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Введение. У ряда больных ДГПЖ после оперативного лечения сохраняются выраженные симптомы накопления, снижающие качество их 
жизни. Имеются данные, что фактором риска сохранения дисфункции мочеиспускания является сильно выраженная гипертрофия детрузора, 
сопровождающаяся ухудшением его кровоснабжения и развитием его гиперактивности. 
Цель исследования. В экспериментальных и клинических исследованиях определить значимость сильно выраженной гипертрофии детрузора 
при инфравезикальной обструкции (ИВО) в формировании его дисфункции и возможность обратного развития морфологических и функ-
циональных изменений после ликвидации ИВО с использованием медикаментозной терапии. 
Материал и методы исследования. Проведено 30 хронических экспериментов на самках крыс, у которых моделировали ИВО наложением 
суживающей лигатуры на уретру сроком на 1 месяц с последующим удалением лигатуры и исследованием выраженности гипертрофии дет-
рузора и функции мочевого пузыря через 1 месяц. В 1-й серии никакой терапии не проводили, во 2-й серии после ликвидации ИВО животные 
получали доксазозин в дозе 40 мг/кг/сутки, а в 3-й серии получали комплекс противоишемических препаратов (α-токоферола ацетат  
10 мг/кг, мексидол 5 мг/кг, пентоксифиллин 4 мг/кг и дилтиазем 2 мг/кг в сутки). В клиническом исследовании проанализированы истории 
болезни 76 больных, оперированных по поводу ДГПЖ, у которых по данным УЗИ выявили выраженную гипертрофию детрузора (толщина 
стенки ≥5 мм, индекс массы мочевого пузыря ≥100 усл. ед.). 24 пациента после операции не получали специфической терапии, 26 – получали 
тамсулозин, и 26 больных получали терапию комплексом противоишемических препаратов. 
Результаты исследования. Создание ИВО у крыс с развитием выраженной гипертрофии детрузора сопровождалось формированием его ги-
перактивности. После ликвидации ИВО выраженная гипертрофия детрузора и его гиперактивность сохранялась у 60% животных. Терапия 
доксазозином существенно не влияла на уменьшение выраженности гипертрофии детрузора, но нормализовала функцию мочевого пузыря у 
всех животных. При терапии противоишемическими препаратами гипертрофия детрузора уменьшалась в большей степени при нормали-
зации функции мочевого пузыря. В клиническом исследовании показано, что медикаментозная терапия (как тамсулозином, так и проти-
воишемическими препаратами) в раннем послеоперационном периоде способствовала ускорению обратного развития гипертрофии детрузора 
и улучшала функциональные результаты операции: у больных, не получавших терапии, полная нормализация мочеиспускания (QoL=0-1) 
достигнута в 45,8% при неудовлетворительных функциональных результатах (QoL=4) в 16,7% случаев, тогда как при медикаментозной 
терапии эти цифры составили 69,2-73,0% и 7,7% соответственно. 
Заключение. Выраженная гипертрофия детрузора является фактором, негативно влияющим на восстановление функции мочевого пузыря 
после ликвидации ИВО, а терапия α-адреноблокаторами или противоишемическими препаратами способствует более полному восстанов-
лению функции мочеиспускания.  
Ключевые слова: инфравезикальная обструкция, доброкачественная гиперплазия предстательной железы, гипертрофия детрузора,  
лечение, альфа-адреноблокаторы, комплекс противоишемических препаратов, эксперимент, клинические исследования.  
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Introduction. A number of patients with BPH after surgical treatment have severe irritative symptoms that reduce their quality of life. There is evidence that a 
risk factor for maintaining urination dysfunction is strongly pronounced detrusor hypertrophy, accompanied by a deterioration of its blood supply and the  
development of its hyperactivity. 
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The aim of the study is to determine the significance of severe detrusor hypertrophy, induced infravesical obstruction (IVO), in the formation of its dys-
function in the course of experimental and clinical studies, and the possibility of reverse development of morphological and functional changes after the 
elimination of IVO with the use of drug therapy. 
Research material and methods. 30 chronic experiments were performed on female rats, in which IVO was induced by applying a narrowing ligature 
to the urethra for a period of 1 month, followed by removal of the ligature and investigation of the severity of detrusor hypertrophy and bladder function 
after 1 month. In the 1st series, no therapy was performed. In the 2nd series, after the elimination of IVO, the animals received doxazosin at a dose of 
40 mg / kg / day, and in the 3rd series they received a complex of anti-ischemic drugs (α-tocopherol acetate 10 mg / kg, meksidol 5 mg/kg, pentoxifylline 
4 mg/kg and diltiazem 2 mg / kg per day). The clinical study analyzed the medical history of 76 patients operated on for BPH, who according to ultrasound 
revealed severe detrusor hypertrophy (wall thickness ≥5 mm, bladder mass index ≥100 ed.). 24 patients did not receive specific therapy after surgery, 
26 received tamsulosin, and 26 patients received treatment with a complex of anti-ischemic drugs. 
Results. The creation of IVO in rats with the development of severe detrusor hypertrophy was accompanied by the formation of its hyperactivity. After 
IVO was eliminated, detrusor hypertrophy and hyperactivity persisted in 60% of the animals. Doxazosin therapy did not significantly reduce the severity 
of detrusor hypertrophy, but it normalized the function of the bladder in all animals. During treatment with anti-ischemic drugs, detrusor hypertrophy 
decreased to a greater extent, when the bladder function was normalized. In a clinical study it was shown, that drug therapy (as tamsulosin and anti-
ischaemic drugs), in the early postoperative period, accelerated reverse development of hypertrophy of the detrusor and improve functional results of op-
erations: in patients not treated with therapy, complete normalization of urination (QoL=0-1) has been reached at 45.8% with poor functional outcomes 
(QoL=4) at 16.7% of cases, whereas drug therapy, these figures amounted to 69,2-73,0% and 7.7%, respectively. 
Conclusion. Severe detrusor hypertrophy is a factor that negatively affects the restoration of bladder function after IVO elimination, and therapy with 
α-blockers or anti-ischemic drugs contributes to a more complete restoration of urination function. 
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ВВЕДЕНИЕ 
 

В предыдущих публикациях нами было показано, 
что экспериментально вызванная у крыс доброкачествен-
ная гиперплазия предстательной железы (ДГПЖ), а также 
инфравезикальная обструкция (ИВО), вызванная суже-
нием предпузырного отдела уретры, приводит к развитию 
выраженной гипертрофии детрузора, ухудшению функ-
ционального состояния мочевого пузыря со снижением 
его контрактильной активности и развитием признаков 
детрузорной гиперактивности и эти изменения сопровож-
даются ухудшением кровоснабжения мочевого пузыря [1-
3]. Терапия комплексом противоишемических препаратов 
(альфа-токоферол, мексидол, пентоксифиллин и дилтиа-
зем), проводимая как на фоне острой задержки мочи, так 
и при хронической обструкции мочевых путей позволяет 
уменьшить выраженность функциональных нарушений и 
терапевтический эффект этого комплекса сопоставим с 
эффективностью α-адреноблокаторов [2,3], традиционно 
используемых для терапии расстройств мочеиспускания 
у больных ДГПЖ [4,5]. Однако не исследованным остается 
вопрос, способствует ли противоишемическая терапия 
ускорению обратного развития морфологических измене-
ний и функциональных нарушений мочевого пузыря 
после ликвидации обструкции. В отношении терапии α-
адреноблокаторами также нет ясности в этом вопросе. 
Одни авторы сообщают о возможности уменьшения ги-
пертрофии мочевого пузыря на фоне терапии препара-
тами этой группы [6,7], тогда как другие авторы не 
находили этих изменений [8]. Изучение этого вопроса 
важно в плане доказательства целесообразности продол-

жения медикаментозной терапии у ряда пациентов в ран-
нем послеоперационном периоде после трансуретральной 
резекции предстательной железы (ТУР ПЖ), поскольку 
примерно в 15-30% случаев после операции сохраняются 
выраженные ирритативные симптомы, ухудшающие каче-
ство жизни пациентов [9-11]. 

В соответствии с этими предпосылками мы про-
вели экспериментальное и клиническое исследование 
влияния медикаментозной терапии, проводимой после 
ликвидации ИВО, на обратимость имеющихся морфо-
логических и функциональных нарушений.  

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Проведено 30 экспериментов на самках белых бес-
породных крыс и анализ историй болезни 76 пациентов, 
оперированных по поводу ДГПЖ 

Экспериментальные исследования 
У крыс моделировали хроническую инфравези-

кальную ИВО путем дозированного сужения предпу-
зырного отдела мочеиспускательного канала, как описа- 
но нами ранее [2]. Через 1 месяц крыс повторно опери-
ровали для удаления суживающей лигатуры с проверкой 
восстановления проходимости уретры путем наполне-
ния мочевого пузыря физ. раствором через уретру. Со 
следующего дня начинали терапию комплексом проти-
воишемических препаратов, эффективность которых 
доказана в предыдущих исследованиях (α-токоферола 
ацетат, мексидол, пентоксифиллин и дилтиазем из рас-
чета 10 мг/кг в сутки, 5 мг/кг в сутки, 4 мг/кг в сутки и  
2 мг/кг в сутки, соответственно), или терапию   
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α-адреноблокатором доксазозином из расчета 40 мкг/кг в 
сутки, как описано в ранее опубликованных работах [2,3]. 

Проведено 3 серии экспериментов (по 10 крыс в каж-
дой серии): 1-я серия – 1 месяц ИВО и 1 месяц наблюдения 
без терапии; 2-я серия – 1 месяц ИВО и 1 месяц терапии 
комплексом противоишемических препаратов; 3-я серия – 
1 месяц ИВО и 1 месяц терапии доксазозином. 

В конце периода наблюдения исследовали функцио-
нальное состояние мочевого пузыря методом цистометрии 
наполнения [2], определяли массу мочевого пузыря взве-
шиванием и проводили его гистологическое исследование. 

Удаленный мочевой пузырь после взвешивания фик-
сировали в 9% нейтральном формалине с последующим 
стандартным приготовлением гистологических препара-
тов и их окрашиванием гематоксилином и эозином. 

Клинические исследования 
Для клинического исследования было отобрано 76 

больных, у которых в процессе предоперационного об-
следования выявили значительную гипертрофию моче-
вого пузыря, определенной по данным ультразвукового 
исследования (УЗИ). Этот критерий был выбран на ос-
новании данных литературы, свидетельствующих, что 
при резко выраженной гипертрофии детрузора функ-
циональные результаты оперативного лечения суще-
ственно ухудшаются и, несмотря на ликвидацию 
обструкции, у 15-30% после ТУР ПЖ сохраняются 
симптомы накопления, негативно влияющие на каче-
ство жизни этих больных [9,10]. Ультразвуковая оценка 
степени гипертрофии детрузора может проводиться 2 
методами: путем определения толщины стенки моче-
вого пузыря и путем расчета массы мочевого пузыря. 
По данным ряда авторов толщина стенки мочевого пу-
зыря при его физиологическом наполнении в норме со-
ставляет порядка 2 мм, при умеренной гипертрофии 
детрузора она возрастает до 4 мм, а при резко выражен-
ной гипертрофии увеличивается до 5 мм и более [12,13]. 
При этом доля больных с неудовлетворительным ре-
зультатом операции (качество жизни по опроснику 
QoL>3 баллов) при толщине стенки мочевого пузыря  
2-4,9 мм составила 9%, а при толщине стенки 5 мм и 
более – 39% [14].  

Более точным методом оценки степени гипертро-
фии мочевого пузыря является определение его массы 
с расчетом по специально разработанной формуле 
путем определения объема мочевого пузыря, опреде-
ленного по наружному контуру, с вычитанием объема 
полости мочевого пузыря [15-17]. Ранее проведенные 
исследования показали, что в норме показатель массы 
мочевого пузыря (ПММП) составляет 40-70 усл. ед. 
[14].  

В нашем исследовании мы использовали как  
УЗ-оценку толщины стенки мочевого пузыря, так и 
определение его массы в условных единицах, приблизи-
тельно соответствующих массе мочевого пузыря в грам-
мах. Толщина стенки мочевого пузыря у обследованных 

больных варьировала от 1 до 20 мм при медиане 5,3 мм, 
а ПММП – от 75 до 280 усл. ед. при медиане 105 усл. ед. 

При корреляционном анализе взаимосвязи тол-
щины стенки мочевого пузыря и ПММП выявили вы-
сокодостоверную положительную корреляцию (рис. 1), 
позволившую определить граничные значения отбора 
больных с выраженной гипертрофией мочевого пузыря 
с толщиной стенки органа при физиологическом напол-
нении более 5 мм и ИММП более 100 ед. Эта группа со-
ставила 76 пациентов. Средние значения толщины 
стенки мочевого пузыря у них составили 8,2±1,1 мм, а 
ИММП – 136±11 усл. ед. 

Возраст больных в группе исследования варьиро-
вал от 51 до 72 лет, составляя в среднем 65,1±0,6 лет. 
Длительность заболевания по результатам сбора анам-
неза колебалась от 3 до 20 лет (в среднем 4,5±0,3 года).  

Всем больным проведено оперативное лечение, за-
ключающееся в трансуретральной резекции предста-
тельной железы 

Пациенты были рандомизированы на 3 группы: 1-я 
группа (24 больных) после ТУР ПЖ не получала терапии, 
2-я группа (26 больных) – начиная с первых дней после 
операции получала тамсулозин, а 3-я группа (26 больных) 
получала комплекс противоишемических препаратов. 

Через 1 месяц все больные были повторно обсле-
дованы с УЗ-оценкой выраженности гипертрофии дет-
рузора, наличия остаточной мочи и выраженности 
симптомов нарушения функции мочевыводящих путей 
(СНМП) по опроснику IPSS.  

Статистическую обработку цифрового материала 
проводили с помощью компьютерных программ MSEx-
cel 2007 и Statistica 10.0. Групповые значения показате-
лей выражали в виде средней арифметической и 
ошибки средней (М±m). Значимость различий между 
средними значениями исследуемых групп оценивали по 
t критерию Стьюдента. Значимость корреляционных 
связей между отдельными показателями определяли с 
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Рис. 1 Корреляционный анализ взаимосвязи индивидуальных значений тол-
щины стенки мочевого пузыря и его массы. 
Fig. 1. Correlation analysis of the relationship of the individual values of the blad-
der wall thickness and its mass 
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помощью критерия корреляции Пирсона. Статистиче-
ски значимыми считали различия при p<0,05. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ  
 

Результаты экспериментального исследования по-
казали, что при дозированном сужении предпузырного 
отдела уретры у крыс развиваются типичные признаки 
инфравезикальной обструкции с гипертрофией детру-
зора, подтвержденной гистологическим исследованием, 
с увеличением массы мочевого пузыря и его объема, а 
также остаточной мочи. (табл. 1, рис. 2). 

 При этом отмечены более высокие значения внут-
рипузырного давления, как в фазу наполнения мочевого 
пузыря (возрастание с 2,8±0,2 до 4,5±0,2 см водн. ст. 
(p<0,01), так и при его максимальном наполнении (рост 
с 4,9±0,4 до 12,9±0,8 см водн. ст. (p<0,01) и при мочеис-
пускании (36,8±2,1 и 49,8±2,6 см водн. ст., соответ-
ственно), а также повышалась амплитуда спонтанных 
сокращений детрузора в фазу накопления, что свиде-
тельствовало о развитии детрузорной гиперактивности 
(рис. 3), что отмечалось у 100% животных этой группы. 

Важным моментом, обуславливающим нормализа-
цию мочеиспускания у больных после оперативного 
лечения и устранения механического препятствия эва-
куации мочи, является определение обратимости раз-
вившихся функциональных нарушений и возможнос- 
ти фармакологической стимуляции восстановления 
морфофункционального состояния органа. С этой 
целью мы провели серию экспериментов, в которых  
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Рис. 2. Выраженная гипертрофия детрузора через 3 месяца после моделиро-
вания хронической ИВО (А – норма, Б – 1 мес. ИВО) 
Fig. 2. Severe detrusor hypertrophy 3 months after modeling chronic IVO (A – 
normal, B – 1 month IVO) 

А

Б

Рис. 3. Динамика внутрипузырного давления при инфузионной цистометрии у 
интактной крысы (А) и через 1 месяц после моделирования ИВО (Б). Черной 
стрелкой обозначено начало инфузии. При ИВО отмечаются высокоамплитуд-
ные спонтанные сокращения в фазу наполнения мочевого пузыря 
Fig. 3. The dynamics of intravesical pressure during infusion cystometry in an in-
tact rat (A) and 1 month after modeling IVO (B). The black arrow indicates the 
beginning of the infusion. With IVO, high-amplitude spontaneous contractions in 
the phase of filling the bladder are noted

А

Б

Параметр 
Parameter

Норма 
Norm

1 месяц ИВО  
1 month IVO

Масса мочевого пузыря (г)  
Bladder mass (g) 0,19±0,02 1,16±0,03***

Объем мочевого пузыря (мл)  
Bladder volume (ml) 0,48±0,02 4,07±0,16***

Объем остаточной  мочи (мл)  
Residual urine volume (ml) 0 2,11±0,09 

 (100% крыс) 

Таблица 1. Изменение массы и объема мочевого пузыря 
через 1 месяц после формирования ИВО 
Table 1. Change in the weight and volume of the bladder  
1 month after the formation of IVO 

Достоверность различий по сравнению с нормой: * - p<0,05, *** - p<0,001
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через 1 месяц после моделирования ИВО удаляли лига-
туру, суживающую предпузырный отдел уретры, устра-
няя таким образом ее механическое сужение. Живот- 
ных обследовали через 1 месяц после снятия лигатуры 
в 3 сериях исследования: 1-я – без терапии, 2-я – с тера-
пией доксазозином и 3-я – с терапией комплексом про-
тивоишемических препаратов.  

Во всех трех сериях экспериментов после ликви-
дации обструкции отмечали уменьшение степени ги-
пертрофии мочевого пузыря, но в разной степени.  
В контрольной группе (без терапии) масса органа через 
1 месяц после ликвидации ИВО уменьшилась с 
1,16±0,03 г до 0,69±0,03 г. В группе с терапией доксазо-
зином степень уменьшения гипертрофии была при-
мерно такой же – до 0,63±0,03 г, тогда как при терапии 
комплексом противоишемических препаратов полу-
чены результаты достоверно более близкие к нормаль-
ным значениям – масса мочевого пузыря уменьшилась 
до 0,32±0,02 г (рис. 4). 

Гистологическое исследование мочевого пузыря 
подтвердило сохранение выраженной гипертрофии дет-
рузора в опытах с доксазозином и уменьшение ее выра-
женности в экспериментах с противоишемическим 
комплексом (рис. 5). 

Оценка изменения функционального состояния 
мочевого пузыря после ликвидации ИВО, показала, что, 

хотя и в контрольной серии (без терапии) функция 
мочевого пузыря через 1 месяц улучшается, но профи-
лактическая медикаментозная терапия в течение 1 ме-
сяца в большей степени улучшает большинство пара- 
метров функционирования мочевого пузыря (табл. 2). 
Базальное внутрипузырное давление во всех 3 группах 
нормализовалось, но в группе с терапией доксазозином 
оно оказалось достоверно ниже, чем в других группах, 
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Рис. 4. Влияние фармакологической терапии на выраженность гипертрофии 
мочевого пузыря через 1 месяц после ликвидации ИВО (масса органа в грам-
мах).  
Fig. 4. The effect of pharmacological therapy on the severity of bladder hypertro-
phy 1 month after the elimination of IVO (organ weight in grams)

Рис. 5. Гистологическая картина стенки мочевого пузыря: А – противоишеми-
ческая терапия, Б – терапия доксазозином. Окраска гематоксилином и 
эозином. Ув. 100 
Fig. 5. The histological picture of the wall of the bladder: A – anti-ischemic ther-
apy, B – therapy with doxazosin. Hematoxylin and eosin stain. Magnification 100

А

Б

Параметры 
Parameters

Норма 
Norm

1 месяц ИВО  
1 month IVO

После ИВО  
без терапии 
No therapy  
after IVO

После ИВО 
+доксазозин   

After IVO + 
doxazosin

После ИВО + 
противоишем. 

препараты   
After IVO + 

antiischemic 
preparations 

Таблица 2. Изменение массы и объема мочевого пузыря через 1 месяц после формирования ИВО 
Table 2. Change in the weight and volume of the bladder 1 month after the formation of IVO 

Pdet базальное Pdet basal  

Pdet при мочеиспускании Pdet during urinating 

ΔPdet на фоне инфузии ΔPdet on infusion 

% крыс с гиперактивностью МП % rats with bladder hyperactivity 

2,8±0,2         4,5±0,2               3,1±0,2           1,7±0,1*#                 2,4±0,2 

36,8±0,9      49,8±2,6             39,4±2,1          34,8±0,6*               36,3±0,5* 

4,9±0,4        12,9±0,8             8,3±0,6#        2,3±0,2***,#              4,1±0,3** 

0                      100%                  60%#                   0*                            0* 

Достоверность различий: * - p<0,05, ** - p<0,01, *** - p<0,001 по сравнению с опытами без терапии, #- p<0,05 по сравнению с нормой
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видимо, за счет расслабляющего действия препарата на 
гладкомышечные клетки детрузора. Давление при моче-
испускании в контрольной группе сохранялось на 
уровне нормы, а в обеих группах с медикаментозной те-
рапией было даже ниже нормальных значений, что сви-
детельствовало об уменьшении сопротивления выход- 
ного отдела мочевого пузыря. Признаки детрузорной ги-
перактивности, проявляющиеся в наличии выраженных 
колебаний внутрипузырного давления, сохранялись у 
60% крыс контрольной группы, тогда как в обеих опыт-
ных группах функция накопления мочевого пузыря пол-
ностью восстанавливалась. 

Таким образом, проведенные эксперименты вы-
явили существенное положительное влияние терапии α-
адреноблокаторами или комплексом противоишеми- 
ческих препаратов, начатой сразу же после ликвидации 
длительно существующей ИВО, для профилактики ди-
зурических расстройств после ликвидации обструкции. 
При этом выраженность эффекта в обеих опытных груп-
пах оказалась примерно одинаковой.  

Учитывая полученные в эксперименте данные, мы 
провели ограниченное клиническое исследование воз-
можности повышения эффективности лечения больных 
ДГПЖ после оперативного лечения. Из общей популя-
ции оперированных больных было отобрано 76 пациен-
тов, у которых в процессе предоперационного обсле- 
дования выявили сильно выраженную гипертрофию 
детрузора (толщины стенки мочевого пузыря  ≥5 мм, а 
массы органа – до ≥100 усл. ед.) и которые по данным ли-

тературы имели высокий риск сохранения дисфункции 
мочеиспускания после оперативного лечения.  

При сравнении результатов обследования пациен-
тов 3-х групп  (1-я гр. – без терапии, 2-я гр. – с терапией 
тамсулозином и 3-я гр. – с терапией комплексом проти-
воишемических препаратов) через 1-1,5 месяца после 
ТУР ПЖ оказалось, что по данным УЗИ выраженность 
гипертрофии детрузора у больных всех групп имела тен-
денцию к снижению, наиболее выраженную во 2-й и 3-
й группах (табл. 3). При этом в группе больных с 
терапией тамсулозином изменения были незначительно 
лучше, чем в группе контроля, тогда как при терапии 
комплексом противоишемических препаратов гипер-
трофия детрузора уменьшалась достоверно более суще-
ственно (p<0,01 по сравнению с контрольной группой). 

Объем остаточной мочи у подавляющего числа па-
циентов был в пределах нормы, однако у 2 пациентов  
1-й группы он превышал 100 мл, тогда как в других груп-
пах объем остаточной мочи не превышал 50 мл. 

При анкетировании по опроснику IPSS симптомы 
обструкции практически исчезли у всех больных, тогда 
как выраженные симптомы накопления у части пациен-
тов сохранились, причем, преимущественно в контроль-
ной группе.  

Анализ эффективности проведенного оператив-
ного лечения через 1-1,5 месяца, показал, что в конт-
рольной группе (без терапии в послеоперационном 
периоде) полностью удовлетворены результатами опе-
рации (QoL=0-1) 11 больных (45,8%), умеренные  
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Группы больных 
Patient groups

Функциональный результат операции  
Functional result of surgery

Хороший  
Good Poor 

Удовлетворительный 
Satisfactory

Плохой  
Bad 

Без терапии 
No therapy 45,8% 37,5% 16,7%

Терапия тамсулозином  
Tamsulosin  therapy 73,0%* 19,2%* 7,7%*

Терапия комплексом противоишемических препаратов  
Therapy with a complex of anti-ischemic preparations 69,2%* 23,1%* 7,7%*

Таблица 4. Сравнительная оценка эффективности оперативного лечения в сравниваемых группах 
Table 4. Comparative evaluation of the effectiveness of surgical treatment in the compared groups 

Достоверность различий: * - p<0,05 по сравнению с группой больных без терапии

Параметры 
Parameters

До операции  
Before surgery

Без терапии   
Without  
therapy

Тамсулозин  
Tamsulosin

Противоишем. препараты    
Anti-Ischemic  

Preparations drugs

Толщина стенки мочевого пузыря (мм) 
Bladder wall thickness (mm) 8,2±1,1 7,1±0,6 6,3±0,5* 4,8±0,4**

ПММП (усл. ед.) 
BMI (bladder mass index (conventional units)) 136±11 109±7* 92±7* 87±5**

Таблица 3. Изменение выраженности гипертрофии мочевого пузыря в сравниваемых группах больных 
Table 3. The change in the severity of bladder hypertrophy in the compared groups of patients 

Достоверность различий: * - p<0,05, ** - p<0,01 по сравнению с дооперационными значениями
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расстройства мочеиспускания (QoL=2-3) сохранились у 
9 человек (37,5%) и у 4 больных (16,7%) операция суще-
ственно не улучшила качество мочеиспускания (QoL=4). 
В группе пациентов, получавших после операции тамсу-
лозин, у 19 больных (73%) был достигнут хороший функ-
циональный эффект, у 5 (19,2%) сохранились умеренные 
расстройства мочеиспускания, а выраженные расстрой-
ства сохранились лишь у 2 пациентов (7,7%). При после-
операционной терапии больных комплексом противо- 
ишемических препаратов хороший функциональный 
эффект достигнут у 18 пациентов (69,2%), удовлетвори-
тельные результаты получены у 6 (23,1%) и неудовлетво-
рительные – у 2 пациентов (7,7%) (табл. 4). Результаты 
операции оказались достоверно лучше в обеих опытных 
группах по сравнению с группой сравнения (p<0,05). 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 
Таким образом, полученные нами эксперименталь-

ные и клинические результаты свидетельствуют, что у 
больных ДГПЖ при наличии выраженной гипертрофии 
мочевого пузыря имеется риск сохранения дисфункции 
мочевого пузыря после оперативного лечения. У 16,7% 
больных, несмотря на устранение обструктивных симп-
томов после ТУР ПЖ, сохраняются выраженные симп-
томы накопления, из-за чего качество их жизни остается 
низким. Фармакологическая терапия, проводимая в ран-
нем послеоперационном периоде (тамсулозином или ком-
плексом противоишемических препаратов), позволяет 
существенно улучшить функциональные результаты опе-
рации, полностью устраняя симптомы дисфункции моче-
испускания в 1,5 раза чаще, чем в группе пациентов без 
терапии, и уменьшая частоту неудовлетворительных ре-
зультатов операции более чем в 2 раза. 

Механизм действия α-блокаторов, в том числе 
тамсулозина, и противоишемических препаратов 

может быть различным. Блокада α-адренорецепторов, 
с одной стороны, снижает сопротивление выходного 
отдела уретры, которое может оставаться высоким при 
выраженной гипертрофии детрузора, а с другой – 
может улучшать микроциркуляцию в стенке мочевого 
пузыря  за счет влияния на α-адренорецепторы интра-
органных сосудов [1,18]. Комплекс противоишемичеч-
ских препаратов, в который входят жиро- и водо- 
растворимый антиоксиданты (α-токоферол и мекси-
дол), препарат, улучшающий реологию крови (пенток-
сифиллин) и блокатор кальциевых каналов (дил- 
тиазем), действует на основные звенья патогенеза ише-
мического повреждения органов – тканевую гипоксию, 
активацию продукции активных форм кислорода, спо-
собных инициировать перекисное окисление мембран-
ных липидов с повреждением белков, в том числе 
ферментов, и ДНК [19], что создает условия для вос-
становления функции поврежденных гладкомышеч-
ных клеток детрузора и устранения симптомов 
гиперактивности детрузора. 

Ранее мы показали, что использованный нами 
комплекс противоишемических препаратов ускоряет 
восстановление функции мочевого пузыря после ост-
рой задержки мочеиспускания, причем в клиническом 
исследовании его эффективность оказалась даже 
выше, чем при традиционно используемой терапии α-
адреноблокаторов [2,3]. Сочетание терапии α-блокато-
ром и противоишемическими препаратами при острой 
задержке мочеиспускания по данным эксперименталь-
ных исследований не улучшало качество восстановле-
ния функции детрузора. Однако, учитывая разный 
механизм действия этих препаратов, на наш взгляд, це-
лесообразно оценить эффективность их совместного 
действия у больных с высоким риском сохранения дис-
функции мочеиспускания после оперативного лечения 
ДГПЖ.  
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