка: * - р>0,2
Таблиця 8.12
Динаміка змін показників ЛП БКР у жінок ГАСМ з гіпокінетичним тонусом детрузора з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, (М±м)

	Курси лікування
	ЛП БКР мсек
	Qave мл/сек

	Через 1 рік
	35,5±1,5*
	15,4±1,2*

	Через 3 роки
	35,1±1,3*
	15,1±1,1*

	Контрольна група
	35,7±1,6
	15,8±1,1


  Примітка: * - р>0,2
Як видно з таблиць 8.11 та 8.12, показники біоелектричної активності нервово-м'язових структур сечового міхура і дистального відділу товстої кишки, ЛП БКР, Qave через 12 місяців та 36 місяців в порівнянні з контрольною групою не достовірні, що підтверджує ефективність лікування хворих цієї групи.

8.4. Оцінка ефективності лікування хворих змішаної форми НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки

Після 6 курсів комплексного консервативного лікування 27 чоловіків і 30 жінок, які страждають змішаною формою нейрогенного сечового міхура з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, за допомогою чрезкожной електростимуляції за стимулюючою методикою і застосуванням вищевказаного медикаментозного лікування нами отримані наступні результати. За даними міжнародної шкали РРВС настало клінічне поліпшення у чоловіків в 82,6% випадків, а у жінок в 87,5% випадків; а при оцінці стану за допомогою опитувальника СRADI-8 у чоловіків поліпшення наступило в 78,3%, а у жінок в 76,8%. Це проявлялося як в поліпшенні утриманні сечі і калу при фізичних навантаженнях, так і в зниженні імперативності позовів до сечовипускання і акту дефекації, зниженні частоти неутримання сечі і калу. При цьому нормалізувався добовий ритм і процес акту сечовипускання і акту дефекації. Позитивна динаміка відзначалася у чоловіків в 80,5%, а у жінок – в 82,2%.

           Недостатня ефективність лікування відзначена у 19,5% чоловіків і у 17,8% жінок даної групи. Погіршення клінічного стану в процесі лікування та після його закінчення виявлено не було.


При аналізі показників середнього значення різниці біопотенціалів детрузора у чоловіків отримано підвищення на 24,0% (з 25,9 ± 1,1мкВ до 34,1 ± 1,2мкВ; р<0,01), а у жінок спостерігалось зростання на 20,8% (з 25,2 ± 1,3мкВ до 31,8 ± 0,6мкВ; р<0,01). 


При аналізі показників середнього значення різниці біопотенціалів стінки дистального відділу товстої кишки зазначалося поступове підвищення на 20,9% (з 46,3 ± 1,3мкВ до 58,5 ± 1,4мкВ; р<0,01), а у жінок спостерігалось зростання на 19,2% (з 44,1 ± 1,8мкВ до 54,6 ± 1,0мкВ; р<0,05).


При аналізі ЛП БКР нами було відзначено поступове зменшення цього показника у чоловіків на 16,5% (з 42,3 ± 0,6 мсек до 36,3 ± 1,5 мсек; р<0,01), а у жінок - на 16,1%, (з 40,5 ± 1,6 мсек до 34,9 ± 1,3 мсек; р<0,01).


При оцінці ефективності за даними УФМ Qave у чоловіків зазначалося зростання на 28,0% (з 12,6 ± 1,2 мл / сек до 17,5 ± 1,3 мл / сек, р<0,01), а у жінок - зростання на 31,4% (з 11,8 ± 1,2 мл / сек до 17,2 ± 1,2 мл / сек, р<0,05).


При контрольному обстеженні хворих даної групи, в переважній більшості випадків (80,7%), відзначався позитивний ефект та кореляція клінічних та нейрофізіологічних показників. У 19,3% випадків пацієнти, які суб'єктивно не відзначили позитивного ефекту лікування, не відзначили позитивної динаміки і при проведенні ЕМГ і УФМ.


Після проведеного лікування віддалені результати через 12 місяців простежено у 82,4% пацієнтів. Збереження позитивного ефекту зазначалося у 81,3% пацієнтів. 18,7% хворим було рекомендовано пройти повторні курси лікування. 


Через 36 місяців простежено у 80,7% пацієнтів. Позитивний ефект зберігся у 78,3% пролікованих хворих. Віддалені результати нейрофізіологічного обстеження представлено в таблицях 8.13, 8.14, 8.15 та 8.16.
Таблиця 8.13

Показники ЄМГ сечового міхура та товстої кишки  у чоловіків змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологію дистальних відділів товстої кишки

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішнійсфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	Через 1 рік
	36,2±1,5**
	59,2±1,5*
	31,4±1,3**
	48,2±1,5**
	57,2±1,8*
	80,3±2,9*

	Через 3 роки
	37,1±1,4**
	60,3±1,6*
	32,1±1,4**
	51,4±1,7**
	57,9±1,7*
	80,9±2,8*

	Контрольна група
	40,3±1,2
	61,2±2,5
	37,6±1,8
	62,5±2,4
	58,1±1,8
	81,2±3,1


Примітка: * - р>0,2; ** - р<0,05; 
Таблиця № 8.14
Динаміка змін показників ЛП БКР та Qave у чоловіків змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки

	Курси лікування
	ЛП БКР (мсек) 
	Qave (мл/сек)

	Через 1 рік
	36,9±1,1*
	16,9±1,4*

	Через 3 роки
	36,3±1,1*
	16,5±1,3*

	Контрольна група
	36,5±1,2
	15,1±1,2


Примітка: * - р>0,2

Як видно з таблиць 8.13 та 8.14, показники біоелектричної активності нервово-м'язових структур сечового міхура і дистального відділу товстої кишки, ЛП БКР, Qave через 12 місяців та 36 місяців в порівнянні з контрольною групою не достовірні, крім показників детрузора та сфінктерного апарата через 1 та 3 роки, де р<0,05, що підтверджує ефективність лікування хворих цієї групи.

Таблиця  8.15

Показники ЄМГ сечового міхура та товстої кишки  у жінок змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, (М±м)

	Курси лікування


	Нервово-м'язові структури (мкВ)

	
	Детрузор


	Стінка

кишки
	Сечовий міхур
	Товста кишка

	
	
	
	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер


	Внутрішній

сфінктер


	Зовнішній

сфінктер



	Через 1 рік
	32,3±0,5*
	55,2±1,1*
	28,2±1,1*
	43,8±1,1*
	48,1±1,2*
	62,4±1,5*

	Через 3 роки
	31,9±0,6*
	54,9±1,2*
	28,8±1,0*
	42,5±1,2*
	47,8±1,1*
	61,9±1,7*

	Контрольна група
	33,5±1,0
	54,7±1,6
	29,2±1,0
	41,6±2,0
	48,4±1,3
	63,5±1,9


 Примітка: * - р>0,2
Таблиця 8.16
Динаміка змін показників ЛП БКР та Qave у жінок змішаної групи НСМ з поєднаною нейрогенною патологією дистальних відділів товстої кишки, (М±м)

	Курси лікування
	ЛП БКР мсек
	Qave мл/сек

	Через 1 рік
	35,5±1,2*
	16,1±1,2*

	Через 3 роки
	35,1±1,5*
	16,4±1,1*

	Контрольна група
	35,7±1,6
	15,8±1,1


  Примітка: * - р>0,2
Як видно з таблиць 8.15 та 8.16, показники біоелектричної активності нервово-м'язових структур сечового міхура і дистального відділу товстої кишки, ЛП БКР, Qave через 12 місяців та 36 місяців в порівнянні з контрольною групою не достовірні, що підтверджує ефективність лікування хворих цієї групи.

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ

В останні роки в урології та проктології підвищився інтерес до проблем поєднаних порушень функції тазових органів. Однак ця область залишається недостатньо вивченою. Нейрогенний сечовий міхур займає одне з провідних місць за частотою зустрічаємості серед патології нижніх сечовивідних шляхів, причому переважно даною патологією страждають особи активного працездатного віку [41, 43, 60, 138, 149, 230]. Так серед обстежених нами хворих 54,5% були віком від 18- 55 років, що корегується за даними літератури. Іннервація м'язів, що евакуюють сечу і калові маси, і м'язи, які їх утримують, багато в чому однакові, що пояснюється тісною анатомічною зв'язкою та подібними фізіологічними функціями сечового міхура і прямої кишки. Характерний взаємний патологічний вплив одного органу на інший. В результаті переповнення прямої кишки можливе утворення тиску на сечовий міхур, що призводить до інфравезікальної обструкції або, навпаки, до нетримання сечі. Части поклики на дефекацію ініціюють незатягнуті коливання тиску в сечовому міхурі, провокуючи міхурово-сечовідний рефлюкс. Крім того, при запорі калові камені сприяють ниркової недостатності, що приводить до гемо- та лімфостазу, спомагаючи інфікуванню сечових шляхів. Все це вказує на актуальність проблеми і необхідність розробки ефективних методів діагностики та лікування хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх сечових шляхів і дистальних відділів товстої кишки.
Основні причини її актуальності лежать у спектрі широкої розповсюдженості; особливого інтимного психосоціального профілю патології; порушення повсякденної й трудової життєдіяльності пацієнта, його соціальної дезадаптації і зниження професійної придатності аж до інвалідності; значних соціального та економічного тягарів через високий рівень інвалідизації та чималі витрати на лікування; недостатньої ефективності існуючих лікувально-профілактичних та реабілітаційних заходів тощо.

Поєднана нейрогенна патологія нижніх сечовивідних шляхів та дистальних відділів товстої кишки характеризується порушенням їх резервуарної і евакуаторної функцій, в основі яких лежить ураження нервової системи на будь-якому з рівнів регуляції від головного мозку до інтрамуральних нервів. Існує чіткий взаємозв’язок між двома нейрогенними патологіями.
Для успішного лікування поєднаної патології сечовивідної системи і нижніх відділів товстої кишки важливо уточнити причини, виконати ряд клінічних та функціональних досліджень прямої кишки, сечового міхура та їх замикального апарату. Тільки на підставі такого обстеження можна надалі планувати тактику лікування і прогнозувати його успішність
Існуючи літературні дані що до виникнення поєднаної нейрогенної патології нижніх відділів сечовивідної системи і дистальних відділів товстої кишки досить суперечливі [87, 167, 168, 170, 185]. Для з'ясування етіологічних факторів захворювання хворі, які знаходилися під нашим наглядом, проходили комплексне обстеження з використанням як загальноприйнятих, так і спеціальних методів діагностики. Незважаючи на великий діагностичний арсенал, немає чітких рекомендацій щодо діагностики поєднаної нейрогенної патології нижніх відділів сечовивідної системи і дистальних відділів товстої кишки [195, 199, 231, 278].
Діагностика функціональних порушень сечового міхура та товстої кишки нами складалася із збирання скарг і анамнезу, урологічного, проктологічного і неврологічного обстеження, УЗД - методів обстеження, а також додаткових методів обстеження, серед яких основне місце займає уродинамічне та електроміографічні дослідження. Застосування вказаних методів обстеження мало мету виявлення причин виникнення розладів сечовипускання та акта дефекації, які виникали у хворих з поєднаної нейрогенної патології нижніх відділів сечовивідної системи і нижніх відділів товстої кишки.
Функціональні порушення акту сечовиділення та акту дефекації частіше всього (61,2% випадків) виникали на фоні різноманітних захворювань нижніх відділів сечовивідної системи і нижніх відділів товстої кишки та обумовлені нервово-рефлекторними розладами м’язових структур тазового дна. В усіх пацієнтів за даними анамнезу та результатами физикального обстеження органічних пошкоджень м’язових структур замикального апарату сечового міхура та прямої кишки не відмічено. 

У виникненні дисфункції сечового міхура і товстої кишки у 23,6% хворих грають роль обтяжена спадковість по захворюванням сечовидільної системи і дистальних відділів товстої кишки, обтяжений неврологічний статус (41,2%), гіподинамія (64,3%).  

Одною з причин поєднаної нейрогенної дисфункції сечового міхура і товстої кишки являється мієлодісплазія, непрямим доказом якої були незрощення дужок попереково-куприкових хребців, недорозвинення ребер, агенезія куприка.

Серед досліджуваних нами хворих до 90% в минулому лікувались з приводу енурезу або енкопрезу. 

Ми звернули увагу на те, що погіршення перебігу захворювання наступає у зв’язку із стресовими ситуаціями. Неврологічні прояви у вигляді лабільності емоціональної сфери спостерігалось у 26,1% хворих. Порушення режиму дня, перевтома, переохолодження проявлялось почастішенням симптомів, що говорить про підвищення виснаження нервово-рефлекторних процесів. 

При зборі анамнезу виявлено, що більшість хворих (82,0% обстежених) страждали болями в попереково-куприковій області. У 8,1% від загального числа обстежуваних в анамнезі була травма попереково-куприкового відділу хребта. 

При вивчені акушерського анамнезу у жінок патологічний перебіг вагітності та родів відмічалось у 41,2%. При гінекологічному обстежені супутні гінекологічні захворювання були виявлені у 62,3% жінок, в тому числі опущення стінок піхви – у 57,3%. Гінекологічні чревосічення в минулому перенесло 20,5% пацієнток.

При дослідженні рефлекторної сфери патологія визначалась у 41,2% пацієнтів. У 48,3% відмічались патологічні відхилення при проведенні проб для виявлення розладів вегетативної нервової системи.

Таким чином, у більшості хворих (62,7%), що страждали нейрогенною патологією НСМ і дистальних відділів товстої кишки, діагностувалися  неврологічні зміни в нижньогрудному та попереково-куприкових метамерах, тобто в зонах інервації сегментів де розташовані спінальні центри сечовиділення та дефекації. Зміни вегетативного статусу свідчили про дезінтеграцію, як в системі сегментарних, так і надсегментарних центрів. Підтвердженням цьому слугували також симптоми неврологічних розладів. При рентгенологічному обстеженні нижньогрудного і люмбосакрального відділу хребта у 82,0% хворих були виявлені зміни дегенеративно-дистрофічного характеру: остеохондроз, хрящові вузли тіл хребтів, деформуючий спондильоз, спондилоартроз, ускладнення у вигляді спондилолістезу. 

У 23% пацієнтів виявлені аномалії розвитку попереково-куприкового відділу хребта (розщеплення дужок V поперекового та I-V куприкових хребців в різноманітних поєднаннях).      

При урологічному обстеженні найбільш розповсюдженою супутньою патологією були хронічні запальні захворювання нижніх сечовивідних шляхів (цистит, уретрит). Вони були діагностовано у 58,6% хворих. При проведені рентгенологічного обстеження нижніх сечовивідних шляхів у 48% хворих діагностовано опущення сечового міхура різноманітного ступеню вираженості.  

Таким чином, проведене комплексне обстеження хворих підтверджує поліетіологічність нейрогенної патології НСВ шляхів і дистальних відділів товстої кишки. Отримані дані дозволяють скласти уявлення про причини та механізми розвитку даної патології, а також про захворювання, обумовлюючих або супутніх, що допоможе у подальшому виробити адекватну тактику лікування хворих. 

Комплексне використання ЕМГ з урофлоуметрією дає розширену інформацію про стан уроколодинаміки нижніх сечових шляхів та дистальних відділів товстої кишки. Усі уродинамічні обстеження хворих проводились нами на апараті MERCUR 4000 германської фірми WIEST. Це обладнання дозволяє виконувати повний комплекс уродинамічних обстежень, дані яких одразу обробляються і видаються у вигляді графіку з відповідними цифровими характеристиками. Урофлоуметрія є найбільш простим методом дослідження уродинаміки НСШ як для лікаря, так і для хворого. Метод дає інформацію про загальну функцію НСШ по виведенню сечі. Спеціальної підготовки до цього обстеження не вимагається.
За допомогою електроміографії ми проводили реєстрацію біоелектричної активності м'язів, для якісної і кількісної оцінки їх функції.

Для підсилення біоелектричної активністі мязів нижніх відділів сечової системи та дистальніх відділів товстої кишки використовувся  електроміограф 4-х канальний, фирми «Медікор», (Угорщина). Кількісну оцінку функції м'язів, по даним ЕМГ, здійснювали за показниками середнього значення сумарної біоелектричної. Цей метод відноситься до досить чутливих методів дослідження. За допомогою цього метода ми вивчали функціональний стан нервово-м'язевих структур нижніх сечових шляхів та дистальних відділів товстої кишки. Існує багато варіантів відводу біопотенціалів, кожен з яких має свої переваги та недоліки. Ми використовували трансуретральний та трансректальний варіанти, а також нашкірний варіанти. Для зняття біопотенціалів детрузора, стінки товстої кишки та їх сфінктерного апарату ми користувались спеціальними електродами-катетерами, що      базуються      на стандартному гумовому катетері. У районі його верхівки прикріплюють металеву оливу того ж діаметру, 5 мм проксимальніше від неї кріпиться ще один ковпачок. Зовнішня площа кожного контакту складає 50 мм2. Обидва електроди гальванізуються сріблом. Описані контакти можуть бути замінені срібним дротом діаметром 0,1 мм, що намотується на катетер у тих же місцях, площа контактів залишається такою же. Індиферентний електрод розміщують по середній лінії у проекції S2-S4.
Для тестування функції спінальних сегментів S2-S4, аферентних та еферентних волокон срамного нерву, який іннервує органи малого тазу вивчався латентний період бульбокавернозного рефлексу.   

Застосування вищевказаних методів дослідження дозволило встановити, що електроміографія,  уродинамічне дослідження відображають функціональний стан НСВ шляхів і дистальних відділів товстої кишки, являються об’єктивним критерієм для діагностики, вивчення причин та патофізіологічних механізмів формування поєднанної патології; клінічно, електроміографічно, уродинамічно виділено чотири основні групи хворих з нейрогенною патологією НСВ шляхів і дистальних відділів товстої кишки: 1) зі зниженим тонусом усіх нервово-м’язових структур, 2) з підвищеним тонусом нервово-м’язових структур по гіперкінетичному типу, 3) з відносно підвищеним тонусом нервово-м’язових структур по гіпокінетичному типу, 4) змішана. Розроблено алгоритм діагностики поєднаних нейрогенних розладів нижніх відділів сечовивідної     системи і   нижніх     відділів     товстої     кишки. Одержані результати були основою для обґрунтування принципів диференційного лікування хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки.
 
З цією метою в лабораторії нейроурології були розроблені методики комплексного лікування за допомогою електростімуляціі і медикаментозного лікування. Електростимуляція - це збудження нервово-м'язових структур за допомогою слабких електричних імпульсних струмів, що імітують природні електричні сигнали нервової системи, яке використовується для відновного лікування тканин, органів і систем, особливо нервів і м'язів, що втратили свою нормальну функцію в результаті захворювання або травми. Зовнішня дія перетворюється на біологічну форму представлення інформації, яка поширюється в двох напрямах. По аферентних нервових шляхам сигнали досягають кори великих півкуль головного мозку, де відбувається аналіз отриманих повідомлень і виробляються реакції, що, в свою чергу, впливають на багато регуляторних функцій організму, включаючи вегетативний рівень. Стимуляція слабким електричним струмом аферентних волокон (йдуть у складі різних нервових стволів, але формуються переважно з третього сакрального нерва) соматичного відділу периферичної нервової системи, супроводжується гальмуванням парасимпатичної активності тазового нерва і збільшенням симпатичної активності підчеревного нерва. Це приводить до інгібірування підвищеної скорочувальної активності детрузора. По еферентних шляхам імпульсація потрапляє в ефекторні структури, викликаючи їх природні реакції, у тому числі - скорочення рухової мускулатури.
Електростимуляція шляхом розширення кровоносних судин і прискорення в них кровотоку покращує кровообіг, також активізує крово-та лімфообіг в глибших тканинах між електродного простору, підвищує проникність судинних стінок, сприяє розкриттю резервних капілярів.
При проходженні стимулюючого електричного струму уздовж нервових стволів підвищується прохідність нервового збудження, прискорюється регенерація пошкоджених нервів. Скорочення м'язів, що викликається стимулюючим електричним струмом, навіть при повному порушенні провідності нерва, гальмує розвиток атрофії м'язів і склеротичних змін.
В нашій методиці лікування використовувалася зовнішня електростимуляція   сечового   міхура та дистального відділу товстої кишки,   метою    застосування   якої   була переважна дія на детрузор, стінку товстої кишки та їх сфінктерний апарат, то перед початком лікування у пацієнта за допомогою електроміографії та урофлоуметрії визначався тонус детрузора. У групі пацієнтів з гіперактивним сечовим міхуром з гіпотонусом детрузора електростимуляція здійснювалася з наступними частотно-амплітудними характеристиками: режим роботи І, вид роботи II, частота 70 Гц, модуляція 100%, час стимуляції - 4 сек, час спокою - 6 сек, протягом 15 хв, курс лікування 2 тижні, з повторенням 6 разів з інтервалом 1 місяць.
Електрична дія у рамках використовуваних параметрів є безпечною для органів і тканин. Нервова система сама виробляє подібні електричні імпульси, тому добре пристосована для роботи з ними. Безпека методу підтверджується його широким використанням і багаторічною практикою застосування.
Якщо у пацієнта після проведення урофлоуметрії та електроміографії визначався гіперкінетичний тонус детрузора, то йому, з урахуванням протипоказань, призначалася електростимуляція сечового міхура з наступними частотно-амплітудними характеристиками: режим роботи І, вид роботи II, частотою 70 Гц, модуляцією 50%, час стимуляції - 2 сек, час спокою - 3 сек, протягом 15 хв, курсом 2 тижні, який повторювався 6 разів з інтервалом 1 місяць.
У випадках коли середня швидкість сечовипускання нижче 15 мл/сек і показниках ЕМГ детрузора нижче 33,5 мкВ, та ЕМГ стінки товстої кишки нижче 54,7 мкВ  використовується електростимуляція по стимулюючій методиці. У разі величин показників вище за 15 мл/сек,  33,5 мкВ, 54,7мкВ відповідно використовується гальмівна методика електростимуляції. 

Проведення електростимуляція проводиться на порожній сечовий міхур наступним чином - хворого вкладають на спину, далі два пластинчасті електроди електростимулятора, які змочені фізіологічним розчином розташовують один на спині на рівні хребців S2-S4 перпендикулярно хребту, інший - у нижній ділянці живота над лоном.
Протипоказаннями до призначення електростимуляції можуть бути: гарячкові   стани,   сепсис,   гострі  гнійні запальні  процеси,  тромбофлебіт,
тромбоемболічна хвороба, злоякісні новоутворення, епілепсія, дерматози, кровотечі, схильність до кровотеч, висока артеріальна гіпертензія, миготлива аритмія, імплантований електрокардіостимулятор, гострий період інфаркту міокарду, інсульту, переломи кісток до їх консолідації, операції, травми, а також загальні протипоказання до проведення фізіотерапевтичних процедур.
Таким чином, при лікуванні хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх сечовивідних шляхів та дистальних відділів товстої кишки середня швидкість сечовипускання поступово зростала: найбільша ефективність зростання спостерігалась після першого курсу лікування з різною динамікою до шостого курсу. Більш значним було зростання після шостого курсу лікування в групі незалежно від статі. У групі Іа спостерігалось зростання Qave на 27,1% (з 12,9±1,3 мл/сек до 17,7±1,5 мл/сек, р<0,05), у групі ІІа - на 22,2% (з 13,3±1,3 мл/сек до 17,1±1,2 мл/сек, (р<0,05). В інших групах отримано наступні показники: у групі І-б – зменшення на 28,2% (з 25,9±1,4  мл/сек до 20,2±1,2 мл/сек, (р<0,01), у групі ІІб спостерігалось зменшення на 16,4% (з 24,1 ± 1,4   мл/сек до 20,7±0,9 мл/сек, (р<0,05). У групі Ів - зростання Qave на 27,4% (з 11,1±1,2  мл/сек до 15,3±1,3 мл/сек, (р<0,05), у групі ІІв - зростання на 33,8% (з 10,4±1,2 мл/сек до 15,7±1,4 мл/сек, (р<0,01). У групі Іг - зростання Qave на 28,0% (з 12,6±1,2 мл/сек до 17,5±1,3 мл/сек, (р<0,01), у групі ІІг - зростання на 31,4% (з 11,8±1,2 мл/сек до 17,2±1,2 мл/сек, (р<0,05).
При аналізі показників середнього значення різниці біопотенціалів детрузора теж відмічалось поступове зростання  з аналогічною динамікою у групі Іа - на 21,5%  (з 26,6±1,2 мкВ до 33,9±1,4 мкВ (р<0,05), у групі ІІа – спостерігалось зростання на 26,6% (з 23,4± 1,2мкВ до 31,9±1,5мкВ; р<0,05). У групі Іб - отримано зменшення на 25,1% (з 47,8±2,3 мкВ до 38,2±1,9 мкВ; р<0,01), у групі ІІб отримано зменшення на 41,5% (з 49,1 ± 2,9 мкВ до 34,7±1,2 мкВ; р<0,01). У групі Ів відмічено підвищення на 26,1% (з 29,1±1,1мкВ до  39,4±1,7 мкВ; р<0,05), у групі ІІв спостерігалось зростання на 16,9% (з 27,6±1,1мкВ до  33,2±1,2мкВ; р<0,01). У групі І-г відмічено підвищення на 24,0% (з 25,9±1,1мкВ до  34,1±1,2мкВ; р<0,01), у групі ІІг спостерігалось зростання на 20,8% (з 25,2±1,3мкВ до  31,8±0,6мкВ; р<0,01).

При аналізі показників середнього значення різниці біопотенціалів стінки дистального відділу товстої кишки теж відмічалось поступове зростання  з аналогічною динамікою у групі Іа - на 24,3%  (з 45,2±1,9мкВ до 59,7±2,5мкВ (р<0,05), у групі ІІа – спостерігалось зростання на 21,4% (з 42,3±1,9мкВ до 53,8±2,0мкВ; р<0,05). У група Іб отримано зменшення на 13,8% (з 69,2± 2,8мкВ до 60,8±2,1мкВ; р<0,01), у групі ІІб отримано зменшення на 12,4% (з  62,5 ± 2,1мкВ до 55,6±2,1мкВ; р<0,05). У групі І-в відмічено підвищення на 10,1% (з 56,1±2,4мкВ до 62,4±1,8мкВ; р<0,05), у групі ІІ-в спостерігалось зростання на 11,5% (з 46,2±1,1мкВ до 52,2±1,5мкВ; р<0,01). У групі Іг відмічено підвищення на 20,9% (з 46,3±1,3мкВ до 58,5±1,4мкВ; р<0,01), у групі ІІг спостерігалось зростання на 19,2% (з  44,1±1,8мкВ до  54,6±1,0мкВ; р<0,05).
При аналізі показників латентного періоду бульбокавернозного рефлексу у хворих групи Іа та ІІа відмічалось поступове зниження, а саме у Іа -  на 14,8% (з 41,8±1,7м/сек до 36,4±1,7м/сек., р<0,05), у групі ІІа - на 12,3 % (з 40,2±1,9м/сек до 35,8±1,1м/сек; р<0,05). У групі Іб та ІІб відмічалось збільшення цього показника, а саме:  у групі Іб – на 13,8% (з 32,6±2,7м/сек до 37,8±2,8м/сек; р<0,05),  у групі ІІб – на 15,2% (з 31,2±1,5м/сек до 36,8±1,6м/сек, р<0,05). 

 У хворих Ів та ІІв груп динаміка зменшення показника латентного періоду бульбокавернозного рефлексу наступна: у групі Ів - 18,9% (з 44,7±2,9м/сек до 37,6±1,9м/сек; р<0,05), у групі ІІв – 20,7%, (з 42,5±1,6м/сек до 35,2±1,4м/сек; р<0,02). У хворих Іг та ІІг груп також відмічалось зменшення показника латентного періоду бульбокавернозного рефлексу, а саме: у групі Іг - 16,5% (з 42,3±0,6м/сек до  36,3±1,5м/сек; р<0,01), у групі ІІг – 16,1%, (з 40,5±1,6 м/сек до 34,9±1,3м/сек; р<0,01).

 Крім того, оцінка ефективності лікування проводилася з використанням шкали PPBC (власне уявлення про стан сечового міхура) та щоденника сечовипускання. На сьогодні в світі існує ряд тестів з запитаннями про головні суб’єктивні аспекти акту сечовипускання при гіперактивному сечовому міхурі. Для детального аналізу скарг хвороби ми використовували Міжнародну шкалу PPBC, яка являє собою анкету з 6 питань, котрі стосуються ступеня вираженості симптомів стану сечового міхура. Кожній з відповідей надаються бали від 1 до 6. Пацієнт має можливість вибрати одну з шести відповідей, в залежності від ступеня вираженості кожного симптому. Шкала PPBC оцінює наступні симптоми: стан мого сечового міхура не спричиняє мені жодних проблем, стан мого сечового міхура спричиняє мені деякі зовсім незначні проблеми, стан мого сечового міхура спричиняє мені деякі незначні проблеми, стан мого сечового міхура спричиняє мені (деякі) помірні проблеми, стан мого сечового міхура спричиняє мені значні проблеми, стан мого сечового міхура спричиняє мені багато значних проблем.

При впливі різних методів лікування в різних групах з використанням Міжнародної шкали PPBC були отримані наступні дані: група Іа - покращення становило 91,0%, група ІІа – відзначається покращення у 82,6%, група Іб – зафіксовано поліпшення на  84,0%, група ІІб – 88,5%, група Ів - 87,0%,  група ІІв - 79,2%, група Іг - 82,6%, та група ІІг – 87,5%.  

При оцінки стану дистальних відділів товстої кишки за допомогою опитувальника CRADI-8 нами отримано зменшення цього показника у групі Іа на 86,1%, у групі ІІа відзначається покращення на 87,0%, група Іб – зафіксовано поліпшення на 89,0%, група ІІб – 84,3%, група Ів - 76,6 %,  група ІІв - 78,5%, група І-г - 78,3%, та ІІг – 76,8%,
В результаті проведеного лікування після шести курсів спостерігалось явне покращення клінічної картини. При аналізі показників в групі Іа покращення становило – 59,1%, ІІа – 78,6%, Іб отримано - 84,9%, в групі ІІб спостерігалось – 88,3%, І-в нами отримано – 80,4%, ІІв – 82,4%, в групі Іг покращення склало 74,1%, у групі -  ІІг – 79,0%.

З метою профілактики рецидивів всім хворим було рекомендовано здоровий спосіб життя, ЛФК, масаж, басейн, режим сечовипускання і дефекації, правильне збалансоване харчування і водний режим, боротьба із зайвою вагою і гіподинамією, при необхідності консультація невропатолога, ортопеда. Всім хворим, у яких не відзначався стійкий позитивний ефект призначалося повторно 6 курсів електростимуляції.

Використання отриманих в роботі результатів у практиці сприяє вирішенню проблеми підвищення ефективності діагностики та лікування хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх відділів сечовивідної системи і дистальних відділів товстої кишки та покращення їх якості життя.

ВИСНОВКИ

В дисертації проведено теоретичне узагальнення та нове вирішення наукової задачі – підвищення ефективності лікування хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки шляхом визначення чотирьох форм тонусу детрузора та дистального відділу товстої кишки, що обумовлює вибір тактики лікування, впровадження в клінічну практику методики електростимуляції детрузора та дистального відділу товстої кишки з певними частотно-амплітудними характеристиками, що має суттєве медико-соціальне значення.

1.
Доведено, що у 82,0% випадків основною причиною нейрогенних розладів сечовипускання поєднаних із дисфункцією дистальних відділів товстої кишки є дегенеративно-дистрофічні зміни нижньогрудного та попереково-крижового відділів хребта: остеохондрозу, хрящових вузлів тіл хребців, деформуючого спондильозу, спондилоартрозу, спондилолістезу; вони призводять до змін в інерваційному ланцюгу відповідних анатомічних структур і проявляються різноманітними видами біоелектричної активності тонусу м'язів задіяних органів.

2. Запропоновано удосконалений діагностичний комплекс, що включає спеціальне електроміографічне та уродинамічне дослідження, за яким об'єктивізовані зміни функціонального стану нижніх сечовивідних шляхів та дистального відділу товстої кишки і за їхніми особливостями обґрунтовано виділено наступні чотири основні варіанти порушень активності нервово-м'язових структур детрузора та його сфінктерів:  гіпотонічний нейрогенний сечовий міхур у (22,6%), гіперактивний сечовий міхур з гіпокінетичним тонусом (27,0%), гіперактивний сечовий міхур з гіперкінетичним тонусом (27,8%) та змішана група (22,6%). 

3.  Обґрунтовано концептуальний підхід до консервативного лікування хворих із нейрогенними розладами сечовипускання поєднаними із дисфункцією дистальних відділів товстої кишки, суть якого в диференційованому виборі із розроблених комплексних схем, індивідуалізовано спрямованих на адекватну корекцію об'єктивно виявленого варіанту порушення тонусу м'язових структур для забезпечення нормалізації їх функціонального стану. Базову основу при цьому складають визначені критерії за клінічними, уродинамічними, електроміографічними показниками з чітко встановленими межовими значеннями їх величин для кожного з чотирьох функціональних дисфункцій.
4. Патогенетично обґрунтовані запропоновані схеми консервативного лікування хворих із нейрогенними розладами сечовипускання та дефекації, за гіпер-, гіпо-, змішаному типу порушень тонусу м'язів сечового міхура, прямої кишки, їх сфінктерного апарату, особливістю яких є включення до існуючих, індивідуально підібраних режимів електростимуляції, частоти та тривалості сеансів для кожного із варіантів, моніторингу результатів із корекцією спрямованості впливу на іннерваційні процеси.

5. Запропоновано алгоритм для забезпечення методичного підходу надання спеціалізованої допомоги хворим із нейрогенними розладами сечовипускання поєднаними з дисфункцією дистальних відділів товстої кишки, який містить комплекс засобів діагностики та заходів лікування, дотримання послідовності виконання перших забезпечує точність визначення функціонального стану нервово-м'язових структур задіяних анатомічних органів, встановлення особливостей тонічних напружень в їх взаємозв'язку, що обґрунтовує вибір адекватної, для кожного із видів порушень тактики консервативного лікування, при послідовному дотриманні запропонованих схем якого досягається позитивний медико-соціальний ефект.

6. Застосування запропонованого комплексного диференційного консервативного лікування поєднаної нейрогенної патології нижніх сечовивідних шляхів і дистальних відділів товстої кишки призвело до зменшення на 85,2% кількості імперативних позивів до сечовипускання,  на 79,8% - епізодів нетримання сечі, на 81,2% - нетримання рідкого калу, на 76,8% - твердого калу, на 84,4% – газів; досягнено нормалізація акту сечовипускання та дефекації у 67,1% та 84,5% відповідно. 

7.  За результатами комплексного обстеження через 12 та 36 місяців об’єктивно підтверджені позитивні зміни функціонального стану вивчених структур у хворих із нейрогенними розладами; за їх варіантами доведено, що у випадках при гіпотонічному нейрогенному сечовому міхурі вони були стійкими у 84,8% та 79,2% відповідно, при гіперактивному сечовому міхурі з гіпокінетичним тонусом детрузора – у 87,0% та 83,7%, при гіперактивному сечовому міхурі з гіперкінетичним тонусом детрузора у 87,5% та у 87,4%, при змішаній формі – у 81,3% та 78,3% відповідно. У 14,9% випадків хворим було рекомендовано повторні курси лікування. 

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

1. Розроблено та апробовано алгоритм діагностики та лікування хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх відділів сечовивідної системи та дистальних відділів товстої кишки, використання якого в практичній системі охорони здоров’я сприятиме підвищенню ефективності лікування та покращення якості життя пацієнтів. Алгоритм базується на визначенні скарг, ведення щоденників сечовипускання та оцінки тяжкості симптомів дисфункції нижніх відділів товстої кишки, анамнестичних даних для визначення етіологічних факторів, клінічного обстеження, УЗД сечового міхура з визначенням залишкової сечі, рентгенологічного, урологічного та проктологічного дослідженнь.

2. Перед вибором тактики лікування хворих з поєднаною нейрогенною патологією нижніх відділів сечовивідної системи та дистальних відділів товстої кишки необхідно визначити тонус детрузора та дистального відділу товстої кишки за допомогою урофлоуметрії та/або електроміографії. 

3. Пацієнтам з підвищеними тонусом детрузора та дистального відділу товстої кишки рекомендовано використання гальмівної методики електростимуляції, курсом 2 тижні, з повторенням  6 разів з інтервалом 1 місяць.

4. Пацієнтам зі зниженим тонусом детрузора та дистального відділу товстої кишки рекомендовано використання стимулюючої методики електростимуляції, курс лікування  2 тижні, з повторенням  6 разів з інтервалом 1 місяць. 
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