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ПРОТОКОЛ ВОСПОЛНЕНИЯ ИНТРАОПЕРАЦИОННОЙ КРОВОПОТЕРИ КОМПОНЕНТАМИ 
АУТОКРОВИ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ СИСТЕМЫ «REDAX DRENTECH SURGICAL» 

 
В.А. Бубнов 

ФГУЗ Клиническая больница № 83 ФМБА России, Москва 
 
Развитие современной хирургии, осуществление 

сложнейших операций, независимо от их продолжитель-
ности, требует использование препаратов крови, полу-
ченных от доноров - эритроцитарной и тромбоцитарной 
массы, свежезамороженной плазмы. Их применяют с це-
лью:  

 восполнения объема и поддержания ОЦК; 
 обеспечения транспорта кислорода для оптими-

зации метаболизма; 
 восполнение факторов свертывающей системы 

крови.  
Но в последние годы возникли две основные пробле-

мы: нехватка человеческой крови и риск, связанный с пе-
реносом инфекции и иммунологическими реакциями. 

Существует ряд методов, направленных на более 
полное использование собственной крови больного и 
возможность их комбинаций при различных хирургических 
вмешательствах.  

Приняты следующие протоколы трансфузии аутокро-
ви:  

 предоперационная заготовка крови больного с 
последующим ее переливанием во время или непосред-
ственно после операции; 

 предоперационная нормоволемическая гемоди-
люция; 

 интра- и послеоперационная реинфузия излив-
шейся крови; 

 использование лекарственных средств, стимули-
рующих эритропоэз до и во время пребывания в клинике. 

В Клинической больнице № 83 ФМБА России при пла-
новых операциях с прогнозируемой кровопотерей более 
20 % ОЦК применяется протокол, включающий предопе-
рационную заготовку компонентов аутокрови и интраопе-
рационную реинфузию излившейся крови. 

Основную часть составляли пациенты, оперированные 
на брюшном отделе аорты. 

Предоперационная заготовка аутокрови.  
Взятие крови проводили из расчета 10 % ОЦК при 

массе тела до 75 кг, и 12 % ОЦК при массе тела свыше 75 
кг (400 – 700 мл.), затем из нее изготавливали свежеза-
мороженную плазму и эритромассу. В зависимости от 
предполагаемой кровопотери проводилась однократная 
или двукратная заготовка компонентов аутокрови. Время 
между двумя заготовками крови составляла 4 – 7 дней, а 
хирургическое вмешательство проводили не ранее, чем 
через 72 ч. после последней процедуры. Такой подход 
дает возможность больному восстановить белки плазмы.  

Больной должен быть в состоянии перенести эту про-
цедуру. Абсолютные противопоказания включают острые 
инфекции, нестабильные заболевания сердца и гемато-
логические расстройства, вызывающие анемию. К относи-
тельным противопоказаниям относят беременность, по-
жилой возраст и онкологические заболевания. 

Интраоперационная реинфузия крови. 
Интраоперационная реинфузия крови заключается в 

том, что кровь, излившуюся во время периоперационного 
периода, собирают и после предварительной обработки 
по мере необходимости переливают больному.  

Таким образом, интраоперационную реинфузию крови 
можно условно разделить на три этапа: 

 сбор крови, излившейся в операционную рану; 
 обработка собранной крови; 
 собственно инфузия собранной и обработанной 

крови. 
Оптимальным является аппаратная реинфузия крови с 

применением аппаратов типа "Cell-Saver", который в ав-
томатическом режиме собирает, обрабатывает и подго-
тавливает для реинфузии излившуюся кровь. Но подоб-
ными аппаратами располагает не каждая клиника. Для 
клиник, где относительное число операций, сопровож-
дающееся массивными кровопотерями, невелико, приоб-
ретение подобного дорогостоящего аппарата кажется 
нерентабельным. 

Для решения проблемы интраоперационной реинфу-
зии при операциях на аорте и магистральных сосудах в 
Клинической больнице № 83 применяется система для 
сбора дренажной крови "Drentech Surgical" фирмы Redax, 
Италия.  

Система однократного применения, стерильная, со-
стоит из дренажной банки (на 1500мл) и реинфузионного 
мешка (на 800мл - 2-х кратного использования) со встро-
енной системой фильтров (до 40 микрон). Система закры-
та, что сводит к минимуму вероятность бактериального 
заражения. Имеется дополнительный порт для забора 
проб крови на гемолиз и для введения антикоагулянтов. В 
процессе реинфузии подача антикоагулянта производи-
лась непосредственно в шланг отсасывателя. Смешива-
ние крови с антикоагулянтом происходит как можно ближе 
к наконечнику шланга. Количество антикоагулянта пода-
ется в соответствии с объемом собранной крови. 

Для аспирации возможно использование портативного 
вакуумного аспиратора для системы (комплектуется с 
зарядным устройством время непрерывной работы без 
подзарядки - 24 часа, уровни разрежения - 25, 50, 75, 100 
мм рт. ст.) или любого вакуумного аспиратора с маномет-
ром для контроля разряжения. Степень разрежения ваку-
ум-аспиратора подбирают так, чтобы при максимальной 
скорости всасывания минимально травмировать эритро-
циты. 

Этап сбора излившейся в операционную рану крови 
аналогичен аппаратной реинфузии крови. Кровь отсасы-
вают и смешивают с антикоагулянтом, а затем она посту-
пает в дренажную банку. По окончании собранная кровь 
из дренажной банки через соединительную трубку само-
теком или при помощи портативного вакуумного аспира-
тора переливается в реинфузионный мешок. Собранная 
кровь содержит вредные для больного активированные 
факторы свертывания, преимущественно: тромбопластин, 
строму лизированных эритроцитов, лейкоцитов, тромбо-
цитов, свободный гемоглобин, продукты деградации фиб-
рина, вазоактивные вещества, микроагрегаты и использо-
ванные антикоагулянты. После обратного переливания 
такой крови у больных могут наблюдаться трансфузион-
ные реакции в виде лихорадки, озноба и повышения АД, 
обусловленных вазоактивными веществами, которые вы-
деляются лейкоцитами. Таким образом, переливание 
цельной аутокрови может вместо лечебного действия 
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обернуться тяжелыми и трудно прогнозируемыми ослож-
нениями. Отмывание эритроцитов существенно снижает 
уровень свободного гемоглобина, уменьшая тем самым 
риск развития возможных осложнений. 

Кровь из реинфузионного мешка переливается в стан-
дартный контейнер «Гемикон» для последующей сепара-
ции и трехкратного отмывания 0,9 % р-ром NaCl с помо-
щью центрифуги.  

Отрицательным моментом данной методики, при 
сравнении с применением аппарата типа "Cell-Saver", яв-
ляется достаточно длительное время. Весь процесс об-
работки занимает 40—60 мин. Для восполнения кровопо-
тери в это время производится гемотрансфузия заготов-
ленных в предоперационном периоде компонентов ауток-
рови. 

Серьезным недостатком может оказаться и полное от-
сутствие факторов свертывания, тромбоцитов и белков 
плазмы в реинфузируемой эритроцитарной массе. Для 
восполнения факторов свертывания используется заго-
товленная в предоперационном периоде свежезаморо-
женная ауто-плазма. 

Использование интраоперационной реинфузии крови 
лимитируют следующие факторы: операция в зоне воспа-
лительного процесса, риск загрязнения аппарата, удале-
ние злокачественных опухолей. 

Однако удается вернуть пациенту в среднем 40 – 50 % 
собранных эритроцитов, вследствие неизбежного гемоли-
за и потерь по другим причинам. При использовании ин-
траоперационной реинфузии крови и предоперационно 
заготовленной одной дозы аутоэритроцитов удается прак-
тически полностью восполнить кровопотерю около 1000 
мл.  

Примерный процент возмещения кровопотери в зави-
симости от объема интраоперационной кровопотери и 
количества заготовленной аутокрови в предоперационном 
периоде представлены в таблице 1 и рисунке 1. 

Исходя из вышесказанного, при операциях с предпо-
лагаемой кровопотерей более 1,5 л. для адекватного воз-
мещения интраоперационной кровопотери желательно 
наличие в предоперационном периоде двух доз аутоэрит-
роцитов и проведение интраоперационной реинфузии 
крови. 
 

Таблица 1 
Общая кровопотеря (мл.) Количество 

доз  
аутокрови 1000 2000 3000 

1 доза 100 % 60-70 % менее  
40 % 

2 дозы 100 % 90 % 70 % 
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 Рисунок 1. 
 
Заключение:  

 Применение данного протокола значительно снижает 
потребность в переливании донорской крови, тем самым 
уменьшает риск гемотрансфузионных осложнений и гемо-
трансмиссивных инфекций. 
 При наличии в клинике центрифуги данная методика 
может применяться как альтернатива аппаратной реин-
фузии крови. 
 Преимущество сочетания предоперационной заготовки 
аутокрови и интраоперационной реинфузии крови, по-
средством системы для сбора дренажной крови "Redax 
Drentech Surgical", в отличие от использования только 
интраоперационной реинфузии - очевидно. Пока прово-
дится гемотрансфузия заготовленных в предоперацион-
ном периоде компонентов аутокрови для восполнения 
кровопотери, есть время для обработки собранной во 
время операции крови или, при необходимости, время 
для обеспечения компонентами донорской крови, не при-
обретенными заранее. 

 
 
МОДУЛЯЦИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ ФОРМЕННЫХ ЭЛЕМЕНТОВ КРОВИ  

ПРИ ЭНДОТОКСИКОЗЕ 
 

Т.И. Григорьева, С.В. Аксенова, А.Г. Захаркин, С.Ю. Пузанов, Е.П. Тюрина, А.Б. Келейников 
Мордовский государственный университет им. Н.П. Огарева, Саранск 

 
Синдром эндогенной интоксикации играет важную 

роль в патогенезе самых различных заболеваний, опре-
деляя их течение и исход. Накопление большого количе-
ства токсических продуктов в крови ведет к нарушениям 
гомеостаза той или иной интенсивности во всех органах и 
тканях организма (Чаленко В.В.и др., 1990; Авдеев М.Г. и 
др., 2003). В последнее время изучению синдрома эндо-
генной интоксикации, его патогенезу, своевременной ди-
агностике и эффективным методам лечения уделяется 
большое внимание. Неоспорим тот факт, что система 
крови является первым защитным звеном, активно реаги-
рующим на компоненты эндотоксикоза. Большое внима-

ние исследований последних лет привлекает изучение 
морфофункционального состояния эритроцитов и тром-
боцитов при различных патологических состояниях в свя-
зи с их способностью адекватно отражать общий статус 
организма, а кроме того, с возможностью форменных эле-
ментов крови самим выступать в качестве одного из 
механизмов пролонгирования и прогрессирования пато-
логического процесса. В условиях эндогенной интоксика-
ции в плазме крови накапливаются токсичные субстанции, 
ускоряются процессы перекисного окисления липидов, что 
оказывает повреждающее воздействие на биологические 
мембраны клеток крови (Алмазов В.А. и др., 1992). Не 
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исключено, что одним из важнейших факторов, лежащих в 
основе нарушения морфофункционального состояния 
эритроцитов и тромбоцитов является изменение липид-
ной матрицы биологической мембраны (Шатилина Л.В. и 
др., 1993). Выявление связи между нарушениями функ-
циональной активности форменных элементов крови и 
изменением спектра фосфолипидов их биомембран в 
условиях эндотоксикоза определяет возможность приме-
нения векторной патогенетической терапии, способной 
корригировать дислипидные явления, тем самым восста-
навливая функциональный статус клеток крови и улучшая 
течение патологического процесса в целом.  

Материал и методы исследования. В основу работы поло-
жены экспериментальные исследования. С целью развития вы-
раженного синдрома эндогенной интоксикации животным моде-
лировали острый панкреатит по способу В.М. Буянова с соавт. 
(1989). Собакам под наркозом выполняли срединную лапарото-
мию, пунктировали желчный пузырь, забирали желчь, место 
пункции в последующем лигировали. Для формирования мед-
ленно прогрессирующей формы заболевания полученную желчь 
вводили в паренхиму вертикальной части поджелудочной железы 
по 0,6 мл в 5 точек. В контрольные сроки (1-ые, 3-е, 5-ые сутки) 
животным осуществляли забор крови. Все экспериментальные 
исследования у животных выполнялись под общим обезболива-
нием. В послеоперационном периоде проводилась инфузионная 
терапия (внутривенное введение 5 % раствора глюкозы и 0,89 % 
раствора хлорида натрия из расчета 50 мл/кг массы животного). 
В опытных группах в комплексном лечении применяли реамбе-
рин (15 мл/кг) или 0,9 % озонированный изотонический раствор 
хлорида натрия. Определяли выраженность эндогенной интокси-
кации в плазме крови, некоторые показатели функционального 
состояния, липидный состав, интенсивность перекисного окисле-
ния липидов (ПОЛ), активность фосфолипазы А2, каталазы и 
супероксиддисмутазы эритроцитов и тромбоцитов.  

Выраженность эндогенной интоксикации оценивали по сле-
дующим показателям: содержание молекул средней массы опре-
деляли спектрофотометрическим методом на спектрофотометре 
СФ-46 при длинах волн 254 и 280 нм; общую и эффективную и 
концентрацию альбумина в сыворотке крови – флуоресцентным 
методом на специализированном анализаторе АКЛ-01 "Зонд"; 
резерв связывания альбумина и индекс токсичности плазмы кро-
ви рассчитывали по формулам. Сорбционную способность эрит-
роцитов рассчитывали по формуле по количеству поглощенного 
красителя. Определение деформабельности эритроцитов прово-
дили по отношению времени, необходимого для полного расте-
кания капли 0,2 мл 0,7 % раствора человеческого альбумина, ко 
времени растекания эритроцитарной суспензии. Агрегацию 
тромбоцитов регистрировали оптическим методом с помощью 
двулучевого агрегометра THROMLITE 1006 производства СП 
"БиоХимМак" (Москва) с подключенным самописцем. Липиды из 
клеток крови экстрагировали хлороформметаноловой смесью, 
фракционировали методом тонкослойной хроматографии на 
силикогелевых пластинах. Полярные фосфолипиды разделяли 
на пластинах фирмы Merk на стеклянной основе, нейтральные 
липиды фракционировали на силикогелевых пластинах для об-
ращенно-фазной тонкослойной хроматографии. Молекулярный 
анализ липидов проводили на денситометре Model GS-670 (BIO-
RAD, США) с соответствующим программным обеспечением 
(Phosphor Analyst/PS Sowtware). Содержание малонового диаль-
дегида оценивали в реакции с 2-тиобарбитуровой кислотой. Дие-
новые и триеновые конъюгаты определяли спектрофотометриче-
ским методом по наличию максимумов поглощения при длине 
волны λ=232 нм и λ=275 нм соответственно. Активность фосфо-
липазы А2 регистрировали по каталитической деятельности 
фермента титрометрическим методом по мере образования сво-
бодных жирных кислот. Активность каталазы определяли фото-
метрическим методом, основанным на способности перекисей 
образовывать с молибдатом аммония стойкий окрашенный ком-
плекс. Активность супероксиддисмутазы определяли по способ-
ности фермента тормозить аэробное восстановление нитросине-
го тетразолия до формазана. 

Результаты исследования и их обсуждение. Иссле-
дования показали, что уже через сутки после моделиро-
вания острого панкреатита у животных развивался выра-
женный синдром эндогенной интоксикации, что было за-
регистрировано нами в виде роста гидрофильных и гид-
рофобных токсических продуктов в крови. Было установ-
лено, что показатели общей и эффективной концентрации 
альбумина заметно снижались относительно исхода на 
13,08 – 24,66 и 29,99 – 51,08 %, соответственно (р<0,05), 
что в свою очередь способствовало уменьшению его свя-
зывающей способности на 21,33 – 36,00 % (р<0,05) и рос-
ту индекса токсичности плазмы крови на 97,06 – 214,71 % 
относительно нормы. При изучении содержания средне-
молекулярных пептидов в плазме крови (λ=254 нм и 
λ=280 нм) было установлено, что последнее превышало 
исход на 56,97 – 102,37 и 86,71 – 109,54 %, соответствен-
но (р<0,05), свидетельствуя о накоплении в плазме и гид-
рофильных маркеров эндотоксикоза. Активность α-
амилазы возрастала на 145,72 – 297,88 % (р<0,05). 

Наши исследования показали, что при остром пан-
креатите на фоне выраженного синдрома эндогенной ин-
токсикации отмечалось существенное изменение морфо-
функционального статуса эритроцитов в виде уменьше-
ние эластичности (индекс деформабельности снижался 
на 17,11 – 26,32 %), увеличения жесткости (на 13,85 – 
27,40 %) и неспецифической проницаемости их мембран, 
зафиксированное в виде повышения сорбционной спо-
собности на 14,72 – 29,24 % красных клеток крови. Функ-
циональная активность тромбоцитов также существенно 
изменялась. Было выявлено значительное возрастание 
агрегационной способности тромбоцитов (степень и ско-
рость агрегации возрастали на 33,49 – 68,06 и 143,18 – 
329,55 %, соответственно, время агрегации снижалось на 
30,07 – 36,71 %). 

В ходе эксперимента было установлено, что при син-
дроме эндогенной интоксикации нарушение функцио-
нальной активности эритроцитов и тромбоцитов находи-
лось в корреляционной связи с модификациями липидно-
го состава их биомембран. Исследования показали, что 
при эндотоксикозе липидный состав эритроцитов подвер-
гался значительным модификациям. Отмечалось увели-
чение содержания свободных жирных кислот на 24,21 – 
69,50 % (р<0,05), триацилглицеролов и эфиров холесте-
рола на фоне снижения уровня холестерола и суммарных 
фосфолипидов при значительном росте процента лизо-
форм (на 102,56 – 211,11 % (р<0,05)) в их составе. Не ме-
нее интересные результаты были получены при исследо-
вании липидного метаболизма тромбоцитов. Эксперимен-
тально доказано, снижение содержания суммарных фос-
фолипидов на 14,42 – 23,18 % (р<0,05) биомембран тром-
боцитов сопровождалось ростом содержания свободного 
холестерола и его этерифицированной формы, а также 
свободных жирных кислот на 52,18 – 75,49 % (р<0,05). 
Наблюдалось понижение уровня фосфатидилхолина, 
фосфатидилинозита и фосфатидилсерина. 

Дислипидные изменения эритроцитов и тромбоцитов, 
зафиксированные в эксперименте, указывают на высокую 
чувствительность клеток крови к токсическому действию 
продуктов перекисного окисления липидов и активных 
форм кислорода. Исследования выявили, что в динамике 
острого панкреатита в эритроцитах и тромбоцитах отме-
чалась интенсификация процессов перекисного окисле-
ния липидов, что было зафиксировано в виде значитель-
ного роста уровней первичных и вторичных продуктов 
ПОЛ на 15,00 – 111,76 и 61,02 – 119,64 % (р<0,05) соот-
ветственно. При эндотоксикозе в клетках крови отмеча-
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лась существенная интенсификация активности фосфо-
липазы А2 на 115,20 – 465,91 % (р<0,05). Интенсификация 
перекисного окисления липидов сопровождалась умень-
шением активности супероксиддисмутазы на 19,87 – 
48,08 % (р<0,05). Подобные изменения коррелировали с 
выраженностью дислипидных явлений в биомембранах 
красных клеток крови, что подтверждает значимость опи-
санных процессов в патогенезе расстройств липидного 
обмена и, как следствие, мембранодеструктивных явле-
ний, лежащих в основе нарушений функциональной ак-
тивности форменных элементов крови. 

Использование реамберина или озонотерапии способ-
ствовало снижению выраженности эндогенной интоксика-
ции относительно контрольных данных, что было зафик-
сировано нами в виде уменьшения концентрации в плаз-
ме крови гидрофильных и гидрофобных ее компонентов. 
Индекс токсичности плазмы на фоне применения реамбе-
рина уже с первых суток терапии снижался, по сравнению 
с данными контрольной группы, на 11,94 - 41,12 % 
(р<0,05). При озонотерапии отмечалось уменьшение вы-
раженности эндогенной интоксикации, но положительный 
эффект лечения начинал проявляться лишь с третьих 
суток лечения и даже к концу эксперимента ни один из 
маркеров эндотоксикоза не достигал исходного уровня. 

Изучение функциональной активности форменных 
элементов крови показало, что применение реамберина 
давало значительный положительный эффект, вплоть до 
нормализации показателей, в то время как при озоноте-
рапии эффективность была не столь высокой и отмеча-
лась на третьи – пятые сутки лечения. Так, уровни сорб-
ционной способности и жесткости мембран эритроцитов 
снижались относительно контроля, а индекс деформа-
бельности эритроцитов превосходил подобный показа-
тель в контроле на 7,89 - 19,05 % (р<0,05). На фоне при-
менения апробируемых схем терапии было выявлено 
уменьшение агрегационной способности тромбоцитов, что 
отмечалось по снижению степени и скорости агрегации 
тромбоцитов на 10,68 - 22,99 и 17,23 - 25,34 % (р<0,05), 
соответственно. Время агрегации, напротив, увеличива-
лось, превышая контроль (таблица 1). 

Экспериментальные исследования показали, что при-
менение реамберина и озонотерапии в лечении острого 
панкреатита приводит к восстановлению липидного со-
става биомембран эритроцитов и тромбоцитов, что, веро-

ятно, и обусловливает способность данных методов тера-
пии восстанавливать функциональную активность крас-
ных клеток крови. Наиболее значимые липидстабилизи-
рующие влияния биоантиоксиданта определяются в су-
щественном уменьшении уровня свободных жирных ки-
слот (на 16,50 – 61,60 %), лизоформ фосфолипидов (на 
27,79 - 56,48 %), повышении содержания суммарных 
фосфолипидов (на 6,46 – 51,85 %), восстановлении со-
става основных мембранных липидов (фосфатидилхоли-
на, фосфатидилсерина, фосфатидилинозита, фосфати-
дилэтаноламина). Эффективность озонотерапии была 
несколько ниже, проявляясь лишь с третьих суток экспе-
римента (таблица 2). 

Показано, что существенный положительный эффект 
реамберина был зарегистрирован и при определении вы-
раженности процессов липопереокисления в клетках кро-
ви. Установлено, что данная схема лечения приводит к 
снижению интенсивности процессов перекисного окисле-
ния липидов, депрессии активности фосфолипазы А2 и 
восстановлению собственного антиоксидантного потен-
циала красных клеток крови. Положительный эффект 
препарата отмечался уже с первых суток его использова-
ния. Эффективность другого метода лечения была менее 
выражена. 

Таким образом, анализ полученных результатов по-
казал, что модуляция липидного состава бислоя мембран 
форменных элементов крови на фоне эндотоксикоза со-
провождается их функциональными модификациями. 
Восстановление липидного обмена биомембран формен-
ных элементов крови на фоне применения реамберина 
или озонотерапии, вероятно, обусловливало способность 
препаратов модулировать нарушенное структурно-
функциональное состояние форменных элементов крови 
при эндогенной интоксикации. Следует отметить, что ос-
новой липидмодифицирующего действия изученных аген-
тов выступает их способность снижать интенсивность 
перекисного окисления липидов, активность фосфолипа-
зы А2, восстанавливая собственный антиоксидантный 
ферментный потенциал. Наибольшей корригирующей 
способностью обладает реамберин, положительный эф-
фект которого определяется уже после одной инъекции 
препарата. 

 

 
Таблица 1 

Показатели функционального состояния эритроцитов при остром панкреатите  
под влиянием реамберина, (M±m) 

Этапы наблюдения 
(от момента моделирования) Показатель Группа Исходные 

данные 1-ые сутки 3-ьи сутки 5-ые сутки 
I 0,62±0,02* 0,56±0,04* 0,63±0,03* Индекс  

деформабельности эритро-
цитов, усл. ед. 

II 
0,76±0,03 

0,60±0,05* 0,80±0,03 0,75±0,02 

I 62,13±1,48 72,85±2,12* 65,10±1,42* Жесткость эритроцитарных 
мембран, % II 

57,18±1,54 
59,10±2,01 64,46±1,07* 56,15±1,35 

I 45,36±0,22* 51,10±0,81* 46,51±0,36* Сорбционная  
способность  
эритроцитов, % 

II 
39,54±0,29 

42,03±0,24* 43,54±0,42* 40,25±0,23 

Примечание: I-контрольная группа; II-опытная группа; * - достоверность по отношению к исходному показателю при 
р<0,05; жирный шрифт - достоверность разницы между данными контрольной и опытной групп. 
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Таблица 2 
Влияние реамберина на липидный спектр биомембран тромбоцитов при остром панкреатите, (М±m) 

Этапы наблюдения 
(от момента моделирования) Показатель Группа Исходные 

данные 1-е сутки 3-и сутки 5-е сутки 
I 44,68±1,61* 40,11±1,32* 42,46±1,16* Суммарные 

фосфолипиды, % II 
52,21±2,10 

49,86±0,35 47,58±1,41* 47,73±0,10* 
I 6,01±0,29 5,97±0,35 5,82±0,53 Триацилглицериды, % 
II 

5,93±0,33 
5,84±0,65 6,13±0,32 5,84±0,56 

I 6,27±0,31* 7,23±0,38* 6,62±0,34* Свободные жирные кислоты, % 
II 

4,12±0,20 
5,06±0,25* 5,68±0,19* 5,26±0,20* 

I 27,26±1,75 30,36±1,04* 28,52±0,97* Холестерол, % 
II 

25,13±0,71 
26,97±1,16 24,99±0,82 25,03±0,28 

I 8,34±0,37* 9,26±0,41* 8,81±0,40* Эфиры холестерола, % 
II 

6,79±0,39 
7,10±0,42 7,23±0,26 7,86±0,13* 

I 3,86±0,24* 5,48±0,27* 4,67±0,24* Лизофосфатидилхолин, % 
II 

1,01±0,06 
1,68±0,11* 3,02±0,23* 3,16±0,19* 

I 23,81±1,53 23,34±1,39 22,49±1,86 Сфингомиелин, % 
II 

23,42±2,39 
23,02±1,34 22,91±1,42 23,56±0,38 

I 33,14±1,59 30,13±0,68* 32,10±1,73 Фосфатидилхолин, % 
II 

34,19±1,17 
35,13±1,76 34,26±0,34 34,47±0,57 

I 7,02±0,35* 5,36±0,25* 6,48±0,31* Фосфатидилсерин, % 
II 

9,78±0,42 
8,37±0,24* 7,92±0,32* 8,42±0,36* 

I 5,10±0,26* 4,85±0,21* 5,25±0,28* Фосфатидилинозит, % 
II 

6,93±0,42 
5,82±0,10* 5,99±0,10* 7,10±0,30 

I 25,98±1,84 28,62±0,51 27,64±1,49 Фосфатидилэтаноламин, % 
II 

25,77±1,33 
26,14±1,42 27,82±1,21 26,02±1,44 

Примечание: I-контрольная группа; II-опытная группа; * - достоверность по отношению к норме при р<0,05; жирный 
шрифт - достоверность изменений по отношению к контрольным данным при р<0,05. 
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МАЛООБЪЕМНАЯ ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ РЕСУСЦИТАЦИЯ  
ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ С СИНДРОМОМ КИШЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

 
П.С. Жбанников, Д.В. Михин, А.Н. Ганерт, А.В. Забусов 

Ярославская государственная медицинская академия, Ярославль 
 
К настоящему времени сложилось представление о 

важной роли синдрома кишечной недостаточности при 
критических состояниях [6]. Как первичная острая патоло-
гия желудочно-кишечного тракта, так и критические со-
стояния, сопровождающиеся артериальной гипотензией и 
ишемией кишечника, ведут к нарушениям его барьерной 
функции с транслокацией бактерий и эндотоксинов, что 
способствует развитию эндогенной интоксикации, систем-
ному воспалению и полиорганной недостаточности [1]. 
Современные подходы к коррекции кишечной недоста-
точности предусматривают воздействие на организм в 
целом (нормализация кровообращения, водно-
электролитных нарушений, детоксикация) и непосредст-
венное воздействие на кишечную стенку. Исследования 
последних лет показали, что кишечник не просто обеспе-
чивает необходимыми питательными веществами другие 
органы, но и его собственная слизистая оболочка не в 

меньшей степени нуждается в этих питательных вещест-
вах для сохранения своей функциональной активности. 
Было также показано, что интралюминальный приток нут-
риентов стимулирует поддержание жизнедеятельности 
энтероцитов и способствует сохранности кишечного 
барьера [6, 11]. Поэтому обоснованное проведение ран-
ней энтеральной терапии является важным направлени-
ем в лечении кишечной недостаточности.  

В сложившейся патологической ситуации, обуслов-
ленной целым рядом механизмов (гиповолемия, эндоген-
ная интоксикация, нарушения микроциркуляции в т. ч. и 
кишечной стенки с её отеком) [6, 9], восстановление кро-
вообращения может представлять весьма непростую за-
дачу. Так, при коррекции тяжелых нарушений кровообра-
щения изоосмолярные кристаллоидные и коллоидные 
растворы часто приходится применять в больших объе-
мах, что связано с риском перегрузки сердца и увеличе-
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нием отека кишечника [9]. К тому же эти растворы в дос-
таточной степени пассивно заполняют сосудистое русло 
без целенаправленного воздействия на поврежденные 
капилляры. В качестве альтернативы изоосмолярным 
растворам при критических состояниях все шире иссле-
дуются возможности восстановления кровообращения 
малыми объемами гипертонических растворов, «small 
volume hypertonic resuscitation», на основе 7,5 % раствора 
хлорида натрия (ГР) [8]. Основной механизм действия ГР 
заключается в первичной активации капиллярного крово-
тока при мобилизации жидкости из отекших клеток эндо-
телия, эритроцитов и интерстиция в сосудистое русло за 
счет создания осмотического градиента между этими 
клетками, интерстицием и плазмой крови. В совокупности 
с активацией центров, регулирующих кровообращение, 
стимуляцией диуреза действие ГР в целом направлено на 
интенсификацию естественных противошоковых меха-
низмов. Поскольку продолжительность непосредственно-
го гемодинамического эффекта ГР не более одного часа, 

его комбинируют с декстраном или гидроксиэтилкрахма-
лом с последующим поддержанием и окончательной ста-
билизацией гемодинамики. В эксперименте и клинике у 
больных с массивной кровопотерей и травмой действие 
ГР проявляется в быстрой нормализации центральной 
гемодинамики, восстановлении капиллярного кровотока, 
противоишемической защите мозга, почек и кишечника 
[8]. В проведенных нами исследованиях [4,5] было пока-
зано, что восстановление гемодинамики при помощи ма-
лообъемной ресусцитации у хирургических больных с 
критической артериальной гипотензией, рефрактерной к 
обычной инфузионной терапии, зависит от выраженности 
гипоальбуминемии и эндогенной интоксикации. На осно-
вании клинико-лабораторных показателей было сформи-
ровано представление об адекватной, ослабленной и па-
тологической реакциях организма на инфузию ГР (табли-
ца 1), что позволило повысить эффективность данного 
метода за счет целенаправленного мониторинга реакции 
и, при необходимости, её коррекции [4]. 

 
Таблица 1 

Варианты реакции организма на инфузию ГР 
Варианты реакции Показатель Адекватная Ослабленная Патологическая 

 Артериальное  
давление  

Повышение до безопасного 
уровня со стойкой стабилиза-
цией 

Первичное повышение с 
последующим снижением, 
эффективна поддержка 
гемодинамики 

Недостаточное и нестойкое 
повышение, малая эффек-
тивность поддержки гемоди-
намики 

 Диурез  
Быстрое возрастание  
диуреза и его 
нормализация 

Замедленное возрастание 
диуреза 

Сохранение олигоанурии, 
или полиурия с последующей 
олигурией  

 Концентрация 
Na плазмы Транзиторная гипернатриемия Стойкая гипернатриемия  

Альбуминовый флуо-
ресцентный тест 

Увеличение эндотоксемии с сохранением связывающей 
способности альбумина на фоне улучшения общего состоя-
ния больных 

Резкое увеличение эндоток-
семии с недостаточностью 
связывающей способности 
альбумина  

 
U.Kreimeier [8] выдвинул концепцию «small volume re-

suscitation» для предупреждения полиорганной недоста-
точности при критических состояниях со значением ГР как 
фактора, первично направленного на нормализацию мик-
роциркуляции и органопротекцию. Концепция базируется 
преимущественно на экспериментальных исследованиях, 
в которых установлено, что ГР тормозит продукцию про-
воспалительных цитокинов, повышая уровень противо-
воспалительных цитокинов, снижает адгезию клеток бе-
лой крови к эндотелиоцитам, восстанавливает нормаль-
ную проницаемость капиллярной стенки. В одной из по-
следних клинических работ [10] был подтвержден иммун-
номодулирующий эффект ГР в интенсивной терапии 
травматического шока, и доказана возможность профи-
лактики полиорганной недостаточности.  

В отношении действия ГР на кишечник в ряде экспе-
риментальных работ [7, 8, 12] по моделированию гемор-
рагического шока показано его положительное влияние на 
микроциркуляцию слизистой, барьерную функцию и 
транслокацию. Однако в клинике действие ГР на кишеч-
ник в лучшем случае связано с представлением о ГР как о 
стародавнем средстве стимуляции при его парезе.  

Цель исследования. Мы поставили задачей изучить 
возможности малообъемной ресусцитации в предопера-
ционной подготовке больных с перитонитом и подготовке 
кишечника для ранней энтеральной терапии в комплекс-

ной послеоперационной терапии синдрома кишечной не-
достаточности.  

Материал и методы исследования. Показанием к малообъ-
емной ресусцитации кровообращения (внутривенная инфузия 
4мл/кг 7,5 % раствора хлорида натрия с последующей инфузией 
6 -7 мл/кг гидроксиэтилкрахмала или декстрана) являлась острая 
артериальная гипотензия, рефрактерная к обычной инфузионной 
терапии. Для оценки тяжести состояния больных применялась 
SAPS II, оценивались эндогенная интоксикация (ЭИ) и детокси-
цирующая способность альбумина по альбуминовому флуорес-
центному тесту (АФТ) [3]. В рамках изучаемой патологии оценка 
ЭИ проводилась на основании показателей АФТ – резерва свя-
зывания альбумина (РСА) и индекса токсичности (Т), что позво-
лило разделить изучаемых больных по степени ЭИ [5], (таблица 
2). 

Таблица 2 
Оценка степени ЭИ по показателям АФТ  

у исследованных больных 
Степень ЭИ РСА Т 

 1. Умеренная ≥80 ≤0.25 
 2. Выраженная 79-70 0.25–0.45 
 3. Тяжелая <70 ≥0.45 

 
Больным проводились мониторинг гемодинамики, концентра-

ции натрия и осмолярности плазмы, диуреза, пульсоксиметрия.  
Предоперационную группу исследования составили 36 боль-

ных с распространенным гнойным или каловым перитонитом 
вследствие перфорации полых органов желудочно-кишечного 
тракта. Продолжительность заболевания была в пределах 26 – 
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96 часов, симптоматика перитонита указывала на его токсиче-
скую фазу развития, средний балл SAPS II составил 42,9 ± 2,31.  

Результаты исследования. У всех больных наблю-
дались критическая артериальная гипотензия с тахикар-
дией, низкие показатели центрального венозного давле-
ния (ЦВД), гипоальбуминемия, олигурия или олигоанурия. 
ГР вводился после инфузий изотонического раствора 
хлорида натрия и 5 % раствора глюкозы в общем объеме 
до 1,0 л, когда сохранялась артериальная гипотензия при 
систолическом артериальном давлении (АД) ниже 100 мм 
рт.ст., что трактуется хирургами как предоперационная 
декомпенсация кровообращения [2].  

Введение ГР привело у всех больных к первоначаль-
ному повышению АД (табл. 3). Достигнутый уровень АД у 
больных с умеренной ЭИ поддерживался капельными 
инфузиями препаратов декстрана или гидроксиэтилкрах-
мала в объеме 6 - 7 мл/кг. Во время инфузионной под-
держки наблюдалось дальнейшее повышение АД, дос-
тигшее перед операцией нормальных значений. Общий 
объем инфузий составил в среднем 1680 ± 47,2 мл за 
время, равное 1 часу 26 минутам (86 ± 6,3 мин). У боль-

ных с выраженной ЭИ стабилизация гемодинамики перед 
операцией была достигнута инфузией этих же коллоидов 
(7 – 8 мл/кг) и у 7 из них - дополнительной поддержкой 
допмином (8 – 10 мкг/кг/мин). У всех больных с тяжелой 
ЭИ инфузия коллоидов (8 - 9 мл/кг) сочеталась с инфузи-
ей допмина, что позволило перед операцией стабилизи-
ровать гемодинамику на безопасном уровне.  

У больных с выраженной и тяжелой ЭИ не было суще-
ственных различий во времени предоперационной подго-
товки – 2 часа 17 минут (137 ± 9,2 мин) и 2 часа 14 минут 
(134 ± 8,9 мин), соответственно. Общий объем инфузий 
составил в этих группах 2140 ± 79,3 мл и 2430 ± 98,7мл., 
соответственно. К завершению предоперационной инфу-
зионной терапии у всех больных наблюдалась повышение 
ЦВД в среднем до 7,1 ± 0,93 см. водн ст., снижение ЧСС 
на 14 ± 2,1/мин, нормализация пульсоксиметрических по-
казателей, развитие диуреза. Такая подготовка позволила 
обеспечить профилактику возникновения опасной гипо-
тензии, возможной на этапе индукции в анестезию у таких 
больных. 

 
Таблица 3 

Показатели артериального давления у больных с перитонитом  
на этапах предоперационной подготовки и индукции в анестезию 

АД (с, с/д мм рт. ст.) 
Степень ЭИ До ГР После ГР Перед 

анестезией 
После 

индукции 

Умеренная (n=7) 71,3 ± 6,83 109,8/ 70,6± 
6,76/4,39** 

123,2/74,3± 
7,93/5,38** 

108,7/70,5± 
6,48/4,25 

Выраженная (n=18) 68,5 ± 4,75 99,3/ 64,7± 
5,31/4,72** 

112,5/67,8± 
8,03/3,27* 

107,2/65,4± 
7,41/2,96 

Тяжелая (n=11) 64,1 ± 4,83 88,8/ 67,4± 
4,96/3,14** 

107,1/70,2± 
5,83/4,76** 

104,1/62,8± 
5,36/4,83 

*р < 0,01, ** р < 0,02 – достоверность различий величин внутри групп. 
 
Послеоперационную группу исследования составили 

18 больных, из них 15 были оперированы по поводу рас-
пространенного перитонита, у 3 была травма грудного 
отдела позвоночника. Трем больным проводилась ИВЛ, 
двум из них - инотропная поддержка допмином. Средний 
балл SAPS II составил 46,4 ± 2,06. У всех больных в пер-
вые двое суток после операций диагносцировалась 2 ста-
дия кишечной недостаточности по Т.С.Поповой [6] и от-
мечалась нестабильная гемодинамика с тенденцией к 

гипотензии. С целью стабилизации гемодинамики и под-
готовки кишечника к ранней энтеральной терапии вводил-
ся ГР с последующей инфузией гидроксиэтилкрахмала. 
После стабилизации гемодинамики назначался метокло-
промид, проводилась проба на всасывание при введении 
в зонд 400 мл глюкозо–электролитной смеси. Ряду боль-
ных предварительно проводился лаваж желудка. Данные 
о динамике плазменной концентрации натрия и осмоляр-
ности у больных представлены в таблице 4. 

 
Таблица 4 

Концентрация натрия и осмолярность плазмы при инфузии ГР 
после инфузии ГР показатели до инфузии ГР через 1 час через 24 час 

Na (ммоль/л) 142,1 ± 4,31 152,7 ± 7,08 144,3 ± 2,5 
Posm (мосм/л) 297,2 ± 9,56 326,8 ± 8,91 302,1 ± 7,32 

 
Проба на всасывание оказалась положительной у 14 

больных, после чего им в зонд вводилась энтеральная 
питательная смесь с пищевыми волокнами (Нутрикомп 
Файбер) со скоростью 25 мл/час и положительным эф-
фектом её усвоения у всех больных. У 4 больных с пер-
воначально отрицательной пробой повторное введение 
ГР на следующие сутки позволило получить положитель-
ные результаты по усвоению питательной смеси. 

Выводы. Результаты проведенного исследования по-
казывают, что малообъемная гипертоническая ресусци-
тация кровообращения может применяться в комплексной 
интенсивной терапии для предоперационного восстанов-

ления гемодинамики при перитоните и лечения послеопе-
рационной кишечной недостаточности. 
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Хирургические операции по поводу сколиотических 

деформаций позвоночника характеризуются рядом важ-
ных в анестезиологическом аспекте особенностей: небла-
гоприятный исходный патофизиологический фон больных, 
высокая травматичность и продолжительность вмеша-
тельства, фактор многоэтапности операции, неизбеж-
ность массивной кровопотери, высокая опасность разви-
тия послеоперационных осложнений. Указанные особен-
ности повышают требования к безопасности анестезиоло-
гического обеспечения. Выбор методики возмещения кро-
вопотери компонентами крови – одна из основных задач, 
имеющих решающее значение в благоприятном исходе 
хирургического лечения. 

Благодаря широкой доступности донорской крови поя-
вилась возможность осуществлять сложнейшие опера-
ции, к числу которых относятся и крупные ортопедические 
вмешательства на позвоночнике. Однако хорошо извест-
ны негативные эффекты гомологичных трансфузий. В 
частности, длительное хранение донорской эритроцитар-
ной массы сопровождается развитием дегенеративных 
изменений в эритроцитах с образованием клеточных мик-
роагрегатов, что может вызвать повреждение системы 
микроциркуляции, в первую очередь в легких. Этот факт 
является абсолютно недопустимым у больных сколиозом 
с исходно неполноценной легочной тканью в связи с рис-
ком развития РДС-синдрома. Учитывая то обстоятельст-
во, что основной контингент больных сколиозом состав-
ляют девушки в возрасте 12-20 лет - аллоиммунизация 
компонентами донорской крови, в последующем может 
привести к аллогенной несовместимости в системе мать-
плод. Также следует отметить, что использование компо-
нентов только донорской крови не может быть оптималь-
ным ввиду их иммунодепрессивного действия, что в усло-
виях имплантации в организм инородного материала (эн-
докорректор) может увеличить риск инфекционных ос-
ложнений.  

В настоящее время в различных областях хирургии 
все большее распространение получают альтернативные 
методы возмещения кровопотери, в частности, предопе-
рационная заготовка компонентов крови и предопераци-
онная гемодилюция. Эксфузия крови в объеме 10-15% 
ОЦК считается вполне безопасной процедурой, однако 
это положение не вполне допустимо у больных детского и 
подросткового возраста с системным заболеванием со-
единительной ткани, отстающих в физическом развитии, 

имеющих дефицит массы тела и различной выраженности 
органные дисфункции. У данной категории больных по-
вторные эксфузии крови сопряжены с вероятностью раз-
вития системного нейроэндокринного и метаболического 
ответов. При этом степень и длительность метаболиче-
ских нарушений напрямую зависят от адекватности про-
водимого лечения на этапах заготовки компонентов крови. 

Цель. Оценить эффективность предоперационной за-
готовки компонентов аутокрови и предоперационной ге-
модилюции при хирургическом лечении сколиоза. 

 Материал и методы исследования. Проанализированы ре-
зультаты хирургического лечения 67 больных, оперированных в 
плановом порядке в клинике детской и подростковой вертеброло-
гии Новосибирского НИИТО в 2006 году по поводу сколиотиче-
ских деформаций позвоночника IV степени. Больных женского 
пола – 60, мужского – 7. Возраст больных – 10-18 лет, средняя 
масса тела - 46,7±11,0 кг.  

Всем больным выполнено многоэтапное хирургическое лече-
ние: многоуровневая дискэктомия, скелетное вытяжение, задний 
спондилодез инструментарием Котреля-Дюбуссе или адаптиро-
ванным инструментарием НИИТО в условиях ТВА (пропофол, 
фентанил, клофелин, нимбекс) с ИВЛ. Особенностью ТВА яви-
лись: использование пропофола с инфузией по целевой концен-
трации (ИЦК) и стресс-протектора клофелина. Обязательный 
мониторинг безопасности включал: АД, ЧСС, ЭКГ, SaO2, EtCO2, 
контроль уровня Hb, Ht, почасовой диурез. 

Результаты. С целью осуществления заготовки ау-
токрови в максимальном объеме, в короткий промежуток 
времени и с минимальными отрицательными эффектами 
всем больным назначалась комплексная медикаментоз-
ная поддержка: стимуляция эритропоэза, препараты же-
леза, витаминотерапия, аминокислоты (парэнтерально), 
стимуляторы биосинтеза белков, нутриетики. На этапах 
заготовки компонентов аутокрови каких либо осложнений, 
связанных с процессом забора крови не отмечено.  

Продолжительность хирургической операции состави-
ла 242,9±70,4 мин, интраоперационная кровопотеря - 
24,2±9,1 мл/кг. Этап дискэктомии проходил с минималь-
ной кровопотерей не более 3 мл/кг. Основными, значи-
мыми по объему и темпу кровопотери были: скелетирова-
ние позвоночника (протяженностью до 14 позвоночных 
сегментов) и монтаж эндокорректора, когда на фоне на-
рушенного кортикального слоя задних структур позвоноч-
ника присоединялась вакуум аспирация раневого отде-
ляемого.  

В 77,7% случаев предоперационная заготовка компо-
нентов аутокрови сочеталась с проведением предопера-
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ционной нормоволемической гемодилюции. Забор крови 
перед началом операции проводился в объеме 8-10 мл/кг, 
эксфузированный объем возмещался инфузией кристал-
лоидов и 10% раствором глюкозы. Во время операции 
поддерживался режим нормоволемической гемодилюции. 
Объем инфузии кристаллоидов в среднем составил 
11,49±4,0 мл/ч, коллоидов 3,15±4,0 мл/ч. Препаратами 
выбора среди коллоидов являлись: гелофузин и 6% во-
лювен, как плазмозаменители специфически не влиящие 
на систему гемостаза. Введение СЗП с целью гемостаза в 
ране начинали при кровопотере 10-15 мл/кг, инфузию ау-
тоэритроцитарной массы при кровопотере более 15 мл/кг. 
При использовании предоперационной нормоволемиче-
ской гемодилюции цельную аутокровь возвращали боль-
ному в конце хирургического вмешательства. Уровень 
показателей гемоглобина и гематокрита на фоне исполь-
зования режима гемодилюции составил - Hb 87,7± 3,1 г/л, 
Ht 28,1±1,3 л/л. Операционный период во всех случаях 
характеризовался стабильными показателями гемодина-
мики и респираторной функции, диурез составил 108±65 
мл/ч. У 1,4% больных предоперационная заготовка ком-
понентов аутокрови не проводилась и была использована 
только предоперационная гемодилюция. У 13,7% больных 
потребовалось применение донорской эритроцитарной 
массы, у 4,4% донорской СЗП. Причинами применения 
компонентов донорской крови явились массивная крово-
потеря более 60% ОЦК и наличие недостаточного коли-

чества аутокрови в связи с коротким сроком предопера-
ционного периода.  

У 2 больных (2,9%) на фоне применения донорской 
СЗП отмечены аллергические реакции в виде кожной сы-
пи, что потребовало проведения соответствующих лечеб-
ных мероприятий. Ни у одного больного, кому применя-
лись только компоненты аутокрови, трансфузионных ре-
акций не отмечено. 

Выводы: 
1. При планировании хирургической коррекции ско-

лиоза с прогнозируемой кровопотерей более 20% ОЦК в 
предоперационную программу обосновано включать заго-
товку компонентов аутокрови.  

2. Проведение комплекса медикаментозной под-
держки на этапах заготовки компонентов аутокрови обес-
печивает высокую степень восстановления эритропоэза и 
белкового обмена, что позволяет в короткие сроки загото-
вить необходимый объем компонентов аутокрови. 

3. Степень гемодилюции с уровнем Ht<26% и Hb<80 
г/л выходит за пределы обоснованной у больных сколио-
зом с ограниченными возможностями дыхательной и сер-
дечно-сосудистой систем организма. 

4. Разработанная методика возмещения операци-
онной кровопотери позволила у 86,3% больных не приме-
нять компоненты донорской крови и обеспечить более 
высокое качество течения операционного и послеопера-
ционного периодов.  
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В патогенезе острого панкреатита значительное место 

занимают нарушения системы гемостаза, которые прояв-
ляются развитием тромбозов и/или геморрагий.  

По данным Вашетко Р.В. с соавт. [5], частота тромбо-
геморрагических осложнений при геморрагическом пан-
креонекрозе, одной из наиболее тяжелых форм острого 
панкреатита, следующая: тромбоз селезеночных вен или 
артерий - 46 %, тромбоз воротной вены – 5 %, острые 
кровотечения – 7,4 %.  

Сложность патологии объясняет существование раз-
личных, порой противоположных, взглядов на состояние 
системы гемостаза при ранних формах острого панкреа-
тита. По мнению большинства авторов, для отечного пан-
креатита характерна гиперкоагуляция [1, 2, 3, 4, 7, 8, 10, 
11]. Мнения относительно состояния фибринолиза разде-
лились: одни исследователи говорят об угнетении фибри-
нолиза [1, 3, 7, 8, 11], другие – об его активации [2, 4, 10]. 
Еще более противоречивые данные относительно со-
стояния системы гемостаза при геморрагическом панкре-
онекрозе. Есть наблюдения как гиперкоагуляции [1, 7], так 
и гипокоагуляции [3, 9, 10, 11]; как угнетения фибринолиза 
[1, 3, 9], так и его активации [7, 10, 11]. 

Противоречивость литературных данных послужила 
причиной исследования характера гемостазиологических 
нарушений при ранних формах острого панкреатита. 

Цель: оценить характер гемостазиологических нару-
шений при отечном панкреатите и геморрагическом пан-
креонекрозе. 

Материал и методы. Оценено состояние системы гемо-
стаза при поступлении у 15 пациентов с геморрагическим пан-
креонекрозом и у 18 пациентов с отечным панкреатитом. Оцени-
вались следующие параметры системы гемостаза: активирован-
ное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ), международ-
ное нормализованное отношение (МНО), количество тромбоци-
тов, уровень фибриногена и растворимых фибрин-мономерных 
комплексов (РФМК), продукты деградации фибрина/фибриногена 
(ПДФ), уровень Д-димера и антитромбина III. Из параметров 
электрокоагулограммы (ЭлКоГ) анализировались: коагуляцион-
ная активность (КА), фибринолитический потенциал (ФП) и инте-
гральный показатель – плотность образующегося сгустка (Ао). 

Результаты исследования. 
У всех исследуемых пациентов с ранними формами 

острого панкреатита были выявлены лабораторные при-
знаки ДВС-синдрома (таблица 1).  

У больных с геморрагическим панкреонекрозом отме-
чалась активация как коагуляционного звена системы ге-
мостаза (повышение уровня РФМК, Д-димеров, укороче-
ние АЧТВ, увеличение КА по данным электрокоагуло-
граммы), так и фибринолитического (повышение уровня 
ПДФ, увеличение ФП по данным электрокоагулограммы). 
Активация фибринолитического звена, при этом, прева-
лировала над активацией коагуляционного, что проявля-
лось в формировании рыхлого сгустка на электрокоагуло-
грамме. Таким образом, для больных с геморрагическим 
панкреонекрозом был характерен фибринолитический 
вариант ДВС-синдрома [6].  
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Таблица 1 
Гемостазиологические параметры при поступлении у больных  

с отечным панкреатитом и геморрагическим панкреонекрозом (медиана и персентели (0,25-0,75)) 
Полученные значения Параметры Норма отечный панкреатит геморагич. панкреонекроз 

АЧТВ (сек) 32-42 29,5 (24,7-32,2) 31,2 (26,4-35,7) 
МНО  0,85-1,15 1,05 (0,95-1,35) 1,25 (1,05-1,47) 
тромбоциты (тыс/мкл) 160-360 204,8 (184,3-268,8) 152,5 (124,3-172,8) 
фибриноген (г/л) 2-4 4,6 (3,1-6,2) 3,5 (1,6-4,8) 
РФМК (мг/100 мл) до 4 8,2 (5,3-10,7) 11,5 (7,8-14,5) 
антитромбин III ( %) 80-120 88,2 (70,7-97,5) 74,6 (68,5-89,0) 
ПДФ (мг/мл) 5-10 8,6 (7,5-12,5) 19,5 (15,2-24,8) 
Д-димеры (мг/мл) до 0,25 0,27 (0,21-0,36) 0,34 (0,26-0,48) 
КА ЭлКоГ (у.е.) 12,1-16,0 18,5 (16,1-21,8) 16,2 (14,8-18,5) 
ФП ЭлКоГ (у.е.) 0,7-1,1 0,5 (0,2-0,8) 2,5 (1,7-3,6) 
Ао ЭлКоГ (у.е.) 0,2-0,4 0,2 (0,0-0,4) 0,7 (0,5-1,2) 

 
У больных с отечным панкреатитом превалировала 

активация коагуляционного звена (повышение уровня 
РФМК, Д-димеров, укорочение АЧТВ, увеличение КА по 
данным электрокоагулограммы). Значения ПДФ, при этом, 
оставались в пределах нормы, а снижение ФП на фоне 
формирования плотного сгустка по данным электрокоагу-
лограммы свидетельствовали об угнетении фибринолиза. 
Таким образом, для больных с отечным панкреатитом 
был характерен коагуляционный вариант ДВС-синдрома 
[6]. 

Безусловно, ДВС-синдром является составляющей ча-
стью патогенеза острого панкреатита. Циркуляция в кро-
вотоке повышенного количества тромбина и плазмина 
приводит к нарушению микроциркуляции и сосудистой 
проницаемости в очаге поражения [12], способствуя, тем 
самым, прогрессированию заболевания. Имеется риск 
возникновения как тромботических, так и геморрагических 
осложнений. Коррекция коагулопатии в этом случае 
должна быть неотъемлемой частью проводимой интен-
сивной терапии, но при различных формах острого пан-
креатита она должна иметь свои особенности.  

При отечном панкреатите коррекция коагулопатии 
должна включать: умеренную гемодилюцию; антикоагу-
лянтную терапию (препарат выбора – эноксапарин (по 40-
80 мг п/к 1 раз в сутки), обладающий профибринолитиче-
ской активностью в большей степени, чем другие НМГ); 
антиагреганты - трентал (пентоксифиллин) по 100 мг в/в 
два раза/сут. 

При геморрагическом панкреонекрозе коррекция коа-
гулопатии должна включать: возмещение дефицитов сис-
темы гемостаза (свежезамороженная плазма, криопреци-
питат, тромбоцитарная масса – по показаниям); подавле-
ние чрезмерного фибринолиза и сосудистой проницаемо-
сти (ингибиторы протеаз в виде постоянной внутривенной 
инфузии); антикоагулянтную терапию. Последний пункт 
является наиболее спорным, так как существует мнение о 
риске кровотечения вследствие антикоагуляции при ге-
моррагическом панкреонекрозе, но необходимо помнить, 
что прогрессирование ДВС-синдрома несет в себе гораз-
до более высокий геморрагический риск, нежели адекват-
но проводимая антикоагулянтная терапия. Антикоагулянт 
выбора – нефракционированный гепарин, вводимый че-
рез дозатор внутривенно (он не активирует фибринолиз, 
имеет короткий период полувыведения, что очень важно 
при наличии коагулопатии). 

Выводы 
1. Нарушения системы гемостаза – важное звено 

патогенеза острого панкреатита. 
2. Для больных с геморрагическим панкреонекрозом 

характерен фибринолитический вариант ДВС-синдрома, 
для больных с отечным панкреатитом – коагуляционный 
вариант ДВС-синдрома. 

3. Правильная оценка свертывающей и фибриноли-
тической систем гемостаза при остром панкреатите будет 
способствовать успешному выбору лечебной тактики. 

4. Основные, патогенетически направленные, пре-
параты для гемостазиологической коррекции: 

– при отечном панкреатите – антикоагулянты (энок-
сапарин); 

– при геморрагическом панкреонекрозе - антикоа-
гулянты (нефракционированный гепарин) и ингибиторы 
протеаз. 
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Состояние системы гемостаза пациентов хирургиче-
ского профиля требует внимательного анализа, особенно 
у пациентов с высоким риском тромбоэмболических ос-
ложнений. Прежде всего - это пожилые пациенты, кото-
рым предстоит перенести травматичную операцию. Аде-
номэктомия остается частым видом хирургического вме-
шательства у мужчин старше 55 лет с аденомой предста-
тельной железы. При отсутствии противопоказаний, опти-
мальным вариантом обезболивания данной операции 
являются региональные блокады. Развивающаяся при 
этом симпатэктомия является причиной вазодилатации и 
перераспределения объема циркулирующей крови, что 
требует восполнения его относительного дефицита. В 
свою очередь, количественный и качественный состав 
инфузионной терапии также влияет на коагуляционный 
статус. Кроме того, для пациентов пожилого и старческого 
возраста характерны атеросклероз, гиповолемия, нару-
шение реологии крови, варикозная болезнь, аритмии. И, 
наконец, послеоперационный болевой синдром является 
мощнейшим триггером стресс-ответа, в условиях которого 
система гемостаза претерпевает множественные измене-
ния. 

Таким образом, у пациентов данной возрастной груп-
пы в послеоперационном периоде имеются все предпо-
сылки для развития коагулопатии, которая может стать 
причиной серьезных, в том числе и фатальных, осложне-
ний. 

Цель исследования. Определить влияние характера 
инфузионной терапии и послеоперационного обезболива-
ния на состояние системы гемостаза в раннем послеопе-
рационном периоде у пациентов, перенесших одномо-
ментную аденомэктомию. 

Материал и методы исследования. В исследование вклю-
чено 92 пациента в возрасте от 58 до 86 лет (средний возраст 
62,8 ± 5,8 лет). По шкале ASA пациенты соответствовали II и III 
классу. Высокий операционно-анестезиологический риск был 
обусловлен тяжелыми сопутствующими заболеваниями. Домини-
ровали заболевания сердечно-сосудистой системы (атероскле-
роз, ИБС, перенесенный инфаркт миокарда, аритмии, варикозная 
болезнь нижних конечностей), часто сопутствовала патология 
легких (бронхиальная астма, пневмосклероз, эмфизема), ЦНС 
(хроническая ишемия головного мозга, перенесенный инсульт), 
эндокринная патология (сахарный диабет, ожирение).  

Всем пациентам была выполнена одномоментная аденомэк-
томия по поводу доброкачественной гиперплазии предстатель-
ной железы. Операция выполнялась в условиях региональной 
анестезии на фоне спонтанного дыхания, седация обеспечива-
лась дробным введением реланиума. Пациенты были разделены 
на две группы. Пациентам 1-й группы (52 пациента) выполнена 
спинальная анестезия, послеоперационное обезболивание обес-
печивалось введением перфалгана, в инфузионную программу в 
качестве коллоидного раствора включили Волювен. Во 2-й группе 
(40 пациентов) операция проводилась в условиях эпидуральной 
или комбинированной спинально-эпидуральной анестезии с по-
следующей продленной эпидуральной аналгезией в послеопера-
ционном периоде, из коллоидных растворов пациентам назнача-
ли Гелофузин. 

Показатели системы гемостаза прослежены в динамике на 
основе анализа электрокоагулограммы. Оценивались хрономет-
рические (Т1 – начало свертывания; Т2 – конец образования 
сгустка; Т3 – начало ретракции и фибринолиза сгустка) и струк-
турные показатели (Аmax – максимальная амплитуда; Ао – плот-
ность образовавшегося сгустка; А1 – выраженность ретракции и 

фибринолиза). Показатели электрокоагулограммы анализирова-
ли на различных этапах, но до начала введения антикоагулянтов 
(до операции; на этапе аденомэктомии; в конце операции; через 
4-6 часов после операции). Кроме того, исследовали количество 
тромбоцитов, показатели фибриногена и фибринолиза. Анализи-
ровали количественный и качественный состав проведенной 
инфузионной терапии.  

Продолжительность операции в исследуемых группах в 
среднем составила 68 ± 12 мин. Объем интраоперационной кро-
вопотери так же был сходным и составил 320 ± 35 мл. Предопе-
рационная гемодилюция в обеих группах проводилась из расчета 
5 – 7 мл/ кг. Различие в исследуемых группах отмечено в сум-
марном объеме предоперационной и интраоперационной инфу-
зии. В первой группе объем инфузии к концу операции составил 
1500 ± 350 мл (19,9 мл/кг), во 2-й - 1100 ± 250 мл (14,6 мл/кг). 
Такая разница была связана с различным уровнем развития бло-
кады (в том числе и симпатической) и более выраженной гемо-
динамической реакцией в 1-й группе, что потребовало большей 
волемической нагрузки. Отличался качественный состав инфузи-
онных сред. Во 2-й группе соотношение коллоидных (Гелофузин) 
и кристаллоидных растворов было 1:3. Пациентам, которым бы-
ла проведена изолированная спинальная анестезия, потребова-
лась инфузия большего количества коллоидных растворов (Во-
лювен), и это соотношение в 1-й группе составило 1:1,5-2. 

Обезболивание в послеоперационном периоде пациентам 1-
й группы обеспечивалось введением перфалгана по 1000 мг в/в. 
Тем не менее, в первые 6 часов послеоперационного периода 10 
пациентам этой группы назначали наркотические анальгетики в 
связи с сохраняющимся болевым синдромом (оценка по ВАШ – 
3,5-4,0 балла). 

Во 2-й группе в послеоперационном периоде проводилась 
продленная эпидуральная анестезия 0,25 % бупивакаином, 
средняя доза анестетика составила 20,6 мг. Обезболивание вы-
полняли фракционно с интервалом 2,2 ± 0,5 часа. Качество анал-
гезии у пациентов этих групп было высоким, пациенты отмечали 
полное отсутствие болезненных ощущений или незначительную 
боль – средние значения по ВАШ в первые сутки не превышали 
1,2; наркотические анальгетики не вводились. 

Результаты исследования. Анализ лабораторных 
показателей перед операцией показал незначительную 
хронометрическую гипокоагуляцию при нормальном зна-
чении структурных характеристик сгустка (таблица 1).  

Количество тромбоцитов, показатели фибриногена и 
фибринолиза были в пределах нормы. После проведения 
предоперационной гемодилюции, на этапе аденомэкто-
мии система гемостаза находилась в состоянии равнове-
сия. Наблюдалась хронометрическая и структурная изо-
коагуляция, которая прослеживалась до конца операции 
как в 1-й, так и во 2-й группах. В первые часы послеопе-
рационного периода у пациентов 1-й группы наблюдалась 
структурная и хронометрическая гиперкоагуляция. Плот-
ный сгусток (Ао - 0,1) в среднем начинал формироваться 
уже через 3,2 мин. Количество фибриногена снизилось на 
22 %, фибринолитическая активность плазмы оставалась 
нормальной. Исследование электрокоагулограммы паци-
ентов 2-й группы на этом этапе показало наличие уме-
ренной хронометрической гипокоагуляции (начало обра-
зования сгустка 7,8 мин) и нормальные структурные пока-
затели (Ао - 0,4), при повышенной фибринолитической 
активности плазмы. Известно мнение о негативном влия-
нии растворов гидроксиэтилкрахмала на состояние сис-
темы гемостаза. Тем не менее, исследование электрокоа-
гулограммы у пациентов 1-й группы не обнаружило разви-
тие гипокоагуляции. Более того, в первые часы послеопе-
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рационного периода после восстановления сенсорной и 
моторной активности у пацинтов этой группы отмечалась 
наклонность к тромбогенезу. У пациентов 2-й группы на 

фоне продленной эпидуральной анестезии значения 
электрокоагулограммы оставались удовлетворительными. 

 
Таблица 1 

Динамика лабораторных показателей 
Этапы исследования 

на этапе аденомэктомии в конце операции через 4-6 часов после 
операции 

Лабораторные 
показатели до 

операции 1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа 
Tr (*109/л) 276,7 250,3 256,0 240,2 230,7 225,3 225,0 
Фибриноген (г/л) 3,8 3,2 3,0 3,2 3,1 2,5 2,8 
Фибринолиз ( %) 15,15 10,1 13,2 12,5 13,0 10,3 21,0 
Т1 (мин) 6,0 5,2 4,7 5,7 5,4 3,2 7,8 
Т2 (мин) 11,4 8,3 9,0 7,9 8,1 7,2 10,2 
Т3 (мин) 12,0 11,7 15,2 10,5 10,0 13,5 13,0 
Аmax 4,2 4,1 4,3 4,2 4,2 4,3 4,2 
Ао 0,7 0,4 0,5 0,6 0,7 0,1 0,4 
А1 1,6 1,5 1,3 1,3 1,6 1,1 1,7 

Выводы: 
1. Электрокоагулограмма является оперативным и 

информативным методом оценки состояния системы ге-
мостаза. 

2. У пациентов пожилого и старческого возраста с вы-
соким риском тромбоэмболических осложнений регио-
нальные методы обезболивания обеспечивает надежную 
защиту от операционного стресса без значительных из-
менений показателей гемостаза. 

3. Инфузия небольших объемов (10-12 мл/кг) колло-
идного раствора Волювена не оказывает отрицательного 
влияния на систему гемостаза.  

4. Послеоперационный болевой синдром может быть 
причиной гиперкоагуляции. 

5. Продленная эпидуральная анестезия предупреж-
дает развитие гиперкоагуляции в ближайшем послеопе-
рационном периоде и таким образом снижает риск тром-
боэмболических осложнений. 
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Проблема синдрома диссеминированного внутрисосу-

дистого свертывания крови (ДВС-синдрома) беспокоит 
клиницистов всего мира не одно десятилетие. Несмотря 
на описание огромного разнообразия различных аспектов 
ДВС-синдрома, меры его профилактики и лечения до сих 
пор четко не определены. 

В данном сообщении мы обращаем внимание на 
принципиальные положения, дающие возможность разо-
браться в обилии информации о понятии, классификации, 
этиологии, патогенетических особенностях ДВС-
синдрома, что, в конечном итоге, поможет определить 
направление путей его профилактики. 

Целесообразность любой клинической классификации 
проверяется жизнью с позиций ее применимости в повсе-
дневной работе врача. 

До настоящего времени классификация ДВС-синдрома 
была основана на лабораторных различиях анализируе-
мых проб крови в сравнении с усредненными, так назы-
ваемыми, «нормальными» показателями. 

Нередко получается, что ДВС-синдром – это биохими-
ческий синдром, определяемый, в основном, лаборатор-

ными тестами in vitro. При этом не учитывается, что дис-
семинация процесса тромбообразования определяется не 
только лабораторными, но и функциональными тестами, а 
так же клинической картиной множественных органных 
дисфункций. 

Не вызывают сомнения постулаты о том, что диссеми-
нация процесса тромбообразования происходит в микро-
циркуляторном русле и один из ведущих механизмов его 
развития – активация системы свертывания крови с чрез-
мерным образованием тромбина и плазмина [6, 11, 12, 
14]. Спорным, на наш взгляд, является выделение раз-
личных форм ДВС-синдрома. Мы считаем, что правомер-
ной является лишь «острая (молниеносная)» форма ДВС-
синдрома. Она имеет яркую клиническую картину - про-
фузная геморрагия, как следствие коагулопатии потреб-
ления, и полиорганная недостаточность в результате об-
струкции микроциркуляторного русла. При этом интенсив-
ная терапия несет в себе патогенетическую направлен-
ность и при своевременности и адекватности проведения 
позволяет надеяться на позитивные результаты. 
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Что же касается «хронических», а тем более «латент-
ных» форм ДВС-синдрома, то их диагностика основана на 
результатах только лабораторного исследования состоя-
ния гемостаза при отсутствии патогномоничных клиниче-
ских проявлений [2]. Следствием этого является отсутст-
вие внятных и результативных терапевтических подходов. 

Более того, далеко не ясно: следует ли считать нали-
чие фибриновых сгустков в микроциркуляторном русле 
признаком патологии, если известно, что внутрисосуди-
стое свертывание крови наблюдается на протяжении всей 
жизни человека [9]. Встречающиеся в литературе попытки 
дифференцировать понятия «внутрисосудистое сверты-
вание крови» и «внутрисосудистый тромбоз» представ-
ляют собой лишь игру слов, поскольку «тромбоз» (от греч. 
Thrombus – сгусток крови), прижизненно образующийся в 
просвете сосуда. Вопрос лишь в том: до каких пор этот 
процесс носит физиологический характер. 

Существуют принципиальные положения, которые, на 
уровне сегодняшних знаний, не подлежат сомнению: ост-
рый ДВС-синдром – состояние всегда приобретенное, 
являющееся следствием основного патологического про-
цесса.  

Литературные данные о частоте острой формы ДВС-
синдрома свидетельствуют о том, что оно практически 
неизбежным осложнением критических и терминальных 
состояний, а также обязательным компонентом шока раз-
личного генеза [3, 10]. 

Достаточно высока частота острой формы ДВС-
синдрома в акушерской практике. Он может сопровождать 
роды, осложненные массивным гипотоническим кровоте-
чением, эмболию околоплодными водами, длительную 
задержку мертвого плода в матке, преждевременную от-
слойку нормально расположенной плаценты, оперативное 
родоразрешение при тяжелых формах позднего токсикоза 
беременных, экстрагенитальную сердечно-сосудистую 
патологию [7, 13].  

Во всех этих исследованиях диагностика синдрома ос-
нована на клинических данных и этому есть свое объяс-
нение. Мы сознательно объединяем «острую» и «молние-
носную» формы ДВС - синдрома для характеристики ско-
рости его развития с появлением основного патогенети-
ческого клинического признака – проффузной геморрагии, 
при которой интенсивность кровопотери может достигать 
200,0 мл/мин и более. При этом, выполнение предлагае-
мых лабораторных тестов для исследовании состояния 
гемостаза при остром ДВС-синдроме (до 10-15 по разным 
источникам), в том числе маркеров внутрисосудистого 
свертывания крови, занимает от 20 до 60 мин. Очевидно 
явное несоответствие времени, отпущенного для быстро-
го принятия решения и начала терапии острого ДВС-
синдрома, и времени, необходимого для проведения при-
меняемых лабораторных тестов. 

Если патогенез острого ДВС-синдрома включает в се-
бя массивное диссеминированное внутрисосудистое 
тромбообразование, как причину коагулопатии потребле-
ния, то, согласно существующей и ни кем не опровергну-
той трехкомпонентой концепции тромбообразования (Vir-
chow,1856), помимо имеющейся активации свертываю-
щей системы крови должны иметь место и сосудистые 
факторы тромбообразования. В доступной литературе 
дисциркуляторные нарушения при остром ДВС-синдроме 
не отрицаются, считаются постоянным спутником син-
дрома полиорганной недостаточности, т.е. проявления 
терминального состояния. Но это следствие острого ДВС-
синдрома, но никак не компонент его патогенеза. 

Видимо не случайно Virchow в определении последо-
вательности факторов тромбообразования начал с сосу-
дистого компонента, а именно с особенностей реологии 
крови. Дальнейшее развитие фундаментальных знаний о 
тромбогенезе шло по пути углубленного, вплоть до моле-
кулярного, уровня изучения состояния гемостатического 
звена, что связано с наибольшей степенью его доступно-
сти для исследования. Именно по этой причине, согласно 
сегодняшней теории тромбообразования, состояние ге-
мостаза как будто бы играет чуть ли не ведущую роль. 

В то же время клиническая практика свидетельствует, 
что никакая, даже самая выраженная, активация сверты-
вающей системы крови любого генеза – тромбофилия или 
приобретенная патология – не приведет к внутрисосуди-
стому тромбообразованию без определяющего сосуди-
стого компонента. Именно сосудистый компонент опреде-
ляет locus minoris тромбоза. Более того, декларируемый 
гемостатический процесс внутрисосудистого тромбообра-
зования с обязательной начальной активацией адгезии и 
агрегации тромбоцитарного звена гемостаза и последую-
щим вовлечением плазменных компонентов не может 
быть догмой. Свидетельством тому являются различное 
морфологическое строение тромбов из разных участков 
сосудистого русла. 

Для артериальных сосудов характерным является бе-
лый тромб, образующийся медленно при быстром токе 
крови. Существенную часть белого тромба составляют 
тромбоциты, располагающиеся в нем многоэтажными 
балками, снаружи окруженные слоем фибрина. Между 
балками также расположены скрепляющие их сети фиб-
рина. Белый тромб обычно располагается пристеночно. К 
развитию белого тромба ведет снижение атромбогенных 
свойств сосудистой стенки и высокий тромбогенный по-
тенциал тромбоцитов. 

Для венозных сосудов характерным является красный 
тромб, образующийся быстро при медленном движении 
крови. Основа красного тромба образована сетью фибри-
на, удерживающей большое количество эритроцитов, от-
дельные нейтрофилы и мелкие скопления тромбоцитов, 
не образующих балочных структур. Красный тромб обыч-
но окклюзирующий. Его развитие обусловлено высоким 
коагуляционным потенциалом и низкой агрегационной 
активностью венозных сосудов. 

Для перикапиллярных сосудов, особенно самих ка-
пилляров и венул, характерны гиалиновые тромбы, со-
став которых неоднороден. Чаще всего в основе их обра-
зования лежат процессы склеивания эритроцитов, тром-
боцитов, лейкоцитов и выпавшего фибрина, превращаю-
щихся в гомогенную массу, всегда дающую реакцию на 
фибрин.  

Основное функциональное различие артериальных 
(резистивных) и венозных (емкостных) сосудов заключа-
ется в реологических свойствах крови и, в первую оче-
редь, в линейных скоростях кровотока и является спра-
ведливым как для магистральных сосудов, так и для со-
судов МЦР – артериол, непосредственно, капилляров и 
венул. Именно между линейной скоростью кровотока и 
частотой внутрисосудистого тромбообразования имеется 
отрицательная корреляционная связь – почти в 90 % слу-
чаев сгустки локализуются в венулах [9], т.е. в участках 
кровообращения с минимальными скоростями кровотока. 

Оценивая результаты морфологических исследова-
ний, можно сделать два основополагающих вывода: 

1) интенсивность внутрисосудистого образования сгу-
стков крови (тромбов) зависит от гемодинамических усло-
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вий и возрастает в отделах системы кровообращения с 
низкими линейными скоростями тока крови; 

2) в формировании внутрисосудистых сгустков крови 
(тромбов) принимают участие оба основных звена тром-
бообразования – клеточный (тромбоциты) и плазменный 
(фибрин), однако, их долевое участие не одинаковое. При 
высоких линейных скоростях кровотока основой тромба 
являются тромбоциты, по мере замедления кровотока 
соотношение меняется в пользу фибриновой массы. 

Система гемостаза – это биологическая система, 
обеспечивающая, с одной стороны, сохранение жидкого 
состояния циркулирующей крови, а с другой, предупреж-
дающая и купирующая кровотечение [1]. Физиологический 
же смысл этих процессов един – поддержание жидкого 
эффективного объема крови, обеспечивающего доставку 
тканям кислорода, т.е. эффективного объема циркули-
рующей крови. Но даже при гипокоагуляции крови, в усло-
виях остановки кровотока по сосуду, происходит тромбо-
образование. 

Таким образом, очевидно, что основным патогенети-
ческим фактором развития острого (молниеносного) ДВС-
синдрома в критических и терминальных состояниях, в 
том числе при шоках различной этиологии, является со-
судистый компонент в виде гемодинамических рас-
стройств, приводящих к замедлению линейных скоростей 
кровотока, особенно в области микроциркуляторного рус-
ла. Причиной таких нарушений гемодинамики является 
гиповолемия как один из обязательных компонентов шока 
и терминальных состояний. Исключением является кар-
диогенный шок [5], в патогенезе которого гиповолемия 
отсутствует. 

В акушерстве ситуация не столь однозначна. Разви-
тию острого ДВС-синдрома в вышеперечисленных груп-
пах беременных способствуют два патогенетических фак-
тора внутрисосудистого тромбообразования, непосредст-
венно связанных между собой. Это относительная гипо-
волемия и, как следствие, снижение венозного давления. 
Причиной может быть нарушение распределения жидко-
сти в трех пространствах – внутрисосудистом, внутрикле-
точном и интерстициальном. Такие нарушения носят па-
тогенетический характер при поздних токсикозах, преэк-
лампсии, эклампсии, сахарном диабете, могут быть след-
ствием сердечной патологии. Относительная гиповоле-
мия может носить и ятрогенный характер при необосно-
ванном лечении отеков беременных или назначении со-
судорасширяющих и антигипертензивных средств без 
своевременной коррекции волемических нарушений [4].  

В процессе родоразрешения, особенно оперативным 
путем, относительная гиповолемия суммируется с гипо-
волемией вследствие кровопотери. Общие волемические 
нарушения становятся значимыми для общего кровооб-
ращения, приводят к замедлению скоростей кровотока в 
первую очередь в микроциркуляторном русле, т.е. явля-
ются основным патогенетическим механизмом острого 
внутрисосудистого тромбообразования. 

Кроме того, относительная гиповолемия изменяет гра-
диент давления между сосудистым руслом и полостью 
матки, что создает условия для заброса маточного со-
держимого (амниотической жидкости, некротических тка-
ней) в общий кровоток через зияющие сосуды матки, т.е. 
происходит массивный выброс в общий кровоток мощного 
прокоагулянта - тканевого фактора свертывания крови. 
Высокая концентрация тканевого фактора в перифериче-
ском кровяном русле также является патогенетическим 
фактором внутрисосудистого тромбообразования.  

Все изложенное выше свидетельствует, что основным 
патогенетическим условием развития острого ДВС-
синдрома в критических, терминальных состояниях, а 
также в акушерстве является волемический компонент. 
Очевидно, что лечебно-профилактические мероприятия 
должны быть направлены не столько на коррекцию гемо-
стазиологических показателей, сколько на оптимизацию 
гемодинамики и предотвращение волемических наруше-
ний. Следовательно, интенсивная волемическая под-
держка, позволяющая быстро устранить дефицит объема 
циркулирующей крови, в данном случае является патоге-
нетическим способом профилактики.  

Принципиальное значение имеет качественный состав 
инфузионных средств. Оптимальным вариантом следует 
считать использование коллоидных растворов на основе 
гидроксиэтилкрахмала, быстро и надежно восстанавли-
вающих объем циркулирующей крови и в минимальной 
степени влияющих на состояние гемостаза. Адекватная 
волемическая поддержка позволила исключить возникно-
вение острого (молниеносного) ДВС-синдрома у больных 
в критических и терминальных состояниях в условиях 
реанимационных отделений стационаров, а также у бе-
ременных «групп риска» в родильных домах. 

Предлагаемый способ профилактики осложнений у 
шоковых больных показан уже на догоспитальном этапе в 
условиях реанимационных бригад скорой медицинской 
помощи.  
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Печень является органом, синтезирующим значитель-
ную часть всех факторов свертывающей, противосверты-
вающей и фибринолитической систем гемостаза. Вслед-
ствие этого любая патология печени с неизбежностью 
вызывает у больных развитие гемостазиологических на-
рушений. Несмотря на наличие многих работ, посвящен-
ных изучению гемостаза при печеночной недостаточно-
сти, эта тема продолжает интересовать как исследовате-
лей, так и практических врачей. 

Механическая желтуха часто в той или иной мере со-
провождается развитием печеночной недостаточности. 
Лечение таких больных требует особого внимания к кор-
рекции гемостазиологических дисфункций. С одной сто-
роны у них можно наблюдать тенденцию к развитию 
тромботических осложнений. С другой – недостаточность 
синтетической активности печени приводит к относитель-
ной нехватке факторов свертывания и, соответственно, к 
гипокоагуляции. Часто у этих больных резко активировано 
фибринолитическое звено свертывающей системы. Такое 
сочетание отдельных лабораторных синдромов характер-
но для латентной формы ДВС-синдрома, борьба с прояв-
лениями которого до сих пор остается весьма сложной и 
неоднозначной проблемой. 

Целью настоящей работы явилось изучение динамики 
гемостатических показателей у больных с печеночной 
недостаточностью при лечении в условиях отделений 
реанимации и интенсивной терапии. 

Материал и методы.исследования. Под нашим наблюде-
нием находилось 13 больных с механической желтухой различ-
ного генеза. Исследование проводили в день поступления в реа-
нимационное отделение (РО), на 2-3; 5-6 и 8-12 дни после посту-
пления. Изучали показатели биохимической коагулограммы: ак-
тивированное парциальное тромбопластиновое время (АПТВ, с), 
протромбиновое время (ПТВ, с), тромбиновое время (ТВ, с), кон-
центрацию фибриногена (Ф, г/л), концентрацию растворимых 
фибрин-мономерных комплексов (РФМК, мг %). Кроме того, ис-
следовали концентрацию тромбоцитов и показатели их агрегации 
при воздействии АДФ – степень агрегации (СтА, %), время агре-
гации (ВА, с) и скорость агрегации за 30 с (СкА, %/мин) и показа-
тели электрокоагулограммы – время образования сгустка (Тсв, 
мин), степень коагуляции (СК, %), коагуляционную активность 
(КА, усл. ед.), степень фибринолиза (СФ, %), фибринолитический 
потенциал (ФП, усл. ед.) и гемостатический потенциал (ГП, усл. 
ед.). В качестве статистического метода исследования в работе 
использовали вариант t-критерия Стьюдента, позволяющий 
сравнивать показатели изучаемой группы больных с величиной, 
равной верхней (или нижней) границей показателей нормы, в 
зависимости от того, меньше или больше изучаемая величина 
соответствующий референтных показателей. Данные представ-
лены в виде M±σ. 

Результаты исследования. В ходе работы выясни-
лось, что при поступлении в РО многие из изучаемых по-
казателей достоверно не отличаются от верхнего или 
нижнего референтного предела здоровых лиц. Достовер-
ные отличия наблюдались в концентрации РФМК 
(8,58±3,64 мг %, p<0,001), ФП (2,35±1,12 у. ед., p<0,01) и 
ГП (1,67±1,04 у. ед., p<0,001). Достоверное увеличение 
ФП хорошо согласуется с увеличением концентрации 
РФМК и свидетельствует о бурно протекающих фибрино-
литических процессах. При этом ГП оказывается досто-
верно сниженным за счет отсутствия изменений КА 
(14,78±2,93 у. ед., p>0,05). 

Следует отметить, что ряд показателей (АЧТВ, ПТИ, 
концентрация тромбоцитов, степень и время их агрега-
ции, а также КА крови) в течение всего периода наблюде-
ния достоверно не отличались от соответствующих рефе-
рентных величин. 

На 2-3 день нахождения в РО у больных достоверно 
увеличилась продолжительность ТВ (20,44±2,27 с, 
p<0,01), возросла концентрация РФМК (11,80±5,20 мг %, 
p<0,01), степень коагуляции увеличилась до 98,56±1,32 % 
(p<0,0001). Показатели электрокоагулограммы, характе-
ризующие фибринолиз – СФ и ФП, характеризовались 
уверенной тенденцией к увеличению (p<0,10). В то же 
время, ГП несколько возрос и достоверно не отличался от 
референтных величин (2,46±1,94 у. ед., p>0,05). 

На 5-6 дни лечения в РО у больных с механической 
желтухой сохранялись все отклонения гемостазиограммы 
от референтных величин, имевшие место на предыдущем 
сроке наблюдения, продолжился рост ТВ и РФМК, а кроме 
того, вновь наблюдалось достоверное отличие СФ 
(34,97±12,76 %, p<0,05), ФП (2,55±1,27 у. ед., p<0,05) и ГП 
(1,35±0,75 у. ед., p<0,05). Впервые на этом сроке наблю-
дения мы регистрировали достоверное увеличение фиб-
риногена (6,50±1,22 г/л, p<0,05). 

На 8-12 дни лечения у наших больных продолжился 
рост концентрации фибриногена (7,10±1,27 г/л, p<0,05), 
РФМК (14,40±2,30 мг %, p<0,001) и СК (99,00±0,20 %, 
p<0,05), а также удлинение ТВ (24,54±7,54 с, p<0,05). По-
казатели электрокоагулограммы – СФ, ФП, ГП вновь ока-
зались в пределах, достоверно не отличимых от соответ-
ствующих референтных границ. 

Анализируя представленные данные, можно отметить, 
что у больных с печеночной недостаточностью на фоне 
механической желтухи оказались не информативными все 
показатели агрегатограммы, проведенной с использова-
нием в качестве индуктора агрегации АДФ. Не отмечено 
достоверных изменений таких «традиционных» показате-
лей как АЧТВ и ПТИ, характеризующих «внешний» и 
«внутренний» пути свертывания крови. На протяжении 
всего исследования было обнаружено отсутствие досто-
верных изменений в величине времени свертывания кро-
ви и коагуляционной активности. Вместе с тем, анализи-
руя показатели, характеризующие «общий» путь сверты-
вания крови, можно отметить, что увеличение концентра-
ции фибриногена и одновременное увеличение продол-
жительности тромбинового времени хорошо согласуется с 
увеличением концентрации в плазме РФМК и активацией 
фибринолиза. 

Вместе с тем, обращает на себя внимание волнооб-
разное изменение некоторых показателей гемостазио-
граммы – степени фибринолиза, фибринолитического и 
гемостатического потенциала. Это может свидетельство-
вать о значительной неустойчивости состояния гемостаза 
у больных с печеночной недостаточностью на фоне меха-
нической желтухи, когда сравнительно небольшой внеш-
ний толчок может спровоцировать бурный каскад реакций 
с трудно прогнозируемым исходом. 

Таким образом, при лечении больных с печеночной 
недостаточностью вопросы коррекции гемостаза должны 
быть в центре внимания врача, поскольку вся система 
характеризуется значительным отклонением от рефе-
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рентных величин и отсутствием устойчивости, главным 
образом, фибринолитического звена. При этом исследо-
вание показателей электрокоагулограммы является од-

ним из наиболее информативных методов оценки состоя-
ния гемостаза у таких больных. 

 
 

ГЕМОКОАГУЛЯЦИОННЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ И ИХ ПРОФИЛАКТИКА  
ПРИ ЭНДОПРОТЕЗИРОВАНИИ ТАЗОБЕДРЕННОГО И КОЛЕННОГО СУСТАВОВ  

 
С.А. Первухин, П.В. Чуралев, Е.В. Терещенкова 

ФГУ «Новосибирский НИИ травматологии и ортопедии Росздрава», Новосибирск 
 

Изучение особенностей гемокоагуляционных измене-
ний в до- и послеоперационном периоде у больных кок-
сартрозом позволяют учитывать фактор повышенного 
риска развития интра- и послеоперационных геморраги-
ческих и тромботических осложнений [4,8]. Венозные 
тромбозы являются наиболее частыми осложнениями 
послеоперационного периода эндопротезирования. Тром-
бозы после эндопротезирования суставов обусловлены 
высокой травматичностью операции. Массивное повреж-
дение тканей, особенно костной, приводит к высвобожде-
нию в системный кровоток большого количества тромбо-
пластина и других активаторов, что вызывает развитие 
ДВС-синдрома, проявляющегося в начальной фазе гипер-
коагуляцией. Вследствие гиперкоагуляции происходит 
образование тромбов в просвете и на сосудистой стенке, 
чему способствует замедление кровотока, часто наблю-
дающееся у больных с длительным ограничением под-
вижности, специфическими особенностями операции, 
возможной компрессией венозных магистралей. Дополни-
тельными факторами риска являются большие объемы 
кровопотери и гемотрансфузий, а также применение кост-
ного цемента при тотальной артропластике крупных сус-
тавов нижних конечностей[6,7]. Согласно современным 
литературным данным тромбозы глубоких вен (ТГВ) ниж-
них конечностей после операций эндопротезирования 
крупных суставов возникают с частотой от 3,1 до 81% 
[5,7]. Венозные тромбозы характеризуются латентным 
течением, трудностью диагностики и постоянной опасно-
стью возникновения тромбоэмболий, в том числе угро-
жающей жизни тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА). 
Поскольку лечение ТГВ и легочной эмболии из-за их не-
редкого бессимптомного течения часто оказывается запо-
здалым и неэффективным, важное значение придается 
профилактике этих состояний [1]. 

Цель исследования. Оценить эффективность профи-
лактики тромбоэмболических осложнений после эндопро-
тезирования тазобедренного и коленного суставов с при-
менением в периоперационном периоде высоко- и низко-
молекулярных гепаринов. 

Материал и методы исследования. Проведено исследова-
ние состояния некоторых показателей системы гемостаза у 66 
больных, оперированных на тазобедренном и коленном суставах. 
Согласно классификации Европейского консенсуса ангиологов 
(1992), все больные отнесены к категории высокого риска тром-
боэмболии вен (обширные ортопедические операции на нижних 
конечностях, возраст преимущественно старше 40 лет). 

В зависимости от применяемого препарата для профилактики 
тромботических осложнений больные разделены на 2 группы. 

В 1 группе (основная, n=34) с целью профилактики этих ос-
ложнений применен низкомолекулярный гепарин - фраксипарин 
фирмы Sanofi. У 30 больных (88,2%) было произведено тоталь-
ное эндопротезирование тазобедренного сустава, у 4 (11,8%) - 
тотальное эндопротезирование коленного сустава. Фраксипарин 
вводили подкожно в дозе 0,3 мл (2850 антиXа ЕД) за 12 часов до 
операции, через 12 часов после операции, в последующем по 0,3 

мл 1 или 2 раза в сутки в зависимости от массы тела в течение 7-
10 дней. 

Во 2 группе (контрольная, n=32) с целью профилактики тром-
боэмболических осложнений применяли нефракционированный 
гепарин. 25 больным (78,1%) было произведено тотальное эндо-
протезирование тазобедренного сустава, 7 (28%) - тотальное 
эндопротезирование коленного сустава. Гепарин вводили под-
кожно в дозе 5 тыс. ЕД за 12 часов до операции и через 12 часов 
после операции, затем 5 тыс. ЕД 3-4 раза в сутки в течение 7-10 
дней. 

С целью улучшения реологических свойств крови всем боль-
ным проводили внутривенную инфузию реополиглюкина в дозе 
5-6 мл/кг со 100 мг пентоксифиллина за 12 часов до операции и в 
течение 3 суток послеоперационного периода. Также всем боль-
ным проводили эластическое бинтование нижних конечностей. 

Средний возраст больных в 1 группе составлял 56,6±1,9 лет, 
во 2 группе - 58,6±2 лет, средняя масса тела 75,5±2,7 кг и 
77,8±2,3 кг соответственно. 

Для выявления влияния гепарина и фраксипарина на показа-
тели гемостаза проводили исследование изменений параметров 
гемостаза относительно дооперационного уровня и сопоставле-
ние их величин между группами. Были использованы данные, 
характеризующие общее состояние системы свертывания крови 
(время спонтанного свертывания крови по Ли и Уайту, время 
кровотечения по Дуке), показатели коагулограммы: активирован-
ное парциальное тромбопластиновое время (АПТВ), протромби-
новый индекс (ПТИ), концентрацию фибриногена (Фг), содержа-
ние растворимых комплексов фибрин-мономеров - РКФМ (орто-
фенантролиновый тест), фибринолитическую активность плазмы. 
Также оценивали агрегационную способность по гемолизатагре-
гационному тесту, определяли количество тромбоцитов. Иссле-
дования проводили мануальным методом с применением набора 
реагентов ООО фирмы "Технология-стандарт". 

Забор крови производился до операции (1 этап), в 1 сутки (2 
этап), на 3-7 сутки (3 этап) и на 10-14 сутки (4 этап). 

Учитывали суммарную кровопотерю, состоявшую из кровопо-
тери во время операции и "дренажной" кровопотери в 1 сутки, 
длительность пребывания больного в стационаре после опера-
ции. Эффективность оценивали по отсутствию клинических при-
знаков тромбоза глубоких вен и легочной эмболии, безопасность 
- по отсутствию геморрагических осложнений. 

Статистичесая обработка результатов исследования прово-
дилась с использованием пакета статистического анализа с по-
мощью компьютерных программ Microsoft Excel - 97 (Office XP). 
Подсчитывалось среднее значение и средняя ошибка наблюдае-
мого признака. Оценивалась достоверность различия внутри 
одной группы на разных этапах наблюдения, а также между дву-
мя сравниваемыми группами на аналогичных этапах наблюде-
ния. Отличие считали статистически достоверным при р < 0,05. 

Результаты и обсуждение. Известно, что больные с 
длительно текущей суставной патологией представляют 
группу риска в плане возможных интра- и послеопераци-
онных тромбогеморрагических осложнений [2], ввиду чего 
важное значение придается профилактике этих состояний 
и контролю коагулограммы. Полученные результаты ис-
следования коагулограммы в динамике представлены в 
таблице 1. 
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Таблица 1 
Динамика параметров коагулограммы на этапах эндопротезирования 

Группа 1  Группа 2  Показатели Этапы иссле-
дований n М ±m n M ±m 

р 

АПТВ, с 

1 
2 
3 
4 

31 
34 
33 
23 

36,7 
34,5* 
32,7* 
32,4* 

0,93 
0,88 
0,76 
0,71 

30 
32 
29 
23 

35,7 
35,6 
35,6 
33,3* 

0,73 
0,87 
1,01 
0,73 

 
 

<0,05 

ПТИ, % 

1 
2 
3 
4 

31 
34 
33 
24 

95,4 
92,7 
95,2 
93,8 

1,15 
1,33 
1,16 
1,05 

30 
32 
29 
22 

95,9 
96,3 
98,5 
94,3 

1,13 
0,84 
1,37 

1 

 
<0,05 
<0,05 

Фибриноген, г/л 

1 
2 
3 
4 

31 
34 
33 
24 

3,2 
3,1 
4,2* 
4,1* 

0,11 
0,72 
0,19 
0,12 

30 
32 
29 
22 

3,2 
3,4 
5,9* 
4,8* 

0,14 
0,13 
0,3 

0,23 

 
<0,05 
<0,001 
<0,05 

Фибринолит. 
активность, 

мин 

1 
2 
3 
4 

22 
28 
25 
25 

16,4 
20,1 
37,8* 
25,6* 

2,04 
2,3 

3,37 
3,12 

17 
27 
26 
25 

24,6 
22,41 
48,6* 
37,7* 

3,09 
2,93 
2,90 
3,34 

 
 

<0,05 
<0,05 

РКФМ, 
мг/100 мл 

1 
2 
3 
4 

14 
19 
16 
11 

6,3 
14,0* 
17,8* 
16,4* 

0,71 
1,16 
1,40 
1,42 

14 
22 
20 
16 

8,7 
16,6* 
21,6* 
20,2* 

0,9 
1,17 
1,43 
1,08 

 

Примечание: р – достоверность различий между группами, 
                      * - достоверность различий по сравнению с исходным уровнем 

 
Как показал анализ, объем кровопотери в основной 

группе был меньше, регистрируемого в группе сравнения 
(12,5±0,81 мл/кг и 15,0±0,90 мл/кг соответственно, р < 
0,05). 

Известно, что АПТВ - тест, высокочувствительный к 
дефициту факторов, участвующих во внутреннем меха-
низме гемокоагуляции. Применение малых доз гепарина и 
низкомолекулярных гепариноидов мало влияет на показа-
тель АПТВ. В нашем исследовании показатели АПТВ 
имели тенденцию к снижению, более выраженную в груп-
пе 1, хотя средние значения их оставались в пределах 
нормы. 

Протромбиновый индекс отражает выраженное в про-
центах протромбиновое время. Протромбиновое время 
характеризует процесс свертывания при запуске его по 
внешнему механизму. Увеличение ПТИ означает укоро-
чение протромбинового времени. Достоверные отличия 
по уровню ПТИ получены на 2 и 3 этапах наблюдения. 
Так, в группе больных, где применялся фраксипарин, уро-
вень ПТИ в это время был 92,7±1,33% и 95,2±1,16%, тогда 
как в группе больных, где применялся нефракциониро-
ванный гепарин - 96,3±0,84 и 98,5±1,37% (р < 0,05). 

Обработка данных показала, что наиболее динамич-
ными оказались показатели коагулограммы - фибриноген, 
содержание РКФМ и фибринолитическая активность. По-
вышение концентрации фибриногена, содержания РКФМ 
и угнетения фибринолитической активности являются 
закономерными проявлениями гиперкоагуляции на 5-7 
сутки после операции на фоне гепаринотерапии. 

Рост уровня фибриногена в группе, где применялся 
гепарин, начинался уже в 1 сутки после операции, дости-
гал максимума на 5-7 сутки (рост по сравнению с исход-
ным уровнем 84,4%, p < 0,000001) и снижался к 10-14 сут-
кам, но при этом находился выше верхней границы нормы 
на 18,8% (р < 0,0001). 

В группе, где применялся фраксипарин, в 1 сутки по-
сле операции отмечено незначительное снижение уровня 
фибриногена. В дальнейшем, на 5-7 сутки показатели 

фибриногена увеличивались на 33,8% по сравнению с 
исходным уровнем (р < 0,001) и на 10-14 сутки снижались, 
но были выше верхней границы нормы на 3% (р < 0,0001). 

Достоверные, клинически благоприятные различия 
между группами по уровню фибриногена отмечены в 1, 5-
7 и 10-14 сутки у больных основной группы. Максималь-
ные отличия получены на 5-7 сутки, когда в основной 
группе концентрация фибриногена составляла 4,2±0,19 
г/л, а в группе сранения - 5,9±0,30 г/л (р < 0,0001) при 
норме 2 - 4 г/л. 

Параллельно росту фибриногена увеличивалось со-
держание в плазме крови растворимых фибрин-
мономерных комплексов. Наибольших значений уровень 
РКФМ достигал на 5-7 сутки наблюдения и составил 
17,8±1,40 мг/100 мл в основной группе и 21,6±1,43 мг/100 
мл в группе сравнения (р < 0,001 по сравнению с исход-
ным уровнем). Однако, зарегистрированные отличия ме-
жду группами по данному показателю были статистически 
не достоверны (р > 0,05). 

Одновременно с увеличением активности свертываю-
щей системы крови наблюдалось снижение ее фибрино-
литической активности. Наиболее резкое угнетение фиб-
ринолиза отмечено к 5-7 суткам. При этом, время фибри-
нолиза в основной группе составляло 37,8±3,37 мин, а в 
группе сравнения - 48,6±2,90 мин (р < 0,05) при норме 3,9 
- 13,8 мин. К 10-14 суткам активность свертывающих про-
цессов снижалась, а потенциал фибринолитической сис-
темы возрастал. На этом этапе наблюдения время фиб-
ринолиза составило 25,6±3,12 мин в основной группе и 
37,7±3,34 мин (р < 0,05) в группе сравнения. 

Время свертывания крови в обеих группах по сравне-
нию с исходным уровнем изменялось незначительно (р > 
0,05), в то время как при сравнении между группами от-
мечено достоверное увеличение времени свертывания в 
1 сутки наблюдения (р < 0,05) в группе, где вводился ге-
парин (таблица 2). 
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Таблица 2 
Динамика времени свертывания, длительности кровотечения,  

содержания тромбоцитов и уровней гемолизатагрегационного теста на этапах эндопротезирования 
Группа 1 Группа 2 Показатели Этапы  n М ±m n M ±m 

р 

Время 
свертывания, мин 

1 
2 
3 
4 

31 
24 
31 
24 

4,0 
3,7 
3,9 
3,8 

0,13 
0,11 
0,13 
0,08 

30 
20 
28 
23 

4,0 
4,2 
4,3 
3,8 

0,13 
0,19 
0,20 
0,10 

 
<0,05 

Длительность 
кровотечения, 

мин 

1 
2 
3 
4 

31 
24 
31 
24 

1,3 
0,9 
0,9 
1,0 

0,20 
0,12 
0,10 
0,12 

30 
20 
28 
23 

0,9 
0,7 
0,8 
0,7* 

0,12 
0,15 
0,13 
0,16 

 

Тромбоциты, 
x109/л 

1 
2 
3 
4 

29 
33 
28 
23 

247,9 
204,6* 
227,7* 
252,2 

4,46 
5,72 
6,03 
8,64 

30 
32 
29 
34 

243,1 
202,8* 
202,3* 
252,5 

5,88 
6,96 
7,80 
11,9 

 
 

<0,05 

ГАТ 10-2, с 

1 
2 
3 
4 

16 
22 
16 
17 

17,2 
16,6 
17,1 
14,4 

0,73 
1,17 
0,96 
0,78 

15 
23 
22 
15 

16,7 
15,0 
13,6 
13,4 

0,89 
1,22 
1,25 
0,87 

 

ГАТ 10-6, с 

1 
2 
3 
4 

16 
22 
16 
17 

40,3 
37,5 
46,0 
38,9 

2,07 
2,85 
2,44 
2,81 

15 
23 
22 
15 

41,7 
40,2 
35,8 
36,9 

2,21 
3,37 
3,04 
2,87 

 
 

<0,05 
 

Примечание: р – достоверность различий между группами, 
                      * - достоверность различий по сравнению с исходным уровнем 

 
В обеих группах отмечено исходное уменьшение дли-

тельности кровотечения. Так, в 1 группе длительность 
кровотечения до операции составила 1,32 мин, а во 2 – 
0,93 мин при норме 2 – 4 мин. После операции наблюда-
лось некоторое снижение показателей длительности кро-
вотечения. Достоверное уменьшение длительности кро-
вотечения по сравнению с исходным уровнем отмечено в 
группе сравнения на 10-14 сутки наблюдения, однако раз-
личия между группами по данному показателю не были 
достоверны (р > 0,05). 

Как видно из табл. 2, количество тромбоцитов снижа-
лось в 1 сутки послеоперационного периода в обеих груп-
пах (р < 0,001), что, вероятно, было обусловлено эффек-
тами кровопотери и потреблением пластинок. Известно, 
что отрицательным эффектом при применении нефрак-
ционированного гепарина является тромбоцитопения. В 
нашем исследовании влияние типа вводимого гепарина 
отмечено на 5-7 сутки, когда содержание тромбоцитов в 
основной группе составило 227,7±6,03 х 109/л, а в группе 
сравнения – 202,3±7,80 х 109/л (р < 0,05). Снижение по 
сравнению с исходным уровнем на этом этапе было также 
достоверным (р < 0,05) в основной группе и условно кон-
трольной группе (р < 0,001). На 10-14 сутки количество 
тромбоцитов достигало дооперационных значений. 

Установлено, что в послеоперационном периоде уве-
личиваются адгезивные свойства тромбоцитов и их 
склонность к агрегации. Последняя особенно возрастает, 
если у оперируемого помимо основного заболевания есть 
еще и такие состояния, как ожирение, сахарный диабет, 
полицитемия [1]. Мы изучали агрегационную способность 
тромбоцитов по гемолизатагрегационному тесту в разве-
дении 10-2 и 10-6. Как видно из таблицы 2, в обеих группах 
после операции отмечалась тенденция к гиперагрегации. 
Достоверное уменьшение времени агрегации по сравне-
нию с исходным уровнем наблюдается на 10-14 сутки по-
слеоперационного периода в обеих группах (р < 0,05). 

Хотя частота радиометрически диагностированного 
тромбоза глубоких вен нами не изучена, но клинически 
применение фраксипарина снижает частоту, манифести-
рующих тромбозов глубоких вен. Клинические признаки 
ТГВ нижних конечностей зарегистрированы у трех боль-
ных, что составило 8,8% в основной группе и у пяти боль-
ных группы сравнения, что составило 15,6%. 

Отмечено большее геморрагическое действие гепари-
на. В группе, где применялся гепарин у 11 больных 
(34,4%) развилась послеоперационная гематома в ране, 
причем у двух больных потребовалось хирургическое 
вмешательство для удаления гематомы. В группе, где 
применялся фраксипарин у двух больных (6,3%) отмечена 
послеоперационная гематома, которая была удалена 
пункционным методом. 

У 4 больных (12,5%) группы сравнения на 3-7 сутки по-
сле операции развилась анемия тяжелой степени, потре-
бовавшая переливания эритроцитарной массы. В основ-
ной группе больных подобных осложнений не было. 

В группе больных клинического сравнения зарегистри-
рован один случай (3,1%) летальной ТЭЛА на десятые 
сутки после эндопротезирования тазобедренного сустава. 
В группе же больных, которые с целью профилактики по-
лучали фраксипарин летальных случаев вследствие 
тромбоэмболии легочной артерии не установлено. Как 
известно, ТЭЛА наиболее часто развивается в ближай-
шую неделю после хирургического вмешательства и, как 
правило, коррелирует с высоким уровнем фибриногена и 
угнетением фибринолитической активности крови [1]. По-
этому антикоагулянтную терапию мы проводили под кон-
тролем коагулограммы. Установлено, что в обеих группах 
больных в послеоперационном периоде отмечается дос-
товерный рост уровня фибриногена, концентрации РКФМ 
и времени фибринолиза с максимальными показателями 
на 5-7 сутки наблюдения. При этом в группе, где приме-
нялся гепарин, эти показатели значительно превышали 
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нормальные значения и были достоверно выше, чем в 
группе, где применялся фраксипарин. 

Кроме того, установлено, что при применении низко-
молекулярного гепарина уменьшается длительность пре-
бывания в стационаре после операции, что, видимо, обу-
словлено снижением частоты осложнений. Так, в основ-
ной группе больных средняя длительность пребывания в 
клинике после операции составила 12,6±0,71 койко-дня, в 
то время как в группе сравнения – 17,4±1,75 койко-день (р 
< 0,05). 

Заключение. Таким образом, совокупность получен-
ной информации свидетельствует о менее выраженных 
отклонениях параметров системы гемостаза, меньшей 
частоте развития гематом в зоне вмешательства и более 
высокой управляемости системы гемостаза при использо-
вании фраксипарина. 

Исследование в динамике показателей коагулограммы 
свидетельствует о незначительном влиянии фраксипари-
на на эти показатели. 

Применение для профилактики тромбоэмболических 
осложнений после эндопротезирования тазобедренного и 
коленного суставов низкомолекулярного гепарина - фрак-
сипарина приводит к снижению частоты тромботических 
осложнений на 6,8% и геморрагических осложнений на 
28,1% по сравнению с использованием нефракциониро-
ванного гепарина. Это позволяет говорить об эффектив-
ности этого препарата, как средства профилактики тром-
бозов и эмболий и указывают на безопасность фраксипа-
рина в отношении геморрагических осложнений. 

Уменьшение длительности пребывания больных в 
стационаре после операции и снижение затрат на лече-
ние осложнений указывают на эффективность фраксипа-
рина с экономических позиций. 
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Современные знания о системе гемостаза позволяют 

рассматривать ее как одну из важнейших защитных реак-
ций организма в ответ на гнойную инфекцию (В.А. Козлов 
и соавт., 2000). Нередко при развитии флегмон челюстно-
лицевого отдела (ЧЛО) возникают такие осложнения, как 
контактный одонтогенный медиастенит, тромбофлебит 
лицевых вен и пещеристого синуса (В.Н. Балин, 1998). 

Применяемые в настоящее время метолы детоксика-
ции с использованием натрия гипохлорита (НГХ) позво-
ляют моделировать работу фермента миелопероксидазы 
нейтрофильных гранулоцитов (Э.А. Петросян, 1991). По-
этому использование различных вариантов его примене-
ния для изучения ответной реакции организма является 
интересным и новым исследовательским разделом в об-
ласти гемокоррекции при данной патологии. 

Цель исследования – изучить состояние фибриноли-
тического звена гемостаза у больных с флегмонами ЧЛО 
при применении различных методов гемокоррекции. 

Материал и методы исследования. С учетом цели иссле-
дования в работе обследованы 83 больных с флегмонами ЧЛО, 
разделенных на 3 группы. В I контрольную группу вошли 30 
больных с флегмонами ЧЛО, которым проводилось традицион-
ное лечение. Во II основную группу больных вошли 29 больных, в 
схему лечения которых включали применение НГХ как для мест-
ного лечения раны, так и для общей гемокоррекции в виде внут-
ривенного введения НГХ и окисленной аутокрови. В III группу 
сравнения вошли 24 больных, в лечение которых включали при-
менение НГХ для местного лечения гнойной раны, а для общей 

гемокоррекции - только экстракорпорально окисленную НГХ ау-
токровь, внутримышечно. Аутогемотерапию экстракорпорально 
окисленной крови проводили в течение 6 дней через день после 
вскрытия флегмоны: 1-е введение – 3 мл НГХ + 18 мл крови; 2-е 
– 6 мл НГХ + 15 крови; 3-е – 9 мл НГХ + 12 крови; 4-е – 12 мл НГХ 
+ 9 крови; 5-е – 15 мл НГХ + 6 крови; 6-е – 18 мл НГХ + 3 мл кро-
ви. Для окисления крови использовали 0,06 % раствор НГХ. Дан-
ная процедура, как правило, проводится до наложения вторич-
ных швов. Для изучения региональных лабораторных показате-
лей нормы нами была выделена IV группа клинически здоровых 
лиц (18 человек). 

Результаты исследования. При поступлении в ста-
ционар у больных с флегмонами ЧЛО отмечалось удли-
нение времени эуглобулинового лизиса (ВЭЛ) до 
210,5±9,2 мин против 178,5±9,1 мин у здоровых лиц 
(p<0,05), что свидетельствует об угнетении фибринолити-
ческой активности крови по внешнему пути, по-видимому, 
за счет угнетения активности клеточного и тканевого ак-
тиватора плазминогена. После вскрытия гнойного очага у 
больных в I группе наблюдается дальнейшее удлинение 
ВЭЛ в течение всего срока заболевания (p<0,01). При 
этом необходимо отметить, что максимальные изменения 
со стороны данного показателя приходятся на 1–е сутки, 
когда ВЭЛ удлиняется до 245,45±17,08 мин против 
178,5±9,1 мин у здоровых лиц (p<0,01). В последующие 
сроки происходит постепенное укорочение ВЭЛ, однако, 
данный показатель остается, по-прежнему, достоверно 
высоким относительно здоровых лиц вплоть до 7-х суток 
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(p<0,05).  
Во II и III группе отмечается более выраженное удли-

нение ВЭЛ, который превышает уровень данного показа-
теля у здоровых лиц (p<0,01). При этом надо отметить, 
что удлинение ВЭЛ в III группе превышает по времени 
данный показатель во II группе. После максимального 
удлинения показателя во II и III группах происходит также 
медленное укорочение ВЭЛ в рассматриваемых группах, 
которые, однако, так и не приходят к уровню здоровых 
лиц на 10-е сутки (p<0,01).  

При рассмотрении двух предложенных методов гемо-
коррекции следует отметить, что у больных во II группе, 
где использовали инфузий НГХ и экстракорпорально 
окисленной аутокрови, наблюдается раннее укорочение 
ВЭЛ, по сравнению с больными, где использовали внут-
римышечное применение экстракорпорально окисленной 
аутокрови. Данный механизм, по-видимому, можно объ-
яснить, во-первых, за счет активации фибринолитической 
активности плазмы по внешнему пути, которая обуслов-
лена массивным высвобождением активатора трансфор-
мации плазминогена в плазмин из клеток крови и тканей, 
а, во-вторых, за счёт прямого окисления натрия гипохло-
рита фибриногена крови, в результате чего происходит 
быстрое расщепление фибрина. Это является единствен-
ным отличием в механизме двух предлагаемых методов 
гемокоррекции, который даёт более раннюю активацию 
фибринолитической системы гемостаза.  

При поступлении в стационар у больных с флегмона-
ми ЧЛО наблюдаются выраженные сдвиги ХIIа-ЗФ, в виде 
удлинение времени лизиса сгустка до 75±4 мин, против 
9±1 мин у здоровых (р<0,001), что свидетельствует об 
угнетении фибринолитического потенциала системы ге-
мостаза. На 1-е сутки, сразу после вскрытия флегмон, у 
больных I группы отмечается постепенное укорочение 
XIIа-ЗФ, однако, оно, по-прежнему, оставалось достовер-
но высоким вплоть до 10-х суток (р<0,001-0,05). У больных 
II группы уже на 1-е сутки наблюдается угнетение XIIа-ЗФ, 
которое превышает уровень у здоровых лиц в 10,2 раза 
(р<0,001). На фоне проводимой терапии происходит за-
метное снижение угнетения фибринолитической системы 
крови, проявляющейся достоверным укорочением време-
ни XIIа-ЗФ относительно друг друга (р<0,05). Однако пока-

затели XIIа-ЗФ, по-прежнему, оставались достоверно вы-
соким относительно уровня здоровых лиц вплоть до 10-х 
суток (р<0,001-0,05). Подобный механизм, по-видимому, 
может происходить по внешнему и внутреннему пути. При 
этом по внешнему пути активация происходит за счет 
массивного высвобождения тканевого фактора из цито-
плазматических мембран и тканевого активатора транс-
формации плазминогена в плазмин, а по внутреннему 
пути – путем трансформации фактора XII в его активную 
форму (XIIa), который, в свою очередь, стимулирует 
трансформацию плазминогена в плазмин путем усиления 
трансформации прекалликреина. У больных III группы на 
1-е сутки наблюдается угнетение XIIа-ЗФ, которое пре-
вышает уровень у здоровых лиц в 14,8 раза (р<0,001). На 
фоне проводимой терапии происходит снижение угнете-
ния фибринолитической системы крови, проявляющейся 
укорочением времени XIIа-ЗФ относительно друг друга 
(р<0,05). Однако показатели XIIа-ЗФ, по-прежнему, оста-
вались достоверно высоким относительно уровня здоро-
вых лиц вплоть до 10-х суток (р<0,001-0,05). Подобная 
динамика изменения показателя XIIа-ЗФ, по-видимому, 
имеет те же механизмы. 

Таким образом, обобщая результаты исследования в 
группе больных, где использовали традиционные методы 
лечения, можно констатировать о серьезных изменениях 
в системе плазменно-коагуляционного звена гемостаза у 
больных с флегмонами ЧЛО. Подобные изменения харак-
терны для переходной стадии ДВС-крови, когда присутст-
вуют только лабораторно диагностируемые изменения в 
системе гемостаза с высоким риском тромбообразования. 
В то же время у больных основной группы, где использо-
вали НГХ+аутогемотерапии окисленной кровью, происхо-
дит активация противосвертывающей системы крови за 
счет активации фибринолитической активности крови, что 
проявляется тенденцией к умеренной гипокоагуляции. 
Подобные изменения можно характеризовать как сниже-
ние степени выраженности лабораторных признаков ДВС-
крови.  

Схожим, но более выраженным действием на систему 
гемостаза, оказалось применение у больных с флегмона-
ми ЧЛО только аутогемотерапии окисленной аутокрови.  

 
 

ОЦЕНКА ПЛОТНОСТИ ОБРАЗУЮЩЕГОСЯ СГУСТКА  
КАК ИНТЕГРАЛЬНОГО МАРКЕРА НАЛИЧИЯ КОАГУЛОПАТИИ 

 
С.В. Синьков, С.А. Шапошников, Л.Е. Аверьянова 

Кубанский государственный медицинский университет,  
ФГУ «Российский центр функциональной хирургической гастроэнтерологии Росздрава», Краснодар 

 
Как, по мнению одного из основоположников совре-

менной гемостазиологии – Раби К. (1974), так и по совре-
менным данным [2], ключевой вопрос диагностики острых 
нарушений гемостаза – образуется ли у пациента доста-
точный и стабильный сгусток в результате взаимодейст-
вия всех плазматических факторов, ингибиторов, тромбо-
цитов и фибринолитических агентов цельной крови 

Цель работы: определить значимость и информатив-
ность оценки плотности образующегося сгустка как инте-
грального маркера наличия коагулопатии. 

Материал и методы исследования. Проведен ретроспек-
тивный клинико-статистический анализ 2530 гемостазиограмм 
больных, находившихся в отделении интенсивной терапии после 
длительных абдоминальных операций. Для оценки плотности 
образующегося сгустка использовался параметр Ао (минималь-

ная амплитуда) электрокоагулограммы (ЭлКоГ). Для дифдиагно-
стики коагулопатий применялись: активированное частичное 
тромбопластиновое время (АЧТВ), протромбиновое время (ПТВ), 
количество тромбоцитов и фибриногена, фибринолитический 
потенциал (ФП) ЭлКоГ [1]. 

Результаты исследования. При анализе гемостазио-
граммы разделены на две группы в зависимости от нали-
чия у пациента: рыхлого сгустка (Ао≥ 0,5 у.е.) (n=870) или 
плотного сгустка (Ао≤ 0,4 у.е.) (n=1660). Выявлены сле-
дующие закономерности (таблица 1). При наличии рыхло-
го сгустка частота выявления аномальных коагулологиче-
ских тестов (повышение АЧТВ и ПТВ, снижение уровня 
фибриногена и тромбоцитов, повышение ФП) была в 2-30 
раз выше по сравнению с группой, где сгусток был плот-
ным. Наиболее достоверные отличия получены в отно-
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шении фибриногена: при его уровне ниже 2 г/л сгусток 
никогда не был плотным; частота гипофибриногенемии в 
группе рыхлого сгустка составила 31,3 %. В группе рыхло-
го сгустка выявлялось, как правило, сочетание нескольких 
аномальных коагулологических тестов, в то время как при 
плотном сгустке определялся практически всегда единич-
ный дефект (исключение составили случаи сочетания 
умеренной тромбоцитопении и повышения ПТВ).  

Изолированный дефицит факторов внутреннего (по-
вышение АЧТВ) или внешнего пути свертывания (повы-
шение ПТВ) не приводил к формированию рыхлого сгуст-
ка. При наличии последнего наблюдалось сочетание по-
вышения АЧТВ и ПТВ, нередко вместе с гипофибриноге-

немией; на основании данного факта можно сделать вы-
вод, что одной из причин формирования рыхлого сгустка 
является дефицит факторов общего пути свертывания 
(нарушение фибринообразования). По мнению различных 
авторов [2, 3], изолированное удлинение ПТВ и АЧТВ в 
1,5 раза от середины диапазона нормы (что и наблюда-
лось в группе с плотным сгустком) не сопровождается 
риском кровотечения; он увеличивается при их совмест-
ном удлинении или наличии сопутствующих факторов 
(дисфункция тромбоцитов, активация фибринолиза). Та-
ким образом, показание к заместительной терапии дефи-
цита факторов свертывания – формирование под его 
влиянием рыхлого сгустка. 

 
Таблица 1 

Частота выявления аномальных коагулологических тестов  
в зависимости от наличия (Ао ↑) или отсутствия (Ао N) рыхлого сгустка 

 ↑ АЧТВ ↑ ПТВ ↓ фиб-
риногена 

↓ тром-
боцитов ↑ ФП Изменен. 

2 тестов 
Изменен. 
3 тестов 

Изменен. 
4 тестов 

Изменен. 
5 тестов 

Ао N 4,7 % 13,1 % 0 % 25,1 % 17,8 % 7,8 % 0 % 0 % 0 % 
Ао ↑ 46,3 % 46,3 % 31,3 % 44,8 % 49,2 % 67,2 % 37,3 % 17,9 % 6,0 % 
р < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 

 
Вторая причина формирования рыхлого сгустка – 

тромбоцитопения. Но необходимо ответить, что изолиро-
ванная умеренная тромбоцитопения (более 50 тыс/мкл) 
не сопровождалась рыхлым сгустком, он образовывался 
при функциональном дефиците тромбоцитов (снижение 
агрегации) или при сочетании с дефицитом факторов 
свертывания и/или гиперактивацией фибринолиза. Таким 
образом, тромбоцитопения, требующая медикаментозной 
коррекции – та, которая вызывает формирование рыхлого 
сгустка. 

Гиперфибринолиз – третья причина образования рых-
лого сгустка. Важная клиническая особенность будет за-
ключаться в том, что повышение ФП именно на фоне 
рыхлого сгустка будет являться патологическим гипер-
фибринолизом, требующим медикаментозной коррекции; 
повышение ФП и наличие при этом плотного сгустка – 
компенсаторный ответ фибринолитической системы на 
гиперкоагуляцию, не требующий коррекции.  

Самая главная особенность, выявленная при анализе, 
заключалась в том, что ни у одного из пациентов, имею-
щих плотный сгусток на ЭлКоГ, не отмечалось геморраги-
ческих проявлений; в группе с рыхлым сгустком их часто-
та составила 28,5 %. 

Заключение. Оценка плотности образующегося сгуст-
ка – тест, который может быть рекомендован для скринин-
говой диагностики наличия у пациента коагулопатии. Яв-
ляясь интегральным параметром, он может использо-
ваться для определения показаний к медикаментозной 
коррекции системы гемостаза. 
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При стихийных бедствиях, антропогенных катастро-
фах, крупных террористических актах (особенно с приме-
нением минно-взрывных устройств), ведущей особенно-
стью догоспитального этапа (ДЭт), создающей огромные 
трудности при оказании инфузионно-трансфузионной по-
мощи пострадавшим, служит резко выраженная экстре-
мальная ситуация в очаге поражения. При этом отмечает-
ся полная дезорганизация, отсутствие какого-либо поряд-
ка, паника, тяжелые стрессовые, коллективные рефлек-
сологические реакции – нередко с приматом агрессий; 
массовые психические нарушения. Очень часты пораже-
ния с тяжёлыми сочетанными травмами с преобладанием 
шока, массивной кровопотери. Особо важное значение 
имеет массовая гибель в первые 6 ч. ДЭт изначально 
вполне жизнеспособных пострадавших. 

Сложная структура санитарных потерь, тяжесть пора-
жений, огромная смертность - предъявляют особые тре-
бования к ДЭт. По современным представлениям, ДЭт 
состоит из четырех  четко ограниченных периодов: на-
чальный период, от момента травмы до начала второго 
периода, для него характерны отсутствие медицинских 
работников и, соответственно, неоказание первичного 
медицинского пособия (МП), смертность, составляющая 
45-60-96 %; второй период – период профессиональной 
медицинской помощи; третий период - предэвакуацион-
ный; четвертый период – период эвакуации, во время ее 
отяжелевают 55,1-74 % пострадавших, из них погибают не 
менее 20,6 - 36 % пострадавших [1-3]. О сути, содержа-
нии, значении начального периода ДЭт почему-то не при-
нято говорить. Этот период, вопреки истине и всем кано-
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нам, как бы “не существует”. Даже структура санитарных 
потерь на ДЭт приводится не по конкретным реалитетам, 
а по косвенным данным – показателям пострадавших, 
выдержавших тяготы всех периодов ДЭт, тяжелейшую 
эвакуацию (как правило) на неприспособленном транс-
порте, выживших и поступивших в приемные отделения 
лечебных учреждений второго этапа [2]. В итоге получа-
ется, что эта смертность не принимается в расчет. В этом 
ключ к пониманию проблемы. 

В то же время, начальный период ДЭт является наи-
более важным из всех остальных. На его протяжении на-
растают процессы неуклонного утяжеления, прогресси-
рующего глубокого токсикоза, завершающиеся гибелью 
исходно вполне жизнеспособных пораженных, иными 
словами, необоснованной смертью (НС): из второй сор-
тировочной группы (СГ) в течение первых и вторых 30 мин 
после травмы, в первую СГ переходят и быстро погибают 
12,5 и 22,5 % соответственно; одновременно из 3-й СГ во 
вторую, затем в первую переходят и позже погибают еще 
10 % и т.д.; ко второму часу после травмы число погибших 
доходит до 45 % (2,3). 

Другой важнейшей особенностью начального периода 
служит непрерывное воздействие факта неоказания или 
погрешностей первой медицинской помощи на всю по-
следующую судьбу выживших, на огромную необоснован-
ную смертность, в том числе на госпитальном этапе (от-
сроченная необоснованная смерть) [1].  

Еще одной из числа важнейших особенностей началь-
ного периода ДЭт является отсутствие табельного осна-
щения, в том числе стандартных инфузионно-
трансфузионных сред, систем, шприцев и прочего, а так-
же стандартных шин, носилок и т.п. [1-3]. Единственно 
возможным выходом из тяжелейшей ситуации служит 
использование регидратационных составов, широкое 
применение подручных средств, например, дверей, сня-
тых с петель, для иммобилизации весьма частых перело-
мов позвоночника, костей тазового кольца, проксимально-
го эпиметафиза бедренной кости [2]. Иногда представля-
ется возможность реквизиции инфузионных сред, систем 
и пр. путем вскрытия аптек, медицинских складов в зоне 
бедствия. Юридической базы для подобных действий нет; 
реально рассчитывать на них особых оснований не име-
ется. 

В трагедийных экстремальных ситуациях в очагах по-
ражений проблемами первой очереди являются: массив-
ная кровопотеря, тяжелый шок, терминальные состояния, 
тяжелые множественные, сочетанные травмы. 

Для снижения, купирования тяжелейших последствий 
начального периода ДЭт должны быть решены основные 
задачи:  
• массовое обучение всего населения России первичной 
медицинской помощи и навыкам начал медицинской сор-
тировки (этому сопротивляются все, кто может!); 
• обеспечение оказания своевременной первой медицин-
ской помощи (1 МП), первой реанимационной помощи (1 
РП) немедленно, сразу после травмы, или хотя бы в тече-
ние официально установленных не более 30 мин для 1 
МП и 5 минут для 1 РП [1-3]; 
• создание высокомобильных медицинских групп, отря-
дов быстрого реагирования [1], немедленно десантируе-
мых по воздуху в очаг чрезвычайной ситуации вместе с 
оснащением; 
• нованных инфузионных сред, в особенности для борь-
бы с тяжелыми травмами, политравмами, массивной кро-
вопотерей, тяжелым шоком;  

• дальнейшее совершенствование, развитие Спасатель-
ного дела. 

Специфика исходов санитарных потерь в начальном 
периоде ДЭт и на госпитальном этапе непосредственно 
зависит от возможности оказания 1 МП, 1 РП в кратчай-
шие сроки после травмы. Необходимо создание законо-
дательной базы, сети Учебно-методических центров, вы-
деление помещений для центров и для учебных классов; 
начальные денежные вложения (окупаемость в течение 
двух лет) для приобретения технических средств обуче-
ния; создание преподавательского корпуса. 

Следующая задача направлена на максимальное со-
кращение длительности начального периода. В настоя-
щее время его средняя продолжительность составляет 
1,5-2 часа, до 6, даже до 12 часов, как это было при зем-
летрясении в Армении 1988 г. [1]. Это означает, что пер-
вичное медицинское пособие на месте происшествия в 
России практически не оказывается [1]. В результате - 
необоснованная смерть на ДЭт России составляет: за 1-2 
ч. после травмы 35-45 %; 3 ч. –55-65 %; 6 ч. – 90-96 % [1, 
3-5]. 

Весьма важно, что погибают почти исключительно 
дееспособные люди молодого и среднего возраста, с хо-
рошей репродуктивной функцией, иными словами, затра-
ты средств на создание и последующую работу групп (от-
рядов) быстрого реагирования во всех случаях будут ми-
зерными по сравнению с обеспечиваемой реальной поль-
зой для России. В США подобные мобильные отряды 
вполне себя оправдали ещё со времён американо-
въетнамской войны и считаются основой системы МП в 
чрезвычайных ситуациях. 

Регидратационные составы для использования в ус-
ловиях начального периода ДЭт применяются на водной 
основе, еx tempore, per os. Простейшим из них служит 
пропись: натрия хлорида - 5 г (одна чайная ложка), натрия 
гидрокарбоната - 5 г, сахара – 30 (до 40 г.) – на 1 л кипя-
ченой теплой воды (тщательно размешать!). Другой со-
став должен изготовляться в аптеке: натрия хлорида - 4 г, 
натрия гидрокарбоната – 4 г., калия хлорида - 2 г., глюко-
зы - 25 г., кипяченой теплой воды - 1 л. Пить стаканами, в 
быстром темпе. Противопоказанием к применению регид-
рационных рецептур служат проникающие ранения 
брюшной полости с повреждением, в основном, полых 
органов, массивное неостановленное кровотечение. Не-
смотря на примитивизм, при массивной кровопотере, об-
щем обезвоживании организма, регидратационные соста-
вы в совершенно безвыходных ситуациях начального пе-
риода ДЭт позволяют снизить необоснованную смерт-
ность. Проводятся также мероприятия по снятию болево-
го шока – 50 г водки per os; транспортная иммобилизация 
переломов шинами из подручных материалов и пр. Покой, 
тепло, горячий сладкий чай, кофе. Уход, наблюдение. 
Применение регидратационных растворов является вы-
нужденным временным паллиативным мероприятием. 
При первой возможности должна осуществляться патоге-
нетически обоснованная инфузионно-трансфузионная 
терапия (ИТТ), в полном объеме она имеет жизнеопреде-
ляющее значение. С ИТТ (конкретно – с внутриартери-
альных нагнетаний крови) начиналась реаниматология. 
Большой вклад в развитие методов ИТТ в условиях воен-
но-полевой реаниматологии внесли В.А.Неговский, 
Е.С.Золотокрылина, И.Ф.Богоявленский, Д.И.Сальников и 
др. Во многих современных публикациях приводятся ре-
комендации применения на ДЭт солевых растворов – од-
ному пострадавшему около 2-3 л (в среднем), до 4-5 л. 
При этом оговаривается, что своевременное оказание 
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адекватной помощи при массовых поражениях затрудне-
но, в ряде ситуаций невозможно. Нередко возникающая 
путаница и произвол резко усложняют положение постра-
давших, способствуют необоснованной смертности. 

Основные задачи ИТТ непосредственно на месте про-
исшествия - это устранение прямой угрозы жизни – гипо-
тензии, подъем АД до 80 мм рт.ст. и более, при эвакуации 
– поддержание АД на уровне, безопасном для жизни. В 
медпункте, в стационаре – задачами первого уровня яв-
ляется поддержание ОЦК, при невозможности эвакуации: 
исключение возможности прогрессирования острой гипо-
волемии, развития критической гиповолемии, нормализа-
ция периферического кровотока в тканях. Поддержание, 
стабилизация АД (или устранение возникшей опасной 
гипотензии) на уровне 80-90 мм рт.ст. (и более); повыше-
ние онкотического давления плазмы крови, улучшение 
транспортной функции крови (путем увеличения количе-
ства циркулирующего гемоглобина). 

Задачи второго уровня: нормализация состава крови 
(инфузиями компонентов крови – плазмы, эритроцитарной 
массы, альбумина, протеина и в крайних случаях - цель-
ной крови); коррекция нарушений метаболизма, водно-
электролитного обмена и прочее. Парентеральное пита-
ние; предупреждение тромботических осложнений. 

В начальном периоде ДЭт (или в самом начале второ-
го периода), когда взамен погибших из-за неоказания ме-
дицинского пособия появляются отяжелевшие постра-
давшие, непосредственно на месте происшествия должен 
оказываться (по показаниям) комплекс неотложных меро-
приятий, направленных на немедленное устранение пря-
мой угрозы жизни: экстренная мобилизационная ИТТ, 
внутриартериальная аутогемотрансфузия, внутриартери-
альные нагнетания. 

Сразу после снятия угрозы жизни следует проводить 
второй комплекс; при тяжелой множественной, сочетан-
ной травме, политравмах, непосредственно на месте про-
лисшествия осуществляют по показаниям: интубацию 
трахеи, проводят аппаратную ИВЛ, начинают медикамен-
тозную, инфузионную терапию. При травмах позвоночни-
ка необходимо обеспечить предупреждение повреждений 
спинного мозга. 

Во всех случаях выполняют: тщательное обезболива-
ние; тщательную иммобилизацию; максимально щадящие 
перенос, транспортирование, уход за пострадавшим; по-
стоянное наблюдение, контроль. Основная направлен-
ность терапии – стабилизация состояния, предупрежде-
ние отяжеления, перехода из относительно благоприят-
ной сортировочной группы в менее благоприятную, опас-
ную [2]. 

Экстренная мобилизационная инфузионная терапия 
предусматривает мобилизацию межтканевой жидкости в 
кровяное русло путем инфузий гипертонического раство-
ра натрия хлорида [2]. 

Метод используется в первом, втором, четвертом пе-
риодах ДЭт как вынужденное мероприятие в экстремаль-
ных ситуациях при наличии нескольких или многих особо 
тяжелых (агональных) пострадавших, а также в условиях 
ограниченности сил и средств, при отсутствии стандарт-
ных инфузионных средств, плазмозаменителей, непо-
средственно на месте происшествия; при необходимости 
вынужденной срочной эвакуации (например, с места про-
исшествия, поля боя; в условиях множественных терак-
тов); во время четвертого периода ДЭт – в процессе эва-
куации. 

Основным показанием является: массивная кровопо-
теря, тяжелый геморрагический, травматический шок; 

неэффективность других лечебных мероприятий; экстре-
мальная ситуация, отсутствие иных возможностей и ре-
шений; терминальные состояния, премортальное состоя-
ние. При длительном шоке, за исключением преморталь-
ных состояний, гипертонический раствор натрия хлорида 
применять не следует (целесообразно использование 5 % 
раствора глюкозы). 

Техника.  
1.Внутривенные инфузии 7,5 % раствора натрия хло-

рида капельно, 60 кап в 1 мин, в дозе 4-8 мл/кг массы те-
ла. 

2.Осуществляют другие важные ситуационно доступ-
ные мероприятия – иммобилизацию переломов, снятие 
болевого синдрома и пр. (см. выше).  

3.Постоянно контролируют состояние пострадавшего – 
на месте происшествия, во время эвакуации, в медпункте 
и др. 

4.Питьё. Питание. Уход. 
Гипертонический раствор натрия хлорида обеспечива-

ет быструю активную мобилизацию межтканевой жидко-
сти в сосудистое русло при меньших объемах вводимого 
препарата. Даже при гипотензии 40 мм рт. ст., длительно-
стью в пределах 1 ч., артериальное давление поднимает-
ся и стабилизируется до исходного уровня в течение око-
ло 10-15 мин. Возрастают пульсовое давление, сердеч-
ный выброс; постепенно нормализуется КОС и пр. После 
проведения инфузий и прибытия пострадавших в мед-
пункт или в стационар второго этапа следует немедленно 
обеспечить осуществление комбинированной или ком-
плексной схем терапии, по показаниям. 

При артериальной гипотензии длительностью 1 ч и 
более возможно вторичное падение АД, которое купиру-
ется дополнительными инфузиями 7,5 % раствора натрия 
хлорида, 8 мл/кг массы тела. 

Выживаемость пострадавших в премортальном со-
стоянии – около 60 % [2]. 

Применение указанной инфузионной среды позволяет 
осуществить маневр медицинских сил и средств, обеспе-
чить соответствующую эвакуацию, снизить летальность, в 
том числе в процессе транспортирования пострадавших. 

В состав оснащения групп быстрого реагирования, а 
также в описи складируемых средств, целесообразно 
включить стерильный 7,5 % раствор натрия хлорида в 
емкостях по 400-500 мл. Вопросы массового изготовле-
ния, хранения на складах и пр. сложностей не представ-
ляют. 

Внутриартериальные нагнетания являются одним из 
высокоэффективных, ответственных реанимационных 
мероприятий, применяемых относительно редко, главным 
образом, вследствие переоценки технических сложно-
стей. Обеспечивают быстрое восстановление ОЦК и рез-
кое раздражение, биостимуляцию ангиорецепторов, что 
приводит к быстрому восстановлению функции сердечно-
сосудистой системы, кровотока.  

В настоящее время метод внутриартериальных нагне-
таний по-прежнему считается сложным, трудоемким; зна-
чительно преувеличивается также опасность осложнений. 

Высокая эффективность метода была доказана 
В.А.Неговским в 40-х годах во фронтовых условиях. 

Комбинированная глюкозоновокаиновая терапия ис-
пользуется во втором периоде ДЭт и в стационарах гос-
питального этапа. Применяется состав: 5 % раствор глю-
козы в смеси с равным количеством 0,25 % раствора но-
вокаина. Объем инфузии глюкозоновокаиновой смеси по 
различным схемам вариирует; в среднем он составляет 
1600 мл. Низкопроцентные растворы глюкозы способны 
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хорошо преодолевать клеточные мембраны и проникают 
внутрь клеток. Смесь нормализует периферическое кро-
вообращение, усиливает диурез (до 80-100 мл/ч), обеспе-
чивает профилактику осложнений со стороны почек, лег-
ких. Инфузии осуществляют через катетер, в одну из ма-
гистральных вен (чаще в подключичную) или в две вены. 
При отсутствии эффекта переходят на внутриартериаль-
ные нагнетания. Контроль осуществляют по показаниям 
АД (в основном). После стабилизации АД переходят на 
капельные инфузии. 

Техника.  
1. Внутривенные инфузии глюкозоновокаиновой смеси 

производят струйно, быстро, в объеме до 500-800 мл; 
после этого темп инфузий постепенно снижают до ка-
пельного, 80-100 кап в 1 мин. Общее количество смеси в 
течение одного часа составляет 1 - 1,5 л → 0,3 - 0,5 
мг/(кг.мин) новокаина.  

2. При АД ниже 80 мм рт.ст. одновременно с глюкозо-
новокаиновой смесью в другую вену производят струй-
ные, в быстром темпе, инфузии кристаллоидов: изотони-
ческого раствора натрия хлорида, раствора Рингера-
Локка, лактасола в дозе до 1-1,5 л. 

3. При улучшении состояния пострадавшего, гемоди-
намики осуществляют проводниковые новокаиновые бло-
кады, местную анестезию зон переломов 0,25 % раство-
ром новокаина. 

4. Последующие сутки: 
- инфузии глюкозоновокаиновой смеси – до 1-2 

л/сутки; 
- инфузии реологически активных плазмозамени-

телей до 1,5– 2 л/сутки; 
- проводниковые новокаиновые блокады; 
- при ОДН – вагосимпатическая блокада (двусторон-

няя), с интервалом 40-60 мин между сторонами проведе-
ния;  

- при ОПН – забрюшинная блокада;  
- блокады зон переломов; 
- замена транспортной иммобилизации на лечебную (с 

учетом ситуационных возможностей, при исключении 
возможности или необходимости эвакуации на госпиталь-
ный этап); 

- выбор оптимального срока дозированных движе-
ний, оптимальных методов физио-, механотерапии – при 
условии соответствующей положительной динамики со-
стояния пострадавшего. Все методы лечения осуществ-
ляют под постоянным контролем специалиста. 

5. Профилактика тромбоэмболии осуществляется 
улучшением микроциркуляции, венозного кровотока – 
коррекцией реологических свойств крови. Лечение сопут-
ствующих заболеваний: диабета, болезней сосудов и др. 

6. Профилактика гнойно-септических осложнений. 
Раннее выявление их, целенаправленное лечение, в том 
числе димексидоантибиотиковая терапия, другие ком-
плексоны. 

7. Контроль за состоянием пострадавшего. Контроль 
за местным кровообращением. 

8. При нарушениях сосудистого тонуса производят 
проводниковые блокады (околососудистые, периневраль-
ные). 

9. Парентеральное полноценное питание, особенно в 
начальном периоде.  

10. Покой. Тепло. Теплое питье. Наблюдение, тща-
тельный уход на всем протяжении лечения. 

Оказание помощи при синдроме длительного сдавле-
ния в очагах массовых поражений, возникших в результа-
те стихийных бедствий, антропогенных катастроф и тер-

рористических актов, имеет свои особенности. При этом, 
повреждение мягких тканей и реперфузия после продол-
жительной ишемии приводит к развитию гипермиоглоби-
немии, диссеменированному внутрисосудистому сверты-
ванию крови, острой почечной недостаточности, пред-
ставляющих непосредственную угрозу жизни. Положи-
тельные результаты использования плазмафереза для 
лечения пострадавших с синдромом длительного сдавле-
ния в больничных условиях дали основания для примене-
ния этой трансфузиологической операции на ранних эта-
пах лечения пострадавших с синдромом длительного 
сдавления. Проведение лечебного плазмафереза в тече-
ние первых 12 часов в непосредственной близости к оча-
гам поражения с целью предупреждения повреждения 
почек с помощью плазмофильтров мембранного типа 
«Роса», изготовленных ЗАО Трекпор Технолоджи (г. Дуб-
на) на фоне цитратной антикоагуляции, делает возмож-
ным оказание помощи даже при массивном повреждении 
мягких тканей. Объем замещения плазмы на курс лечения 
составлял от 1,5 до 6,0 литров, что привело к снижению 
миоглобина сыворотки крови. Для замещения удаляемой 
плазмы используются солевые растворы, раствор альбу-
мина. Использование плазмафереза на ранних этапах 
лечения пострадавших позволяет снижать уровень сво-
бодного миоглобина в крови, уменьшая опасность повре-
ждения почек [4, 5].  

При проведении всех процедур к больному следует 
относиться особо внимательно, бережно!  

Правильная организация инфузионно-трансфузионной 
терапии является одним из важнейших направлений сни-
жения тяжелых последствий начального периода ДЭт, при 
условии максимального уменьшения его длительности. 
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