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начиналось сексологическое расстройство (инфекция, травма, в 
том числе психическая, и т. д.), первоначальное нарушение, не-
уклонно прогрессируя, вовлекает одну составляющую за другой, 
«обрастает» новыми синдромами и на конечных этапах представ-
ляет сочетание ряда парциальных расстройств, затрагивающих 
несколько иерархических уровней, обеспечивающих в норме 
системную организацию половой функции.  
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SYNDROMES OF DISORDERS OF THE EJACULATION COMPONENT 
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160 patients with chronic prostatitis and erectile dysfunction 
under observation, the syndrome of paracentral lobes was revealed at 
23 (14,4%), the syndrome of the pathogenetic tabularization – at 
37 (23,1%), vasocongestive phenomena – at 119 (74,4%), tardejacula-
tion disorders – at 19 (11,9%), ejaculation ataxy – at 11 (6,9%). Erec-
tile dysfunction as a monosymptom is displayed at 28 (17,5%) pa-
tients. The obtained data show that every sexopathological syndrome 
of a patient with chronic prostatitis demands its own differentiated 
therapeutic tactics. 
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КОРРЕКЦИЯ НАРУШЕНИЙ ГЕМОСТАЗА ПРИ ТРАНСУРЕТРАЛЬНОЙ 

РЕЗЕКЦИИ ПРЕДСТАТЕЛЬНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
 

Г.А. КОНСТАНТИНОВА* 
 

В работе с помощью информативных лабораторных показателей ис-
следованы нарушения в системе гемостаза при трансуретральной 
резекции предстательной железы у пациентов с распространенным 
раком. Предложена методика коррекции гиперфибринолиза с ис-
пользованием транексамовой кислоты.  
Ключевые слова: гемостаз, трансуретральная резекция предста-
тельной железы, транексамовая кислота. 

 
Оценка активации системы гемостаза позволяет определить 

риск развития тромботических и геморрагических осложнений, 
составить план профилактики, мониторировать действие назна-
чаемых препаратов. В произведенных ранее исследованиях (в том 
числе и многоцентровых рандомизированных) оценивалось в 
основном коагуляционное звено системы гемостаза: была опре-
делена активация свертывающей системы, выявлена более высо-
кая частота тромботических осложнений, по сравнению со здоро-
выми пациентами, была доказана необходимость проведения 
антикоагулянтной терапии в пред- и постоперационном периодах 
[8,11,15]. Созданные многочисленные рекомендации по проведе-
нию антикоагулянтной терапии в периоперационном периоде 
основываются на отнесении пациента к той или иной группе 
риска [4,9,10,12]. Это подразделение основывается на следующих 
признаках: тип операции (большой или малый), возраст (<40 лет, 
от 40 до 60 лет>, >60 лет), наличие дополнительных факторов 
риска (злокачественное новообразование или тромбоз в анамне-
зе). Таким образом, к одной группе могут быть отнесены опера-
ции на печени, кишечнике, органах мочевыводящей системы, т.е. 
совершенно не учитывается, что различные органы и ткани могут 
выделять вещества, способные по-разному влиять на гемостаз. В 
проведенных ранее исследованиях было показано, что органы 
мочевыделительной системы могут оказывать прямое влияние и 
на фибринолитическую систему вследствие выделения урокиназ-
ного активатора плазминогена [2]. Следствием развития гипер-
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фибринолиза могут явиться геморрагические осложнения [6,13]. 
В настоящее время существенной проблемой является ин-

формативность тестов, характеризующих свертывающую и фибри-
нолитическую систему. Рутинно используемые в каждодневной 
практике так называемые «скрининговые» тесты направлены на 
диагностику гипокоагуляции, в то время как к активации свертыва-
ния и усилению образования тромбина они не чувствительны [1]. 
Одним из наиболее современных методов для оценки активации 
системы гемостаза in vivo является определение пептидов, отде-
ляющихся от основных белков свертывающей и фибринолитиче-
ской систем крови при их активации, а также количественное опре-
деление белков свертывающей системы и их комплексов [7]. 

Цель исследования – изучение интраоперационных сдвигов 
в системе гемостаза при трансуретральной резекции предстатель-
ной железы и составление схем коррекции возникших нарушений.  

Материалы и методы исследования. В проспективное ис-
следование было включено 60 мужчин с верифицированным раком 
предстательной железы и признаками отдаленного метастазирова-
ния, не имевших тромботических осложнений в анамнезе, транс-
уретральная резекция (ТУР) предстательной железы которым вы-
полнялась как паллиативная операция для восстановления оттока 
мочи. Операция проводилась в условиях спинномозговой анестезии 
бупивакаином 15-20 мг без седации пациента. 

Общими критериями включения в исследование явились 
следующие признаки: отсутствие локализованного и системного 
воспалительного процесса, сахарного диабета, отсутствие приема 
препаратов, влияющих на свертывающую систему крови. 

Контрольную группу составили 20 человек. На основании 
результатов, полученных в этой группе, производилась оценка 
показателей системы гемостаза в периоперационном периоде, 
определялись возможные пути коррекции выявленных наруше-
ний. В исследуемую группу были включены 40 пациентов, кото-
рым в ходе оперативного вмешательства производилась коррек-
ция гемостаза. 

Таблица 1 
 

Характеристика больных, включенных в исследование  
(медиана, 25 и 75 процентили) Мe (P25-P75)  

 

Критерий 
Контрольная  

группа 
(n=20) 

Исследуемая 
группа 
(n=40)

Возраст, годы1 73 (68,75-78,25) 71,5 (64-79)
Продолжительность

операции, мин2 75 (58,75-106,25) 82,5 (60-110) 

Сопутствующая патология3 

Ишемическая болезнь сердца 7 (35%) 25 (62,5%)
Артериальная гипертензия 12 (60%) 19 (47,5%)

Варикозная болезнь 
нижних конечностей 6 (20%) 13 (32,5%) 

Хроническая обструктивная 
болезнь легких 5 (15%) 8 (20%) 

Почечная недостаточность 9 (45%) 23 (57,5%)
 

Примечание: 1 – критерий U Манна-Уитни Uэмпир.=358, Uкрит.=251, p<0,01, 
различия недостоверны; 2 – критерий U Манна-Уитни Uэмпир.=359,5, 

Uкрит.=251, p<0,01, различия недостоверны; 3 – критерий χ2 = 2,567; число 
степеней свободы ν=4; при p=0,001 χ2

крит.=18,467, различия недостоверны 
 

Общая характеристика пациентов, включенных в исследо-
вание, представлена в табл. 1. Из-за небольшого числа участни-
ков исследования добиться сопоставимости групп не удалось. 
Тем не менее, статистически значимых различий по возрасту, 
продолжительности вмешательства, сопутствующим заболевани-
ям между группами не было. 

Забор материала производился непосредственно перед разре-
зом кожи (I этап), в момент хирургического воздействия на ткань 
предстательной железы (II этап) и сразу после ушивания раны кожи 
(III этап). Кровь набиралась из локтевой вены без жгута с исполь-
зованием одноразовых вакуумных пробирок Vacuette с натрия 
цитратом 3,2%, соотношение крови и антикоагулянта 1:9.  

Скрининговые показатели: активированное парциальное 
тромбиновое время (АПТВ), протромбиновое время (ПВ), уровень 
фибриногена по Clauss определялись на автоматическом анализа-
торе гемостаза ACL 7000, Instrumentation Laboratory, USA.  

Образцы крови для исследования методом иммуно-
ферментного анализа (ИФА) центрифугировались на бакетном 
роторе с охлаждением со скоростью 3000 оборотов в мин в тече-
ние 30 мин. Плазма отделялась, разливалась по пробиркам 
Eppendorf и замораживалась в течение 30 мин после забора кро-
ви. Хранение образцов производилось при температуре -450С. 

Методом ИФА определяли содержание комплексов тром-
бин-антитромбин (ТАТ) (набор реактивов AssayMaxHuman 
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Thrombin-antithrombin Complexes ELISA, AssayPro, США), диапа-
зон нормальных значений по данным литературы составляет 1,0-
4,1 нг/мл, плазмин-антиплазмин (ПАП) (PAP Complex ELISA, 
Technoclone, Vienna, Austria) в норме 0-514 нг/мл, D-димеров 
(TECHNOZYM®D-Dimer ELISE, Technoclone, Vienna, Austria), 
нормальные уровень 0-250 нг/мл, урокиназного активатора плаз-
миногена (u-PA) (Technoclone, Vienna, Austria), физиологические 
показатели 0,2-0,33 нг/мл. 

Статистическая обработка результатов произведена с исполь-
зованием программного обеспечения STATISTICA 7. Для сравне-
ния показателей между группами применялся U-критерий Манна-
Уитни, для оценки внутригрупповых изменений использовался 
критерий Ньюмена-Кейсла. Для сравнения дискретных перемен-
ных применяли критерий Пирсона (χ2). Полученные данные пред-
ставлены в виде медианы (Ме), 25 и 75 процентилей (P25 и P75). 

Пациентам исследуемой группы во время операции в/в на 
200,0 мл 0,9% раствора хлорида натрия вводилась транексамовая 
кислота в дозе 1 г. 

Результаты и их обсуждение. Полученные результаты 
представлены в табл. 2. 

Отсутствие достоверных различий в «скрининговых» пока-
зателях в полученных данных подтверждает их нечувствитель-
ность, а, следовательно, не информативность в диагностике ги-
перкоагуляции и патологии фибринолиза [1]. 

Исследование концентрации урокиназного активатора 
плазминогена производилось только в контрольной группе и 
имело целью определение наличия или отсутствия выброса акти-
ватора фибринолиза во время манипуляций на предстательной 
железе. 

Таблица 2  
 

Показатели системы свертывания крови у больных, включенных 
 в исследование Мe (P25-P75) 

 
Показатели этап Группы 

Контрольная (n=20) Исследуемая (n=40)

АПТВ, сек 
I 29,5 (27-32,25) 31 (28-33,5)
II 29,5 (27,75-31) 31 (29-33,5)
III 27,5(24,8-32,5) 30 (29-32)

ПВ, сек 
I 13 (11,5-14,5) 12,5 (12-14)
II 12,5 (11-13,5) 14 (12-16)
III 13,5 (11,5-15) 13 (12-14,5)

ТАТ, нг/мл 
I 9,6 (8,55-11,95) 9,45 (8,05-11,45)
II 9,8 (8,75-12,13)1 9,65 (8,5-11,025)
III 11,2 (9,4-13,6)2 11,5 (9,8-13,25)

ПАП, нг/мл 
I 308,62 (256,29-397,19) 325,52 (245,47-392,91)
II 261,34 (179,4-321,78) 315,78 (250,05-386,82)
III 626,37 (500,57-742,69)3 419,39 (349,58-499,18)6

D-димер, нг/мл 
I 365,5 (244,06-480,25) 329,35 (230,93-455,53) 

II 370,15 (247,5-485,6) 333,4 (244,43-472,25)
III 729,8 (583,08-943,47)4 468,8 (352,6-624,45)7

U-PA, нг/мл 
I 0,6 (0,52-0,86) не исследовался
II 0,57 (0,52-0,8) не исследовался
III 0,98 (0,72-1,25)5 не исследовался

 

Примечание: 1 – критерий Ньюмена-Кейсла при сравнении с I этапом, 
qэмпирическое=4,47, qкрит.=4,12 при уровне значимости α=0,01 различия досто-

верны. 2 – критерий Ньюмена-Кейсла при сравнении со II этапом, 
qэмпирическое=4,47, qкрит.=4,12 при уровне значимости α=0,01 различия досто-

верны. 3 – критерий Ньюмена-Кейсла при сравнении со II этапом, 
qэмпирическое=5,8, qкрит.=4,12 при уровне значимости α=0,01 различия досто-

верны. 4 – критерий Ньюмена-Кейсла при сравнении со II этапом, 
qэмпирическое=5,37, qкрит.=4,12 при уровне значимости α=0,01 различия досто-

верны. 5 – критерий Ньюмена-Кейсла при сравнении со II этапом, 
qэмпирическое=5,8, qкрит.=4,12 при уровне значимости α=0,01 различия досто-
верны. 6 – критерий U Манна-Уитни при сравнении с аналогичным этапом 
контрольной группы, Uэмпирическое=210, Uкритическое=251, различия значимы, 

p≤0,01. 7 – критерий U Манна-Уитни при сравнении с аналогичным этапом 
контрольной группы, Uэмпирическое=140,5, Uкритическое=251, различия значимы, 

p≤0,01 
 

ТАТ комплекс является маркером активации системы гемо-
стаза [5,7] и представляет собой продукт взаимодействия тром-
бина и антитромбина III. Это неактивный комплекс, который 
удаляется из системы циркуляции печенью в течение нескольких 
минут после формирования. Поэтому увеличение ТАТ в системе 
циркуляции прямо свидетельствует о развитии гиперкоагуляции 
с увеличением образования тромбина и истощении антикоагу-
лянтов в момент взятия крови [3]. Повышенный уровень ком-
плекса ТАТ в нашем исследовании свидетельствует об активации 
свертывающей системы крови даже на I этапе, вероятно, в ответ 
на наличие в организме пациентов злокачественного процесса и 
сопутствующей патологии. Статистически значимое увеличение 
его концентрации на II и III этапах свидетельствует об усилении 
коагуляционного потенциала во время оперативного вмешатель-

ства. Пациентам исследуемой группы, тем не менее, фармаколо-
гическая тромбопрофилактика в предоперационном периоде не 
проводилась. Это связано с имеющимися в литературе данными, 
свидетельствующими об увеличении частоты геморрагических 
осложнений при использовании антикоагулянтов [14]. 

Исследование фибринолитической системы мы проводили, 
определяя уровень комплекса плазмин-α2-антиплазмин. Этот неак-
тивный комплекс образуется при ингибировании плазмина путем 
связывания его с α2-антиплазмином [3]. Значения концентраций 
комплекса ПАП в обеих группах были примерно одинаковыми и 
находились в пределах нормальных значений (по данным инструк-
ции по лабораторному определению показателя) в пред- и интрао-
перационном периодах. Стоит отметить, что проведенные ранее 
исследования показали, что концентрации этого комплекса у дан-
ной категории пациентов превышают аналогичные показатели у 
практически здоровых лиц [2]. Это может свидетельствовать как о 
наличии реактивного (вторичного, в ответ на гиперкоагуляцию), 
так и первичного усиления фибринолиза. О наличии последнего 
свидетельствует повышенный исходный уровень урокиназного 
активатора плазминогена. Резкое увеличение комплекса ПАП в 
послеоперационном периоде, скорее всего, объясняется выбросом 
u-PA, уровень которого достоверно повышался в послеоперацион-
ном периоде. Механизм поступления фермента в кровь нам пред-
ставляется следующим. Ход операции ТУР предстательной железы 
подразумевает длительное воздействие непосредственно на опухо-
левую ткань с вероятным постоянным контактом зияющих крове-
носных сосудов с разрушенной железой и возможным поступлени-
ем в кровь выделяющегося из злокачественных клеток урокиназ-
ным активатором плазминогена. 

Уровень D-димера, представляющего собой продукт лизиса 
плазмином поперечно сшитого фибрина, и соответственно яв-
ляющегося показателем, отражающим состояние как коагуляци-
онного, так и фибринолитического звена [5], в исследуемой груп-
пе был ниже на III этапе исследования, что свидетельствует о 
более компенсированном состоянии системы гемостаза на фоне 
предложенной схемы лечения. 

Выводы:  
1. У пациентов с метастатическим раком предстательной 

железы имеет место повышение потенциала свертывающей сис-
темы крови. Это обусловлено как распространенностью процесса, 
так и наличием сопутствующих заболеваний. 

2. Фибринолитическая система активирована как вторично 
(ответ на повышенное тромбообразование), так и первично (по-
вышенный уровень u-PA).  

3. Во время ТУР предстательной железы происходит законо-
мерное усиление коагуляционного потенциала. 

4. Операция сопровождается выбросом урокиназного актива-
тора плазминогена, приводящего к резкой активации фибринолиза. 

5. Для снижения активности фибринолитической системы це-
лесообразно интраоперационное введение транексамовой кислоты. 
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ДИНАМИКА СИСТЕМНОГО ВОСПАЛЕНИЯ ПРИ ЭТАПНОМ 
ХИРУРГИЧЕСКОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ РАСПРОСТРАНЁННЫМ 
ГНОЙНЫМ ПЕРИТОНИТОМ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СПОСОБА 

ВРЕМЕННОГО ЗАКРЫТИЯ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ 
 

Д.Э. ЗДЗИТОВЕЦКИЙ, Р.Н. БОРИСОВ, Д.С. БЕРДНИКОВ* 
 

В статье рассмотрены результаты хирургического лечения 78 
больных распространённым гнойным перитонитом, у которых при-
менялись программированные санации брюшной полости. Изучено 
влияние профилактики и коррекции синдрома интраабдоминальной 
гипертензии на динамику системного воспаления. Обоснована 
эффективность декомпрессионной лапаростомы у больных 
распространённым гнойным перитонитом. 
Ключевые слова: распространённый гнойный перитонит, синдром 
системной воспалительной реакции, синдром интраабдоминальной 
гипертензии, декомпрессионная лапаростома, этапное хирургиче-
ское лечение. 

 
Основной причиной неблагоприятных исходов при 

распространённом гнойном перитоните (РГП) является полиор-
полиорганная недостаточность (ПОН) [2,9,11,13]. Немаловажное 
значение в патогенезе ПОН при РГП принадлежит синдрому 
интраабдоминальной гипертензии (СИАГ), при котором 
происходит существенное нарушение кровообращения внутренних 
органов [3,8,14]. Стремление активно воздействовать на инфекци-
онный процесс при РГП привело к разработке различных методов 
                                                           
* ГБОУ ВПО КрасГМУ им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого Минздравсоц-
развития России, ул. Партизана Железняка, 1, г. Красноярск,  660022, тел. 
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этапного хирургического лечения, наибольшее признание из кото-
рых получил метод программированных санаций брюшной полос-
ти (БП) [1,4,12]. Одним из основных этапов операции при РГП 
является санация БП, от качества выполнения которой во многом 
зависят динамика воспалительного процесса и ПОН, а также необ-
ходимость проведения повторных санационных вмешательств 
[5,6,7,12]. 

Цель исследования – улучшение результатов лечения 
больных с тяжёлыми формами РГП при этапном хирургическом 
лечении за счёт профилактики и коррекции СИАГ. 

Материалы и методы исследования. Проведён анализ ре-
зультатов лечения 78 больных РГП, находившихся на лечении в 
МБУЗ «Городская клиническая больница №6 им. Н.С. Карпови-
ча» г. Красноярска, при комплексном лечении которых приме-
нялся метод программированных санаций БП. 

Дизайн исследования: проспективное рандомизированное 
прямое клиническое исследование. Данное исследование одобре-
но Локальным этическим комитетом ГБОУ ВПО КрасГМУ им. 
проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого Минздравсоцразвития России. 

В своей работе мы придерживались классификационно-
диагностической схемы перитонита, принятой в 2005 г. на Все-
российской научно-практической конференции Российской ассо-
циации специалистов по хирургическим инфекциям [10]. 

Критерии включения больных в исследование: 
1. Больные с вторичным РГП, осложнившим течение раз-

личных заболеваний и травм органов БП (внебольничный пери-
тонит); 

2. Больные с вторичным РГП, осложнившим послеопераци-
онный период после различных операций на органах БП (после-
операционный перитонит); 

3. Возраст больных: 15 лет и старше; 
4. Необходимость этапного хирургического лечения вслед-

ствие выраженного воспалительного процесса в БП. 
Критерии исключения больных из исследования: больные с 

РГП вследствие панкреонекроза, неоперабельных онкозаболева-
ний и неоперабельных нарушений мезентериального кровообра-
щения. 

В зависимости от способа временного закрытия БП все 
больные РГП были разделены на две группы: 

1. Группа клинического сравнения (ГКС): 41 больной, у ко-
торых производили временное ушивание лапаротомной раны 
наводящими противоэвентерационными швами через все слои 
брюшной стенки; 

2. Исследуемая группа (ИГ): 37 больных, у которых вре-
менное закрытие БП осуществлялось по предложенной нами 
методике, с целью профилактики внутрибрюшной гипертензии 
(ВБГ) в меж- и послеоперационном периодах. 

Группы были сопоставимы по возрасту, полу, исходной 
степени тяжести состояния, а также характеру основной и сопут-
ствующей патологии. 

Средний возраст больных в ГКС составил 55,1±15,1 лет, в 
ИГ – 53,8±17,5 лет (р=0,827). Большинство больных в обеих 
группах – люди трудоспособного возраста от 18 до 60 лет: 
24 (58,5±7,7%) в ГКС и 21 (56,8±8,1%) в ИГ. 

Исходную степень тяжести больных оценивали по шкале 
SAPS-II (simplfied acute physiological score – упрощённая шкала 
оценки острых функциональных изменений).  Для оценки тяже-
сти перитонита использовали Мангеймский индекс перитонита 
(МИП) и индекс брюшной полости (ИБП). Наличие и степень 
выраженности ПОН исходно и в динамике определяли по шкале 
SOFA (sequential organ failure assessment – последовательная 
оценка органной недостаточности). При оценке тяжести синдро-
ма системной воспалительной реакции (ССВР) придерживались 
определений согласительной конференции ACCP/SCCM. 

Количественное определение С-реактивного белка (СРБ) в 
сыворотке крови выполняли методом высокой чувствительности 
на биохимическом анализаторе «Hitachi 912» (оборудование для 
биохимических лабораторий Roche/Hitachi, Швейцария). 

Лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ) рассчитывали 
по формуле Я.Я. Кальф-Калифа. 

Операции проводились по общепринятой методике. У 
больных ИГ в завершение операции для профилактики и лечения 
СИАГ накладывали декомпрессионную лапаростому. Для этого 
на петли кишечника и под края лапаротомной раны укладывали 
интерпонент из искусственной полупроницаемой мембраны, 
который сверху укрывали слоем салфеток, смоченных водным 


