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Выраженность гематурии после оперативного лечения уролитиаза:
роль индивидуальной реактивности тромбоцитов на агонисты 

Hematuria intensity aer surgical
treatment of urolithiasis: the role
of individual platelet reactivity to
agonists
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Study purpose: to establish the relation-
ship of hematuria inurolithiasisaer LT
on individual platelet reactivity. 
Material and methods:e study 
included 67 patients with chronic 
ob-structive pyelonephritis who were 
admitted to urology department for
lithotripsy. Cavitation contact ultrasonic
lithotripsy was carried out using Karl
Storz-Calcuson apparatus. To verify the
degree of hematuria red blood cells per 
1 ml of urine was calculated by
Nechiporenko method. Evaluation of
platelet aggregation was carried out on
Chrono-log (USA) aggregometer using
ADP and adrenaline concentrations
EC50.Platelets were isolated by centrifu-
gation from citrated peripheral blood.
Results: 24 hours aer LT53 (79.1%) 
patients had microscopic hematuria – the
number of red blood cells was
18.5±10.9x103RBC/ml (95% CI 1.0 –
58.5x103 RBC/ml). 14 (20.9%) patients
had gross hematuria – number of 
red blood cells in urine reached
250±64.8x103RBC/ml (95% CI: 142.5 –
450x103 RBC/ml). It was found thatthe
size and location of the calculus, activity
of inflammatory process in the urinary
tract and changing of individual platelet
reactivity influenced the severity of
hematuria at urolithiasis and aer
lithotripsy. In case of microhematuria
aer elimination of calculi there was low
platelet response to ADP and adrenaline.
In case of gross hematuria adrenore-
activity (35±8.4%) was 1.8 times higher
than in case of microscopic hematuria
(p=0.02), whereas beforeLT differences in
platelet aggregation under the action of
adrenaline between the two groups were
absent (p=0.37). ADP-induced platelet
aggregation before and aer lithotripsy
was characterized as normoreactive 
(respectively 52.5±6.1% and 57.0±12.5%)
in the presence of grosshematuria.
Different agonist effect on platelets in pa-
tients with the micro and gross hema-
turia aer lithotripsy reflects the
individual reactivity. e interaction of
adrenaline and ADP may be regarded as
a mechanism for stimulating platelet and
limitations of hematuria.

азвитие гематурии в усло-
виях мочекаменной бо-
лезни (МКБ) обусловлено
рядом факторов: характе-
ристиками конкремента,
наличием инфекции моче-
выводящих путей (МВП),

реактивностью клеток крови, состо-
янием системы гемостаза и т.п. [1].
Механизмы возникновения, поддер-
жания и прекращения таких «тран-
зиторных» кровотечений не привле-
кают должного внимания урологов.
В ряде случаев рекомендуется про-
ведение гемостатической терапии и
установка стента в лоханку или
мочеточник для профилактики их
обструкции «сгустками» крови пос-
ле литотрипсии (ЛТ) [2]. Однако,
при внимательном анализе ситуа-
ции появляется много вопросов на
которые нет ответов: влияет ли раз-
мер и локализация конкрементов в
МВП на выраженность гематурии
после ЛТ, как связано хроническое
и острое воспаление в условиях
хронического обструктивного пие-
лонефрита (ХОПН) с вероятностью
кровотечения, изменяется ли функ-
циональная активность тромбоци-
тов после ЛТ и как это влияет на
ограничение гематурии, от чего за-
висит вариабельность гематурии и
т.д.? Как следствие, дефицит знаний
порождает неоднозначность трак-
товки тяжести кровопотери после
ЛТ.  Логичной выглядит концепция
о зависимости выраженности гема-
турии от индивидуальной реактив-
ности системы гемостаза. В свою
очередь, реактивность тромбоци-
тарного звена гемостаза может мо-
дулироваться различными гумо-
ральными, пара- и аутокринными

регуляторами [3]. Можно предполо-
жить, что если при уролитиазе или
после проведении ЛТ происходит
активация симпато-адреналовой си-
стемы (повышается концентрация
катехоламинов в крови), то адрено-
реактивность тромбоцитов изме-
няется, а это будет проявляться из-
менением тромбогенеза.

Цель исследования – устано-
вить зависимость гематурии при
уролитиазе и после ЛТ от индиви-
дуальной реактивности тромбоци-
тов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование включено 67
пациентов с хроническим обструк-
тивным пиелонефритом, которые
поступили в урологическое отделе-
ние для проведения литотрипсии.
Диагноз хронического обструктив-
ного пиелонефрита верифициро-
ван на основании жалоб больных,
анамнеза заболевания, объектив-
ного осмотра, результатов клинико-
лабораторных и инструментальных
исследований. Кавитационную кон-
тактно-фрезевую ультразвуковую
ЛТ проводили с помощью аппарата
Karl Storz-Calcuson. При анализе ге-
мограммы (гемоанализатор ABX
Pentra XL 80-HORIBA, Франция)
определяли количество форменных
элементов, лейкоцитарную формулу
и абсолютное количество различ-
ных видов лейкоцитов. Для объек-
тивной оценки гематурии,  разви-
вающейся после ЛТ, подсчитывали
количество эритроцитов в 1 мл мо-
чи при исследовании по Нечипо-
ренко. Оценку агрегации тромбоци-
тов (Тц) проводили на агрегометре
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Chronolog (USA) с использованием
агонистов в концентрациях ЕС50,
вызывающих амплитуду агрегации
50% у здоровых лиц. Тромбоциты
выделяли путем центрифугирова-
ния из цитратной периферической
крови. Для анализа функциональ-
ного состояния тромбоцитов ис-
пользовали следующие агонисты:
АДФ и  адреналин (Sigma) – 5 мкМ.
Все клинические исследования вы-
полнены по согласованию с комис-
сией по биоэтике Донецкого нацио-
нального медицинского универси-
тета им. М. Горького. Статистиче-
скую обработку результатов  прово-
дили в пакетах MedStat и MedCalc.
Статистически значимую достовер-
ность констатировали при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Через 24 ч после ЛТ у 53 (79,1%)
больных имела место микрогематурия
(1-я группа) – количество эритроци-
тов составило 18,5±10,9х103 Эр/мл
(95% ДИ 1,0 – 58,5х103 Эр/мл). У 14
(20,9%) пациентов отмечена макро-

гематурия (2-я группа) – количество
эритроцитов в моче достигало
250±64,8х103 Эр/мл (95% ДИ 142,5–
450х103 Эр/мл). Можно было пред-
положить, что выраженность гема-
турии зависит от локализации и
размера конкремента (табл. 1). Про-
веденный анализ показал, что в 1-й
группе при расположении конкре-
мента в лоханке (средний размер
конкремента – 30,0±5,6 мм) вели-
чина гематурии после ЛТ составила
59,3±10,6х103 Эр/мл; при этом не
выявлено статистически значимой
корреляции между данными показа-
телями (r=0,211; р = 0,730). При лока-
лизации конкремента (12,0±7,9 мм) в
мочеточнике количество эритроци-
тов в моче после ЛТ составляло
3,25±5,3х103 Эр/мл. Для 2-й группы
характерен больший размер конкре-
мента в лоханке (на 13,3%; р=0,11);
величина гематурии после ЛТ соста-
вила 250±83,9х103 Эр/мл; статистиче-
ски значимой корреляции между
исследованными показателями не об-
наружено (r=0,113; р=0,667). В случае
локализации конкремента в мочеточ-

нике (14,0±1,7 мм) величина гемату-
рии составила 33,1±26,7х103 Эр/мл;
корреляционная связь между разме-
ром конкремента и выраженностью
гематурии повышалась и достигала
средней силы (r=0,59; р>0,05).

Наличие более выраженной
послеоперационной гематурии при
локализации конкрементов в ло-
ханке по сравнению с мочеточни-
ком в обеих группах может быть
связана с продолжительностью ЛТ
(косвенно с размером и химическим
составом конкремента), и подтвер-
ждает целесообразность использо-
вания индикаторов локализации 
и размера конкремента в МВП 
для прогнозирования осложнений
ЛТ. 

Является ли воспаление при
уролитиазе предиктором гемату-
рии? Проведенные исследования
показали, что на этапе госпитализа-
ции при ремиссии ХОПН (количе-
ство лейкоцитов в общем анализе
крови находилось в диапазоне от
4х109 до 9х109/л) гематурия составила
161,2±47,3х103 Эр/мл. В фазу рециди-
ва заболевания (лейкоцитоз>9х109 /л)
количество эритроцитов в моче до-
стигало 290,0±67,4х103 Эр/мл (р<0,05).
Таким образом, создается впечатле-
ние, что воспаление ограничивает
тромбогенез. Через 24 ч после ЛТ
отсутствует статистически значимая
разница лейкоцитоза при микро- и
макрогематурии (табл. 2). Тем не
менее, в обеих группах после мало-
инвазивного оперативного вмеша-
тельства проявляется реакция лей-
коцитов на повреждение слизистой
оболочки лоханки или мочеточника –
при микрогематурии количество
лейкоцитов увеличивается на 24,4%
(р=0,0074), а при макрогематурии на
47,9% (р=0,0068). Наличие слабой по-
ложительной корреляционной связи
между количеством эритроцитов в
моче и лейкоцитозом при микроге-
матурии (r1= 0,383; р=0,308) и силь-
ной (r2= 0,825; р=0,001) при макро-
гематурии подтверждает взаимо-
связь нарушения тромбогенеза и ост-
рого воспаления в мочевыводящих
путях. 
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Таблица 1. Характеристика пациентов с уролитиазом в зависимости от 
результата литотрипсии

Показатели

Локализация конкремента  в почке
Локализация конкремента в мочеточнике:
верхняя  треть;
средняя треть;
нижняя треть.
Сочетанные конкременты
Всего

1-я группа
(микрогематурия)

17 (32%)
33 (62,3%)

12
5
16

3(5,7%)
53

2-я группа 
(макрогематурия)

4 (28,6%)
8 (57,1 %)

5
0
3

2 (14,3 %)
14

Таблица 2. Индикаторы воспаления у пациентов с хроническим обструктивным
пиелонефритом

Показатели

СОЭ, мм/час:
до литотрипсии;
после литотрипсии.
Лейкоциты крови х 109/л:
до литотрипсии;
после литотрипсии
Нейтрофилы, %:
до литотрипсии;
после литотрипсии
Нейтрофилы абс., х 109/л:
до литотрипсии;
после литотрипсии
Количество лейкоцитов в моче, х 103/мл:
до литотрипсии;
после литотрипсии

1-я группа
(микрогематурия)

16,0±2,9
10,0±2,7

8,6±0,5
10,7±1,1•••

65,0±2,9
74,0±2,2••

5,4±0,5
6,2±0,9

15,2±53,3
3,5±12,6

2-я группа 
(макрогематурия)

18,5± 6,3 
19,0±5,3•

7,3±0,3  
10,8±1,0•••

64,0± 2,9 
72,5±2,6•

4,4±0,3 
5,6±0,7 

37,5±75,3 
42,5±18,0**

*Демонстрирует достоверность различий на уровне p <0,05; ** р<0,01 по отношению к 1-й группе 
• на уровне p<0,05; •• p<0,01; ••• p<0,001 по отношению показателя до литотрипсии
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Обращает на себя внимание,
что при макрогематурии выражен-
ный лейкоцитоз (более 9х109/л) со-
провождался индивидуальной ва-
риабельностью количества эритро-
цитов в моче (от 250 до 550х103 /мл).
Реакция лейкоцитов проявляется
повышением нейтрофилоцитопоэза –
при микрогематурии относитель-
ное количество сегментоядерных
нейтрофилов увеличивается на
13,8% (р=0,0044), а при макрогема-
турии на 13,3% (р=0,0269). Необхо-
димо подчеркнуть, что абсолютное
количество нейтрофилов крови
после ЛТ находится в пределах ре-
ферентного диапазона, то есть дан-
ный индикатор острого воспаления
не подтверждает рецидив ХОПН.
При анализе абсолютного количе-
ства нейтрофилов не обнаружено
межгрупповой статистически зна-
чимой разницы (р=0,723), хотя более
выраженная тенденция к нейтрофи-
лоцитозу после ЛТ имела место при
макрогематурии (на 26,6%; р<0,05).
На этом фоне интересным пред-
ставляется анализ динамики СОЭ,
как традиционного индикатора раз-
вития воспаления. При микрогема-
турии после ЛТ на фоне повышения
количества лейкоцитов и нейтро-
филов, величина СОЭ снижалась до
референтных значений (на 37,5%;
р=0,277). Вероятно, при микрогема-
турии реакция лейкоцитов на аль-
терацию слизистой оболочки моче-
выводящих путей сохраняется в
течение 24 ч после ЛТ, тогда как ме-
ханизмы реализации воспаления
(например, синтез острофазных
белков в печени, влияющих на
СОЭ) в данный интервал времени –
лимитируются. В этом случае, реак-
ция лейкоцитов представляется
более инертной, но оправданной с
точки зрения возможности реци-
дива воспаления. При макрогемату-
рии СОЭ устойчиво сохраняется на
уровне до ЛТ и, таким образом, ука-
занный лейкоцитоз отражает под-
держание воспалительной реакции
в мочевыводящих путях. В этом
контексте лейкоцитурия более ма-
нифестно демонстрирует указан-

ную выше динамику воспалитель-
ной реакции при микро- и макроге-
матурии. В 1-й группе через 24 ч
после ЛТ количество лейкоцитов в
моче уменьшилось в 4,3 раза, а во 2-
й группе лейкоцитурия не измени-
лась. При этом наличие статисти-
чески значимой межгрупповой раз-
ницы (р=0,0024) количества лейко-
цитов в моче после ЛТ подтвер-
ждает присутствие воспаления в
мочевыводящих путях у пациентов
с макрогематурией. Сильная поло-
жительная корреляционная связь
между количеством эритроцитов и
лейкоцитов в моче при микрогема-
турии (r1 = 0,709; р=0,0104) и слабая
(r2 = 0,309; р=0,305) – при макроге-
матурии свидетельствуют, что лей-
коцитурия в диапазоне от 0 до
50х106/л связана с выраженностью
гематурии; при выходе за границы
такого диапазона взаимосвязь утра-
чивается. Вероятно, при превыше-
нии критического порога воспале-
ния в мочевыводящих путях, мак-
рогематурия в большей степени
определяется другими факторами
(например, снижением реакции
тромбоцитов на агонисты).

Таким образом, воспалитель-
ная реакция в стенке мочевыводя-
щих путей может влиять на гемо-
стаз, поскольку лейкоциты могут
модулировать функциональную ак-
тивность тромбоцитов благодаря
секреции биологически активных
веществ.

Вариабельность гематурии пос-
ле ЛТ у пациентов обеих групп 
побуждает к изучению индивиду-
альной реактивности тромбоцитов
на основные агонисты. Представ-
ляют интерес  и компенсаторные
возможности тромбоцитов, позво-
ляющие ограничить кровотечение.
Исследовательский вопрос: изме-
няется ли реактивность тромбоци-
тов на адреналин и АДФ при
микро- и макрогематурии у пациен-
тов через 24 ч после выполнения
литотрипсии? 

В 1-й группе после проведения
ЛТ определялась гипореактивность
тромбоцитов в отношении адрена-

лина и АДФ (рис. 1). Следует отме-
тить, что АДФ-индуцированная аг-
регация тромбоцитов до- и после
ЛТ (соответственно 37,0±4,9% и
37,0±3,1%) статистически значимо
не различалась (p>0,05), тогда как
реакция тромбоцитов на адреналин
(19,8±1,8%; p>0,05) снижалась после
элиминации конкремента. Во 2-й
группе через 24 ч после ЛТ адрено-
реактивность (35±8,4%) в 1,8 раз
превышала аналогичный показа-
тель 1-й группы (р=0,02); на этапе,
предшествующем ЛТ, различий в
агрегации тромбоцитов при дей-
ствии адреналина между двумя груп-
пами не обнаруживалось (р=0,37).
АДФ-индуцированная агрегация
тромбоцитов до- и после литотрип-
сии была: (а) нормореактивной (со-
ответственно 52,5±6,1% и 57,0±12,5%);
(б) статистически значимо превы-
шала аналогичные показатели в 1-й
группе (р до ЛТ=0,0427 и р после
ЛТ=0,0096). Данный результат под-
тверждает участие обоих агонистов
в регуляции тромбогенеза  при воз-
никновении макрогематурии. Раз-
личный эффект АДФ и адреналина
на тромбоциты у пациентов с
микро- и макрогематурей после 
литотрипсии, является отражени-
ем индивидуальной реактивности
тромбоцитов у пациентов с уроли-
тиазом.

ОБСУЖДЕНИЕ

В литературе отсутствует еди-
ная точка зрения относительно влия-
ния локализации и размера кон-
крементов на развитие гематурии
после ЛТ. Так, R. Kukreja и соавт. [4]

Рис. 1. Межгрупповые различия индуцирован-
ной агрегации тромбоцитов (%) после 
литотрипсии

%
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считают, что размер камня и инфек-
ция МВП не оказывают существен-
ного влияния на кровопотерю при
проведении ЛТ. Противополож-
ной точки зрения придерживаются
P.E. Fuganti и соавт. [5], которые вы-
деляют среди предикторов разви-
тия кровопотери после ЛТ размер
(р=0,001) и расположение конкре-
мента (р=0,001). O. Tanriverdi  и соавт.
[6] приводят убедительные доказа-
тельства того, что расположение
камня в верхней части мочеточника
сопровождается значительным уве-
личением частоты осложнений после
ЛТ, в т.ч. гематурии. Проведенное
нами исследование показало, что в
течении 24 ч после ЛТ возможно
развитие как микро-, так и макроге-
матурии. Тот факт, что выражен-
ность гематурии коррелирует с
воспалением (в частности, с лейко-
цитозом), отражает наличие влия-
ния лейкоцитов на функциональ-
ную активность тромбоцитов, вслед-
ствие секреции фактора активации
тромбоцитов (ФАТ), активных форм
кислорода, катепсина G, адгезивных
молекул и др. [7]. 

Известно, что выраженность
кровотечения  зависит от состояния
тромбоцитарного  звена гемостаза.
Это обосновывает проведение ис-
следования функционального со-
стояния тромбоцитов при уроли-
тиазе с целью установления особен-
ностей их регуляции после ЛТ. Оче-
видно, что от эффективности ме-
ханизмов, обеспечивающих актива-
цию тромбоцитов при снижении их
ответа на агонисты (реализация
компенсаторных реакций тромбо-
цитов), будет зависеть ограничение
гематурии. В этом контексте имеет
смысл аппелировать к наличию вто-
ричной волны при регистрации
агрегации тромбоцитов, связанной
с секрецией АДФ из плотных гра-
нул. Биологический смысл суще-
ствования такой защитной реакции
заключается в возможности ампли-
фикации внешнего сигнала [8].
Установлено, что при воздействии
агонистов, прежде всего слабых (ад-
реналина), развивается нестабиль-

ный ответ тромбоцитов, при кото-
ром не достигается их критической
активации (выход на стационарное
состояние) и тромбоцитарный агре-
гат распадается [9]. В физиологиче-
ских условиях часто складывается
ситуация когда уровень адреналина
в крови кратковременно повыша-
ется и выступает в роли триггера
активации тромбоцитов, однако
при этом тромбогенез невозможен
[10]. При патологических условиях
(в т.ч. альтерации слизистой моче-
выводящих путей) критическая  ак-
тивация тромбоцитов (необрати-
мый ответ), во многом базируется
на секреции содержимого плотных
гранул, прежде всего АДФ, кото-
рый обеспечивает переход функции
тромбоцитов на новый стационар-
ный уровень, известный как «плато
кривой агрегации». По сути, АДФ,
секретируемый тромбоцитами, уси-
ливает эффект их первичной стиму-
ляции агонистом и инициирует
тромбогенез у пациентов. Не менее
интересной представляется гипо-
теза об усилении паракринного сти-
мулирующего эффекта АДФ при
повышении в циркулирующей кро-
ви адреналина. Данная гипотеза ос-
нована на известной сопряженно-
сти α2-адренорецепторов и пури-
новых рецепторов тромбоцитов с
Gi- белком сигнальных путей, реа-
лизующих повышение функцио-
нальной активности тромбоцитов
[11].

В группе пациентов с макроге-
матурией после проведенной ЛТ
выявлена гипоадренореактивность
и нормореактивность в отношении
АДФ, при этом выраженность ин-
дукции аггрегации тромбоцитов in
vitro обоими агонистами была вы-
ше, чем при микрогематурии. Не-
смотря на это, у пациентов с макро-
гематурией эффективного ограни-
чения кровопотери в течение 24 ч
часов после ЛТ не происходило. Ве-
роятно, это связано со снижением
ко-активации внутриклеточных сиг-
нальных систем при низкой реак-
тивности тромбоцитов на адрена-
лин. Известно, что адреналин и

АДФ реализуют свое действие через
общий сигнальный путь Gi – Akt,
хотя при этом активируются раз-
личные рецепторы – соответствен-
но α2 – адренорецепторы и пурино-
вые рецепторы – Р2Y12 и Р2Y1 [12].
Поэтому, взаимодействие этой пары
агонистов может рассматриваться
как механизм потенцирования
функциональной активности тром-
боцитов и ограничения гематурии.
Что касается микрогематурии, то
при прочих равных условиях (раз-
мер и локализация конкремента, на-
личие хронического воспаления)
ограничение кровопотери – вос-
производится. Данный факт может
рассматриваться как следствие  ком-
пенсаторной реакции тромбоцитов,
развивающейся под влиянием спек-
тра биологически активных молекул
(в т.ч. агонистов) после ЛТ, однако
адреналин и АДФ в данном случае
не являются ключевыми регулято-
рами тромбогенеза.

Таким образом, при наличии
микро- и макрогематурии после ЛТ
приходится сталкиваться с индиви-
дуальной реактивностью организма
и ее проявлением – сенситивностью
рецепторов тромбоцитов к адрена-
лину и АДФ. Последняя определяет-
ся не только геномной характе-
ристикой мегакариобласта (поли-
морфизмом генов), но и может за-
висеть от модулирующего влияния
патогенетических факторов хрони-
ческого обструктивного пиелонеф-
рита. Можно надеяться, что рас-
ширение знаний о молекулярных
механизмах компенсаторной реак-
ции тромбоцитов при развитии
кровотечения позволит оптимизи-
ровать тактику управления гемату-
рией при уролитиазе и после ЛТ.

ВЫВОДЫ

Pазмер и  локализация конкре-
мента, активность воспалительного
процесса и изменение индивидуаль-
ной реактивности тромбоцитов не-
обходимо учитывать в анализе
факторов, модулирующих выражен-
ность гематурии при уролитиазе
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Резюме:

Цель исследования – установить зависимость гематурии при уролитиазе и после ЛТ  от индивидуальной реактивности
тромбоцитов. 

Материал и методы: в исследование включено 67 пациентов с хроническим обструктивным пиелонефритом, которые по-
ступили в урологическое отделение для проведения литотрипсии. Кавитационную контактно – фрезевую ультразвуковую ли-
тотрипсию проводили с помощью аппарата Karl Storz-Calcuson. Для верификации степени гематурии подсчитывали количество
тысяч эритроцитов в 1 мл мочи при исследовании по Нечипоренко. Оценку агрегации тромбоцитов проводили на агрегометре
Chrono-log (USA) с использованием адреналина и АДФ в концентрациях ЕС50. Тромбоциты выделяли путем центрифугирования
из цитратной периферической крови. 

Результаты: через 24ч после ЛТ у 53 (79,1%) больных имела место микрогематурия  – количество эритроцитов составило
18,5±10,9х103 Эр/мл (95% ДИ 1,0 – 58,5х103 Эр/мл). У 14 (20,9%) пациентов отмечена макрогематурия – количество эритроцитов
в моче достигало 250±64,8х103 Эр/мл (95% ДИ 142,5 – 45 х103 Эр/мл). Установлено, что размер и  локализация конкремента, ак-
тивность воспалительного процесса в мочевыводящих путях и изменение индивидуальной реактивности тромбоцитов влияют
на выраженность гематурии при уролитиазе  и после проведения литотрипсии. В случае развития микрогематурии после эли-
минации конкрементов определялась низкая реакция тромбоцитов на адреналин и АДФ. При макрогематурии адренореактив-
ность (35±8,4%) в 1,8 раз превышала аналогичный показатель при микрогематурии (р=0,02),  тогда как на этапе предшествующем
ЛТ различий в агрегации тромбоцитов при действии адреналина между двумя группа не обнаруживалось (р=0,37). АДФ-инду-
цированная агрегация тромбоцитов до- и после литотрипсии характеризовалась как нормореактивная (соответственно
52,5±6,1% и 57,0±12,5%) при наличии макрогематурии. Различный эффект  агонистов  на тромбоциты у пациентов при микро-
и макрогематурии после литотрипсии, отражает индивидуальную реактивность организма. Взаимодействие адреналина и АДФ
может рассматриваться как механизм стимуляции тромбоцитов и ограничения гематурии.
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и после проведения литотрипсии,
что позволит не только прогнозиро-

вать степень гематурии, но и  свое-
временно и эффективно проводить

медикаментозную коррекцию и
профилактику кровопотери.  




