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ВВ Е Д Е Н И Е

Лечение острой кровопотери, несмотря на 
значительны е успехи в развитии хирургии и 
трансфузиологии, остается  актуальной проб
лемой. С лож ность  лечения больных с крово- 
потерей обусловлена генерализованны ми р ас 
стройствами циркуляции и метаболизма, воз
никающ ими в организм е в результате  потери 
крови, эмоциональных, болевых и других 
стрессовых воздействий. Вместе с тем меха
низмы адаптации к развиваю щ ейся  гипоксии 
изучены недостаточно.

Основным методом лечения кровопотери 
является  трансфузионная  терапия, н ап р авл ен 
ная на восполнение кровопотери, коррекцию 
постгеморрагических нарушений. О днако  со
временный принцип замещ ения кровопотери, 
предусматриваю щ ий норм ализац ию  гем одина
мики путем компонентного восстановления 
объема циркулирую щей крови, не гаран ти 
рует обеспечения адекватности кислородно- 
транспортного реж и м а  в организме. Поэтому, 
несмотря на достиж ения современной тр ан с 
фузиологии, располагаю щ ей большим ар сен а
лом трансфузионных сред, подчас превосходя
щих по качеству цельную донорскую кровь, 
традиционная компонентная терапия кровопо
тери не всегда оказы вается  эффективной.

Многие авторы по-прежнему считают, что 
оптимальной трансфузионной средой является  
цельная  кровь, однако  поэтапное восполнение 
ею хирургической кровопотери не устраняет  
деф ицита объем а циркулирую щей крови. И с
пользование больших количеств консервиро
ванной крови опасно из-за развития о сл о ж н е
ний, среди которых кроме расстройств систем 
жизнеобеспечения особое значение имеет 
приобретенный иммунодефицит. Д л я  его пре
д упреж дения  зам ещ ение кровопотери долж но 
проводиться по принципу «один донор — один 
больной».

Все эти ф акторы  значительно суж и ваю т 
показания  к переливанию цельной крови и ее
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препаратов, в связи с чем восполнение у т р а 
ченного приходится производить путем более 
широкого применения кристаллоидны х и к о л 
лоидных плазм озам енителей , используя прин
цип инфузионной гиперволемической гемоди- 
люции, который т а к ж е  не исклю чает серьез
ных постгеморрагических нарушений.

В аж ной задачей  сегодняшнего дня яв л яет 
ся р а зр а б о т к а  специальных трансфузионных 
программ, базирую щ ихся на количественной 
оценке кровопотери, деф ицита объем а ци рку
лирую щей крови и ее компонентов. О днако  т а 
кие программы строятся на основании знания 
общих патофизиологических закономерностей 
кровопотери без достаточного учета индивиду
альных особенностей больного или п о стр адав 
шего.

Компонентное кровевосполнение может 
стать более эффективным, если его дополнить 
введением ф армакологических  средств, спо
собных избирательно влиять на гем оди нам и
ку. В хирургии и анестезиологии для  проф и
лактики  стрессовых повреж дений назн ачаю т  
ганглиолитики, но возможности их примене
ния при кровопотере и дефиците объ ем а  цир
кулирующ ей крови изучены недостаточно.

Ш ирокое применение в клинической меди
цине получили стимуляторы  и блокаторы  
адренергических рецепторов сердечно-сосудис
той системы. И спользование их д ля  ко р р ек 
ции гемодинамических нарушений, не у с т р а 
няемых при кровопотере компонентным кро- 
вевосполнением, может о к азаться  весьма 
перспективным.

Все мероприятия при проведении интен
сивной терапии кровопотери в свете систем
ных представлений П. К. Анохина долж ны  
быть ориентированы на конечный результат. 
И сходя  из этого соврем енная  концепция ком 
понентного кровевосполнения д о лж н а  быть 
основана не просто на устранении дефицита 
объема циркулирую щей крови, а на д о сти ж е
нии такого уровня системного транспорта  кис
лорода , который необходим, чтобы надеж но 
исключить гипоксические расстройства  обм е
на веществ. И менно по уровню системного 
транспорта  кислорода следует оценивать аде 
кватность трансфузионной терапии и в реаль 
ном м асш табе времени уп равлять  ее проведе
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нием, используя средства  вычислительной тех
ники.

Д л я  обоснования новой концепции интен
сивной терапии кровопотери авторам и  вместе 
с сотрудниками возглавляем ы х ими каф едр  и 
клиник проведены специальны е исследования, 
выполнены программные, математические и 
технологические разработки .

В лияние кровопотери и вариантов  ее воз
мещения на основные показатели  гем одина
мики и гом еостаза  изучены в процессе вы пол
нения плановы х и ургентных операций на 
головном и спинном мозге, сердце и м агист
р альн ы х  сосудах, легких, органах  пищ евари
тельной, мочеполовой систем и опорно-дви- 
гательного  а п п а р а т а  у 1930 больных и 
пострадавш их. Э ксперим ентальное изучение 
механизмов наруш ения  гом еостаза  в зави си 
мости от объем а кровопотери, эф ф ективнос
ти различны х трансфузионны х сред и воз
можностей применения ф армакологических  
средств д л я  управлен и я  состоянием гем одина
мики при кровевосполнении проведено на 
225 кры сах  и 191 собаке. Д л я  определения 
адекватности  кислородно-транспортного ре
ж и м а ,  по которой мы оценивали конечный ре
зультат  интенсивной терапии при кровопоте- 
ре, на всех этап ах  исследования были одно
временно изучены основные показатели 
состояния нейроэндокринной системы, кисло
родного реж и м а , м етаболизм а, кровообращ е
ния, водно-солевого обмена и кислотно-основ
ного состояния.

Состояние нейрогуморальной регуляции 
обмена  веществ и гемодинамики оценивали по 
изменениям уровня катехолам инов (Э. Ш. Ма- 
тлина, 1967), биоактивных полипептидов 
(Т. С. П асхи н а ,  1969), серотонина и гистам и
на (Г. Н. Кассиль, 1969). М инутный объем 
сердца оп ределяли  методами разведен ия  к р а 
сителя Т-1824 (H am ilton ,  1928— 1953), р ад и о 
карди ограф и и  (M cIntyre ,  1958), интегральной 
реографии (Л . И. Тищенко, 1973) или ме
тодом Фика. К роме системного а р т ер и а л ь 
ного изм еряли  центральное венозное д а в л е 
ние методом длительной флеботонометрии 
(В. А. В альдм ан , 1948) и давлен ие  в л е 
гочной артерии (C o u rn an d ,  R anges ,  1941). 
О бъем циркулирую щ ей крови и ее компонен
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тов определяли  методами разведен ия  синего 
Э ванса  и радионуклидной индикации с 51Сг 
(Albert, 1963). И зу ч али  реологию крови 
(D in tenfass ,  1976), кислородный реж и м  о р г а 
низма (Ю. Н. Ш анин и соавт., 1978), состоя
ние эритрона (И. И. Гительзон, И. А. Терсков, 
1967), показатели  водно-солевого обмена и 
кислотно-основного состояния (Moor, 1959), 
морфофункциональные характеристики  мито
хондрий (В. П. С кулачев , 1969).

Системно-структурный анализ изменений 
более чем 200 функциональных показателей , 
одновременно получаемых на каж д о м  этапе 
исследований, осущ ествляли  с помощью ори
гинальной фазово-гомеокинетической методи
ки. П роведенные исследования вместе с д а н 
ными литературы  последних лет  позволили 
всесторонне оценить ки слородно-транспорт
ный потенциал известных вариантов  кровеза- 
мещения, определить границы и возможности 
их клинического применения, р азр аб о тать  го- 
меостазобеспечивающ ий подход к компонент
ной трансфузионной терапии с использовани
ем средств вычислительной техники и внед
рить его в практическое здравоохранение.
W' Б ольш ое внимание в книге уделено ф у н к
циональным возмож ностям  компонентного 
кровезам ещ ения (глава  1). Н а р я д у  с этим 
изложены принципы проведения и ф изиоло
гические механизмы известных клинических 
методов заместительной терапии операци он
ной кровопотери (глава  2). П ри гем о р р аги 
ческом и травматическом  шоке инфузионно- 
трансфузионная  терапия является  важ н ы м , но 
не единственным компонентом противош око
вых комплексов. Поэтому в главах  3 и 4 осве
щены и другие важ н ей ш и е аспекты лечения 
больных и пострадавш их с кровопотерей. 
В целях широкого внедрения Э ВМ  в п р ак ти 
ческое здравоохранение представлены инди
видуализированны е модели устранения  крово
потери, способные обеспечить достиж ение 
ощутимых клинических результатов  в борьбе 
с постгеморрагическими и посттравматичес- 
кими осложнениями.

Считаем, что внедрение излож енного в 
книге нового подхода к трансфузионной т е р а 
пии кровопотери будет способствовать повы
шению эффективности ее лечения.
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Г л а в а  1. КОМПОНЕНТНОЕ К РО В ЕВО С П О Л Н ЕН И Е

Цельная кровь и ее компоненты

Д о н о р ск ая  кровь является  основной трансфузионной средой, 
которая  устраняет  последствия массивной кровопотери, о к азы вая  
заместительное, гемодинамическое, гемостатическое, дезинтоксика- 
ционное и стимулирую щ ее действия. В жизнедеятельности о р га 
низма важ н ое  значение имеют физиологические и патологические 
изменения ф орменных элементов крови, и в частности эритроци
тов. Ф ункционирую щие в сосудистом русле эритроциты, совокуп
ность органов, в которых они образую тся и разруш аю тся , вместе 
с комплексом рецепторов и эффекторов, обеспечиваю щих их со
стояние и адап тац ию  к меняющ имся потребностям организма, 
составляю т единую структурно-ф ункциональную  систему — эри- 
трон. Особенностью этой системы является  то, что зрелы е ф унк
ционирующие клетки ее отделены от кам биальной  эритропоэтиче- 
ской ткани и в виде гомогенной смеси циркулирую т в сосудистом 
русле.

Общий объем эритрона — 2000— 3500 см 3. В крови взрослого 
человека постоянно циркулирует  2 5 - 1012 эритроцитов, их общ ая 
поверхность — 3000— 3800 м2, что в 1500— 2000 раз больше пло
щ ади общего покрова тела. Еж едневно  в кровяное русло посту
пает в среднем 2,1 -10 11 эритроцитов и столько ж е  их р азруш ается  
системой м акрофагов.

Постоянство эритроцитарного состава  крови, его адекватность 
потребностям организм а  в норме, его изменение под влиянием 
внешних и внутренних ф акторов  зави сят  от сбалансированности 
процессов эритропоэза  и эри троклазии , находящихся под контро
лем различны х отделов  нервной системы (Е. Л . К.ан и соавт., 
1970) и ж елез  внутренней секреции (С. И. Рябов, 1979; Е. А. Чер- 
ницкий, А. В. Воробей, 1981). В аж н ое  значение в регуляции эр и 
тропоэза  имеют эритропоэтин (Н. А. Федоров, М. Г. Кахетелидзе , 
1973; Э. Н. Б ар к о в а ,  1979), наличие в крови продуктов распада  
эритроцитов и р яд  других, до конца не изученных механизмов, 
действующих по принципу обратной связи.

В настоящее время эритроцит р ассм атривается  как  высокоспе
ци али зированн ая  клетка, вы полняю щ ая определенные функции. 
Д еформ ируем ость , вязко-эластические свойства его мембраны из
меняются в течение 0,1 с (P fa l le ro tt ,  1982). Уменьшение эласти ч 
ности мембраны эритроцитов может быть следствием гипоксии, 
ацидоза, влияния продуктов липопероксидного обмена, механичес
ких воздействий и др. Кроме кислородно-транспортной эритроци
ты выполняю т и ряд других функций: они участвую т в регуляции 
кислотно-основного равновесия, агрегатного состояния крови, в б ел 
ковом, липидном, водно-солевом обменах, в некоторых ф ерм ен т
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ных реакциях, а т а к ж е  являю тся  адсорбентам и и переносчиками 
аминокислот, многих токсинов, антигенов, лекарственны х средств 
и др. (М. М. Петров, 1981; C la rk  и соавт., 1980).

И з  биологических функций, вы полняемых эритроцитами , основ
ной является  д ы хательн ая ,  осущ ествляем ая  б лагодаря  наличию  в 
эритроците ды хательного  пигмента — гемоглобина. Последний 
обеспечивает перенос кислорода от легких к ткан ям  и оксида 
углерода от тканей к легким. В одном эритроците содерж ится  око
ло 280 млн молекул гемоглобина (П. П ерутц , 1966).

В эритроцитах постоянно осущ ествляю тся процессы гликолиза , 
восстановления метгемоглобина и глутатиона, обмен нуклеотидов, 
липидов и др. В них участвую т более 140 разн ообразн ы х  ф ерм ен 
тов. Д о казан о ,  что м етаболические процессы и гликолиз в эр и тр о 
цитах протекаю т не так , к а к  в других ткан ях  (Г. А. Р ябов  и со
авт., 1987; А. Л а т а р и ,  1970). Н а р я д у  с главны м  многоступенчатым 
ферментативным распадом  глю козы  по пути Э м бден-М ейергоф а— 
П ар н аса ,  имеется другой побочный ф осфоглицератны й путь, кото
рый ведет к образован ию  не аденозинтрифосфорной кислоты 
(А ТФ ), а 2 ,3-дифосфоглицерата ( 2 ,3 -Д Ф Г ) .В  нормальны х услови
ях его образуется  в 5 раз больше, чем АТФ. Его количество состав
ляет  половину общего количества ф осфатов  (Wood, B eutler ,  1973). 
2 ,3-ДФ Г в эритроците влияет на процесс диссоциации оксигемо- 
глобина, резко сн и ж ая  сродство гемоглобина к  кислороду и облег
чая освобож дение последнего в тканях . Уменьшение сродства  
гемоглобина к кислороду при повышении концентрации 2 ,3-ДФ Г 
не зависит от состояния сердечно-сосудистой системы. Увеличение 
концентрации 2 ,3-ДФ Г в эри троцитах  происходит в течение не
скольких часов, в то ж е  время д ля  такого  механизм а ко м п енса
ции, как  повышение содерж ан и я  кислорода, связанного  со зн ач и 
тельным увеличением числа эритроцитов, требуется  более продол
ж ительное  время (X. М. Рубина, 1973; Н. Т. Терехов, М. М. П е т 
ров, 1983; М ак-Л и оррей , 1980).

2,3-ДФ Г существует в эри троцитах  в трех формах: свободной; 
связанной с гемоглобином и связанной с мембраной клетки. Ч асть  
его, как  и АТФ, соединена с ионами магния. Последние, присое
диняясь к ф осф атам , сни ж аю т их сродство к гемоглобину и уси
ливаю т сродство гемоглобина к  кислороду. П ерераспределени е  со
дер ж ан и я  отдельных ф ракций 2 ,3-Д Ф Г происходит с участием 
фракции, связанной с мембраной клетки, на которую приходится 
около 30 % всего количества 2 ,3-Д Ф Г в эритроците. М ем бран а  
эритроцитов служ ит  потенциальным источником 2,3-ДФГ. К оли 
чество свободного 2 ,3-Д Ф Г увеличивается  за  счет высвобож дения 
из ф ракций, связанны х с гемоглобином и с мембраной, а ф р а к 
ция, связан н ая  с гемоглобином, в свою очередь, увеличивается  
за  счет свободной под влиянием  гипоксии, низкого внутриклеточ
ного pH, малых значений н ап ряж ен и я  оксида углерода.

Д л я  эритроцитов гликолиз — это основной путь обеспечения 
клетки  энергией. П риблизительно  90 % глю козы  в зрелых эр и тр о 
цитах метаболизируется  (X. М. Р убина , 1979).
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В р езультате  гликолитического расп ад а  образуется  основное 
макроэргическое соединение — АТФ, которое обеспечивает сохра
нение формы  эритроцитов и осуществление их важ нейш ей функ
ции — п оддерж ание  физиологических концентраций калия  и нат
рия внутри и вне клетки. Это, в свою очередь, обеспечивает з а р я д  
мембраны, нормальны й объем эритроцитов, продолж ительность их 
циркуляции в сосудистом русле. Продукты  гликоли за  — 2,3-ДФ Г 
и АТФ — сл у ж а т  связую щ им звеном м еж ду энергетикой клетки и 
ф ункциональной активностью  молекуд гемоглобина. С гликолити- 
ческой активностью эритроцитов связано  т а к ж е  сохранение ж е л е 
за  гем оглобина в двухвалентной форме, т. е. постоянное восста
новление метгемоглобина.

И з ф ерментов, катализирую щ их  многоступенчатые реакции 
гликолитического процесса, рассмотрим лиш ь лактатдегидроген азу  
(Л Д Г )  — КФ  1.1.27 и 1.1.28 — гетерогенный фермент, содерж ащ ий
5 изоф ракц ий  — Л Д Г 1_5. И м ею щ иеся  данны е о природе и функции 
изоферментов Л Д Г  свидетельствую т о том, что их изучение может 
быть полезным д ля  выяснения механизмов адап тац ии  к ки слород
ной недостаточности. И зоф ерм ентны й спектр Л Д Г  эритроцитов 
тесно связан  с их возрастом. К ак  п оказали  исследования S ta rk 
w ea th e r  и соавторов  (1965), ф ракци и  Л Д Г 3_5 содерж атся  в основ
ном в молодых эритроцитах , ретикулоцитах  и почти не определя
ются в зрелы х клетках . Ф ракции Л Д П - г  присутствуют в зрелых 
эритроцитах.

В процессе ж изнедеятельности  эритроциты постепенно изнаш и
ваю тся, старею т (G ia lb ra i th ,  W atts ,  1981). И зменения эритроцитов 
определяю тся  рассогласованием  или сбоями в метаболизме, вы
водом из строя клю чевых ферментов, что и является  причиной 
разруш ен ия  клеток. С тарение  обусловливается  длительностью  к а 
талитической функции белковых молекул, высокой активностью 
окислительны х и неокислительных ферментов пентозо-фосфатного 
ц и кла  и других ферментов, различны м  уровнем негемоглобиновых 
белков, липидов, липопротеидов, отдельных аминокислот, свойст
вами самого гемоглобина.

П риведенны е выше данны е свидетельствуют о том, что д аж е  
незначительны е изменения эритрона могут иметь серьезные по
следствия д ля  всего организм а . П оэтому при острых кровотечениях 
предпочтительно использовать  д ля  переливания цельную кровь, 
консервированную  раствором  ци троглю коф осф ата. П ри таком  спо
собе консервации транспортная  функция эритроцитов сохраняется  
в течение 7— 10 сут с момента заготовки крови. Кровь, консерви
рованную  раствором  Ц О Л И П К -7 6 ,  можно эф ф ективно использо
вать д ля  зам ещ ен ия  массивной кровопотери, если срок с момента 
ее заготовки  небольшой (2— 3 сут). В процессе хранения эри тро
циты теряю т фосфорорганические соединения (разруш ается  96 %
2 ,3 -Д Ф Г ).  Это соп ровож дается  повышением сродства  гемоглобина 
к кислороду, сдвигом кривой диссоциации оксигемоглобина влево. 
Гемоглобин эритроцитов крови длительного срока хранения в те
чение первых 4 ч после гемотрансфузии не способен отдавать
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кислород и восстан авли вает  свою основную функцию полностью 
только через 24 ч. Это дискредитирует  важ нейш ее  специфическое 
преимущество консервированной крови. Таким образом, перелива
ние консервированной крови поздних сроков хранения не м ож ет  
быстро обеспечить достаточное снабж ение организм а  кислородом 
д а ж е  при нормальной кислородной емкости ее.

В аж н ое  значение в наруш ениях гом еостаза  реципиента имеет 
н арастаю щ ее снижение pH  консервированной крови. pH  плазмы 
крови, равный в 1-е сутки 6,9, через 10 сут хранения достигает 
6,0 или сни ж ается  в еще большей степени. Вследствие гиперка- 
лиемии, достигаю щей к 10-м суткам  хранения крови 8 ммоль/л, 
переливание становится опасным из-за возможной гиперкалиеми- 
ческой остановки сердца. У гроза  развития  сердечной недостаточ
ности усугубляется  токсическим влиянием цитрата  натрия на мио
кард. В настоящ ее время при характеристике  полноценности пере
ливаемой крови учитывается не только кислородно-транспортная 
функция эритроцитов, но и их общ ая  приж иваемость. И ссл ед о в а 
ния трансфузионного б ал ан са  эритроцитов (П. Г. Брюсов, 1983), 
проведенные при различных вари ан тах  гемотрансфузий с помощью 
эритроцитов, меченных 51Сг, показали , что наиболее ж изнеспособ
ны клетки крови неп родолж ительны х (до 5 сут) сроков кон серва
ции. П осле переливания такой крови в 1-е сутки выклю чалось из 
кровообращ ения 22 % введенных эритроцитов, в то время к ак  при 
переливании крови более длительных сроков хранения — 50 %.

Х ранение крови отрицательно сказы вается  на функциональной 
полноценности не только эритроцитов. Тромбоциты цельной крови 
теряю т свои свойства спустя 6— 8 ч после консервации. Грануло- 
циты становятся  неспособными к ф агоцитозу через 24— 48 ч х р а 
нения, а V и V III  ф акторы  системы сверты вания плазмы со х р а 
няют свою активность только в течение 24 ч с момента заготовки 
крови (В. А. Аграненко, 1985). Такое положение требует ц ел ен а 
правленного подхода к кровезам ещ ению  при коагулопатических 
кровотечениях.

И сследованиям и Н. Г. К арташ евского  (1974) и G erv in  (1975) 
установлено, что в консервированной крови у ж е  в 1-е сутки х р а 
нения обнаруж иваю тся  микросгустки, состоящие из ин активиро
ванных клеток и нитей ф ибрина, в количестве 500— 700 в 1 мл. 
По данным А. Л .  Костюченко, А. Н. Тулупова (1982), резкое уси
ление образования  микросгустков отмечено на 5— 7-е сутки х р а 
нения. П о данным Pisc ite ll i  (1977), к 14-м суткам хранения их 
количество достигает 14 000— 18 000 в 1 мл. При фильтровании 
крови через специальны е фильтры микросгустки полностью не 
зад ер ж и ваю тся  (М. Б. Д м итриева , Н. Ф. Григорьева, 1980). П о 
этому при гемотрансфузиях возможны микроэмболии, особенно 
легочных к ап и лляров  (Г. Н. Голохвастов, Н. А. Б еляков , 1981). 
О бструкция легочных кап илляров , вероятность которой становится 
абсолютной, по данным С. А. Симбирцева и соавторов (1980), 
после переливания 1,5 л и более консервированной крови 6— 7-су- 
гочной давности приводит к острой ды хательной недостаточности
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различной степени (А. П. Зи льбер , 1980; И. В. Путов и соавт., 
1980) и повыш ает среднее д авлен ие  в легочной артерии. Это вы
зы вает  перегрузку правых отделов сердца. П ереливание  консерви
рованной крови поздних сроков хранения  наруш ает  секреторную 
и реабсорбционную  функции почек. В день трансфузии  диурез, по 
данным Н. Т. Терехова (1979), сни ж ается  на 3 3 % .  М аксим ально  
эти изменения вы раж ен ы  на 3-и сутки. Р а б о та  Н. Л . Чикиной и 
соавторов (1977) свидетельствует, что н о рм альн ая  функция почек 
восстан авли вается  лиш ь на 7— 8-й день после трансфузии.

Кровь мож ет быть переносчиком возбудителей таких з а б о 
леваний, как  сифилис, сывороточный гепатит, С П И Д .

Учитывая некоторые отрицательны е свойства цельной цитрат- 
пой крови и ослож нения, связанны е с ее переливанием, ряд  авто
ров рекомендую т прибегать к  трансф узиям  свежегепаринизирован- 
ной крови. О днако  следует помнить, что в такой крови микросгуст
ков значительно больше, чем в цитратной (С. А. Сибирцев и 
соавт., 1980).

Э фф ективность заместительного  и гемодинамического воздей
ствий консервированной крови зависит от объем а  гемотрансфузий 
и стадии постгеморрагической реакции организм а. Н ам и  совмест
но с Т. Д .  Авдонькиной на модели операционной кровопотери 
были уточнены м еханизмы  гемодинамических и метаболических 
эфф ектов эквивалентной кровопотере гемотрансфузии объемом 5, 
10, 15 и 20 м л /к г  массы тела. О казалось ,  что в первой стадии 
постгеморрагической реакции организм а  эквивалентное кровеза- 
мещение объемом 5 и 10 м л /к г  массы тела  обеспечивает сохране
ние исходных дооперационны х уровней циркулирую щего гемогло
бина и объем а  крови (рис. 1). П ри  более тяж ел ы х  степенях 
кровопотери деф ицит циркулирую щ его гемоглобина и объ ем а  цир
кулирую щ ей крови (О Ц К ) путем равнозначного  кровевосполне- 
ния компенсировать  не удается. Основной причиной такой ф унк
циональной недостаточности гемотрасфузионной терапии являю тся 
микроциркуляторны е наруш ения, проявляю щ иеся  уменьшением 
о б ъ ем а  циркулирую щ ей плазмы , вследствие наруш ения массопере- 
носа и гистогематической проницаемости. О вазогенной природе 
этих расстройств  свидетельствует повышение общего легочного 
сосудистого сопротивления, которое наступает  при переливании 
консервированной крови (рис. 2 ) .  О бщ ее легочное сосудистое со
противление заметно возрастает  при использовании донорской 
крови в объеме 20 м л /к г  массы тела  и более. Это объясняется 
высокой чувствительностью сосудов малого круга  кровообращ ения 
к вазоактивн ы м  аминам , концентрация которых в крови при ми- 
кроэм болизации увеличивается , а т а к ж е  развитием  интерстици
ального отека  и артери альной  гипоксемии, которые, как  правило, 
сопровож даю тся  увеличением центрального объем а крови, депо
нированием и секвестрацией до 30 % перелитого количества кон
сервированной крови. П оэтому важ н ое  практическое значение при
обретает  об наруж ени е  следую щих начальны х неж елательны х э ф 
фектов гемотраисфузионной терапии:
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Рис. 1. Изменения уровня (% сниж е
ния) циркулирую щ его гемоглобина 
(Ц Н В) при кровевосполнении, эквива
лентном кровопотере

Рис. 2. Изменения общ его легочного 
сосудистого сопротивления — OJIC 
(% сниж ения) при кровевосполнении, 
эквивалентном кровопотере

1) повышения д авлен ия  в легочной артерии,
2) увеличения времени кровотока в малом  круге к р овооб ра

щения,
3) уменьш ения объем а  циркулирую щ ей плазмы,
4) сниж ения средней мощности левого ж е л у д о чк а  сердца,
5) прироста центрального объем а  крови.
М ассивная  гем отрансф узия  (объемом 20 м л /к г  массы тела  и 

более) д а ж е  в первой стадии постгеморрагической реакции у по
ловины послеоперационных больных сопровож дается  дефицитом 
О Ц К , составляю щ им в среднем (1 2 ± 3) м л /к г  массы тела. Эти 
изменения вы зы ваю т достоверное снижение абсолютного с о д е р ж а 
ния циркулирую щих гемоглобина и белка  (табл. 1). Уменьшение 
производительности сердца, особенно в послеоперационный период 
(в среднем на 27 % ) ,  сопровож дается  снижением артериального  
давлен ия  (АД) — рис. 3.

Рассм отренны е сдвиги определялись однонаправленны м и и зм е
нениями минутного объ ем а  кровообращ ения  и общего перифери
ческого сосудистого сопротивления во время операции и после нее. 
Во время операции напряж енны й объем артериального  р езер в у а 
ра практически не менялся, в то время к а к  в послеоперационный 
период он ум еньш ался  (в среднем на 20 % ).

П рактическом у врачу важ н о  знать , что при массивной гем о
трансфузии  происходит угнетение функциональной способности
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Т а б л и ц а  1. Изменение показателей гемодинамики при гемотрансфузии объемом  
20 мл/кг массы тела (n  =  12)

П оказатель , Х + т

М аксим альное АД, кПа
М инимальное АД, кПа
Среднее системное АД, кПа
Среднее давление в легочной артерии,
кП а
Ц ентральное венозное давление, гПа 
Объем циркулирую щей плазмы, мл/кг
Объем циркулирую щих эритроцитов, 
мл/кг
О бъем  циркулирую щей крови, мл/кг 
Ц иркулирую щ ий белок, г 
Циркулирую щ ий гемоглобин, г 
Минутный объем кровообращ ения, л/мин 
Сердечный индекс, л /(м и н -м 2)
Ударный объем сердца, мл 
У дарный индекс, м л/м2 
Время кровотока в легких, с 
Ц ентральны й объем крови, мл/кг 
Ц ентральны й объем крови/объем цирку
лирующей крови, %
Среднее время кровообращ ения, с 
Общ ее периферическое сосудистое сопро
тивление, кП а ■ мин/л 
Периферический сосудистый тонус, уел. 
ед.
Общее легочное сосудистое сопротивле
ние, к П а-м и н /л
Легочный сосудистый тонус, уел. ед. 
Рабочий ударны й индекс левого ж елу
дочка, Д ж /м :
С редняя мощность левого ж елудочка, 
мВт
П олезная мощность левого ж елудочка, 
мВт
Рабочий ударны й индекс правого ж ел у 
дочка, Д ж /м 2
С редняя мощность правого ж елудочка. 
мВт
П олезная мощность правого ж елудочка, 
мВт
Периферическое ш унтирование кислоро
да, уел. ед.
Легочное ш унтирование кислорода, уел. 
ед.
Н апряж енны й объем артериального ре
зервуара, мл
Эластичность артериального резервуара, 
уел. ед.
Эластичность легочного резервуара, уел. 
УД-

* И зменения статистически достоверны.

И сходный
уровень

Во время 
операции

П о сле  опера 
ции

1 6 , 6 + 0 ,4 14,1 ± 0 , 5  * 1 5 + 0 ,4  *
1 0 ,2 4 = 0 ,3 9 , 2 ± 0 , 3  * 10 +  0 ,3
1 2 , 4 ± 0 ,4 1 0 , 8 ± 0 ,3  * п , 7 ± 0 , 4

1 ,9 + 0 ,0 7 2 , 4 ± 0 , 1  * 2 , 4 + 0 , 1  *

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

7 3 ± 2 6 7 + 2 6 6 ± 2 *
1 8 5 ± 6 1 6 1 + 5  * 1 5 9 ± 5 *

6 9 5 ±  16 5 6 2 + 1 4  * 531 ± 1 2  *

6 , 8 ± 0 , 2
3 , 8 ± 0 ,1
6 8 ± 2
3 8 + 1

6 , 8 + 0 , 3  
1 1 , 3 + 0 ,5  
1 5 , 4 + 0 ,7

6 , 4 + 0 , 2  
3 , 6 + 0 , 1  

5 6 , 1 + 2 *  
31 +  1 * 

8 ,7  +  0 ,6  * 
1 3 , 6 + 0 , 6  
2 0 , 2 + 0 , 9

5 , 3 + 0 , 2  * 
3 , 0 ± 0 , 1  * 

46 ,1  +  2 * 
2 5 , 8 + 1  *

8 , 3 + 0 , 5  * 
1 0 , 7 + 0 ,7  * 
1 6 , 2 + 0 ,8

4 4 + 1  
1 , 8 ± 0 , 8

4 3 + 1
1 , 7 ± 0 ,8

5 2 + 2  * 
2 , 2 ± 1  *

0 , 5 ± 0 , 2 0 , 5 ± 0 , 3 0 , 7 + 0 , 4  *

0 , 2 8 ± 0 ,1 0 , 3 8 + 0 , 2 0 , 4 5 ± 0 , 3

0 , 0 7 + 0 , 0 4
0 , 5 + 0 , 0 2

0 , 1 ± 0 , 0 6  * 
0 , 3 5 ± 0 ,0 0 9  *

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

1 3 9 1 + 4 6 1 1 4 5 ± 3 8  * 1 0 2 2 + 2 6  *

1 1 9 7 + 3 7 9 2 0 ± 2 5  * 7 6 6 ± 2 0  *

0 ,0 7 ± 0 ,0 0 5 0 , 1 + 0 , 0 0 6  * 0 , 0 8 ± 0 ,0 0 5

2 1 4 + 8 2 5 3 + Ю 1 9 3 ± 7  *

1 2 3 + 4 1 0 6 + 2  * 1 0 6 ± 2  *

1 0 ,6 ± 0 ,1 1 1 ,3 + 1 1 5 ,1 ± 1 *

1 , 6 + 0 ,1 2 , 5 + 0 , 2 * 3 ,1  ± 0 , 3 *

1 3 2 ± 7 1 2 3 ± 5 1 0 6 ± 5  *

1 , 4 2 ± 0 ,2 1, 5 2 ± 0 , 2 1,21 ± 0 , 2  *

1 , 9 ± 0 , 1 1 ,3 5 ± 0 ,1  * 0 ,0 9  ± 0 , 1  *
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Рис. 3. Изменения сердечного индекса — СИ 
(% сниж ения) при кровевосполнении, экви
валентном кровопотере

миокарда, о чем свидетельствую т 
изменения величины ударного о б ъ 
ема сердца.

Описанные выше наруш ения к а р 
диодинамики обусловлены р а зн о н а 
правленными изменениями сосудис
того тонуса и давлен ия  в артери 
ях большого и малого круга крово
обращ ени я  во время операции и 
однонаправленны м и — после нее, 
что подтверж дается  характером  из
менений эластичности этих артерий.

Изменения гемоциркуляции при 
восполнении хирургической крово- 
потери консервированной кровью 
в объеме 20 мл/кг массы тела  вы
зы ваю т  значительны е наруш ения 
кислородного р еж и м а  организма 
(табл. 2) и особенно системного 

транспорта кислорода (рис. 4). Эти сдвиги обусловлены ум еньш е
нием кислородной емкости крови вследствие сниж ения эритроци- 
тарного выброса, п оказатель  которого составлял  в среднем 31 %

Т а б л и ц а  2. Показатели кислородного режима и метаболизма при гемотранс
фузии объемом 20 мл/кг массы тела (п =  12)

П о к азател ь , Х ± т Исходный
уровень

Во врем я 
операции

П о сле  опера
ции

pH артериальной крови 7 ,3 8 ± 0 ,0 1 7 ,3 7 ± 0 ,0 2 7 ,3 б ± 0 ,0 1
Сдвиг буферных оснований, ммоль/л —0 ,7 ± 1 —4 ±  1 — 4 ± 1
Н апряж ение С 0 2 в артериальной крови, 5 ,7 1 ± 0 ,1 5 ,5 3 ± 1 5 ,3 2 ± 1
кПа
Н апряж ение 0 2 в артериальной крови, 1 2 ,9 ± 0 ,1 16 ,22+0,1 13 ,43±0 ,1
кПа
Н апряж ение 0 2 в венозной крови, кП а 6, И ± 0 ,0 6 5 ,8 5 ± 0 ,0 6 5 ,3 2 ± 0 ,1
Насыщ ение артериальной крови 0 2, % 9 6 ± 0 ,2 9 7 ,1 ± 0 ,3 9 6 ,4 ± 0 ,2
Н асыщ ение венозной крови 0 2, % 6 6 ± 0 ,1 6 6 ,2 ± 0 ,1 6 4 ,3 ± 0 ,1
К ислородная емкость крови, мл/л 187,6 ± 7 1 6 4 ,8 ± 1 3 ,4  * 151,4z±r 12,6 *
С одерж ание 0 2 в артериальной крови, 1 8 0 ± 8 ,2 1 5 8 ,2 ± 1 3  * 1 4 5 ± 8 *
мл/л
С одерж ание 0 2 в венозной крови, мл/л 123 ± 6 ,8 108,8 ± 7  * 9 8 ,8 ± 6 ,8  *
Системный транспорт 0 2, м л/(м и н-м 2) 7 1 2 ± 4 5 5 7 6 ,8 + 3 0  * 4 5 9 ± 7 0  *
Интенсивность тканевой экстракции 0 2, 3 6 ,6 ± 1 32 ,9 ±  1,45 * 4 2 ± 1 ,3 *
мл(мин- м2)
У тилизация кислорода, % 3 3 ± 1 31 ± 2 3 2 ± 2
О смолярность плазмы, мосм/л 3 0 7 ± 1 299 ± 2 2 9 0 + 2
О смолярность мочи, мосм/л 1200±10 1100±12 1050±  11
Объем внеклеточной жидкости, мл/кг 192 ± 11 2 0 4 ± 5 2 4 9 ±  14

* И зменения статистически достоверны.

14

ak
us

he
r-li

b.r
u



Рис. 4. Изменения системного транспорта 
кислорода — С Т 0 2 (%  сниж ения) при кро- 
вевосполнении, эквивалентном кровопотере

его исходной величины. И хотя ути
л и зац и я  кислорода тканям и  не ме
нялась, кислотно-основное состоя
ние х ар актери зовалось  к ак  субком- 
пенсированный метаболический а ц и 
доз. П о яв л ял ся  избыток л а к т а та ,  
достигаю щий в отдельных случаях  
1,56 ммоль/л . В послеоперационный 
период при незначительном р асш и 
рении внеклеточного сектора и не
измененной концентрации эл ектр о 
литов в п лазм е  крови ум еньш алась  
осмолярность плазмы. Это -могло 
быть обусловлено дисбалан сом  в 
выведении с мочой электролитов  
(выведение калия  увеличивалось 
на 6 0 % ,  натрия — ум еньш алось  на 
40 % ).  К онцентрация  17-оксикортикостероидов (17-ОКС) в плазме 
крови повы ш алась  на 145 %. С одерж ание  фибриногена и про
тромбина сн и ж алось  до нижней границы нормы.

Во второй стадии постгеморрагической реакции организм а  т я 
ж ел ы м  гипоксическим функционально-структурны м  наруш ениям  в 
системе кровообращ ения  сопутствует декомпенсированное состоя
ние регуляторны х систем организм а: нервной, гормональной,
иммунной. В целях установления основных показателей  адек в ат 
ности гемотрансфузии нами проведены опыты на беспородных со
б аках  с эксперим ентальной кровопотерей. О бъем  кровопотери в 
опы тах  составлял  ( 3 7 ± 3 )  м л /к г  массы тела, или (8 2 8 ± 5 7 )  м л /м 2 
поверхности тела. А утокровь стабили зировали  консервантом 
Ц О Л И П К -7 6 .  Основные парам етры  центральной гемодинамики 
представлены в табл. 3. Реин ф узи я  крови вы зы вала  выраженный 
гемодинамический эф ф ект. Вместе с тем, несмотря на повышение 
среднего давлен ия  в бедренной и легочной артериях, увеличение 
центрального венозного давлен ия  ( Ц В Д ) ,  а т а к ж е  уменьшение 
частоты сердечных сокращ ений (Ч С С ) ,  дефицит объема крови, 
по сравнению  с исходными данными, составил 16 %• Поэтому т а 
кие показатели  гемодинамики, как  минутный объем крови, сердеч
ный индекс, время кровотока, центральный объем крови, не дости
гали исходных величин.

Н аи более  значительны е сдвиги обнаруж ены  при исследовании 
сосудистой резистентности. П осле  несвоевременной i т н с ф у з и о н -  
ной терапии общ ее периферическое сосудистое сопротивление уве
личилось на 7 7 % ,  сопротивление сосудов легочного русла — на 
80 %. У величилась рабо та  левого (на 150 %) и правого (на
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Т а б л и ц а  3. Основные параметры гемодинамики после гемотрансфузионной те
рапии декомпенсированного постгеморрагического состояния

Показатель, Х±ш Исходный При крово После гемо-

Р при сравнении с 
показателем

уровень потере трансфузии
исходным при кро

вопотере

Частота сердечных со
кращений, мин-1  
Среднее системное АД,

1 3 0 ± 1 165 ± 5 1 3 9 ± 9 0 ,9 0 ,0 5

1 4 ,6 3 ± 0 ,0 1 5 ,9 8 ± 0 ,0 4 12,77 ± 0 ,0 Ь 0 ,0 5 0,001
кПа
Центральное венозное 0 ,5 9 ± 0 ,0 1 0,21 ± 0 ,0 0 6 0 ,3 4 + 0 ,0 0 9 0 ,0 5 0 ,6
давление, гПа 
Среднее давление в ле 1 ,4 6 ± 0 ,0 0 2 1 ,1 9 ± 0 ,0 0 1 1 ,6 0 ± 0 ,0 0 1 0,7 0,1
гочной артерии, кПа 
Объем циркулирую  41 ± 0 ,2 38 ± 2 3 8 ± 2 0 ,8 0 ,9
щей плазмы, мл/кг 
Объем циркулирую  4 9 ± 0 ,2 3 0 ± 5 3 6 ± 6 0 ,0 5 0 ,6
щих эритроцитов, 
м л/к г
Объем циркулирую 9 0 ± 0 ,3 68 ± 7 7 4 ± 7 0,1 0 ,8
щей крови, м л/кг 
М инутный объем кро 1 ,8 ± 0 ,1 0 ,9 ± 0 ,1 1 ,1 ± 0 ,1 0 ,001 0 ,0 5
вообращ ения, л/мин 
Сердечный индекс, 2 , 8 ± 0 , 1 1 ,5 ± 0 ,2 1 ,8 ± 0 ,2 0,001 0 ,5
л /(м и н-м 2)
Ударный объем, мл 1 4 ± 0 ,1 6 ± 1 8 ± 1 0,001 0 ,0 5
Ударный индекс, 2 1 ± 0 ,1 9 ± 1 1 3 ± 1 0,001 0 ,0 5
мл/м2
Время кровотока в 7 , 1 ± 0 ,5 1 2 ,6 ± 1 ,2 8 ,7 ± 0 ,8 0,1 0 ,0 5
легких, с
Ц ентральный объем 2 8 ± 0 ,2 24 ± 4 2 3 ± 2 0 ,3 0 ,9
крови, м л /кг 
Ц ентральный объем 3 1 ± 0 ,3 3 3 ± 4 31 ± 3 0 ,9 0 ,8
крови/объем циркули
рую щ ей крови, % 
Среднее время крово 4 4 ± 0 ,3 6 8 ± 1 1 4 5 ± 7 0 ,6 0 ,2
обращ ения, с 
Общее периферическое 8 ,1 3 ± 0 ,0 5 6 , 1 4 ± 0 ,0 4 1 0 ,8 9 ± 0 ,0 8 0,001 0,001
сосудистое сопротив
ление, кП а-мин/л 
Общ ее легочное со 0,81 ± 0 ,0 0 5 1 ,3 5 ± 0 ,0 0 6 1,4 8 ± 0 ,0 1 0,001 0 ,6
противление, 
кП а-м ин/л
Средняя мощность 4 4 0 ± 8 9 0 ±  10 230 + 7 ,8 0 ,001 0,001
левого
мВт

ж елудочка,

100 %) ж елудочков  сердца, однако, по сравнению  с исходными 
величинами, уровень этих показателей  был соответственно на 44 
и 30 % ниже.

Таким образом, гемодинамический эф ф ект  гемотрансф узий при 
массивной кровопотере в стадии декомпенсации проявляется  по
вышением среднего давлен ия  в артериях большого и м алого круга 
кровообращ ения. О днако  сердечно-сосудистая система продолж ает  
находиться в гиподинамическом состоянии, поскольку величина
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Т а б л и ц а  4. Показатели водно-солевого обмена и кислотно-основного состоя
ния после гемотрансфузионной терапии декомпенсированного постгеморрагическо- 
го состояния

Показатель, Х±ш
Исходный При крово После гемо
уровень потере трансфузии

с(К + ) плазмы крови, ммоль/л 3 ,5 ± 0 ,0 2 3 ,5 ± 0 ,3 3 ,8 ± 0 ,3
c(N a+ ) плазмы крови, ммоль/л 154±1 1 6 0 ± 3 162 ± 8
Осмолярность плазмы, мосм/л 29 6 ,5 ± 2 4 3 1 6 ,4 ± 2 6 3 17,2 ±  28
Объем внеклеточной жидкости, % 30 ± 3 31 ± 4 4 0 + 5
pH артериальной крови 7 ,3 3 -ь 0 ,004 7 ,2 6 ± 0 ,0 4 7 ,2 2 ± 0 ,0 3  *
Н апряж ение С 0 2 в артериальной крови, 4,41 ± 0 ,2 4 , 5 ± 0 , 1 4 ,0 9 ± 0 ,2  *
кПа
С тандартны й бикарбонат, ммоль/л 17 ,8 ± 0 ,1 1 4 ,8 ± 0 ,5 14,1 ± 0 ,6  *
Сдвиг буферных оснований, ммоль/л —8 ± 0 ,2 — 1 2 ,2 ± 0 ,8 — 1 3 ,2 ± 0 ,8  *
Буферные основания, ммоль/л 40,1 ± 0 ,3 3 4 ± 0 ,1 3 2 ,6 ± 0 ,8  *
Содержание С 0 2, ммоль/л 1 8 ,5 ± 0 ,2 15 ±  1 14 ± 0 ,5
pH венозной крови 7 ,2 8 ± 0 ,0 0 4 7 ,2 + 0 ,0 0 5 7 ,1 9 ± 0 ,0 0 5  *
Н апряж ение СОа в венозной крови, кПа 5 ,7 2 ± 0 ,2 5 ,1 9 ± 0 ,2 5 ,1 9 ± 0 ,3

* Изменения статистически достоверны.

сердечного выброса остается  намного ниже исходной. Н есмотря 
на переливание крови, О Ц К  в достаточной степени не увеличива
ется. П оэтом у повышение А Д  в этой стадии происходит в основ
ном за  счет тотального  увеличения сосудистой резистентности, что 
неблагоприятно  о т р а ж а е тс я  на производительности м и окарда  и 
легочном кровообращ ен ии  (Д. П. Д ворецкий, Б. И. Ткаченко, 
1987).

И зменения показателей  водно-солевого обмена и кислотно
основного состояния после гемотрансфузионной терапии представ
лены  в табл. 4.

К ак  следует из табл . 4, концентрация ионов калия, натрия в 
плазм е  крови и об щ ая  осмолярность ее после гемотрансфузии 
существенно не отли чались  от соответствующих показателей  на 
этапе  кровопотери и исходных.

Гем отрансфузионная  терапия при декомпенсированном постге- 
м оррагическом  состоянии не обеспечивала коррекцию тяж елого  
м етаболического ацидоза . pH артериальной и венозной крови 
ф актически  остав ал ся  таким  же, как  и в период гиповолемии. 
О тм еч ал ась  умеренная  гипокапния. Д еф и ц и т  оснований, по сравн е 
нию с исходным уровнем, увеличивался  в среднем на 65 %. Э ксп е
рим ентальны е исследования показали , что при проведении экви 
валентны х кровопотере гемонтрансф^щ ^^В ув& вйвд декомпенсиро- 
ванной постгеморрагической реакции О Щ ч существенно не 
меняется. П ер ел и тая  кровь практигМ «ИТ№ № о»гается из кровооб
ращ ения, что можно о б ъ я с й р е н и е м  ее реологических 
свойств (Е. Д . Буглов, Г. МГ ТЕГостип^. 1у8Г';' Т. Л :  Б е р е з и н а ,  1986) 
и наруш ениям и в системе микроцирУ^ящШ -.: Частичный переход 
внутрисосудистой ж идкости  Ё Р ; - м ® к ^ ^ р д е , д а о с т р а н с т в о  проис
ходит, вероятно, б лагодаря  п р е о ^ а ^ ^ н ш р "  ф стК апилЙ ярного  со
противления над  прекапиллярны м . В итоге Ш $^£айьн ая  гемодина-

я  т  э '
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мика остается недостаточной. Поэтому в наш их опытах, несмотря 
на гипервентиляцию, не удалось  устранить тяж ел ы й  м етаболи
ческий ацидоз. Д ли тельн ое  снижение функций сердечно-сосудис
той системы усугубляло метаболические сдвиги, что приводило к 
гибели подопытных собак в течение 1-х суток после кровопотери.

Таким образом, эффективность заместительного  действия кон
сервированной крови по мере увеличения ее объем а и развития 
декомпенсированного постгеморрагического состояния постепенно 
уменьш ается. В результате  наруш ения реактивности микрососу
дов, расстройств транскапи ллярн ого  обмена, развития м етаболи 
ческого аци доза  и ухудшения реологических свойств крови у стр а 
нение гиповолемии только  переливанием свежей консервированной 
крови, д а ж е  при аутогемотрансфузии, оказы вается  невозмож ны м 
(Linko, Saxelin ,  1986). Поэтому клиническое решение восполнить 
массивную кровопотерю  адек ватн ы м  ее величине объемом кон сер
вированной крови долж но  считаться ошибочным.

П роводя  зам естительную  терапию , специалист  долж ен  учиты 
вать возмож ность повышения легочного сосудистого сопротивле
ния и развития  легочной гипертензии. Эти наруш ения проявляю т
ся артериальной гипоксемией, метаболическим ацидозом, 
перегрузкой правого ж ел у д о ч к а  сердца.

П ереливание  больших количеств донорской крови (более 2— 
2,5 л в сутки) в настоящ ее время широко применяется в сам ы х 
различны х ситуациях, главны м образом  при лечении тяж елого  
геморрагического шока. В озм ож ность проведения массивных 
трансфузий представляет  интерес в связи с развитием  кардиохи
рургии, увеличением тр авм ати зм а ,  расш ирением  диапазона  с л о ж 
ных оперативных вмеш ательств  и развитием  реаниматологии.

М ассивное переливание крови по существу является  операцией 
трансплантации гомологичной ткани, которая  небезразлична для 
организм а  реципиента и вы зы вает  ответную иммунологическую 
реакцию.

П ри массивных гемотрансф узиях  (объемом более 50 % исход
ного О Ц К )  возникает опасность плазменно-белковой (антиген
ной) несовместимости. Общеизвестно, что наиболее сильными 
антигенами, способными вы звать  посттрансфузионную реакцию, 
являю тся  антигены эритроцитов системы АВО и Rh, естественные 
антитела к которым, о б лад аю щ и е  гемолитическими свойствами, 
присутствуют в организме. О днако  возмож ность несовместимости 
по антигенам системы АВО и Rh исклю чается  предварительны м 
подбором донорской крови. П р а в д а ,  при этом не учитывается  сов
местимость по антигенам других форменных элементов крови — 
лейкоцитов и тромбоцитов, которые об лад аю т  тканевой и индиви
дуальной специфичностью. М еж д у  тем активность антигенов гисто
совместимости лейкоцитов и тромбоцитов отчетливо проявляется  
при переливании крови. М ассивные гемотрансфузии могут вызвать 
в организм е  больного вы работку антител в ответ на введение а н 
тигенов, отсутствующих у него, хотя это наблю дается  реже, чем 
при обычных повторных трансфузиях  крови. П ри многократных
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переливаниях гомологичной крови происходит изосенсибилизация 
к антигенам лейкоцитов и в сыворотке крови больных о б н а р у ж и 
ваются антилейкоцитарны е антитела, лейкоагглютинины, что мо
жет явиться причиной посттрансфузионных реакций. По данным 
Е. А. Зотнкова  (1981), антитела против антигенов гистосовмесги- 
мости образую тся начиная с 6-й гемотрансфузии. П осле массив
ного переливания крови появляю тся антитела против лейкоцитов 
и лимфоцитов, у 10 % больных обнаруж ены  антиэритроцитарны е 
антитела систем Р Л  и Келл.

Иммунологические конфликты могут возникать при наличии 
в переливаемой крови антител к клеточным антигенам реципиен
та, вследствие чего у больных п ораж аю тся  микрососуды. Р е зу л ь 
татом  этого является  развитие межуточного отека, множ ествен
ных периваскулярны х кровоизлияний, секвестрации эритроцитов 
за  счет стаза  и диапедеза. П ри этом происходит патологическое 
депонирование крови (секвестрация крови донора и реципиента) 
в паренхиматозных органах  и частичное разруш ение эритроцитов 
(как  донора, так  и реципиента),  в результате  чего развивается  
анемия. П родукты  гемолиза блокирую т систему м акрофагов, 
вследствие чего сни ж ается  общ ая  сопротивляемость организм а  и 
могут проявиться токсигенные свойства переливаемой крови.

П ерераспределени е  плазм ы  приводит к гиповолемии и ухуд
шению работы сердца. С н и ж ается  скорость почечного и печеноч
ного кровотока с последующим изменением экскреторно-поглоти- 
тельной функции печени и фагоцитарной активности печеночных 
м акроф агов , а следовательно, снижением естественной реакти в 
ности организма.

По данным П. М оллисона (1972), после введения 5 л одногруп- 
пной крови в кровяном  русле реципиента циркулирует только 
62 % этой крови.

Установлено, что местом преимущественной секвестрации п л аз 
мы крови и эритроцитов являю тся  легкие. В р езультате  секвест
рации появляются п ар ад о ксал ьн ая  стойкая гиповолемия, ар тер и 
а л ь н а я  гипотензия, анемия, лейкопения, тромбоцитопения, сн и ж е
ние уровня белка, нарушение центральной и региональной гемо
динамики и м икроциркуляции, геморрагический диатез.

В исследованиях Б. Е. М овш ева и соавторов (1984) показано, 
что массивные трансфузии гомологичной крови в отличие от ауто
трансфузий приводят к значительном у увеличению содерж ания 
м акром олекулярны х белковых ф ракций в крови реципиента и сни
ж ен ию  концентрации альбуминов в сыворотке крови. М акромоле- 
ку л яр н ая  ф ракц и я  плазмы крови реципиента характеризуется  
присутствием особого белкового компонента — «коллоидоклази- 
ческого ф акто р а  Богом ольца» , образую щ егося в организм е  только 
при введении массивных доз гомологичной крови.

Возникновение макропротеинемии при переливании гомологич
ной крови нельзя объяснить только иммунологическим м еханиз
мом, необходимо учитывать и возможность конформационных 
изменений белков.
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У больных, которым после оперативного вм еш ательства  про
водилось массивное кровезамещ ение, уж е в 1-е сутки отмечалось 
снижение общей иммунологической реактивности (Е. Д . П о н о м а 
рева , И. Н. Б ар ан о в а ,  1981). П ри этом на протяжении 1— 7 сут 
титр изогемагглютининов системы АВО и титр комплемента сни
ж аю тся . В 1-е —  3-и сутки после операции содерж ан и е  IgM  у ве 
личивается  более отчетливо, чем других фракций им м уноглобу
линов, к 7-м суткам резко возрастает  уровень IgG. Н а протяжении 
7— 14 сут отмечается  восстановление титров изогемагглю тининов, 
комплемента, количества общего белка, повыш ается  иммунологи
ческая реактивность.

П ри искусственном кровообращ ении, как  и при других о п е р а 
циях, вследствие продолж ительной перфузии, гемолиза, н еад е
кватной перфузии сни ж ается  иммунологическая  реактивность ор 
ганизм а, изменяется уровень общего белка, уменьш ается  с о д е р ж а 
ние гам м а-глобулина, н арастает  диспротеинемия, з а  счет лимфо- 
и моноцитопении изменяется  лейкограм м а.

И. И. Д еряби н  и соавторы (1986) показали , что массивные 
трансфузии наиболее эффективны  в первые 2 сут после травмы , 
когда показатели  клеточного иммунитета м аксим ально  снижены. 
Возникновение после тяж елы х  кровотечений и массивных пере
ливаний крови транзиторного снижения показателей  клеточного 
иммунитета, почти одинакового у оперированных и неоперирован- 
ных больных, объясняется  общим механизмом подавления имму
нологической реактивности организм а.

В связи  с иммунологическими сдвигами при массивных пере
ливани ях  крови в организм е  реципиента развиваю тся  р а зн о о б р а з 
ные патологические изменения, известные как  с и н д р о м  м а с 
с и в н ы х  г е м о т р а н с ф у з и й ,  и л и  с и н д р о м  г о м о л о 
г и ч н о й  к р о в и .  Сопоставление признаков синдрома гомологич
ной крови, развиваю щ и хся  после массивных гемотрансфузий в усло 
виях клиники и в эксперименте, свидетельствует об их полной иден
тичности по х ар актер у  и клинико-морфологическим проявлениям.

Т аки м  образом , при массивных гем отрансф узиях  возникаю т 
наруш ения гемодинамики, газообмена, гемостаза , м икроц и рк уля
ции, функции печени, почек, изменение кроветворения, иммунной 
системы, содерж ан и я  белков плазмы , а т а к ж е  морфологические 
изменения в органах  и тканях , указы ваю щ и е  на то, что массив
ные гемотрансфузии опасны для ж изни реципиента. Особенно в а ж 
но не допускать 100 % восполнения массивной кровопотери донор
ской кровью  (М. А. Р епина, 1986; X. С. С абуров , 1986).

П осле остановки острого массивного кровотечения для у стр а 
нения деф ицита циркулирую щего гемоглобина следует использо
вать не цельную кровь, а ее компоненты в виде лиш енной лей к о 
цитов эритроцитарной массы, эритроцитарной взвеси, отмытой 
эритроцитарной массы или разм орож енн ой  отмытой эри троц и тар 
ной массы.

Р а з р а б о т к а  методов ф ракционирования  крови на отдельные 
компоненты — клетки крови, плазм у  и ее белковые ф ракции
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Рис. 5. Компоненты и препараты  крови

(рис. 5) — п ослуж и ла  основой для  практического осуществления 
принципа компонентности трансфузионной терапии, который осно
вывается  на зам естительном  эф ф екте  и предполагает  изби ратель
ное устранение патогенетических нарушений гом еостаза  по ходу 
л иквидац ии  деф ицита  различны х ф ракций крови. В клинике при 
острой массивной кровопотере компонентную трансфузионную  те 
рапию  необходимо использовать  после окончательной остановки 
кровотечения. П ри  этом д ля  устранения деф ицита циркулирую щ е
го гемоглобина переливанию  цельной крови следует предпочесть 
введение лиш енной лейкоцитов эритроцитарной массы, которая  
более эф ф ективно  вклю чается  в циркуляцию . В этих случаях  се 
квестрируется только  18 % введенных клеток, а при и сп ользова
нии криоконсервированных эритроцитов — 10 %. Э ритроцитарная  
масса быстрее, чем цельн ая  кровь, м ож ет увеличить кислородную 
емкость крови. П оскольку  в ней содерж ится  меньше, чем в кон
сервированной крови, цитрата , калия , натрия, аммония, белковых 
антигенов и антител, применение ее при анемии является  опти
м альным. О днако  следует  помнить, что нельзя  применять только 
эритроц итарн ую  массу при серьезных наруш ениях м икроц и ркуля
ции. Более  эф ф ективно восстан авли вает  транспорт ки слорода  пе
реливание  эритроцитарной массы, полученной из крови, кон сер
вированной цитроглю коф осф атом , с больш им значением pH. И с 
пользование этого консерванта позволяет сохранять  оптимальный 
уровень 2 ,3 -Д Ф Г в эритроцитах  до 10 дней. П ри хранении эритро-
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Т а б л и ц а  5. Преимущ ества и показания к применению при анемии отмытых и 
разм орож енны х эритроцитов (по В. А. Аграненко, 1985)

Преимущества П оказания

О тсутствие или минимальное содер- П осттрансф узионные реакции при по-
ж ание сенсибилизирующих ф акторов вторных переливаниях крови
(белки плазмы, лейкоциты, тромбо- Сенсибилизация
циты) Аллергия

Наличие ауто- и изоиммунных антител 
Гемолитическая анемия 
Внутрисосудистый гемолиз 
П роф илактика изосенсибилизации, ткане
вой несовместимости, синдрома массив
ных трансфузий
Т рансплантация тканей и органов 

О тсутствие или низкое содерж ание С ердечно-легочная и печеночно-почечная
продуктов распада и вазоактивны х недостаточность
вещ еств (свободный калий, натрий, 
аммоний, гемоглобин, серотонин, гис
тамин)
О тсутствие плазменных ф акторов ге- Тромбоэмболическая болезнь, угрож аю - 
мокоагуляции и тромбоцитов щие тромбозы

цитов, консервированных раствором  Ц О Л И П К -7 6 ,  содерж ание
2 ,3 -Д Ф Г  сни ж ается  к 3-м суткам  до такого  уровня, при котором 
связь  гемоглобина с кислородом становится  настолько прочной, 
что его передача тканям  практически прекращ ается . О дн ако  т а 
кие эритроциты можно использовать д ля  устранения хронической 
постгеморрагической анемии. П ри  попадании их в кровь реципиен
та, имеющую нормальное значение pH , процессы фосфорилиро- 
вания  восстанавливаю тся  в течение 18— 24 ч, содерж ание  2 ,3-ДФ Г 
повыш ается до уровня, обеспечиваю щего нормальны й траиска- 
пиллярный транспорт кислорода. В настоящ ее время ведется р а з 
р або тк а  консервантов, способных длительно поддерж ивать  ки сло
родно-транспортную  функцию эритроцитов. В этих целях в рец еп 
туру вклю чаю т янтарнокислый натрий (Г. С. Л евин , 1986).

Э ритроцитарная  м асса  имеет особые преимущ ества при н ал и 
чии сенсибилизации у больного в постгеморрагический период, 
присутствии антилейкоцитарны х и антитромбоцитарны х антител, 
развитии  сердечно-легочной и печеночно-почечной недостаточнос
ти, склонности к гиперкоагуляции и тромбозам . П реим ущ ества  и 
п оказан и я  к применению отмытых и разм орож енн ы х эритроцитов 
представлены  в табл. 5.

Вместе с тем неотмы тая эр и троц итарн ая  масса в условиях 
постгеморрагической анемии быстрее и стабильнее  в о сстан авли 
вает  активность эритропоэза. К ак  считаю т А. И. Абесадзе, 
Ш. Я. Ш емгия (1985), м акроф аги , ответственные за  обеспечение 
и координацию  эритропоэза ,  активирую тся повреж денны ми эр и 
троцитами и вы соком олекулярны м и белками, имеющимися на 
м ем бранах неотмытых эритроцитов. Поэтому зам естительное д ей 
ствие неотмытой эритроцитарной массы сочетается с ее стим ули
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рующим эффектом, что обеспечивает более стабильное восполне
ние дефицита эритроцитов. Успешное применение цельной крови и 
эритроцитарной массы требует, преж де  всего, исключения несо
вместимости ее с кровью реципиента, доброкачественности самих 
трансфузионны х сред и предупреж дения погрешностей в технике 
трансфузии. Глю козо-цитратный метод консервирования крови 
позволяет  хранить ее при температуре 4— 6 °С в пригодном для  
трансфузии  состоянии в течение 21 сут. П осле отсасы вания  п л а з 
мы эр и троц итарн ая  масса остается  в том ж е  ф лаконе  или мешке. 
Срок годности и хранения ее во ф лак о н ах  — 5— 7 сут со дня з а 
готовки, в м е ш к а х — 15— 21 сут (О. К- Гаврилов, 1979).

Плазма, подобно цельной крови, обладает  комплексом л ечеб 
ных свойств и является  естественным гемокорректором. О на дает 
вы раж енн ы й гемодинамический эф ф ект за  счет повышения ко л 
лоидно-осмотического давлен ия  и, следовательно, увеличивает 
О Ц К  за счет притока в сосудистое русло интерстициальной 
ж идкости , уменьш ения вязкости крови, вовлечения в активный 
кровоток депонированной крови, соответствующего повышения 
ударного и минутного объемов сердца. П л а з м а  содерж ит в сред 
нем 9 0 %  воды, 60— 80 г/л белка, 11 г/л органических веществ с 
меньшей, чем у белков, м олекулярной массой и 9 г/л неорганичес
ких соединений. В ней содерж атся  ф акторы  сверты вания крови и 
противосвертывающ его действия, иммуноглобулины. Эти биологи
чески активны е компоненты обусловливаю т широкий спектр л е 
чебных свойств плазмы, которую применяют в нативном (ж и дком ), 
зам орож енн ом  и высушенном виде. П реимущ еством  нативной п л а з 
мы является  полная сохранность биологической активности ее ком 
понентов (О. К. Гаврилов, В-. И. Русанов, 1980). З а м о р а ж и в ан и е  
и последующее хранение при температуре  от —25 до — 45 °С по
зволяет  сберегать  полноценность плазмы в течение года. Как 
источник ф акторов  сверты вания крови зам орож енн ую  плазму ши
роко используют при истощении системы сверты вания крови и 
развитии гипокоагуляции. Высушивание из зам орож енн ого  состоя
ния в условиях вакуум а (метод лиоф илизации) д ает  возмож ность 
хранить  плазм у в течение нескольких лет. Этим объясняется  ш и
рокое лечебное применение сухой плазмы, несмотря на то что при 
лиоф илизации полностью разруш аю тся  факторы  свертывания 
крови. Таким образом , сухая  плазм а может использоваться при 
постгеморрагической гипопротеинемии, а т а к ж е  как источник ан 
титромбина, суточную потребность в котором удовлетворяет пере
л и ван и е  200 мл сухой плазмы.

П рименение плазмы и ее препаратов в составе инфузионно- 
трансфузионной терапии при острой кровопотере обязательно, так  
как  потеря белка  н ар у ш ает  процессы ф ильтрации и реабсорбцив 
в микроциркуляторном модуле (А. П. Ф илатов и соавт., 1964, 1975, 
1977), которые обеспечивают поддерж ание водных секторов, необ
ходимое для  нормальной жизнедеятельности  органов и клеток, 
Вследствие повышения онкотического давлен ия  п л азм а  у д ер ж и в а 
ет ж и дкость  в сосудистом русле и обеспечивает приток ее из
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интерстициального пространства. Волемический эф ф ек т  плазм ы  
равен 0,86.

Ю. Н. Ш анин (1978) н аблю дал  спустя 10 ч после трансфузии 
нативной плазм ы  снижение объем а  циркулирую щей плазм ы  до 
уровня ниже исходного, сохранение агрегации и секвестрации 
эритроцитов, что в дальн ейш ем  вы зы вало  уменьш ение гл о буляр
ного объема. Н едостатком  нативной плазмы является  то, что в 
ней присутствуют иммунные антитела, микросгустки, и то, что 
о н а  м ож ет быть переносчиком возбудителей р я д а  заболеван и й  — 
сифилиса, малярии, сывороточного гепатита, С П И Д а .  В соврем ен
ной трансфузиологии наиболее  часто используется п р еп ар ат  п л а з 
мы альбумин (А. С. М аркин и соавт., 1981). Гемодинамический 
эф ф ект  его основан на быстром повышении онкотического д а в л е 
ния вследствие восстановления концентрации циркулирую щ его 
белка  и стабилизации О Ц К . Кроме того, он обеспечивает р е а б 
сорбцию в кровеносное русло воды и метаболитов, транспорт 
кровью  м етаболитов и ксенобиотиков. 1 г альбум и на  уд ер ж и в ает  
в сосудистом русле 18 мл ж идкости  (Н. Т. Терехов, 1976). В о л е 
мический эф ф ект  альбум и на  равен 1,47, т. е. почти в 1,7 р а з а  вы 
ше, чем у плазм ы  (Ю. Н. Ш анин, 1978), а вязкость меньше, чем 
у плазмы , что объясн яет  более вы раж енн ы й дезагрегационны й и 
микроциркуляторны й эффекты. П ри использовании альбум и на  ис
клю чается  опасность з а р а ж е н и я  вирусным гепатитом. Вы пускается  
очищенный альбумин в виде 5, 10, 20 и 25 % растворов.

Протеин — препарат , аналогичный альбумину. Он п р ед став л я 
ет собой 4,3— 4,8 % изотонический раствор  белков плазмы, содер 
ж а щ и й  75— 80 % альбум и на  и 20— 25 % глобулина. О смолярность 
п р еп ар ата  та к а я  же, как  и плазм ы  крови человека.

Вы ш еуказанны е препараты  позволяю т эффективно устран ять  
гипоальбуминемию  и гипопротеинемию, особенно опасную при 
кровопотере, равной 50 % О Ц К . В таких  случаях  следует  пред
принять инфузию 50 г альбум и на  или 700 мл плазмы , чтобы обе
спечить безопасный уровень коллоидно-онкотического давления , 
составляю щ ий более 2,4 к П а  (18 мм рт. ст.) при концентрации 
б е л к а  в плазм е  крови более 55 г/л.

Коллоидные и кристаллоидные кровезаменители

Соврем енная  трансфузиология  р асп о л агает  эф ф ективны ми 
средствам и , по своим свойствам не только не уступаю щ ими кон
сервированной крови, но и способными улучш ать  терапевтический 
эф ф ект  гемотрансфузий. К ласси ф и кац и я  кровезам енителей  пред
ставл ен а  в табл. 6. В ней препараты  сгруппированы согласно их 
основной лечебной функции.

Д л я  зам ещ ен ия  острой кровопотери особенно ш ироко исполь
зую т гемодинамические кровезам енители  — плазм онаполнители , 
реокорректоры, гемодилю танты, стимуляторы рефлексогенных зон 
и сердечно-сосудистого центра. Они способны регулировать кро 
вообращение.
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Т а б л и ц а  6. Классификация кровезаменителей-гемокорректоров (по О. К. Г ав
рилову, П. С. Васильеву, 1984)

Р е гу л я то р ы Кровезамени К ровезамени
Д л я  б е л к о  водно-соле тели с ф у н к  тели комп

Гем одинам и- Д езинтокси- во го  парен во го  и кис цией перено л ек сн о го
ческие кационные теральн ого лотно-осн ов са ки сл о р о  действия

питания н ого  с о сто я  да  ( разр аб а (разрабаты 
ния ты ваю тся) ваю тся)

Препараты Препараты Белковые
на основе на основе гидролиза
декст рана низкомоле ты: гидро-
Среднемоле кулярного лизат казеи
кулярны е: поливинил- на (СССР),
полиглю кин пирролидо- гидролизин
(СССР), М1К- на: (СССР),
родекс (Ш ве гемодез аминопептид
ция , СШ А ), (СССР), пе- (СССР),
интрадекс ристон-Н амикин
(А нглия), (Ф РГ ), нео (СССР), ами
декстран ком пенса н нозол (Ш ве
(П ольш а, (Австрия) ция), амиген
Ч ехослова (США), ами-
кия), плаз- нон (Фин
модекс ляндия)
(Венгрия)
Н изкомоле Препараты Растворы
кулярные: на основе ам инокис
реополиглю - низкомоле лот : полиа
кин (СССР), кулярного мин (СССР),
реомакро- поливинило мориамин
декс (Ш ве вого спирта: (Я пония),
ция, СШ А), полидез аминофузин
ломодекс (СССР) (Ф Р Г ), ва
(А нглия), ми н (Ш ве
декстран-40 ция) , фреа-
(Польш а, мин (США)
Ч ехослова
кия), гемо-
декс (Б о л га 
рия)
П репарат ы
ж елатины:
ж елати ноль
(СССР), ге-
м ож ель
(Ф РГ ), же-
лофузин
(Ш вейца
рия), плаз-
мажель
(Франция)

Солевые ра
створы: изо
тонический 
раствор нат
рия хлорида, 
раствор 
Рингера — 
Л окка, лак- 
тасол
(СССР), ра
створ Р и нге
ра—лактата 
(США)

Осмодиуре
тики: ман-
нит, сорбит

Растворы
гемоглобина
(СССР,
США) 
Эмульсии 
фторуглеро- 
дов (СССР, 
США, Япо
ния)

Растворы ге- 
модинами‘ 
ческого и де- 
зинтоксика- 
ционного 
действия; 
растворы ге- 
модинами- 
ческого и ге- 
мопоэтичес- 
кого дейст
вия;
растворы ее- 
модинами- 
ческого и рео
логического 
действия

О сновное назн ачени е  кровезам енителей  гемодинамического дей
ствия — увеличивать  О Ц К  и соответственно минутный объем к р о 
вообращ ения. Это достигается  за  счет повышения онкотического 
давлен и я ,  а т а к ж е  привлечения дополнительной ж идкости  из вн е
клеточного сектора и существенного увеличения об ъ ем а  циркули
рующей плазм ы  (В. Б. Козинер, 1983). Н аиболее  эффективны
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коллоидные растворы, относительная м олекулярн ая  масса кото
рых выше почечного порога. Увеличение объем а циркулирую щ ей 
плазм ы  препятствует агрегации эритроцитов, а восстановление 
нормальной микроциркуляции (Р. А. Л евитов  и соавт., 1982) сп о 
собствует выходу в общий кровоток депонированных эритроци
тов. Степень повышения коллоидно-осмотического давления  и вре
мя пребывания в сосудистом русле у препаратов  неодинаковы и 
зави сят  от распределения в них молекулярно-массовых фракций. 
Именно это объясн яет  их неодинаковый гемодинамический эф ф ект 
и диктует необходимость сочетанного применения при острой кро
вопотере. По данным В. Б. Козинера, Н. А. Ф едорова  (1974), 
декстраны с большой относительной м олекулярной массой вы зы 
вают агрегацию  эритроцитов, аллергические реакции, в связи с 
чем в клинике их не применяют. Из средне- и низкомолекулярны х 
декстранов широко используют полиглюкин и реополиглюкин.

Полиглюкин содерж ит в своем составе больш ое число крупно
м олекулярных ф ракций, вследствие чего длительно (48— 72 ч) 
у держ ивается  в сосудистом русле и более чем в 2 раза ,  по 
сравнению с белкам и  плазмы , повыш ает онкотическое давление. 
Этим обусловливается  его вы раж енн ы й и длительный гем одина
мический эф ф ект  (Klose, 1981).

В первые сутки выводится до 50 % введенного количества пре
парата . О ставш аяся  часть, по данным H in t (1976), о т к л а д ы в а е т 
ся в м акроф агах ,  где происходит фагоцитоз макромолекул. П ри 
накоплении полиглю кина в м акр о ф агах  происходит образован ие  
«пенистых клеток», которые сохраняю тся длительное время, что 
м ож ет привести к развитию  макром олекулярного  синдрома. А к
тивность системы м акроф агов  при этом значительно сниж ается .

П о мнению П. Г. Брю сова, А. Л . Костюченко (1980), при вве
дении 400 мл полиглюкина О Ц К  возрастает  за  счет поступления 
в сосудистое русло жидкости из интерстициального пространства. 
Ю. Н. Ш анин и соавторы (1976) установили, что объем интер
стициального сектора при этом не меняется. Это объясняется  дей
ствием низкомолекулярны х ф ракций, входящ их в состав полиглю 
кина, которые быстро покидают сосудистое русло, перемещ аясь 
в ткани. О бъем  внеклеточной ж идкости  увеличивается  только в 
начале  инфузии полиглю кина, а затем  он возвращ ается  к исход
ным величинам. Волемический коэффициент преп арата , по д а н 
ным В. Б. Козинера, Н. А. Ф едорова (1974), Ю. Н. Ш анина  и 
соавторов (1976), в первые часы введения равен 1,21. Увеличение 
О Ц К  и онкотического давления  плазмы до уровней, превы ш аю 
щих исходные , непродолжительно. Коллоиды полиглюкина вы 
полняют функцию потерянных плазменных белков по п о д д е р ж а 
нию коллоидно-онкотического давлен ия , а скорость исчезновения 
из крови полиглю кина соответствует скорости восстановления сы 
вороточных белков (В. Б. Козинер, В. С. Ярочкин, 1984).

О бволак и вая  эритроциты в виде ионных оболочек с одноимен
ными зар ядам и , полиглюкин усиливает  их взаимное о т та л к и в а 
ние, обусловливая  дезагрегацию , и, улучш ая  периферическое кр о 
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вообращение, препятствует внутрисосудистому тром бообразованию  
и увеличению разм еров  у ж е  возникших тромбов. Улучшение к р о 
вообращ ения в к а п и л л яр ах  приводит к выходу в общий кровоток 
депонированных эритроцитов, чем и объясняется  увеличение об 
щего числа их при введении полиглю кина (П. Г. Брюсов,
A. Л . Костюченко, 1980). О днако  Л. П. Чепкий и В. П. Ц ертий 
(1980) установили, что при введении больш их доз п реп арата  ухуд
ш аю тся реологические свойства крови. По мнению В. П. М атви 
енко и соавторов  (1982), полиглюкин имеет более высокую в я з 
кость, чем плазм а , но более низкую, чем кровь. С уменьшением 
скорости сдвига до уровня, наблю даю щ егося  в микрососудах, в я з 
кость взвеси эритроцитов в полиглю кине возрастает  так  ж е, как 
в плазме. Это происходит за  счет того, что полиглюкин содерж ит 
в небольшом количестве ф ракции декстран а  с относительной мо
лекулярной  массой выше 100 000. Эти ф ракци и декстран а , как 
отм ечает  Н. И. Кочетыгов (1984), могут вы зы вать агрегацию эр и 
троцитов, в р езультате  чего повыш ается вязкость суспензии при 
снижении скорости сдвига. Известно, что такое  ж е  агрегирующ ее 
действие на эритроциты оказы ваю т м акром олекулярны е белки 
плазм ы  крови и в первую очередь фибриноген. В опытах
B. П. М атвиенко и соавторов (1983) прямым определением по
казан о , что во взвеси эритроцитов в полиглюкине действительно 
наблю дается  в ы р аж ен н ая  агрегация клеточных элементов. Т акая  
взвесь имеет более высокий предел текучести, чем взвесь эри тро
цитов в реополиглюкине, гемодезе, лактасоле . П олиглюкин не 
улучш ает  суспензионной стабильности крови. Поэтому можно счи
тать, что улучшение реологических свойств крови и микроцирку
ляции при введении полиглю кина происходит только  при ум ерен 
ной кровопотере. П ри массивной кровопотере и шоке данный кро
везам енитель  м ож ет  ухудш ать  условия микроциркуляции.

Кроме того, при использовании больших объемов полиглю кина 
происходит значительное разб авл ен и е  крови с наруш ением свер
ты вания ее, развитием  гипопротеинемии, снижением утилизации 
кислорода  тканями, что требует дополнительного н ап ряж ения  
компенсаторных механизмов. В связи  с этим д ля  проведения ге- 
модилюции необходимо введение точно рассчитанны х доз препа
р ата ,  суточная д о за  его не д о лж н а  превы ш ать 1200 мл.

П олиглю кин вы пускается  в виде 6 % раствора , в котором со
держ ится  0,9 г / 100 мл натрия хлорида, 1 г/400 мл азота  и 
0,5 г / 100 мл солей тяж елы х  м еталлов; pH раствора  — 5,5; осмо- 
л я р н о с т ь — (3 0 8 ± 4 )  мосм/л; вязкость  — 4,7 Н - с - м -2 . Вследствие 
простоты хранения и использования полиглюкин является  ценным 
трансфузионны м  средством гемодинамического действия. И зм е
нения гемодинамики после переливания полиглю кина представ
лены в табл . 7.

К ак  следует из табл. 7, полиглюкин, оказы ваю щ и й стаби ли зи 
рующий эф ф ект  на системную гемодинамику, вызы вает  сущ ест
венные изменения в малом  круге кровообращ ения, где развивается  
относительная гиперволемия и зам едл яется  легочное кровообра-
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Т а б л и ц а  7. Изменения показателей цент
ральной гемодинамики при переливании по
лиглюкина (по И. И. Неймарку, 1979)

П оказатель, Х±гп
Исходный

уровень
П осле  п ере
ливания по
лиглю кина

Сердечный индекс, 
Л/(МИН'М2)
Ударный индекс,
мл/м2
Частота сердечных 
сокращений, мин- "1 
Объем крови в лег
ких, мл

легких, с
Общее перифери
ческое сосудистое 
сопротивление, 
к П а м и н /л  
Объем циркули
рующей крови,
м л/кг

* И зменения статистически достоверны.

3 ,9 ± 0 ,2 4 ,3 ± 0 ,7

48 ± 4 4 9 + 4 ,5

81 ± 8 9 0 ± 4 ,1

4 0 0 ± 1 8 4 8 7 ± 1 4  *

3 ,5 ± 0 ,0 9 4 , 1 ± 0 ,0 7

1 ,1 8 ± 0 ,0 4 1 ,2 4 ± 0 ,0 6

7 0 ± 6 ,2 7 6 + 4 ,3

щение. Н а  реопульмоно- 
грам м е после переливания 
полиглюкина отмечается  
увеличение амплитуды д и а 
столической волны, индекса 
общего периферического со
судистого сопротивления и 
удлинение времени прове
дения  пульсовой волны, что 
свидетельствует о развитии 
признаков гипертензии в м а
лом  круге кровообращ ения. 
П олиглю кин увеличивает  
О Ц К  на непродолж ительное 
время. Он существенно по
вы ш ает  каж ущ ую ся  вязкость 
крови за счет усиления а гр е 
гации эритроцитов и тр о м 
боцитов. К роме того, под 
влиянием д екстран а  о п р е
деление групповой п ри н ад 
леж ности  крови м ож ет быть 
затруднено. И ногда о тм еч а

ются аллергические реакции в виде крапивницы и отека  Квинке. 
Т аким  образом, клинический подход к использованию полиглю ки
на в качестве  кровезам ени теля  гемодинамического действия д о л 
жен быть строго количественным и функциональным.

Реополиглю кин о б лад ает  всеми гемодинамическими свойствами 
полиглю кина. О днако  осмотический эф ф ект  его вы раж ен  сильнее, 
хотя он менее продолж ителен из-за большего со дер ж ан и я  низко
м олекулярны х ф ракций, часть из которых проникает  во внекле
точное пространство, вы зы вая  там  повышение онкотического д а в 
ления и переход воды из клеток в интерстициальное пространство. 
Волемический эф ф ект  его составляет  132 %. В 1-е сутки через 
почки выводится до 70 % вещества. Н азнач ен и е  больших доз 
преп арата  опасно из-за возможного развития  осмотического не
фроза  кан альц ев  почек и ф орм ирования  острой почечной недоста
точности. Эти изменения в основном обратимы и принимаю т стой
кий характер  лиш ь при длительном  (в течение 10— 30 дней) при
менении его в дозах  1000— 2000 мл ежедневно, чаще у ли ц  пож и 
лого и старческого возраста  с исходными изменениями почек. 
Реополиглю кин широко используют в качестве  гем окорректора  
при наруш ениях микроциркуляции. Улучшение текучих свойств 
крови увеличивает  венозный приток крови к сердцу и ударны й 
объем сердца, предупреж дает, к ак  и при использовании полиглю 
кина, развитие синдром а малого выброса. Улучш ается  до ставка  
кислорода к тк ан ям  и его утилизация , в р езультате  чего ум ен ь
ш ается  степень метаболических расстройств (И. Е. Трубина и 
соавт., 1980). Кроме того, п реп арат  нап равленн о  действует на
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систему гемостаза , сн и ж ая  ее потенциал и повыш ая фибринолити- 
ческую активность крови. Реополиглю кин выпускается в виде 
10%  раствора  д екстран а  с относительной массой 30 000— 40 000; 
pH 4,0— 6,5; осмолярностью  (3 4 2 ± 3 ,5 )  мосм/л; вязкостью  (4— 
5,5) Н - с - м - 2.

Основное отрицательное свойство полиглю кина и реополиглю- 
кина состоит в том, что оба  п р еп ар ата  не способны устранить 
гиповолемию на длительное время. Вместе с тем, б лаго д ар я  их 
полож ительны м свойствам, обеспечиваю щим увеличение О Ц К , 
н орм ализац ию  ударного  о б ъ ем а  сердца и минутного об ъ ем а  кр о 
вообращ ения в первые часы после инфузии, на современном этапе 
развития  хирургической трансфузиологии они стали препаратам и 
выбора и эффективны ми средствами гемодилюции, имеющими пер
востепенное значение в терапии хирургической кровопотери.

В хирургической практике широко применяется гемодез —
6 % раствор поливинилпирролидона в изотоническом растворе 
натрия хлорида с относительной молекулярной массой 12 6 0 0 ±  
± 2 7 0 0 ,  pH 5,2— 7,1. И з-за  малой величины молекул поливинил
пирролидона гемодез и его аналоги  (компенсан и неокомпенсан) 
об лад аю т  нестойким гемодинамическим эф фектом. Волемическин 
эф ф ект  гемодеза , по данным Ю. Н. Ш ан и н а  (1978), равен 0,81. 
Т ерапевтическая  ценность п р еп ар ата  состоит в способности св я зы 
вать и выводить из о р ган и зм а  токсины. При зам ещ ении гипово- 
лемии, ликвидируя  сп азм  микрососудов, преп арат  улучш ает  про
цессы м икроциркуляции.

В ремя циркуляции преп арата  в сосудистом русле — 6 ч. Он 
полностью выводится из организм а  через 10— 12 ч. При быстром 
введении раствора  мож ет наблю даться  снижение АД в р е зу л ь 
тате  устранения  сп а зм а  микрососудов и развития  относительного 
деф иц ита  О Ц К , что можно предупредить предварительным введе
нием полиглю кина или реополиглюкина. Влияние реополиглю кина 
на м икроциркуляцию  менее значительно, чем соответствующее 
влияние гемодеза.

Таким образом, изолированное применение гемодеза  для воз
мещения острой кровопотери, особенно тяж елой  степени, не дает 
эф ф ек та  и не д о лж н о  практиковаться.

Из других плазм озам ени телей  для  коррекции острой крово
потери р яд  авторов рекомендую т использовать ж елати н оль  — 
препарат, содерж ащ и й 8 % частично расщепленной ж е л а т и 
ны (В. Ф. Б аллю зек ,  Т. В. Зн ам ен ск ая ,  1966; Л. Г. Б огом оло
ва, T, В. Зн ам ен ск ая ,  1975). О смолярность преп арата  — 
(434 +  2) мосм/л, он повышает онкотическое давление, увеличи
вает  О Ц К , н орм ализует  ударны й объем сердца при кровопотере. 
О днако  спустя 2 ч после введения п р еп ар ата  О Ц К  начинает сни
ж аться ,  а через 4 ч становится  равным исходному. П осле вли
вания ж ел ати н о л я  отм ечается  снижение объемов внеклеточного 
сектора  и общей воды организм а . Л и ш ь через 1 сут соотношение 
водных секторов возвращ ается  к исходному уровню. По экспери
ментальным данны м (Б. С. Уваров, В. Н. Н еф едов , 1973), ж ела-
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тиноль улучш ает  микроциркуляцию  и газообмен в легких вслед
ствие улучшения кровотока и норм ализации кислотно-основного 
состояния. И сследованиям и Gruber, Ruffman (1974) установлено 
вы раж енн ое  усиление агрегации форменных элементов крови под 
воздействием ж елати н оля ,  повышение содерж ан и я  гистамина и 
прогрессирующее снижение потребления кислорода при его при
менении (В. С. Ярочкин и соавт., 1982). Причиной агрегационно- 
го эф ф ек та  является  относительно высокое содерж ан и е  кальция 
в преп арате  (Л . Г. Богомолова, Т. В. З н ам ен ск ая ,  1975). Д екал ь -  
цинированный ж ел ати н о л ь  лишен этих недостатков. О днако  ин- 
фузия этого раствора  после быстрого увеличения О Ц К  за  счет 
привлечения тканевой ж идкости  через 2 ч сопровож дается  его 
уменьшением, а т а к ж е  снижением АД и ударного  объ ем а  сердца 
в связи с выходом преп арата  из сосудистого русла. Волемический 
эф ф ек т  ж ел ати н о л я  равен лишь 0,49 (П. Г. Брюсов, А. Л . Костю 
ченко, 1980). Слабый, по сравнению  с декстран ам и , гемодинами- 
ческий эф ф ект  ж елати н оля ,  наруш ение водных секторов, реологии 
крови и стимуляция выброса гистамина ограничиваю т его к л и н и 
ческое применение. Введение ж елати н оля  может приводить к р а з 
витию гиперосмолярной комы — тяж елого , опасного для ж изни 
состояния.

К группе кровезам ещ аю щ их растворов гемодинамического д ей 
ствия относятся растворы оксиэтилированного крахмала, исследо
вания по созданию  которых начиная с 60-х годов проводятся в 
разных странах. П рименение для этой цели немодифицированного 
кр ах м ал а  не д ает  положительных результатов, так  как  крахм ал  
быстро разруш ается  в крови ам илазой  (Н. И. Кочетыгов, 1984). 
В связи с этим создаю тся препараты  на основе модифициро
ванного к р ах м ал а ,  в молекулу которого введены оксиэтильные 
группы. Такие соединения более резистентны к ам илазе . 6 % р а с 
твор ги дроксиэти лкрахм ала  о казы вает  вы раж енн ое  действие на 
гемодинамику, увеличивая минутный объем сердца до
(4 ,4± 0,2) л / ( м и н - м 2) и давление закли нивани я  в легочной ар те 
рии до (18,1 ± 0 ,1 1 )  кП а, или (13 ,6± 0,8) мм рт. ст. (M cC artney  
и др., 1986). Транспорт кислорода увеличивается  до (587 ±  
± 2 9 )  м л / (м и н -м 2), а его потребление — до (130± 7) м л / (м и н -м 2). 
О днако  сбаланси рованность  кислородного р еж и м а  наруш ается .

При выборе плазм озам енителей  необходимо учитывать не то л ь 
ко их гемодинамический эффект, но и способность восстан авли 
вать равновесие между внутрисосудиетым и интерстициальным
пространствами, наруш аю щ ееся  при массивной кровопотере
(И. Р. Петров, 1969). Специальны е кровезам ени тели-гем окоррек
торы обеспечивают регуляцию  водно-солевого обмена и ки слот
но-основного состояния. Их ионный состав аналогичен ионному 
составу плазмы. Сбалансированные солевые растворы необходимо 
использовать в сочетании с другими п реп аратам и  в самы е о п а с 
ные первые 24 ч постгеморрагического состояния, когда  достига
ют м аксим ального  развития  все патологические процессы, обуслов
ленные гиповолемией. Состав основных солевых растворов, при
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Т а б л и ц а  8. Состав основных солевых растворов, применяемых для лечения кровопотери и шока (по Н. И. Кочетыгову, 
1984)

Концентрация ионов, м м о л ь /л

Название раствора Состав
С о д е р ж а 

ние ве
щ ества, 

г /л +
2

+
+СЧте
и

+
СЬ0
£

L
и

Д ча* 
О(Л

1 л  
Ою
XСО
О

1 СО
О
и
X

Я
£
и О

см
ол

яр


но
ст

ь,
м

ос
м

/л

Изотонический раствор 
натрия хлорида 
Раствор Рингера

Раствор Р и н ге р а • 
Л окка

Солевой инфузин 
ЦИ П К

Раствор лактата соле
вой
Раствор Рингера—л ак 
тата

Л актасол

Натрия хлорид

Натрия хлорид 
Калия хлорид 
Кальция хлорид 
Натрия гидрокарбонат 
Натрия хлорид 
Калия хлорид 
Кальция хлорид 
Н атрия гидрокарбонат 
Глю коза 
Натрия хлорид 
К альция хлорид 
Калия хлорид 
Натрия гидрокарбонат 
М агния сульфат 
Натрия хлорид 
Натрия лактат 
Натрия хлорид 
Калия хлорид 
Кальция хлорид 
Натрия лактат 
Н атрия хлорид 
Калия хлорид 
Кальция хлорид 
М агния хлорид 
Натрия лактат 
Натрия гидрокарбонат

0 ,075
0,1
0,1
8
0,2
0,2
0,2
1
8
0 ,2 5
0,2
0 ,138
0 ,0 5
6
5 ,7
6
0,3
0,2
3.1
6.2 
0 ,3  
0 ,1 6  
0,1 
3 ,3 6  
0 ,3

154 —

138 1,0

139 2 ,7

139 2 ,7

154 —

131 4

140 4

—  154

0 ,9  — 140

143 -

—  1,2

2,4 5,6

2 ,3  0 ,4  144 0 ,4  — 1,6

111 -  28

1,4 1 ,0 115 — 30 3 ,6  —

308

281

295

290

308

275
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меняемых для  лечения кровопотери и шока, представлен в 
табл. 8.

Изотонический раствор натрия х л о р и д а  при острой кровопо
тере не долж ен применяться. Он не удерж и вается  в сосудистом 
русле, быстро переходя во внеклеточное пространство, п о л о ж и 
тельного влияния на микроциркуляцию  не оказы вает . П рименение 
раствора Р ингера  — лактата в объемах , равных величине кр о в о 
потери, при утрате  до 10 % О Ц К  обеспечивает норм ализац ию  
А Д  и ЧСС. Он быстро улучш ает  деятельность сердечно-сосуди- 
стой системы за  счет увеличения минутного объ ем а  кр о во о б р а 
щения в результате  норм ализац ии  текучих свойств крови и интен
сификации возврата  венозной крови к сердцу. Р авн ом ерн о  р а с п р е 
деляясь , преп арат  не наруш ает  соотношения водных секторов 
(Ю. Н. Ш анин и соавт., 1976), а бы страя  м етаболизаци я  приво
дит к высвобож дению ионов гидрокарбоната  в количестве, д о ст а 
точном для  нейтрализации метаболического ацидоза.

П ри массивной экспериментальной кровопотере у собак, р а в 
ной ( 3 9 ± 9 )  мл/кг массы тела, или ( 8 2 8 ± 5 7 )  м л /м 2 поверхности 
тела, восполненной эквивалентны м  объемом раствора  Р и н гер а  — 
л а к т а та ,  его гемодинамическое действие сохраняется , но не обе
спечивает полного устранения постгеморрагических нарушений. 
Хотя п оказатели  кардиодинам и ки  и «улучш ались», исходного у р о в 
ня они не достигали. П о-преж нем у низкими оставались  глобу
лярны й объем, минутный объем  кровообращ ения, сердечный ин
декс. Вследствие этого р азв и в ал ась  частичная цен трали зац и я  к р о 
вообращ ения, о чем свидетельствовало  возрастан ие  отношения 
центрального объ ем а  крови к О Ц К .

Р аствор  Р и н г е р а — л а к т а т а  при зам ещ ении массивной крово
потери полностью не устран яет  вазоконстрикторны х наруш ений в 
легочном русле: пок азатель  общего сопротивления легочного рус
л а  остав ал ся  больш е исходного в среднем на 25 %.

Недостаточный гемодинамический эф ф ект  кристаллоидного  
раствора  Ри н гера  — л а к т а т а  при массивной кровопотере не по
зволяет  провести полноценную коррекцию  п оказателей  водно
солевого обмена и кислотно-основного состояния.

Т аким  образом , инфузия раствора  Р и н гер а  —  л а к т а т а  при т я 
ж елой кровопотере выводит сердечно-сосудистую систему из о п а с 
ного гиподинамического состояния в результате  синхронизации 
сопротивления систем распределения и сбора крови, что обеспе
чивает интенсификацию  возврата  венозной крови и повышение 
минутного об ъ ем а  сердца, значительно превосходящ ее относитель
ное увеличение О Ц К . Улучшение гемоциркуляции и присущие 
раствору Р ин гера  — л а к т а т а  антиацидотические свойства способ
ствуют некоторой компенсации тяж елого  м етаболического ацидоза  
за  счет повышения концентрации карбонатны х ионов.

Стремление п од держ ать  О Ц К  при кровопотере в пределах, 
близких к норм альны м , требует введения раствора  Рингера  — 
л а к т а т а  в объеме, превы ш аю щ ем величину кровопотери в 3— 4 р а 
за. Это неизбеж но приводит к гипергидратации, которая из вне
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клеточной становится общей и создает  угрозу  развития  отеков. 
Поэтому введение солевых растворов  сочетают с введением к о л 
лоидных плазм озам ени телей  или при тяж елой кровопотере по
следовательно вводят  эквивалентны е количества раствора  Ринге- 
р а — л а к т а т а  и консервированной крови или эритроцитарной м ас
сы. Это способствует более эфф ективному устранению гиповоле- 
мии (Е. С. Золотокры лин а, 1973). Раствор  Р ингера — л а к т а т а  
следует вводить с учетом деф ицита  не только О Ц К , но и внекле
точной ж идкости  в целом. П олож и тельн ое  действие сбал ан си р о 
ванных солевых растворов, особенно раствора  Р и н г е р а — л а к т а та  
и л а к т а с о л а ,  при тяж елой  кровопотере во многом определяется  
их способностью корри гировать  ацидотические сдвиги кислотно
основного состояния. Влияние кислых плазм озам енителей  с pH 
4,8— 4,9 при гиповолемии было изучено на  примере противош око
вой жидкости Л И П К  №  43, в состав которой входит этиловый 
спирт. Мы исследовали основные п оказатели  гомеостаза  после 
переливания ее 6 подопытным собакам  в эквивалентном  крово
потере к о л и ч е с т в е — ( 3 7 ± 2 )  мл/кг  массы тела, или (8 2 8 ±  
± 5 )  м л /м 2 поверхности тела.

Ж и дко сть  Л И П К  №  43 вы зы вает  достоверное повышение Ц В Д  
и среднего д авлен ия  в легочной артерии. О тм ечается  в ы р аж ен н ая  
ар тер и аль н ая  гипотензия: п о к азател ь  АД снизился по сравнению 
с исходным уровнем на 55 %. П осле  инфузии противошоковой 
ж идкости  статистически достоверно ум ен ьш ался  глобулярны й о б ъ 
ем. Все это увеличивало  дефицит О Ц К . Удлинение времени к р о 
вотока в легочном русле при одновременном увеличении ц ен тр ал ь 
ного объ ем а  крови свидетельствовало  о депонировании крови в 
легких. С охранялся  спазм  периферических сосудов, во зр астал а  
резистентность легочного русла. П о к азател и  кардиодинам ики сни
ж ались. Н егативны й гемодинамический эф ф ект  противошокового 
раствора  с низким pH р азви вал ся  вследствие угнетения произ
водительности м и окарда  в сочетании с вазоконстрикцией и деп о
нированием крови. Н еад ек в атн ы е  гем одинамические сдвиги вы зы 
вали т а к ж е  тяж ел ы е  наруш ения кислотно-основного состояния. 
П рименение ж и дкости  Л И П К  №  43 привело к тяж елом у  неком
пенсированному метаболическому ацидозу в результате  резкого 
уменьш ения емкости гидрокарбонатной  и других буферных си
стем, дефицит которых относительно исходного уровня составлял  
125 V  П ри гиповолемии это способствует развитию  необратимых 
наруш ений основных жизненно важ н ы х систем организм а , сл ед 
ствием чего бы ла смерть всех подопытных ж ивотны х этой серии 
спустя 2— 6 ч после инфузии. П оэтому при тяж елой  кровопотере 
клиническое применение ацидотических инфузионных сред  нецеле
сообразно.

Одним из важ н ы х  и новых направлений современной трансфу- 
зиологии является  р а зр а б о т к а  кровезам енителей  с функцией пе
реноса кислорода и оксида углерода. А ктуальность создания т а 
кого кровезам ени теля  обусловлена  высокой потребностью в боль
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ших количествах крови при ограниченных возможностях ее з а г о 
товки и хранения.

Интенсивные исследования по созданию  так  назы ваемой син
тетической крови в настоящ ее время активно ведутся в Японии, 
СШ А, С С С Р  в двух направлениях: 1) использование различны х 
препаратов гемоглобина, в том числе модифицированного водо
растворимыми полимерами; 2) создание искусственной («синте
тической») крови на основе эм ульгированны х препаратов, пол
ностью фторированных органических соединений, или перфтор- 
углеродов.

Гемодинамический эф ф ект 0 ,5 % раствора гем оглобин а  мы ис
следовали  в эксперименте, переливая  его 5 подопытным собакам  
в объеме, эквивалентном  кровопотере, составлявш ей 22,6 мл/кг 
массы тела, или 510 м л /м 2 поверхности тела.

П рименение 0 ,5 %  раствора  гемоглобина-— Р ингера — л а к т а 
та -— триса вы зы вало оптимальны й гемодинамический эффект. 
Увеличивался О Ц К , повыш ался ударный объем сердца, в ср ед 
нем на 96 %• Общ ее периферическое сосудистое сопротивление 
после введения данного р аство р а  существенно не изменялось, но 
уровень его был выше исходного.

Таким образом, эк ви вален тн ая  кровопотере инфузия 0,5 % р а 
створа гемоглобина— Р и н гер а — л а к т а т а — триса выводит сердеч
но-сосудистую систему из гиподинамического состояния путем 
увеличения возврата  венозной крови к сердцу и норм ализац ии  пе
риферического кровотока. Все подопытные животны е хорошо пе
реносили 0,5 % раствор гемоглобина, вы ж и ваем ость  составила 
100 %. П ри патоморфологическом исследовании дегенеративны х 
изменений в почках не обнаруж ено.

О днако в клинике растворы  гемоглобина без стромы еще не 
получили применения. Г л авн ая  проблем а состоит в создании до 
статочно большой молекулы кровезам ени теля , которая  бы не так 
быстро вы водилась через почки. Кроме того, остается  нереш ен
ным вопрос о передаче кислорода ткан ям  под влиянием м еханиз
ма разностей его парциальны х давлений, как  это происходит в 
физиологических условиях (Риккер , 1987).

В последние годы возрос интерес к проблеме создания искус
ственной крови в связи с клиническим использованием к р о в е з а 
менителей на фторуглеродной основе: флю озола-43  и ф лю озола  
Д А , выпущенных в 1979 г. фирмой «К орпорация  Зеленого  К реста» 
в г. О сака  (Япония).

В 1979 г. в Японии флю озол был впервые успешно введен 
больному с редкой группой крови, перенесшему массивное к р о во 
течение после аденомэктомии. К 1983 г. этот преп арат  был при
менен более чем 500 больным.

В нашей стране создание «синтетической крови» стало  во з 
можным б лагодаря  успешному развитию  химии перфторуглеродов 
и работам , проведенным под руководством а к ад ем и ка  И. Л . К ну
нянца.

В 1979 г. в Институте биологической физики АН С С С Р  со-
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Рис. 6. С равнительные разм еры  эритроцита 
и частиц эмульсии перфторана

*~0.1мкм

вмесгно со Всесоюзным Н И И  тех
нологии кровезаменителей и гормо
нальных препаратов  М инмедпрома 
С С С Р  под руководством проф.
Ф. Ф. Б елоярц ева  была р а з р а б о т а 
на технология получения крупных 
л абораторн ы х  партий отечествен
ного кровезам ени теля  на основе
эмульсии перфторуглеродов — перфторана, а в Н И И  гематологии 
и переливания крови М 3 С С С Р  — на основе перфукола 
(Н. И. Афонин, Н. Н. Д оронина , 1981).

Э ксп ери м ентальн ы е исследования (Ф. Ф. Белоярцев , 1980; 
Г. Р. И ваницкий, Ф. Ф. Б елоярцев , 1983; В. Н. М атвиенко и со- 
авт., 1983, и др.) позволили Ф арм ком и тету  С С С Р  разреш и ть  кли 
нические испытания перф торан а  (Н. Л , Кры лов и соавт., 1984; 
Л . В. Усенко и соавт., 1986, и др .) .

В озм ож н ы е области  применения перф торан а  в клинике — воз
мещение острых массивных кровопотерь; острая  т я ж е л ая  нейро
тр авм а ;  постасистолический синдром; острые отравления  гемоли- 
тиками, м етгем оглобинобразователям и. Его целесообразно исполь
зовать  для  улучш ения м икроциркуляции при шоке, гиперкоагу- 
ляционном синдроме, наруш ениях мозгового, коронарного, пери
ферического кровотока, улучшения оксигенации во время бронхи
ального л а в а ж а ,  для  регионарной перфузии конечности, почек, 
сердца, в целях перфузионного сохранения органов, изолирован
ных из организм а .

С оздание  преп арата  расш и ряет  арсенал  средств, используемых 
для терапии нарушений системы сверты вания крови, микроцирку
ляции, регионарного кровообращ ения. Установлена способность 
перфторуглеродов сорбировать биологически активные вещества.

К ислородная  емкость перф торан а  в 3 р а за  больше, чем у л ю 
бого плазм озам ени теля . Ч астичка  фторуглерода  в 50— 70 раз мень
ше эритроцита (рис. 6).

Основной компонент перф торан а  — перфсоруглерод, 9 5 %  их 
выводится через легкие, до 3— 4 % — через почки, до 2— 3 % — с 
ж елчью . Д о  35 % перфторуглеродов аккумулируется , в том числе 
20— 25 % — в ж елчи, 5— 9 % — в селезенке, 1— 2 % — в костном 
мозге, 0,1— 1 % — в лимфоидной ткани, 0,1— 1 % — в легких. 65— 
70 % введенных в эмульгированном виде перфторуглеродов выво
дится в течение 4— 5 сут, в небольших количествах они о б н а р у ж и 
ваются в организм е  через 2— 4 мес.

П ринципиальны е преимущ ества «синтетической» крови на осно
ве перфторуглеродов по сравнению  с донорской кровью следую 
щие:

— отсутствие проблем, связанны х с групповой и подгрупповой 
несовместимостью и другими ф акторам и ;
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внутривенно s-is m/кг массы тепа Рис. 7. Технология введения перфторана

одноразово 
700-Ю50 МЛ

Вначале  
со скоростью  
1,5 мл/мин 
затем стрцино

с последующим сеансом ГБО 

в течение i,s ч

— отсутствие иммунологическо
го конфликта;

—  снятие проблемы передачи 
вирусного гепатита и других ин
фекций;

—  длительное время ц и р ку л я 
ции в сосудистом русле с сохранением газотранспортной ф у н к
ции при длительном  хранении;

—  возмож ность организации массового производства.
Н а ш  (Л. В. Усенко) опыт клинического применения первого 

отечественного фторуглеродного кровезам ени теля  перф торан а  ос
новывается на результатах  введения его 27 крайне тяж елы м  б оль
ным; 15 из них были с острой неоперированной черепно-мозго
вой травмой, в 98 % случаев  сопровож давш ейся  тяж ел ы м и  у ш и 
бами головного мозга и субарахн оидальн ы м  кровоизлиянием , 6 — 
с постгипоксической эн цефалопатией , развивш ейся  вследствие 
остановки кровообращ ения, остальн ы е 6 — с комбинированной 
травмой тела  в состоянии геморрагического и травматического  
ш ока I I— III  степени (величина острой кровопотери у 3 из них 
превы ш ала  2 л ) .  П ерф торан  вводили как  дополнение к общ епри
нятой противошоковой терапии. Технология введения его пред
ставлена на рис. 7. Ни у одного из больных введение п ер ф то р а 
на не сопровож далось  существенными ослож нен иям и и побочны
ми реакциями. Л етальн ость  в этой группе больных состави ла  
33,3 %, что на 8,3 % ниже, чем в группе больных, которым пер
фторан не вводили.

П рименение п р еп ар ата  в комплексе противошоковой терапии 
сопровож дается  четким терапевтическим эф ф ектом  в виде с таб и 
лизации центральной гемодинамики, улучш ения микроциркуля- 
ции, реологических свойств крови, кап иллярн ого  пульса, у в ел и 
чения диуреза, исчезновения м раморности кож ны х покровов.

При использовании перф торан а  значительно ум еньш ается  ко 
личество расходуемой донорской крови (рис. 8). Так, у больных

ЭКГ

с  перфторанои без персрторона

Рис. 8. Количество консервированной 
крови, расходуемое при инфузии с 
перфтораном и без него

Рис. 9. Изменения у больного Р.:
/  — исходная РЭГ в 1-е сутки посттравма- 
тического периода; 2 — РЭГ после приме
нения перф торана
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Рис. 10. Д инам ика изменений ЭЭГ у больного Р.:
/  — исходная З Э Г  в 1*е сутки посттравматического периода; 2 — ЭЭГ после применения 
перф торана

с острой нейротравмой при использовании перф торана  необходи
мость в гемотрансфузии возн и кала  лиш ь через 3— 4 нед после 
травмы . Количество перелитой крови у этих больных в среднем 
составило  180 мл на человека. У больных контрольной группы 
это количество достигало  1600 мл. Н еобходимость в гем отранс
фузии возни кала  у ж е  на 5— 7-е сутки посттравматического пе
риода.

П ол о ж и тел ьн ая  ди н ам и ка  клинического течения об условли ва
л ась  характером  возникаю щих под влиянием перф торана  измене
ний состояния центральной нервной системы, гомеостаза. Так, уж е 
к 5-м суткам  посттравматического  периода по данны м реоэнце- 
ф алограф и и  (Р Э Г )  мы отм ечали  у больш инства больных н о рм али 
заци ю  мозговой гемодинамики, отсутствие венозного застоя  в го
ловном мозге (рис. 9). Одновременно на электроэн ц еф алограм м е  
(ЭЭГ) резко уменьш алось  количество медленных патологических 

0 -в о л н ,  частотный спектр сдви гался  в сторону более быстрых р- 
колебаний, п оявлялся  a -ритм, п овы ш алась  устойчивость м оду л я 
ции, улучш ались  зон альн ы е  различия  (рис. 10). Тенденция к ст а 
билизации ф ункционального  состояния мозга и мозгового крово
обращ ения, очевидно, б ы ла  обусловлена характером  обмена био
генных аминов. Н ам и  устан овлен а  н орм ализац ия  экскреции адре
налина и н орадреналина  при сохранении их резервов. О дноврем ен
но отм ечалась  активация серотонинэргической системы, о чем сви
детельствовало  увеличение экскреции серотонина. Все это можно

**т---------- 1— -i----------- 1----------- 1--------  1 SOmkB

2
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Рис, 11. В язкость крови в со
судах малого диам етра при 
использовании перфторана:
Н — норма. 1 — контроль. 2 — 
инфузия перф торана

расценить как  повыш е
ние устойчивости о р г а 
низма к травм е  в це
лом и как  отсутствие 
прогрессирующего оте 
ка  головного мозга. На 

'норма фоне введения перф то
рана  значительно у л у ч 
ш ается газовый состав 

сутки крови, сни ж ается  уро- 
э вень л а к т а та ,  что сви

детельствует об ум ень
шении тканевой гипоксии. Улучшаю тся реологические свойства 
крови. К ак видно на рис. 11, уменьш ается  вязкость  крови в сосу
дах малого диам етра на фоне зам едлени я  скорости агрегации тр о м 
боцитов и усиления процессов их дезагрегации (рис. 12).

Под влиянием перф торана значительно изменяется структур
но-качественное и функциональное состояние эритроцитов пери
ферической крови. Это достигается  уравновеш иванием  процессов 
эритропоэза  и эри троклазии  в эритроне. У лучш ается  м етаболизм  
в эритроцитах  (высокий уровень АТФ, 2 ,3-ДФ Г, рост электроки- 
нетического потенц иала) .  Одновременно зам етн о  увеличивается

Рис. 12. Трансформация скоростей агрегации (а) и дезагрегации (б) тромбоцитов 
при использовании перфторана:
Н — норма, /  — контроль, 2 — инфузия перф торана
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Рис. 13. Хроматограммы общих липи
дов мембраны эритроцитов при ис
пользовании в составе интенсивной те
рапии перфторана — исходная и на 
3-и, 5, 7, 10, 14-е сутки после введе
ния препарата

II | ^ |  «
Рис. 14. Хроматограммы фосфолипи
дов мембраны эритроцитов при ис
пользовании в составе интенсивной те
рапии перфторана — исходная и на 
3-и, 5, 7, 10, 14-е сутки после введе
ния препарата

перекисная резистентность эритроцитов, что в определенной мере 
связан о  с состоянием их мембраны. В условиях  применения пер
ф то р ан а  мы н аб лю д али  уменьш ение индекса молярной кон центра
ции — отнош ения уровня свободного холестерина к уровню ф осфо
липидов, являю щ егося  показателем  структурной целостности м ем 
браны  эритроцитов.

П ри  использовании п ерф торан а  в динам ике  лечения, по данным 
хром атограф ии , вы равнивается , п р и бли ж аясь  к нормальным, соот
ношение основных и минорных ф ракций фосфолипидов, исчезают 
диссоциированны е ф ракции (моно-, диглицериды ), кардиолипин 
(рис. 13, 14).

П ерф торан  предуп реж дает  развитие  изменений под влиянием 
повреж даю щ его  ф актора . Это наглядно  демонстрируют данные 
морфометрии эритроцитов (рис. 15). П осле введения перфторана 
резко  уменьш ается  количество сморщенных, дегенеративных эр и 
троцитов. О дновременно отмечается  увеличение числа нормальных 
клеток эритрона. Б ы страя  стабили зация  м икроциркуляции и рео
логических свойств крови с одновременной оптимизацией метабо
лических процессов в эритроците повыш ают устойчивость струк
тур головного мозга к гипоксии. П оследую щ ее наблю дение за  
больными через 3, 6 и 9 мес показало  отсутствие нарушений мыс
лительны х процессов, полное восстановление восприятия, памяти,
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Рис. 15. М орфологическое строение эритроцитов: 
а — до введения перф торана, б — после введения перф торана
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счета и конструктивной деятельности, что позволило им в с ж а 
тые сроки вернуться к профессиональному труду в полном объеме.

Вместе с тем имеющиеся данны е литературы  о фиксации ис
кусственной крови в системе м акроф агов  и отсутствие объясн е
ния этого феномена требую т дальн ейш их исследований и н аб л ю 
дений.

Таким  образом , несмотря на достиж ения современной транс- 
фузиологии, б лаго д ар я  которым с л у ж б а  крови и м едицинская про
мышленность выпускаю т больш ое количество компонентов и пре
п аратов  крови, эффективность кровевосполнения при острой к р о 
вопотере остается недостаточной. Гем отрансфузионная  терапия в 
чистом виде вы зы вает  н орм ализац ию  только  давлен ия  крови в 
артериях больш ого круга  кровообращ ения , но приводит к исклю 
чению из гемоциркуляции объема, нередко равного количеству 
перелитой крови. Введение р аство р а  Р и н гер а — л а к т а т а  может вы 
вести сердечно-сосудистую систему из тяж елого  гиподинамическо- 
го состояния. О днако  с его помощью невозмож но длительно у д ер 
ж и в а ть  п оказатели  гемодинамики на достаточном уровне. П ри 
менение инфузионных сред с низким pH усугубляет  тяж есть  пост- 
геморрагических нарушений. Н е лиш ены отрицательны х свойств 
и современные коллоидны е кровезам ени тели  гемодинамического 
действия. П оэтом у правилом  трансфузионного лечения гиповоле- 
мических состояний долж ен  стать принцип компонентности.

Определение объема и состава кровевосполнения

Л ечение кровопотери, особенно массивной, представляет  д ли 
тельный процесс, требует научного обоснования и привлечения 
современных средств интенсивной терапии. Н аиболее  достоверным 
критерием при расчете объем а средств, применяемых д ля  крове
восполнения, считается  объем  кровопотери. П оскольку точное из
мерение ее величины затруднено, п редлагается  использовать т а 
кой показатель , как  дефицит ОЦК-

Теоретически объем кровопотери (К П ) можно с достаточной 
точностью установить, используя п оказатели  деф ицита гл о буляр
ного объ ем а  (Д Г О )  и гематокритного числа (Г) с учетом ранее 
перелитого объем а крови (О П К ) ,  по формуле:

КП =  д г о г 100 +  о п к .

В практической работе  для  оценки объем а кровопотери чаще 
используют клинические данны е (общее состояние, окраску  к о ж 
ных покровов и слизистых оболочек, характер  повреж дения, уро 
вень АД, Ц В Д , Ч С С  и д р .) .  П ри  малейшей возможности опреде
ляю т массу потерянной крови. При этом учитываю т не только 
объем кровопотери, но и ее темп.

В ыделение из патогенетических ф акторов  кровопотери такого, 
к ак  первичное гиповолемическое состояние, ок азал о  определяю 
щ ее влияние на выбор в качестве  главного п ок азателя  при прове
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дении трансфузионной терапии О Ц К  и его компонентов. Д е й с т в и 
тельно, смерть от стремительного кровотечения м ож ет наступить 
через несколько минут от резкого уменьш ения притока венозной 
крови к сердцу, если трансф узионная  терапия  не обеспечит у с т р а 
нение деф ицита О Ц К .

О Ц К  — один из наиболее вариабельны х показателей  гемоди
намики, который значительно колеблется  у здоровых и больных и 
не может быть единственным основанием для  проведения т р а н с 
фузионной терапии (В. Е. Грушевский, 1981). Д а ж е  в норме ве
личина О Ц К  в значительной мере зависит от метода его опреде
ления и расчета (А. И. Горбаш ко, 1982).

Изучение зависимости нарушений кровообращ ения  от об ъ ем а  
кровопотери и дефицита О Ц К  показало , что состояние гем оди на
мики определяет  степень метаболических нарушений, которые про
являю тся  преж де  всего наруш ением образован и я  АТФ, н ак о п л е
нием вследствие гипоксии избы тка л а к т а та ,  развитием  м етаб о л и 
ческого ацидоза. П оэтому в качестве  пок азателя  адекватности  
трансфузионной терапии р яд  авторов используют величину н ап р я 
ж ения  кислорода в тканях  ( Р 0 2) и артериальной крови ( Р а 0 2), 
pH , сдвиг буферных оснований (B E ) ,  избыток л а к т а т а  (XL) и др. 
О днако  при неоспоримой информативности этих показателей  они 
мало соответствуют потребностям клинической трансфузиологии, 
потому что констатирую т ф ак т  у ж е  развивш ихся  гипоксических 
нарушений.

П олнее всего состояние кислородно-транспортной функции от 
р а ж а е т  показатель  системного тран сп орта  кислорода  ( С Т 0 2),  опре
деляем ы й по формуле:

С Т 0 2, мл/мин =  1,3 МОК • НЬ,

где М О К  — минутный объем кровообращ ения , л /м ин; НЬ — уро
вень гемоглобина в крови, г/л; 1,3 — среднее содерж ан и е  ки слоро
да  в 1 г гемоглобина при насыщении его им на 96— 98 %.

Таким образом , сдвиги С Т 0 2 в одинаковой степени зави сят  от 
изменений концентрации гемоглобина в крови и величины минут
ного объем а кровообращ ения.

П ример расчета: определим С Т 0 2 при нормальных значениях М О К (6 л/мин) 
и НЬ (150 г /л ):

С Т 0 2 =  1,3 • 6 ■ 150 =  1170 мл/мин.

При снижении М ОК в 2 раза  получим:
С Т 0 2 =  1,3 • 3 • 150 =  585 мл/мин.

Уменьшение НЬ в 2 раза  приведет к таком у же, как  и в предыдущ ем вычис
лении, изменению С Т 0 2:

С Т 0 2 =  1,3 • 6 • 75 =  585 мл/мин.

П ри кровопотере степень сниж ения  минутного объ ем а  к р о в о 
обращ ения всегда больш е деф ицита  О Ц К . П оэтому по своей з н а 
чимости гемодинамические изменения минутного объем а  кровооб
ращ ения не уступаю т наруш ениям , обусловленным анемией в с в я 
зи с потерей гемоглобина.
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С развитием  неинвазивных реографических методов исследо
вания определение минутного объем а кровообращ ения в повседнев
ной практике хирургических стационаров  стало  вполне доступ
ным. Р езу л ьтаты  данного метода исследований соответствуют д а н 
ным, получаемы м методами разведения  радиоактивны х индикато
ров и красителей. Д л я  записи реограмм применяются отечествен
ные реографы: однокан альн ы е РГ-1-01 и РГ-2-01, четы рехкан аль
ные 4РГ-1А, реоплетизм ограф  РПГ-2-02. Выходные сигналы рео- 
гр аф а  подаются на м ногоканальны е регистрирующие приборы 
(электрокарди ограф ы , э л е к т р о э н ц е ф ал о гр а ф ы ) .

Из современных реографических методов определения минут
ного объем а кровообращ ен ия  д ля  нуж д  интенсивной терапии хи
рургической кровопотери наиболее  приемлем метод интегральной 
реографии, разработан н ы й  М. И. Тищенко (1973). При проведе
нии данного исследования д ля  регистрации реокардиосигн ала  не 
требуется  за д ер ж к и  ды хания , н алож ен ия  кольцевых электродов 
на  шею и грудную клетку, синхронной записи фонокардиограм м ы . 
Д л я  регистрации интегральной реограм мы  тела  попарно соеди
ненные накоротко электрические плоские хлор-серебряные эл ек
троды н ак лад ы ваю т  на медиальны е поверхности дистальных отде
лов  предплечий и голеней. Д л я  обеспечения хорошего контакта  
электродов  с кож ей используют прокладки, см ачиваем ы е раство
рам и  электролитов.

М инутный объем кровообращ ения рассчиты вается  по м одифи
цированной нами ф орм уле М. И. Тищенко:

Д R ■ Н 1
М О К/мл =  К

R ■ D

где К — коэффициенты: 16,5 — д ля  мужчин, 14 ,8— для женщин; 
AR — ам плитуда  реокардиосигн ала , см; R — базисное сопротивле
ние, Ом; D — длительность катакроты , с; Н — рост больного, см.

М ноголетнее изучение у больных и пострадавш их с кровопоте- 
рей С Т 0 2 и метаболических парам етров  эффективности ки слород
ного р еж и м а  ( Р 0 2, pH , BE, XL и др.) показало , что С Т 0 2 л и м и 
тирует  потребление кислорода  организмом, если величина С Т 0 2 
становится меньше 350 м л /(м ин • м2) . Поэтому критический систем
ный транспорт ки слорода  ( к С Т 0 2) с учетом поверхности тела  кон
кретного больного (пострадавш его) будет составлять:

к С Т 0 2 мл/мин =  350 П Т,

где П Т  — поверхность тела, м2.
Поверхность тела  с достаточной точностью можно рассчитать 

по формуле:
п т  а 4 М Т - 7  П I , м =

МТ +  90

где М Т — масса тела , кг.
П ример расчета  д ля  пострадавш его  с массой тела  70 кг:

кСТ02 =  350 ~~yQ~j~ gj  — 350 -1,7 =  595 мл/мин.
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Р езу л ьтат  трансфузионной терапии в к а ж д о м  конкретном н а 
блюдении определяется  отклонением (Д) уровня фактического  
С Т 0 2 ( ф С Т 0 2) от к С Ю 2:

Л С Т 0 2, мл/мин =  ф С Т 0 2 — к С Т 0 2.

П рим ер расчета: у пострадавш его с массой тела 70 кг с тупой травмой ж и во 
та и разры вом  селезенки до начала трансфузионной терапии М О К  составлял  
4 л/мин, уровень гемоглобина — 70 г/л. О пределяем  ф С Т 0 2=  1,3- 4 • 7 0 = 3 6 4  мл/мин, 
к С Т 0 2, как следует из приведенного вычисления для пострадавш его с массой 
тела 70 кг, составляет 595 мл/мин. О пределяем Д С Т 0 2 =  364— 5 9 5 =  —231 мл/мин. 
Трансфузионная терапия, проведенная во время спленэктомии у этого пострадав
шего, способствовала стабилизации М ОК на уровне 5 л/мин и повышению уровня 
гемоглобина до 100 г/л. П осле трансфузии: С Т 0 2= 1 ,3 -5 -100  =  650 мл/мин. Снова 
вычисляем: Д С Т 0 2= 6 5 0 — 595 =  55 мл/мин.

Таким образом, Д С Т 0 2 объективно о т р а ж а е т  сдвиги ки слород
но-транспортной функции относительно ее допустимого уровня, 
является  вполне достоверным критерием эффективности  тр ан сф у 
зионной терапии при кровопотере и полностью соответствует ко 
нечной цели кровезамещ ения.

Расчеты  объем а гемотрансф узий  нуж но производить исходя из 
установленной нами величины эффективного  системного тр ан сп о р 
та  кислорода. Д л я  его надеж ного  обеспечения при кровопотере 
нельзя допускать сниж ения транспорта  гемоглобина ниже 
460 г/мин. П роведенны е во время восполнения гиповолемии ис
следования показали , что при стабили зации  м аксим альн ого  А Д 
на уровне 13,3 к П а  (100 мм рт. ст.) и выше, Ц В Д —■ более 49 гП а 
(50 мм вод. ст.) и Ч С С  — в пределах  60— 100 в 1 мин М О К , как  
правило, превы ш ает 4,5 л /мин. П оэтом у д ля  п оддерж ания  систем 
ного транспорта  гемоглобина на эффективном уровне — 
400 г/мин — концентрация гемоглобина в крови д о л ж н а  с о с та в 
лять  в среднем 100 г/л. При этом объем циркулирую щ его гемо
глобина равен в среднем 400 г. О днако д ополнительная  кровопо- 
теря мож ет вы звать  снижение М О К  и уровня гемоглобина с р а з 
витием анемической и циркуляторной гипоксии, что м ож ет  быть 
чревато необратимыми наруш ениями тканевого метаболизм а. П о 
этому при продолж аю щ ейся  кровопотере или опасности ее возоб
новления транспорт гемоглобина долж ен составлять  740 г/мин, 
объем циркулирую щего гемоглобина — 600 г. Эти данны е сл у ж а т  
критерием для  определения абсолютных показаний к гемотранс- 
фузионной терапии и расчета объемов вводимых сред при кр о в о 
потере.

К онсервированная к р о в ь — пока единственная трансфузионная  
среда, с о д е р ж а щ а я  гемоглобин. О дн ако  в процессе хранения кон
сервированная  кровь претерпевает изменения, ухудш аю щ ие ее 
свойства. Количество микросгустков, ф ормирую щ ихся в первые 
часы консервации, прогрессирующе нарастает , что м ож ет вы звать  
развитие микротромбоэмболий, особенно в легочных кап и л л яр ах ,  
и тяж елы е  осложнения. М икротром боэм болизаци ю  легочных к а 
п илляров  можно предупредить, если кроме разовы х систем с 
ф ильтрам и использовать гемокорректор реополиглюкин, соотно
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шение которого с перелитой кровью долж но  быть 5 : 1 (т. е. на 
к а ж д ы е  5 частей крови вводится 1 часть реополиглю кина).

Н аруш ен ия  гемоциркуляции и метаболизм а, обусловленные 
подкислением консервированной крови, п редупреж дает  инфузия 
раствора  натрия гидрокарбоната. Н а  30 частей консервированной 
крови переливаю т 1 часть 8,4 % раствора  натрия гидрокарбоната.

Количество консервированной крови ( К К К ) ,  необходимой для  
коррекции деф ицита циркулирую щ его гемоглобина, а т а к ж е  доза 
реополиглю кина (Р П )  и 4,2 % раствора  натрия гидрокарбоната  
(Р Н Г )  определяю тся  по форм улам :

К К К , мл =  10 (600 или 400 — 0,08 МТ • НЬ);

Р П , мл = 0 , 2  К К К :

РН Г, мл =  0 ,07  К К К .

П рим ер расчета: у пострадавш его с массой тела 70 кг на фоне продолж аю щ е
гося внутрибрю ш ного кровотечения уровень гемоглобина в крови равен 80 г/л. 
Количество консервированной крови, необходимое для переливания, составляет: 
10(600 — 0,08-70-80) =  1520 мл. Количество реополиглю кина: 1520-0,2 =  3 0 4 «
» 3 0 0  мл. Количество 4 ,2 %  раствора натрия гидрокарбоната: 1 5 2 0 -0 ,0 7 = 1 0 6 «  
=  110 мл. После окончательной остановки кровотечения, несмотря на проведен
ную гемотрансфузионную  терапию, уровень гемоглобина в крови снизился до 
60 г/л. Объем консервированной крови, необходимый для  обеспечения достаточно
го уровня циркулирую щ его гемоглобина и эффективного транспорта кислорода, 
составляет 10(400 — 0 ,08-70-60) = 6 4 0  мл. Количество реополиглюкина равно 
6 4 0 -0 ,2 =  1 2 8 «  130 мл; количество 4 ,2 %  раствора натрия гидрокарбоната — 
640-0,07 =  45 =  50 мл.

М ассивное кровезам ещ ение  чревато опасностью коагулопати- 
ческих нарушений. Поэтому при переливании каж дого  1 л консер
вированной крови или 0,5 л эритроцитарной массы следует произ
водить переливание профилактической дозы криопреципитата.

Зам ести тел ьн ая  терапия  при дефиците циркулирую щего белка 
и опасном уменьшении онкотического д авлен ия  плазм ы  крови про
водится в том случае, когда уровень циркулирую щего белка мень
ше 200 г. Ц иркулирую щ ий белок (Ц Б )  при кровопотере рассчи
ты ваю т  по формуле:

Ц Б , г =  0 ,5  МТ - Б ,

где М Т — м асса тела  больного, кг; Б  — концентрация общего б ел 
к а  в плазм е крови, г.

С одерж ание  общего белка  в препарате  нативной плазмы со
ставляет  в среднем 60 г/л. Количество плазм ы  (П ) ,  необходимое 
д л я  коррекции дефицита циркулирую щ его белка, определяю т по 
ф ормуле:

П, мл =  (200 — 0,5  МТ - Б) - 16.

Д л я  восполнения деф ицита  циркулирую щего белка предпочти
тельно использовать  раствор альбум ина или протеин, особенно при 
диспротеинемии. Количество 10 % раствора  альбум ина (А ), необ
ходимое для устранения деф ицита циркулирую щего белка, р а с 
считы ваю т по формуле:

А, мл =  10 (200 — 0 ,5  МТ • Б).
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Количество протеина (П р) определяю т по той ж е  формуле, 
только с коэффициентом 20:

Пр, мл =  20 (200 -  0 ,5  МТ • Б).

Б олее оправданно управлять  О Ц К  у пострадавш их (больных) 
с кровопотерей, сопоставляя  фактические значения О Ц К  с кри ти 
ческими, при достижении которых можно обеспечить критический 
транспорт кислорода, что будет способствовать надежной л и к в и д а 
ции расстройств гемодинамики и метаболизм а. С учетом соотно
шения О Ц К /М О К  критический циркулирую щий гемоглобин 
(кЦ Н Ь) можно определить в к аж д о м  конкретном случае по ф о р 
муле:

кЦ Н Ь, г =  336 П Т,

где ПТ — поверхность тела, м2.
С учетом колебаний уровня гемоглобина можно в реальном 

м асш табе  времени вычислять изменяю щиеся величины критиче
ского О Ц К  (к О Ц К ) ,  способного обеспечить необходимую ки сло
родную емкость крови:

кОЦ К, л =  ~  п т '
F I D

Управление О Ц К  в реальном  м асш табе  времени становится 
возможным при динамическом измерении объем а крови и концен
трации гемоглобина. Н аи более  приемлемой о к а за л а с ь  методика 
определения О Ц К  с помощью измерений интегрального сопротив
ления тела  (R ) .  Проведенный нами совместно с А. В. Кейсом с т а 
тистический анализ показал  высокодостоверную связь  м еж ду ве
личинами О Ц К , вычисленными с помощью 51Сг и R, что позволило 
вывести ф орм улу для  определения О Ц К :

ОЦК мл =  К ~
К

где К — коэффициент, равный для  мужчин 44,2, а для  ж енщ ин — 
47,9; Н — рост, см.

М етод определения О Ц К  с помощью интегральной реографии 
тела отличается высокой точностью. Р азл и ч и я  результатов  этого 
метода по сравнению  с данными, полученными с помощью 5|Сг, 
составляю т 0,63 %.

Количество консервированной крови, необходимое для  пере
ливания, рассчиты вается  по формуле:

К К К , мл =  10 (кЦНЬ — ЦНЬ),

где ЦНЬ — произведение ф актического О Ц К  на концентрацию  НЬ.
Н еобходимое количество реополиглю кина на перелитую кон сер 

вированную кровь составляет  0,2 К К К , а 4,2 % раствора  натрия 
гидрокарбон ата  —  0,07 ККК.

К олебания концентрации гемоглобина во время кровопотери и 
ее зам ещ ен ия  внесут коррективы в значения критических О Ц К  и 
ЦНЬ, что повлечет за  собой изменения объ ем а  трансфузии. О б 
щий объем трансфузионной терапии (О О ТТ) соответствует д еф и 
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циту фактического  О Ц К  при сравнении его с эфф ективны м О Ц К  
и вычисляется  по формуле:

ОО ТТ, мл =  кО Ц К — ОЦ К.

Таким образом, ОО ТТ перестает быть величиной постоянной, 
статичной. Его индивидуализация  происходит соответственно 
сдвигам  концентрации гемоглобина в крови и колебаниям  ее кис
лородной емкости. Поэтому по ходу трансфузионной терапии 
ОО ТТ долж ен  пересчитываться при каж до м  наступаю щ ем изме
нении концентрации гемоглобина и значения О Ц К , т. е. практи 
чески после вливания каж ды х  500 мл консервированной крови. 
И так , составной частью О О ТТ является  определенное количество 
консервированной крови, необходимое для устранения дефицита 
кЦ Н Ь. П оскольку  последний вычисляется по величине критиче
ского системного транспорта  кислорода, то он о т р а ж а е т  способ
ность не только обеспечивать эфф ективную  кислородную емкость 
крови, но и поддерж и вать  эфф ективную  величину минутного о б ъ 
ема кровообращ ения. С ледовательно , разность  ООТТ и К К К  опре
дел яет  недостаю щий объем кО Ц К , способный вместе с консерви
рованной кровью обеспечить эффективный возврат  венозной кро
ви к сердцу и минутный объем кровообращ ения. Эту разность 
О О ТТ и К К К  следует восполнять плазм озам енителям и, объем 
которых (О П З )  можно определить по формуле:

ОПЗ, мл =  К (ООТТ -  К К К ).

Предпочтительнее  в О П З  вклю чать  10 % раствор альбумина 
(Альб) и раствор Рингера , объемы которых рассчитывают сл е 
дующим образом:

Альб, мл =  0,42 ОПЗ,

Рингер, мл =  0,58 ОПЗ.

При включении в состав О П З  полиглю кина (П олигл) и рео
полиглю кина (Р ео -ки н ),  алгоритмы вычисления объем а каж дого  
из них следующие:

Полигл, мл =  0,3  ̂ О П З ----- j  >

Рео-кин, мл =  0,1 / О П З ----- -т-ттг 1
\  0,42 I ’

Рингер, мл =  О П З — Альб — Полигл — Рео-кин.

Если необходимый рассчитанный объем К К К  составит около 
400 мл, то консервированную  кровь можно не переливать, з а м е 
нив ее плазм озам ени телям и , объем которых определяется  в соот
ветствии с одним из приведенных выше алгоритмов их вычисления.

Приводим пример динамического управления О Ц К  у пострадавш его (масса 
тела 80 кг, рост 180 см) с тупой травм ой ж ивота, переломом левой бедренной
кости, травматическим шоком 3-й степени. Объем кровопотери по клиническим
признакам  составлял 3 л. В течение 20 мин, которые потребовались для опреде
ления группы и резус-принадлежности крови, совместимости ее с кровью донора и 
других лабораторны х исследований, пострадавш ем у было перелито 3 л плазмо-
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заменителей, из которых 600 мл составил 10%  раствор альбумина. Объем вве

денного полиглюкина: 0 ,3 (3 0 0 0 — =471 да 470 мл

Количество реополиглю кина: 0,1 (3 0 0 0 — ) =  1 5 7 «  160 мл.

Объем перелитого лактасола (раствора Ри нгера): 3 0 0 0 — 600 — 4 7 0 — 160=  
=  1770 мл.

П осле проведения проб на совместимость крови донора и реципиента присту
пили к гемотрансфузии. При поступлении пострадавш его уровень гемоглобина в 
крови составит 80 г/л. Вычислим К К К :10(600  — 0 ,08-80-80) = 8 8 0  мл. Количество 
реополиглю кина на этот объем консервированной крови: 0 ,2 -8 8 0 =  1 7 6 «  180 мл. К о
личество 8,4 % раствора натрия гидрокарбоната: 0 ,0 7 -8 8 0 = 6 2 « 6 0  мл.

К концу гемотрансфузии интегральное сопротивление тела пострадавш его 
(R) составило 290 Ом, а уровень гемоглобина крови — 70 г/л.

180 2Вычислим фактический О Ц К : 44,2 _ _ _ = 4 9 3 8  мл. Определим критический

Вычислим общий объем трансфузионной терапии: 8838 — 4938 =  3900 мл. Н а 

йдем фактическийЦ Н Ь: 70-4,938 =  347 г и критический НЬ: 3 3 6 g j  ~  в 19 г.

Рассчитаем  необходимое количество консервированной крови: 10(619 — 347) =  
=  2720 мл, количество реополиглюкина на это количество крови равно 0,2-2720 =  
=  5 4 4 « 5 4 0  мл и 4,2 % раствора натрия гидрокарбоната: 0 ,0 7 -2 7 2 0 = 1 9 0  мл.

Теперь рассчитаем  необходимый объем плазмозаменителей: 2 (3 9 0 0 — 2720) =  
=  2360 мл.

Если переливаю т 300 мл 10 % раствора альбумина, то необходимый объем 

полиглюкина составит 0 ,3 (2 3 6 0 — о~42^= " ^  м л , а реополиглю кина — 0,1 X

(2 3 6 0 — 52^ ) = 9 0  мл. Определим количество лактасола (раствора Ри нгера):

2 3 6 0 — - — 280 — 9 0 = 1 2 7 6  мл. Н а фоне трансфузионной терапии была про

изведена лапаротом ия и спленэктомия. Пересчет ООТТ после переливания каж ды х 
500 мл консервированной крови опускаем. К концу операции после переливания 
всего объема плазм озам енителей и 2 л консервированной крови уровень гем огло
бина в крови составил 100 г/л, R — 250 Ом.

* 180 2
Снова вычислим фактический О Ц К : 44,2 т ф р  = 5 7 2 8  мл.

Найдем новое значение эффективного О Ц К : - ■ -  = 6 ,1 8 6  л =
100 80 90

=  6186 мл.
Определим новую величину ООТТ: 6186 — 5728 =  458 мл.
Рассчитаем  фактический ЦНЬ: 100-5,728 =  572,8 г. С учетом величины крити

ческого ЦН Ь (619 г) мож ем считать, что абсолю тной необходимости в дальней
шем переливании консервированной крови нет. Пересчитанный ОТТ в О П З лучш е 
всего составить из 10 % раствора альбумина, его объем равен 687-0,42 =  288 м л »  
~ 2 9 0  мл и раствора лактасола (раствора Рингера), его количество равно 
687-0,58 =  398 м л « 4 0 0  мл.

Чтобы окончательно убедиться в адекватности всей проведенной трансф у

зионной терапии, найдем к С Т 0 2: 350 *-■" Г — ' = 644 ,4  мл/мин.
80 ~т“ 90

Сравним его с фактическим С Т 0 2 (который вычисляем после определения 
М ОК, составивш его 5,1 л /м ин), равным 1,3-5,1-100 =  663 мл/мин.

Находим А С Т 0 2: 663 — 644 ,4 = 1 8 ,6  мл/мин.
Значение Д С Т 0 2 свидетельствует, что фактический уровень системного транс
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порта кислорода выше критического на 18,6 мл/мин. Это служ ит неопроверж и
мым доказательством  полного достиж ения конечной цели трансфузионной тера
пии. В случаях, когда после ее проведения сохраняется дефицит фактического си
стемного транспорта кислорода по сравнению с величиной, определенной в к а 
честве критической, нужно увеличить последнюю на полученный показатель 
ЛСТОг и заново произвести пересчет трансфузионной терапии, чтобы ликвидиро
вать оставш ийся дефицит критического циркулирую щ его гемоглобина и оконча
тельно устранить опасность анемической гипоксии.

Иногда после трансфузионной терапии хирургической кровопо
тери, несмотря на повышение концентрации гемоглобина в крови 
до 100 г/л и более, сохраняется  дефицит системного транспорта 
кислорода. Это следует  расцени вать  к ак  признак остаточной цир
куляторной гипоксии, обусловленной некоторым снижением минут
ного объ ем а  кровообращ ения . Д л я  его повышения следует исполь
зовать  специальны е методы ф арм акотерап и и , которые будут осве
щены в следую щ их разделах .

П рименение динамического метода управлени я  О Ц К  при 
острой кровопотере позволяет  проводить трансфузионную  т е р а 
пию строго индивидуально, чем достигается  полноценное у стр ан е
ние деф ицита циркулирую щ его гемоглобина и восстановление э ф 
фективного транспорта  кислорода  в организм е  больных и постра
давш их в первые сутки постгеморрагического периода. С л ед о в а 
тельно, управлени е  О Ц К  по транспорту  кислорода обеспечивает 
проведение переливания  консервированной крови и эри троц итар
ной массы в оптим альны е для  приж иваемости сроки (И. И. Д е 
рябин и соавт., 1979). Это обусловлено резким снижением имму
нологической реактивности организм а  в первые 2 сут после м ас
сивной кровопотери. Н ерац и он альн ое  использование в этот пе
риод только  коллоидны х или кристаллоидны х кровезаменителей 
приводит к необходимости дополнительного введения консервиро
ванной крови в сроки, когда  приж иваем ость  ее уменьш ается  
вследствие восстановления устойчивости организма.

Опасности и осложнения трансфузионной терапии

П осттрансф узионны е реакции и ослож нения  могут возникать 
только  в том случае, если допускаю тся отступления от устан ов
ленных служ бой  переливания  крови правил  и наруш аю тся мето
дики серологических исследований. Безопасность трансфузионной 
терапии находится в прямой зависимости от способности ответст
венного врача-трансф узиолога  исключить основные причины 
ослож нений при переливании крови (О. К. Гаврилов, 1980): не
совместимость крови донора и реципиента по антигенам эри тро
цитов (по групповым ф акто р ам  системы АВО, резус-фактору и 
д р .) ,  недоброкачественность перелитой крови, которая  чаще всего 
бы вает  обусловлена  ее б актери альны м  загрязнением , перегрева
нием, гемолизом, ден атурац ией  белков вследствие длительного 
хранения и наруш ения температурного  реж и м а  хранения.

Н еобходимость массивных гемотрансфузий, быстрой и эф ф ек 
тивной коррекции нарушений водно-электролитного и кислотно
основного б алан сов , а т а к ж е  постоянного динамического контроля
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Ц В Д , агрегатного состояния и биохимического гомеостаза  крови 
требует катетери зации  крупных венозных сосудов. Р езу л ьтаты  а н а 
ли за  данны х отечественных и заруб еж н ы х  авторов, охваты ваю щ и х 
более 50 000 клинических наблю дений, а т а к ж е  проведенная 
Л . В. Усенко, Г. В. П анченко (1985) экспертн ая  оценка 14 355 
историй болезней из реанимационных отделений ряда  областей 
Украины показали , что число ослож нений при пункциях вен у ве 
личилось и изменилось соотношение частоты ослож нений со сто 
роны периферических и центральных вен.

В начале  70-х годов частота ослож нений со стороны перифери
ческих вен, по данны м разны х авторов, с о став л ял а  26— 66,7 %, 
в основном это были флебиты  и тромбоф лебиты  (В. А. Воронин,
A. В. Егоров, 1973; Ш. Р. Султанов, 1973), со стороны ц ен тр ал ь 
н ы х — 8,1— 2 7 ,6 % .  П ри этом септические ослож нения  составляли 
соответственно 8,1 и 2,2 %. К 80-м годам частота осложнений со 
стороны центральны х вен увеличилась  до 15,2—59,6 % (М. И. Л ы т 
кин, С. С. Ш анин, 1979; Н. А. Ериванцев , В. С. Овчинников, 1980;
B. А. Л исецкий, 1980).

По данны м Л . В, Усенко, Г. В. П анченко (1985), частота 
осложнений при инфузии в периферические вены составляет
22.2 %. Л ево ж ел у д о чк о вая  недостаточность н аб л ю д алась  у 139 
(1 %) больных, аллергические реакции — у 563 (4,3 % ) ,  ин ф екци
онные ослож нения, в том числе ф лебиты ,— у 772 (6 % ) ,  пироген- 
ные реакции — у 1405 (10,9 % ) .

При инфузии в центральны е вены ослож нения  отм ечались у
46.2 % больных. О страя  п равож елуд очк овая  или л ев о ж ел у д о ч к о 
вая  недостаточность из-за  резкого увеличения О Ц К  н аб л ю д алась  
у 63 ( 2 ,3 % )  больных, аллергические реакции — у 156 ( 5 , 7 % ) ,  
пирогенные реакции — у 337 (12,3 % ) ,  инфекционные о сл о ж н е
н и я — у 419 ( 1 5 ,3 % ) ;  остальны е ослож нения: пункция артерии и 
об разован ие  гематомы — у 129 ( 4 ,7 % )  больных, повреж дение 
плевры и верхушки легкого с развитием  пневмоторакса — у 11 
( 0 ,4 % ) ,  воздуш ная эм болия  — у 118 ( 4 , 3 % ) ,  попадание инород
ных тел (катетера  или его ф рагм ен та)  в полость сердца и л егоч 
ную артерию  — у 5 ( 0 ,2 % ) ,  реф лек торн ая  остановка сердц а  при 
введении конца проводника или катетер а  в правый отдел с е р д 
ц а — у 5 (0,2 %) больных, находивш ихся в терминальном  состоя
нии, тромбоз подключичной вены — у 22 ( 0 ,8 % )  больных.

Таким образом , хотя пункция и к атетери зац и я  центральны х 
вен имеют определенные преимущ ества по сравнению  с другими 
доступами к венозному руслу, этот путь не является  безопасным 
(М. Роузен и соавт., 1986).

К атетеризация  подключичной вены. П одклю чичная  вена начи
нается с уровня нижнего кр ая  I ребра  и является  продолж ением  
подкрыльцовой вены (рис. 16). О на располагается  позади к л ю 
чицы, кпереди и книзу от подключичной артерии и п ер ек р ещ и ва
ет I ребро. Н а  этом участке вена отделена от артерии передней 
лестничной мышцей. П лечевое сплетение расп олагается  дорсально 
и выше. П одклю чичная  вена имеет почти прямолинейное н а п р ав 
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Рис. 16. М еста пункции подключичной 
вены.
Точки:
! — W ilson; 2 — A ubaniac; 3 — G illes; 4 — 
K ilicham ; 5 — Joffa. Н аправление хода иглы 
показан о стрелкой: 6 — клю чица, 7 — под
клю чичная вена, 8 — грудино-ключично-со- 
сцевидные мышцы, 9 — I ребро, 10 — верх- 
няя полая вена

ление. Д л и н а  ее у взрослых ко
леблется  в пределах  от 1,5 до 
3 см, д и а м е т р — от 0,8 до 2 см 
(А. Г. С ам арин , 1977).

М етодика пункции подклю 
чичной вены впервые описана 
A uban iac  в 1952 г., широко при
менять ее начали  только с 1963 г.
Место введения иглы, предло
женное A uban iac ,  располагается  
в треугольнике, ограниченном 
сверху медиальной половиной 
ключицы, снизу — передним к р а 
ем I ребра и указательн ы м  п ал ь 
цем оператора, расп о л агаю щ и м 
ся несколько кн аруж и от вы пук
лости грудиноключичного сустава 
(О. А. Тимошенко, В. М. Балагин ,
1980). И глу  вводят  под углом 
45° к ключице и 40— 45° к поверх
ности грудн ой .клетки , нап равляя  
острие ее вверх, внутрь и вперед.

Н адклю чичный доступ был 
описан в 1955 г. KiHchan. Автор 
предлож ил  вводить иглу в под
ключичную вену из яремной ямки под грудино-ключично-сосцевид
ную мышцу в углу П ирогова, образован ном  слиянием яремной 
и подключичной вен. В 1965 г. Yoffa описал метод введения иглы 
в подключичную вену сверху в угол, образованны й латеральной 
нож кой грудино-ключично-сосцевидной мышцы и ключицей, с уг
лом  наклона 15° по отношению к коже.

В подключичной зоне вы деляю т еще 2 точки, в которые удоб
но вводить иглу при пункционной катетери зации  подключичной 
вены. Это точка W ilson, расп олож ен н ая  на 1 см ниже ключицы 
по среднеключичной линии, и точка Gilles, располож ен ная  т а к ж е  
на 1 см ниже клю чицы и на 2 см к н ар у ж и  от грудины (см. 
рис. 16). П ри проведении пункции направление  движ ения иглы 
одинаково  — на задню ю  и верхню ю часть грудиноключичного су
става  (В. А. Ж у р а в л е в  и соавт., 1981). Следует  согласиться с
С. И. Е ли заровски м  (1960), что при катетеризации вены через 
подклю чичную зону наиболее удобен способ A uban iac ,  т. е. вве
дение иглы в точку, находящ ую ся на 1 см ниже границы средней 
и внутренней трети ключицы. Но при этом иглу следует н а п р ав 
л ять  не на верхний край  грудиноключичного сустава , а на середи
ну ширины наруж ной нож ки грудино-ключично-сосцевидной мыш 
цы. Такое направление  правильное при катетеризации подклю чич
ной вены у людей как  с широкой, так  и с узкой грудной клеткой, 
при различном положении ключицы. При пункции подключичной 
вены из точки W ilson игла иногда попадает  в подключичную ар-

51

ak
us

he
r-li

b.r
u



Рис. 17. Топография места пункции внутренней 
яремной вены:
1 — место пункции, 2 — н аруж н ая ярем ная вена, 3 — 
подклю чичная вена, 4 — верхняя полая вена, 5 — 
внутренняя ярем ная вена

терию. Это чащ е всего случается при 
выполнении манипуляции у лиц  с ш и
рокой грудной клеткой. П ункция  под
ключичной вены из точки Gilies часто 
бы вает  трудновыполнимой из-за того, 
что реберно-клю чичная связка ,  имею
щ ая  ширину 1,3— 1,5 см, перекры вает  
путь игле. Срез иглы при пункции 
долж ен быть обращ ен вниз, что об 

легчает  проведение проводника и катетера  и ум еньш ает  вероят
ность обширного повреж дения стенки сосуда.

Катетеризация верхней полой вены через яремную. П ри ее про
ведении Г. А. Р ябо в  (1977— 1983) рекомендует использовать мето
дику, модифицированную  T ad ikonda , при которой пункция внутрен
ней яремной вены производится из точки, располож енной непосред
ственно под верхним краем  правой ключицы, на 0,25— 1 см ла- 
теральнее ее грудинного конца (рис. 17). П од  плечи больного под- 
кл ад ы ваю т  небольшой валик, голову поворачиваю т влево — в сто
рону, противополож ную стороне выполнения пункции. И глу  из у к а 
занной точки проводят строго сагиттально  или в слегка  л а т е р а л ь 
ном направлении (при первоначально неудавш ейся попытке) под 
углом 30— 40° к горизонтальной плоскости. П оп адан и е  иглы в 
вену на глубине 3— 4 см ощ ущ ается  по чувству «проваливания» , 
которое появляется  после преодоления некоторого препятствия на 
этом уровне. У взрослых больных это ощ ущение препятствия по
является  д важ ды , первое возникает  ранее на меньшей глубине при 
прохождении иглы через достаточно плотную фасцию  шеи. О с л о ж 
нения при катетеризации внутренней яремной вены возникаю т 
значительно реже, чем при проведении катетера  через подклю чич
ную вену.

Если катетер  имеет нестандартную  длину и его конец проходит 
в правые отделы сердца, возм ож но появление ж елудочковы х и 
предсердных экстрасистол. О бъективны ми признакам и н а х о ж д е 
ния катетера  в правых отделах  сердца являю тся  внезапное появ
ление пульсации катетера  и значительное повышение и зм еряем о
го через катетер Ц В Д . Если есть возм ож ность наблю дения за  
динамикой внутрисердечной Э К Г, то регистрация  отрицательного 
и глубокого зубц а  Т, глубокого зубца 5  при полож ительном 
зубце Р  и ж елудочковом  комплексе типа R S  у к а ж е т  на н ах о ж д е
ние катетера  в правом ж елудочке.

К другим ослож нениям  катетеризации центральны х вен м о ж 
но отнести: сквозной прокол пунктируемой вены с последующим 
кровотечением; прохож дение катетера  из подключичной вены в 
яремную  (в 5 ,7 %  наблю дений); ускользание  катетер а  из вены в
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окруж аю щ ую  клетчатку  при плохой фиксации; отрыв кончика к а 
тетера и миграция его в полости сердца (в 0,65 % наблюдений с 
летальн ы м  исходом в 25 % сл у чаев ) ;  завязы ван и е  кончика к а те 
тера узлом при насильственном продвиж ении к атетер а  и невоз
можность его извлечения без оперативного вм еш ательства; р азви 
тие пневмо- и гидроторакса  при неправильном выборе н ап р ав л е 
ния движ ени я  иглы, повторных пункциях, недостаточной анесте
зии, возбуж дении больных и наличии эм ф изем ы  легких. Описаны 
та к ж е  перф орация  м иокарда кончиком катетера  и развитие т а м 
понады сердца , что полностью исключается при использовании 
ф абричны х катетеров  стандартной  длины, введение растворов в 
околососудистую клетчатку  с развитием  ограниченных некрозов, 
пункция грудного лим ф атического  протока, повреж дение воздухо
носных путей, образован и е  гематом в верхнем средостении со с д а в 
лением главного бронха и ателектази рован им , повреждение 
щитовидной ж елезы , появление стойкого синдрома Б е р н а р а — Г о р 
нера, частичной или полной блок ады  ветвей предсердно-ж елудоч
кового пучка (Thom son и соавт., 1978). П ри катетеризации под
ключичной вены, особенно справа , может возникнуть очень редкое 
ослож нение — парез д и аф рагм альн ого  нерва (Chom el, M anchon, 
1966; A xhausen  и соавт., 1976), который проявляется  нарушением 
ды хан ия  и высоким стоянием д и аф рагм ы , явлениями, исчезаю щ и
ми через 1,5— 2 ч. В озм ож ны  т а к ж е  повреж дения периферических 
нервов от сдавления.

При проведении инфузионной терапии могут возникать тром 
бофлебиты и тромбозы вен — к ак  мелких, не обнаруж иваем ы е 
клинически, так  и крупных, протекаю щ ие как  тяж ел ы е  р асп р о стр а
ненные тромбоэмболии.

Р аспространенн ы й тромбоз чащ е возникает в тех случаях, ког
да  кончик катетера  находится в правом предсердии. Д л я  профи
л акти к и  этого ослож нения  необходимы периодический рентгеноло
гический контроль за  положением катетера  и н ад еж н ая  его ф и к с а 
ция. Тром бирование катетера  приводит к утрате  его функции и 
м ож ет явиться причиной тромбоэмболических осложнений. По 
данны м О. С. Антонова и соавторов (1984), на аутопсии присте
ночные тромбозы  об наруж иваю тся  в 53,5 % случаев. Б ольш ин ст
во из них авторы вы явили в промеж утке между 2— 10-ми сутками 
с момента введения катетера  в вену, а наибольш ее их количество 
приходится на 2-е — 3-и сутки пребывания катетера  в вене. Т ром 
бы, существовавшие 2— 5 сут, были рыхлыми и слабо  фиксиро
ванными к стенке сосуда, а к 10-м суткам они становились пре
дельно плотными и напоминали спаянную  со стенкой вены бляш ку, 
в которой р асп олагалось  л о ж е  катетера. Н ар яду  с тромбировани- 
ем сосуда всегда отмечается  налож ение тромботических масс на 
стенки катетера.

Разви ти е  тромбоэмболии легочной артерии н аблю далось  при 
попытке перемещения катетер а  по его длине и вокруг оси 
(О. С. Антонов и соавт., 1984). Эти действия предпринимают в 
связи с предполож ением  о том, что внутреннее отверстие катетера
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закр ы л о сь  вследствие упора его в стенку вены. Т акие ж е  о сл о ж н е
ния наблю даю тся при попытке восстановить проходимость к а т е 
тера  введением в его просвет проводника или изотонического р а 
створа  под давлением.

П ри  катетери зации  центральны х вен, кроме опасности воздуш 
ной эмболии, при массивных быстрых вливаниях охлаж денной 
крови и других растворов через катетер, проксимальный конец 
которого находится на расстоянии менее 5 см от правого предсер
дия или в правом предсердии, возмож но локальное  охлаж дение  
сердц а  с последующим мерцанием предсердий, ф ибрилляцией  ж е 
лудочков (H a r t in g ,  Sp lith ,  1973; Zienkiewicz, K aw ecka, 1975, и 
др .) .  Д л я  проф илактики  этого ослож нения  катетер  следует прово
дить не далее  уровня рукоятки грудины и вливаем ы е растворы 
нагревать  до температуры  31— 33 °С.

Сопоставление гистологических данны х с клиническими aprio- 
ri свидетельствуют о том, что периваскулит, пристеночные тром 
бы и другие изменения связаны  с травмой стенок сосудов, к ач е 
ством инструментария, при помощи которого осущ ествляется  вли
вание (м еталлическая  игла, фторопластовы й или полиэтиленовый 
к атетер ) ,  наруш ением асептики, индивидуальными особенностями 
больного (Т. М. Д ар би н ян  и соавт., 1976). Вместе с тем можно 
отметить, что они чаще встречаются в тех случаях , когда катетер 
находится в вене 5— 10 сут.

Разви ти ю  кровотечения и тромбозов могут способствовать и 
такие  факторы, как  гиперволемия, уменьш ение регионарного к р о 
вотока, интоксикация цитратом натрия, искусственное кр о во о б р а 
щение, ф армакологические  свойства инфузионных растворов.

Кровотечения чаще возникаю т при вливании больш их коли
честв реополиглюкина и раствора  ж елатины  на неблагоприятном 
фоне, например на фоне геморрагического шока, вследствие коа- 
гулопатии потребления или гипофибриногенемии. П ереливание  
больших объемов крови т а к ж е  сопровож дается  наруш ением свер 
тывания крови на уровне м икроциркуляции (Н. А. Федоров,
В. П. М атвиенко, 1983). Р азв и ти е  этих реакций не связано  с им 
мунобиологическими ф акторам и , а определяется  сочетанием кр о 
вопотери и быстрого поступления больших объемов донорской 
крови.

Р я д  авторов подчеркиваю т опасность развития  ан а ф и л а к т и 
ческого ш ока при введении полиглю кина, реополиглю кина, изото
нического раствора  хлорида натрия, 5 % раствора  глюкозы в дозе 
от  нескольких кап ель  до 200 мл (В. С. Донченко, М. П. Г орбаче
ва, 1977; И. А. Гриневич, 1979; В. Я. Орлов и соавт., 1980).

В связи с этим необходимо соблю дать  меры предосторожности: 
более строго определять показания  к назначению этих п р еп ар а 
тов, выяснять переносимость отдельных лекарственны х средств, 
проводить биологическую пробу, постоянно быть готовым к о к а 
занию  своевременной и полной помощи в случае  возникновения 
анаф илактического  шока.

Л. П . Чепкий и соавторы (1980) рекомендую т воздерж иваться
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от вливания инфузионных сред, ухудш аю щ их реологические свой
ства крови, в частности больших доз полиглюкина. Последний 
следует применять лиш ь при тяж ел о м  гиповолемическом шоке. 
Н азначение  больш их количеств реополиглю кина опасно т а к ж е  из- 
за  возмож ности развития осмотического нефроза.

В ливание  инфузионных растворов без учета их осмолярной 
концентрации, pH может не только привести к нарушению свер
ты вания крови, развитию  тромбозов или кровотечений, но и вы 
звать  ряд  тяж елы х  повреж дений внутренних органов (E lfv ing , 
Saikku , 1977).

Д л я  профилактики как  гипоосмолярного синдрома, так  и ги- 
перосмолярной комы следует, подсчитывая балан с  жидкости в о р 
ганизме, вычислять специально количество воды (К В ) ,  необходи
мой для  сохранения эффективной функции почек. Расчет  его про
изводится по формуле:

где Д  — диурез; М и Р  — осмолярность соответственно мочи и 
плазм ы  крови.

В последние годы появились сообщения о катетеризации пу
почной артерии у новорож денных как  перспективном пути введе
ния им инфузионных сред и лекарств . О днако  описаны тяж елы е  
ослож нения  при введении в пупочную артерию  новорожденным 
трис-буф ера (три сам и н а) .  H eim ing , R ehder (1975) наблю дали по
вреж ден и я  внутренних органов, ишемические парезы, преимущ е
ственно с одной стороны, с развитием  параличей  конечностей, п р я 
мокиш ечно-влагалищ ны х и пузы рно-влагалищ ны х свищей, камней 
мочевого пузыря, пионефроза, трофических нарушений суставов 
с некрозом головки кости; атрофию яичника или яичка. О дно
сторонние дистрофические изменения внутренних органов в виде 
остаточных рубцов, геморрагических паренхиматозны х некрозов 
требуют проведения в дальн ейш ем  оперативных вмешательств.

Увеличение числа инфузий приводит к повышению опасности 
микробного зар аж ен и я .  П роводя  бактери альн ы е  исследования ин
фузионных ж идкостей , Heine, Rum p (1977) в 5 %  случаев о б н а 
руж и вали  золотистый и другие стаф илококки , грибы. Их количе
ство возрастало  с увеличением продолж ительности инфузий.

Ч а щ е  вы являлось  микробное за р а ж е н и е  смесей, состоящих из 
альвезина, глюкозы, электролитов  в растворе глюкозы. Gal let и 
соавторы  (1977) при бактериологическом  исследовании эндова- 
зального  конца катетера  обнаруж или  микробное зар аж ен и е  в 
27,6 % случаев  при катетери зации  центральных вен и в 32,8 % слу 
ч а е в — при пункции периферических вен конечностей.

Инфекционные ослож нен ия  развиваю тся  вследствие нарушений 
асептики, при этом инфекция может распространяться  двум я  пу
тями: с поверхности кож и по катетеру  в пространство меж ду со
судом и катетером, где в отлож ениях  фибрина образую тся  очаги 
ее с последующ им развитием  ф лебита  и септицемии, и с инфузион- 
ными средам и  в результате  инфицирования внутренней поверх
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ности системы или самих инфузионных растворов (А. И. Трещин- 
ский и соавт., 1980). И нфицирование возможно при невыполне
нии санитарно-гигиенических правил медицинским персоналом, 
наруш ении санитарно-гигиенического р еж и м а  отделения, частых 
проколах систем и ф лаконов  с инфузионными средами для введе
ния лекарственны х средств, длительном  пребывании катетера  в 
вене, особенно после появления первых признаков флебита.

И нфицирование, особенно больного, находящ егося в терм и 
нальном  состоянии, может не только усугубить течение основного 
заболеван ия , но и быть причиной смерти, несмотря на активное 
ан тибактериальное  лечение септических состояний (S t ro d e r  и со
авт., 1966, и др.).

М икробному загрязнени ю  катетер а  способствует наличие тра- 
хеостомы, состояние после операций на  ж ел у д к е  и кишечнике, 
преж де  всего по поводу опухолей кишечника.

При манипуляциях и гемотрансф узиях возм ож но возникнове
ние сывороточного гепатита, при котором значительно чаще, чем 
при инфекционном гепатите, разви вается  острая  дистроф ия пече
ни и наблю дается  летальны й исход, частота  которого составляет  
5 % ,  при инфекционном гепатите — 0 ,3 %  (В. М. Б а р а н  и соавт., 
1977).

Особенно вероятно развитие осложнений при проведении ин- 
фузионной терапии лицам  пожилого и старческого в озраста  (W il
helm, S e ifa r t ,  1979). Н апри м ер , у больных старш е 60 лет  острая  
сердечно-сосудистая недостаточность отм ечается  в 4 раза ,  эм б о 
л и я  легочной артерии — в 2 р а з а  чаще, чем у больных в возрасте 
до 60 лет.

Н а  основании данны х литературы  и собственных исследований 
мы предлож или классиф икацию  ослож нений трансфузионной т е 
рапии:

I. Осложнения, связанные с нарушением техники пункции или катетеризации 
вен: 1) ранение сосудов; 2) образование гематомы; 3) ранение близлежащ их о р 
ганов и анатомических образований; 4) попадание инородных тел в сосуды и 
сердце, миграция катетеров и их фрагментов; 5) попадание инфузионных раство
ров в околососудистое пространство с нарушением нормальной функции органа 
или системы, некрозом тканей, асептическим воспалением.

II. Осложнения, связанные с нарушением техники введения инфузионных р а 
створов: 1) воздушная эмболия; 2) тромбоэмболия; 3) ж ировая  эмболия.

I II .  Осложнения, связанные с нарушением скорости введения инфузионных 
растворов: 1) чрезмерное увеличение нагрузки на сердце; 2) гиперволемия, отек 
легких, отек мозга; 3) слущивание эндотелия (механическое) и образование мик- 
роэмболов.

IV. Осложнения, связанные с составом и температурой инфузионных сред: 
а) локальные нарушения внутри сосуда (изменение адгезии, слущивание эндоте
лия с образованием микроэмболов); б) изменение pH среды организма (наруш е
ние кислотно-основного состояния, повреждение внутренних органов, частичный 
гемолиз);  нарушение осмолярности плазмы; локальное охлаждение сердца, фиб
рилляция,

V. Осложнения, связанные с характером инфузионной терапии: 1) неправиль
ный выбор путей введения инфузионных сред; 2) нерациональная последователь
ность введения инфузионных растворов; 3) длительные периоды инфузии.

VI. Индивидуальная непереносимость отдельных медикаментозных препара
тов и инфузионных сред (аллергического и неаллергического характера) .

VII.  Пирогенные реакции.
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VIII.  Инфекционные осложнения, обусловленные нарушением асептики и ан
тисептики (вплоть до септических).

IX. Зар аж ени е  инфекционными и венерическими заболеваниями (сывороточ
ный гепатит, сифилис, С П И Д  и др.) .

П редл о ж ен н ая  кл ассиф икация  позволяет систематизировать  
возм ож ны е осложнения, а т а к ж е  предусмотреть профилактические 
м ероприятия, которые состоят в следую щем:

1) инфузии проводить строго по показаниям ;
2) использовать  одноразовы е стерильные фабричные катетеры 

и системы д ля  переливания;
3) при самостоятельном  изготовлении катетера , его длина не 

д о лж н а  быть больш е стандартной, не следует делать  острых ко
сых срезов его краев, края  катетера  срезать  только острым с к а л ь 
пелем, не делать  боковых отверстий;

4) тщ ательно соблю дать  асептику;
5) переливаемы е растворы нагревать  до температуры  31— 

33 °С, вводить под контролем Ц В Д ;
6) строго учитывать совместимость вводимых растворов, со 

блю дать  последовательность их введения;
7) отдавать  предпочтение нормоосмолярным растворам;
8) д ля  проф илактики  тромбозов на 1 л инфузируемых раство

ров вводить 1000 Е Д  гепарина.

Г л а в а  2. П Р И Н Ц И П Ы  П Р О В Е Д Е Н И Я  ЗАМЕСТИТ ЕЛЬ НОЙ  
Т Е Р А П И И  ПРИ О П Е Р А Ц И О Н Н О Й  КРОВОПОТЕ РЕ

Обезболивание и адекватность кровевосполнения

Несвоевременное и неадекватное корригирование операционной 
кровопотери является  одной из причин поздних послеоперацион
ных осложнений. Их развитие обусловлено тканевой гипоксией, 
вызванной генерализованны ми расстройствами гемоциркуляции и 
транспорта кислорода. Т яж есть  нарушений гомеостаза в зн ач и 
тельной степени определяется  качеством анестезиологического по
собия, эффективностью  регулировки степени активации и инте
грации нейрогуморальны х систем, контролирующ их гемодинами- 
ческие и метаболические функции. Д л я  оценки этого эф ф екта 
основных видов анестезиологического пособия Л . В. Усенко со
вместно с В. В. Ф роленко, Л . А. М альцевой, С. М. Белаковской  
(1986) проведены комплексные исследования функционального со
стояния сим пато-адреналовой , энтерохромной, гистаминреактивной 
и калликреин-кининовой  систем. А нализ полученных данных п ока
зал , что при лю бом  виде обезболивания  в ответную реакцию на 
кровопотерю  и операционную  травму вовлекались все нейрогумо- 
ральны е  системы организм а . О днако степень участия и последо
вательность вклю чения гуморальны х систем при различных видах 
обезболиван ия  проявлялись по-разному.

П ри  анестезии закисью  азота  с м етоксифлураном или эфиром 
наиболее экономно, обеспечивая в то ж е  время нейровегетатив-
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ную защ иту от операционной кровопотери, ф ункционировала сим- 
пато -адрен аловая  система. При использовании препаратов  для  
нейролептаналгезии отмечалось более значительное увеличение 
экскреции катехолам инов  с усилением адренергических влияний 
и значительным преобладанием  синтеза катехолам инов над  их 
инактивацией. У больных, получавших этот вид анестезии, н аб л ю 
далось  и более значительное н ап ряж ение  энтерохромаф финной 
системы. Увеличение экскреции с мочой активного гистамина и 
его предшественника, наиболее вы раж енн ое  в условиях нейролеп
таналгезии, было обусловлено не только операционной кровопоте- 
рей и травмой, но и специфическим влиянием препаратов , исполь
зуемых при этом виде анестезиологического пособия.

П ри изучении показателей калликреин-кининовой системы о к а 
залось , что во время наркоза  эфиром и метоксиф лураном она 
находилась в состоянии активации. Более  вы раж енн ы е изменения 
(увеличение образован ия  эстераз, сниж ение концентрации прекал- 
ликреина и ингибиторов калликреина)  происходили при использо- 
вани препаратов  для  нейролептаналгезии.

Причиной неустойчивости гемодинамики в первые сутки после 
операции м ож ет быть повышение активности калликреин-кини но
вой и гистаминреактивной систем. П осле наркоза  заки сью  азота  с 
эфиром активац ия  гистаминреактивной системы была в ы р аж ен а  в 
большей степени, чем усиление кининогенеза. Если операционную  
кровопотерю восполняли в условиях наркоза  заки сью  азота  с ме
токсифлураном, то в первые сутки после операции экскреция к а 
техоламинов оставал ась  повышенной, но синтез норадреналина 
явно преобладал  над продукцией адрен али на . Б олее  сущ ествен
ные изменения в нейрогуморальных системах наблю дали сь  после 
зам ещ ения  операционной кровопотери, если его проводили в усло
виях нейролептаналгезии: усиление кининогенеза сопровож далось  
повышенной активностью  эстераз ,  оставался  высоким уровень 
экскреции свободного гистамина. К атехолам ин овы е ресурсы вос
стан авли вались  быстро, но длительное время сохранялся  ди сба
ланс  м еж ду отдельными звеньями сим пато-адреналовой  системы, 
что свидетельствует о значительном  нарушении механизмов с а м о 
регуляции.

У детей выявлены существенные возрастные отличия в а к т и в а 
ции гуморально-гормональных ф акторов  под воздействием о п е р а 
ционной кровопотери и обезболивания. У детей 4— 7 лет преиму
щ ественная активация  адреналового  звена приводила к о б р а з о в а 
нию высокой отрицательной связи а д р е н а л и н — норадреналин, 
изменению х арактера  и силы коэффициентов корреляционных 
отношений между уровнем катехолам инов и п арам етрам и  гемо
динамики. Зн ачительное тормож ение синтеза серотонина являлось  
важ ны м  патогенетическим звеном, обусловливаю щ им п о д д ер ж а
ние гемодинамического равновесия в ответ на возрастание  а д р е 
налового тонуса.

У детей 8— 15 лет  по ходу операционной кровопотери а к т и в а 
ция сим пато-адреналовой  системы приводила к  расш ирению  и уси
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лению корреляционных зависимостей м еж ду уровнем экскретируе- 
мых катехолам инов  и п о казателям и  гемодинамики. П оявлялись: 
тесная полож ительн ая  связь адреналин-минутный объем кровооб
ращ ения и высокие обратны е связи адреналин-общ ее периферичес
кое сосудистое сопротивление и адреналин-гистамин. И зм енялся  
х арактер  взаимосвязи адреналин-серотонин, которая  из слабо  по
лож и тельной  превратилась  в отрицательную. Вероятно, ум еньш е
ние экскреции серотонина, обладаю щ его  вы раж енн ы м  сосудосуж и
ваю щ им действием, наступало в ответ на увеличение экскреции 
катехоламинов. В клю чались элементы противорегуляции, к кото
рым относятся кинины, обладаю щ и е  вы раж енн ы м  депрессорным 
эффектом. В заимодействие катехолам инов и кининов, вероятно, 
происходит следую щим образом: а) адреналин активирует  кини- 
новую систему, действуя на ф актор  Х агем ана, являю щ ийся пуско
вым звеном в кининогенезе (Д. М. Зубаиров , 1975); б) к атех о л а 
мины пониж аю т уровень кининогена в п лазм е  крови (Т. И. Сту- 
калова , 1971) за  счет активации некоторых тканевых кал- 
ликреинов; в) адрен али н  мож ет стим улировать кининовую систему 
опосредованно, б лагодаря  своей способности вы зы вать ги
поксию и ацидоз, в условиях которых активирую тся кининобра- 
зую щие и сни ж ается  активность кининразруш аю щ их ферментов 
(О. А. Гомазков, 1975). П р едстав л яет  интерес и обратное взаим о
действие: брадикинин о б лад ает  свойством освобож дать  адреналин 
из надпочечников. По предполож ению  Bella и соавторов (1976), 
этот эф ф ек т  обусловлен как  прямым действием полипептида на 
специфические рецепторы эпинефроцитов, так  и реф лекторными 
влияниями. К роме того, кинины могут освобож дать  катехоламины  
из симпатических нервных окончаний и ганглиев.

В аж н у ю  роль в повышении функциональной способности кини- 
новой системы играет та к ж е  гистамин, который за счет активации 
гиалуронидазы  и увеличения д еп оляри зации  белково-полисахарид
ных комплексов в основной субстанции увеличивает  проницаемость 
сосудов. Это приводит к выходу в окруж аю щ ую  ткань  крупномо
лекулярн ы х  белков — кининогена и прекалликреина  плазмы. 
О б р азо ван и е  кининов происходит под влиянием ферментов лизо- 
сом, различны х тканевых протеаз.

Ввиду того что средства  для  общего обезболивания сами могут 
изменять в неж елательн ом  направлении ряд  нейрогуморальных 
процессов в организме, их действие на фоне большой операцион
ной кровопотери м ож ет  о казаться  неблагоприятным. Следует т а к 
ж е  учитывать тот факт, что препараты  как  химически активные 
соединения вклю чаю тся  в клеточный метаболизм, н аруш ая  синтез 
и утилизацию  макроэргических соединений и ослабляя  связи 
м еж ду компонентами генетического ап п ар ата  клетки. Так, б о ль 
шинство ингаляционных анестетиков (эфир, циклопропан, заки сь  
азота , фторотан, метоксифлуран и др.) вовлекаю тся в обменные 
клеточные процессы во многих тканях  и в первую очередь в к л ет 
ках крови. Б арбитураты , фторотан, м етоксифлуран , эфир и заки сь  
азота  способны взаим одействовать с гемоглобином, вы зы вая  изме
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нения в его структуре. Они влияю т на уровень общего глутатиона, 
сни ж ая  содерж ание его восстановленной формы и увеличивая кон
центрацию  окисленной, ум еньш аю т общую  редуктазную  а кти в 
ность и осмотическую резистентность эритроцитов (С. И. Ю патов, 
Л . Н. Зеньков, 1976). Эти анестетики ум еньш аю т содерж ание
2,3-ДФ Г в эритроцитах. Зам етн ое  снижение уровня 2 ,3-ДФ Г к 
концу операции связано  та к ж е  с потерей собственного 2,3-ДФ Г и 
переливанием консервированной цитратом крови, бедной 2,3-ДФГ.

Изучение кислотного гемолиза периферических клеток эритро- 
на — эритроцитов и оценка их энергетического потенциала и ки
слородно-транспортной активности создаю т предпосылки для 
понимания механизма подстройки эритрона к изменяю щ имся по
требностям организм а на разны х этапах  анестезиологического по
собия. В реализаци и  этой подстройки, наряду  с прочими м еханиз
мами, управляю щ им и системой крови, можно выделить две гл а в 
ные функции, осущ ествляемы е по принципу взаимодействия 
(Л . В. Усенко и соавт., 1980). Одна из них н ап равлен а  на поддер
ж ан и е  численности, оптимальной для сосуществования клеточных 
популяций; вторая — регулирует изменения м етаболизм а, необхо
димые для  сохранения гомеостаза. Это проявляется  сочетанием 
повышенного эритропоэза  с резко ускоренным созреванием моло
дых эритроцитов (наиболее вы раж енн ы м  после н ей ролеп таналге
зии с закисью  азота  и м ето к си ф л у р ан о м ) , а т а к ж е  повышением 
изнаш иваемости и гибели эритроцитов (особенно после наркоза  
эф иром ), продукты расп ада  которых, по современным п редставле
ниям, имеют большое значение д ля  нормального  эритропоэза.

Р асп о л агая  клиническими наблю дениями над  тремя группами 
больных, сопоставимыми по возрасту, полу, антропометрическим 
п арам етрам , характеру  хирургической патологии, объему и про
долж ительности  оперативных вм еш ательств, репрезентативной 
кровопотере и кровевосполнению, мы провели сравнительную  оцен
ку стресс-лимитирующих эфф ектов эфирно-кислородного н аркоза , 
нейролептаналгезии и внутривенного программированного  поли
н арк оза  в условиях операционной кровопотери.

Э ф ирно-кислородны й наркоз  затрудн ял  адекватное проведение 
компонентной трансфузионной терапии. П р о я в л ял ась  тенденция к 
снижению  объемов циркулирую щей плазмы и циркулирую щ их 
эритроцитов. Это обстоятельство, в свою очередь, послужило при
чиной абсолютного уменьшения уровня циркулирую щ его гем огло
бина во время наркоза в среднем на 10 %, а после операции — на 
13%  (рис. 18). Во время интраоперационного кровевосполнения 
существенных изменений производительности сердечно-сосудистой 
системы не отмечено. В посленаркозный период повышение тону
са периферических сосудов, в среднем на 18 %, привело к сн и ж е
нию ударного объема сердца.

П ониж ение системного максимального  и среднего АД состав 
ляло  12— 16 % и объяснялось  однонаправленны м и во время а н е 
стезии и разнон аправлен ны м и в посленаркозный период сдвигами 
показателей  минутного объем а кровообращ ения  и общего перифе-
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Рис. 18. Влияние различных видов анестезии 
на уровень циркулирующего гемоглобина 
при репрезентативном кровевосполнении:
Ае +  ЫгО — эфир и заки сь азота, НЛА — нейролеп- 
таналгези я, ВП ПН  — внутривенный программиро
ванный полинаркоз

рического сосудистого сопротивле- 
ния (табл. 9).

В ответ на инфузионно-трансфу- 
зионную терапию  операционной 
кровопотери н аблю далось  повыш е
ние среднего давлен ия  в легочных 
сосудах. Причиной относительной 
легочной гипертензии явилось су
щественное увеличение в посленар- 
козный период показателей  общего 
легочного сосудистого сопротивле
ния и легочного сосудистого тонуса 
соответственно на 37 и 55 % по 
сравнению с исходными. Эти изм е
нения сочетались с увеличением 
времени кровотока в малом  круге кровообращ ения. В свою оче
редь, это обстоятельство привело к  депонированию  в легких к р о 
ви, объем которой возрастал  на 25 %. В послеоперационный пери
од, когда зак ан ч и вал и  гемотрансфузии, центральный объем крови 
практически не отличался от исходного, предоперационного.

Установлено относительное снижение функциональной способ
ности м иокарда, в результате  чего в послеоперационный период 
ударны й объем  сердца был снижен в среднем на 13 %. У м еньш а
лись во время анестезии рабочий ударны й индекс, средняя и по
лезн ая  мощность левого ж елудочка  сердца. П равы й ж елудочек 
сердца функционировал  с н ап ряж ением  в результате  увеличения 
постнагрузки, вызванной относительной легочной гипертензией. 
Вы явленны е изменения кардиодинам и ки были обусловлены р азн о 
нап равленн ы м и сдвигами сосудистого тонуса и среднего А Д  в б оль
шом и малом  круге кровообращ ения и поддерж ивались  р а зн о н а 
правленными изменениями эластичности артериального  резервуара  
системного и легочного кровообращ ения. Об эффективности ан- 
тистрессорной защ иты  эф ирно-кислородного наркоза  могло бы сви
детельствовать снижение потребления кислорода (табл. 10), 
если бы оно не сопровож далось  повышением индекса тканевой 
экстракции. Это было вызвано уменьшением системного транспор
та кислорода в среднем на 48 %. В свою очередь, оно привело к 
субкомпенсированному метаболическому ацидозу. Статистически 
достоверных изменений плазменной концентрации электролитов, 
осмолярной концентрации плазм ы  крови и мочи не выявлено. 
Э кскреция  калия  с мочой в о зр астал а  в среднем на 75 %, натрия — 
сн и ж ал ась  на 3 0 % .  Внеклеточный жидкостный сектор во время 
операции и после нее достоверно расш и рялся . П осле проведения
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Т а б л и ц а  9. Изменение гемодинамики при трансфузионной терапии опера
ционной кровопотери во время эфирно-кислородного наркоза

П о казател ь , Х ± т

Максимальное АД, кПа
Минимальное АД, кПа
Среднее системное АД, кПа
Среднее давление в легочной артерии,
кПа
Центральное венозное давление, гПа 
Объем циркулирующей плазмы, мл/кг 
Объем циркулирующих эритроцитов, 
мл/кг
Объем циркулирующей крови, мл/кг 
Циркулирующий белок, г 
Циркулирующий гемоглобин, г 
Минутный объем кровообращения, л/мин 
Сердечный индекс, л / (м и н -м 2)
Ударный объем, мл 
Ударный индекс, мл/м2 
Время кровотока в легких, с 
Центральный объем крови, мл/кг 
Центральный объем/объем циркулирую
щей крови, %
Среднее время кровообращения, с 
Обшее периферическое сосудистое сопро
тивление, кПа-мин/л  
Периферический сосудистый тонус, уел. 
ед.
Общее легочное сосудистое сопротивле
ние, кП а-м ин/л
Легочный сосудистый тонус, уел. ед. 
Рабочий ударный индекс левого ж елу
дочка, Д ж /м 2
Средняя мощность левого желудочка, 
мВт
Полезная мощность левого желудочка, 
мВт
Рабочий ударный индекс правого ж елу
дочка. Д ж /м 2
Средняя мощность правого желудочка, 
мВт
Полезная мощность правого желудочка, 
мВт
Периферическое шунтирование кислоро
да, уел. ед.
Легочное шунтирование кислорода, уел. 
ед.
Напряженный объем артериального ре
зервуара, мл
Эластичность артериального резервуара, 
уел. ед.
Эластичность легочного резервуара, уел. 
ед.

* И зменения статистически достоверны.

Исходны й
уровень

Во время 
операции

П осле one 
рации

1 7 , 4 ± 0 ,8

1 0 , 8 + 0 ,4

1 3 + 0 , 4
1 , 9 ± 0 ,1

1 4 ,6 ± 0 ,7  * 
9 ,8 ± 0 ,4  

1 1 , 4 ± 0 ,7  * 
2 ,5 + 0 , 2 *

1 6 , 2 ± 0 ,9  

1 0 , 6 + 0 ,4  
1 2 , 5 ± 0 ,7  

2 , 3 + 0 ,1  *

8 , 6 ± 0 , 3
4 2 ± 1 , 2
3 2 + 2

1 4 , 6 ± 0 , 7  * 

41 ± 2  

2 9 + 2

9 , 7 ± 0 , 4 *
4 0 ± 2

2 9 ± 2

7 4 + 3  

1 9 4 + 3  

7 0 0 + 2 0  
6 , 9 + 0 ,1  
3 , 7 ± 0 , 0 5  

6 6 , 3 + 6  
3 5 , 3 + 3  

7 , 1 + 0 , 2  
1 1 , 2 + 0 ,7  
15,1 ± 0 , 4

7 0 ± 4  

1 8 4 + 6  
6 3 0 + 1 6 , 6  * 

6 , 7 ± 0 , 2  
3 , 6 + 0 , 1 

6 3 , 8 ± 5  
3 4 + 3  

9 , 1 + 0 , 4  * 
1 4 + 0 ,8  * 
2 0 + 2 ,1  *

6 9 ± 4  

1 7 9 + 6  

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

5 7 , 5 + 5  * 
3 0 , 6 ± 2  *

8 , 2 + 0 , 3  * 
1 1 , 5 + 0 ,7  
1 6 ,6 + 0 ,5 *

4 6 ± 3  
1 , 8 8 ± 0 ,8 4

4 5 + 3  
1 , 7 + 0 , 6  *

4 9 + 4
2 , 0 4 + 0 , 9

0 , 5 ± 0 , 0 3 0 , 4 + 0 , 0 8  * 0 , 6 ± 0 , 0 8  *

0 ,2 7 + 0 ,0 6 0 , 3 7 ± 0 , 0 9 * 0 , 3 7 ± 0 , 0 9  *

0 ,0 7  +  0 ,0 2 5  
0 , 4 2 + 0 ,0 2

0 , 1 + 0 , 0 3  * 
0 , 3 3 + 0 ,0 0 9  *

0 , 1 1 + 0 ,0 6  * 
0 , 3 4 ± 0 ,0 0 9  *

1 2 8 5 + 5 0 1 0 1 7 ± 3 8 * 1 0 4 0 ± 4 0  *

1 4 8 3 + 6 2 1 2 6 8 ± 4 8  * 1261±  50  *

0 ,0 5 + 0 ,0 0 1 0 ,11  ± 0 , 0 0 3  * 0 , 0 9 ± 0 ,0 0 3  *

2 1 8 ±  10 2 8 5 ±  12 * 2 3 3 ±  10

1 1 9 ± 6 1 2 3 ± 8 1 3 5 ± 8  *

1 1 ,9 + 1 11 , 4 ±  1 1 3 ± 1

1 ,7 + 0 ,1 2 , 6 ± 0 , 2  * 2 , 4 ± 0 ,2  *

1 3 0 ± 6 1 5 2 ± 8  * 1 2 9 + 6

1 ,3 3 + 0 ,1 1 ,77  ± 0 , 1  * 1 ,3 7 ± 0 ,1

1 ,9 + 0 ,1 1 ,4 ± 0 , 1  * 1,1 ± 0 , 1  *
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Т а б л и ц а  10. Изменение кислородного режима и метаболизма при трансфузион-
ной терапии операционной кровопотери во время эфирно-кислородного наркоза

П оказатель. Х ± т
Исходный
уровень

Во время 
операции

П осле опе
рации

pH артериальной крови 
Сдвиг буферных оснований, ммоль/л 
Н апряж ение С 0 2 в артериальной крови, 
кПа
Напряж ение 0 2 в артериальной крови, 
кПа
Напряж ение 0 2 в венозной крови, кПа 
Насыщение артериальной крови 0 2, % 
Насыщение венозной крови 0 2, % 
Кислородная емкость крови, мл/л 
С одерж ани е О? в артериальной крови, 
мл/ л
С одерж ание 0 2 в венозной крови, мл/л 
Системный транспорт 0 2, м л /(м и н -м 2) 
Интенсивность тканевой экстракции 0 2, 
мл/ (мин - м2)
Утилизация кислорода, %
Осмолярность плазмы, мосм/л 
Осмолярность мочи, мосм/л 
О бъем  внеклеточной жидкости, мл/кг

* И зм енения статистически достоверны .

7 ,3 8  ± 0 , 0 1  7 ,3 7 + 0 ,0 1  7 , 3 6 ± 0 ,0 1
—  1 ± 1

5 , 0 5 ± 0 ,1
— 2 + 1

5 ,1 8 + 0 .1
— 4 + 1

5 ,1 8 + 0 ,1

1 2 , 9 ± 0 ,3 1 5 , 8 + 0 ,4 1 3 ± 0 ,3

5 , 7 + 0 , 1  
9 6 + 0 , 5  
6 8 + 0 , 3  

1 7 5 ± 6  
1 7 2 ± 2

5 , 9 8 ± 0 ,1
9 7 + 1
6 8 + 0 , 5

1 6 7 ,5 + 2
1 6 2 ,4 + 6

5 , 8 ± 0 , 1
9 6 + 0 , 5
6 6 + 0 , 5

1 6 3 ,4 + 1 ,8
! 5 6 , 2 ± 5

1 1 9 ± 3
6 4 9 ± 6

3 3 ± 1

1 1 3 ,9 ± 3  
6 0 1 ,2 ± 5 *  

3 2 + 1

1 0 7 ,8 + 3  * 
5 2 2 + 5  * 

3 7 , 6 + 3  *

3 0 + 1  
3 04  ± 3  

1 0 5 0 + 1 2
2 0 2 + 6

2 9 + 2  
3 0 3 + 3  

1 0 2 5 + 1 0  
2 3 4 + 8  *

31 ± 2  
2 9 8 ± 3  

1 0 5 0 + 1 2  
2 2 3 ± 8  *

эф ирно-кислородного н аркоза  появлялся  избыток л а к т а та ,  соста
вивший в среднем (0 ,6 ± 0 ,4 )  ммоль/л , что явилось следствием 
циркуляторной гипоксии. К онцентрация 17-ОКС в плазме крови 
в о зр астал а  на 125 %. Это, как  и развитие интраоперационной ги
перкоагуляции, являлось  прямым свидетельством недостаточной 
антиноцицептивной защ иты.

Антиноцицептивная способность нейролепт аналгезии  была т а к 
ж е  ограничена, несмотря на репрезентативное кровевосполнение. 
Д остоверно с н и ж ал ась  абсолю тн ая  величина циркулирую щего ге
моглобина во время анестезии и в послеоперационный период 
(табл. 11). Во время нейролептаналгезии  ум еньш ался  минутный 
объем  кровообращ ен ия , значительным было его уменьш ение в по
слеоперационный период.

Р еакц и я  м алого круга кровообращ ения в условиях нейролеп
таналгези и  п р оявлялась  относительным увеличением среднего 
давлен ия  в легочной артерии на этапах  исследования соответст
венно на 33 и 20 %. Причиной относительно легочной гипертен
зии было повышение общего легочного сосудистого сопротивления 
по сравнению  с исходным уровнем в среднем на 53 %. Ц е н т р а л ь 
ный объем крови во время операции в условиях ней ролеп таналге
зии увеличивался  в р езультате  зам едлени я  кровотока в малом 
круге кровообращ ения. В посленаркозный период центральный 
объем  крови норм ализовался . Это свидетельствует об улучшении 
гомеометрического м еханизм а ф ункционирования левого ж ел у д о ч 
ка сердца, хотя время кровотока в посленаркозный период оста-
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Т а б л и ц а  11. Изменение показателей гемодинамики при трансфузионной тера
пии операционной кровопотери в условиях нейролептаналгезии

П о к азател ь , Х ± т

Максимальное АД, кПа
Минимальное АД, кПа
Среднее системное АД, кПа
Среднее давление в легочной артерии,
кПа
Центральное венозное давление, гПа 
Объем циркулирующей плазмы, мл/кг 
Объем циркулирующих эритроцитов, 
мл/кг
Объем циркулирующей крови, мл/кг 
Циркулирующий белок, г 
Циркулирующий гемоглобин, г 
Минутный объем кровообращения, л/мин 
Сердечный индекс, л / (м и н -м 2)
Ударный объем, мл 
Ударный индекс, мл/м2 
Время кровотока в легких, с 
Центральный объем крови, мл/кг 
Центральный объем/объем циркулирую
щей крови, %
Среднее время кровообращения, с 
Общее периферическое сосудистое сопро
тивление, кП а-м ин /л  
Периферический сосудистый тонус, уел. 
ед.
Общее легочное сосудистое сопротивле
ние, кПа-  мин/л
Легочный сосудистый тонус, уел. ед. 
Рабочий ударный индекс левого ж ел у 
дочка, Д ж / м 2
Средняя мощность левого желудочка, 
мВт
Полезная мощность левого желудочка, 
мВт
Рабочий ударный индекс правого ж ел у 
дочка, Д ж /м 2
Средняя мощность правого желудочка, 
мВт
Полезная мощность правого желудочка, 
мВт
Периферическое шунтирование кислоро
да, уел. ед.
Легочное шунтирование кислорода, уел. 
ед.
Напряженный объем артериального ре
зервуара, мл
Эластичность артериального резервуара, 
уел. ед.
Эластичность легочного резервуара, уел. 
ед.

* И зменения статистически достоверны .

И сходны й
уровен ь

Во время 
операции

П осле  опе
рации

1 7 , 3 + 0 , 4
1 0 , 5 ± 0 ,4

1 2 , 8 ± 0 ,3
2 + 0 , 0 8

1 4 , 1 + 0 ,3  * 

9 , 4 + 0 , 4  * 
1 1 + 0 , 3  * 

2 , 7 + 0 , 1  *

1 6 + 0 , 4  

1 0 , 2 + 0 ,4  
1 2 , 1 + 0 ,3  

2 , 4 + 0 , 1  *

8 , 2 ± 1 , 2  

41 +  1 
3 0 ± 1

1 4 , 5 + 2 , 5  * 

3 9 + 1  
2 9 + 1

1 1 , 3 + 1 ,6  * 
4 2 + 1  

2 8 + 1

7 1 + 2  

9 5 + 9  

6 9 ±  18 
7 ± 0 , 2  

3 , 8 + 0 , )  
6 8 , 6 + 2  
3 7 , 2 + 1  

7 , 2 + 0 , 4  
1 1 , 5 + 0 ,5  
1 6 , 2 + 0 ,5

6 8 + 2  

1 8 1 + 8  
5 7 6 + 1 5  * 

6 , 4 + 0 , 2  
3 ,5  : 0 ,1  

5 8 , 7 + 2 *  
3 1 , 5 + 1  *

9 . 1 + 0 , 6  * 
1 3 , 3 + 0 ,8  * 
1 9 , 6 + 0 ,7  *

7 0 + 2  

1 9 0 + 1 0  

6 0 3 + 1 8  * 

6 , 3 + 0 , 2 »  
3 , 4 + 0 , 1  * 

5 7 , 8 + 2  * 
3 1 , 4 + 1  *

8 , 2 + 0 , 5  * 
1 1 , 8 + 0 ,5  
1 6 , 9 + 0 ,6

4 4 + 0 , 6
1 , 8 2 + 0 ,7

4 7 + 1
1 , 7 1 + 0 ,8

4 9 + 1  * 
1 , 3 2 + 0 ,8  *

0 , 4 6 + 0 , 1 5 0 , 4 8 + 0 ,1 0 , 5 7 + 0 , 3  *

0 , 2 8 + 0 ,1 0 , 4 2 + 0 , 2  * 0 , 3 8 + 0 , 1 5  *

0 , 0 7 + 0 , 0 4
0 , 5 0 + 0 ,0 4

0 , 1 2 + 0 ,0 8 *  
0 , 3 6 + 0 , 0 3  *

0 , 1 1 + 0 , 0 8  * 
0 , 4 0 + 0 , 0 4  *

1 4 7 8 + 5 8 1 1 6 4 + 3 2  * 1 1 2 6 + 3 0  *

1 2 7 8 + 3 8 9 1 1 + 2 0  * 1 0 4 4 + 2 2  *

0 ,0 7 + 0 ,0 0 4  0 , 1 0 + 0 ,0 0 5  * 0 ,0 7 + 0 ,0 0 5

2 2 6 + 8 2 8 6 + 1 2  * 2 4 9 + 1 0

1 3 1 + 4 1 3 3 + 5 1 3 2 + 5

1 2 , 1 + 0 ,5 1 1 , 9 + 0 ,4 1 3 , 1 + 0 ,5

1 , 9 ± 0 ,1 2 , 9 + 0 , 2  * 2 , 6 + 0 , 2  *

1 2 9 + 3 1 3 9 + 4 1 2 3 + 4

1 ,3 5 + 0 ,1 1 ,6 8 + 0 ,1  * 1 ,3 4  +  1

1 , 6 + 0 ,1 1 , 3 + 0 ,1  * 1 ,3 + 0 ,1  *
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Рис. 19. Влияние различных видов анестезии 
на общее легочное сосудистое сопротивление 
пои репрезентативном кровевосполнении

валось повышенным и соответство
вало степени снижения минутного 
объем а кровообращ ения. Во время 
интраоперационного кровевосполне
ния, проводимого в условиях ней
ролептаналгезии , имело место отно
сительное уменьш ение ф ункцио
нальной способности миокарда, 
которое проявилось снижением у д а р 
ного объем а  сердца в среднем на
15 %. Это сопровож далось  сн и ж е
нием рабочего ударного  индекса, 
средней и полезной мощности л е 
вого ж елудочка  сердца (в среднем 
на 21— 29 % ) .  В послеоперационный 
период недостаточная эф ф ек ти в

ность левой половины сердца со
хранялась . П равы й ж елудочек  функционировал в условиях воз
росшей постнагрузки, которая  возникала в результате  высокого 
общего легочного сосудистого сопротивления (рис. 19). Р а з н о н а 
правленные сдвиги кардиодинам ики были обусловлены противо-

Т а б л и ц а  12. Изменение показателей кислородного режима и метаболизма при 
трансфузионной терапии операционной кровопотери во время проведения нейро
лептаналгезии

П оказатель, Х + т
Исходный
уровень

Во время 
операции

П осле  опе
рации

pH артериальной крови 7,38 ± 0 ,0 1 7 ,37+0 ,01 7 ,38 - t  0,01
Сдвиг буферных оснований, ммоль/л —  1 ± 1 — 2 ± 1 — 4 + 1
Напряж ение С 0 2 в артериальной крови, 6 ,1 8 + 0 ,1 4 ,9 2 ± 0 ,3 5 ,0 5 + 0 ,3
кПа
Напряж ение 0 2 в артериальной крови, 12,76±0,1 16 ,6 ± 0 ,4 14 ,09±0 ,4
кПа
Напряжение 0 2 в венозной крови, кПа 5 ,5 8 + 0 ,1 5 ,8 5 + 0 ,1 5,71 ± 0 , 4
Насыщение артериальной крови 0 2, % 9 6 + 0 ,1 9 7 + 0 ,3 9 6 + 0 ,3
Насыщение венозной крови 0 2, % 68 +  0,1 6 6 ± 0 ,5 6 6 ± 0 ,5
Кислородная емкость крови, мл/л 173+ 6 155+ 7  * 158±5
Содержание 0 2 в артериальной крови, 166+ 5 ,5 1 4 9 ± 6 ,3  * 152+ 5
м/л
Содержание 0 2 в венозной крови, мл/л 177 ,6 + 4 ,9 1 0 2 ± 6  * Ю 4 ± 4 ,6
Системный транспорт С 2, м л /(м и н-м 2) 6 5 7 + 2 8 5 5 4 + 1 9  * 5 3 7 ± 6 3  *
Интенсивность тканевой экстракции 0 2, 3 0 + 1 3 1 + 2 3 4 ± 3
МЛ/(МИН'  м 2)
Утилизация кислорода, % 2 9 + 1 ,1 3 2 + 2 3 2 ± 1 , 5
Осмолярность плазмы крови, мосм/л 2 9 9 + 2 3 0 2 + 3 3 0 4 ± 3
Осмолярность мочи, мосм/л 1102+11 1100+10 1060±  10
Объем внеклеточной жидкости, мл/кг 18 9 + 5 181+ 6 184+8

* И зменения статистически достоверны
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Рис. 20. Влияние различных видов анесте
зии на сердечный индекс при репрезентатив
ном кровевосполнении

полож ными изменениями сосудис- 
того тонуса в большом и малом 
круге кровообращ ения.

Изменения показателей  кисло
родного реж и м а  и м етаболизм а 
свидетельствую т о недостаточной 
антиноцицептивной способности ней
ролептаналгезии  (табл. 12). Си
стемный и реальны й транспорт к и 
слорода сн и ж ал ся  во время опе
рации и в послеоперационный пе
риод. Это объясн яется  уменьшением 
величины эритроцитарного выброса 
и кислородной емкости крови. И н 
декс тканевой экстракции ки слоро
да увеличивался  в среднем на 1 3 % ,  

что характерно для напряж енности кислородного реж и м а. По 
этой ж е  причине р азви вался  субкомпенсированный м етаболичес
кий ацидоз.

Таким образом, при угрозе массивной кровопотери нейролеп- 
таналгезия может о казаться  неспособной обеспечить адекватн ую  
анестезиологическую защиту. Хотя этот вывод как  будто противо
речит практике мировой анестезиологии, однако  наши данны е не 
являю тся исключительными. Н а  XI М еж дународном  симпозиуме 
анестезиологов и реаниматологов социалистических стран (Киев, 
1986) были отмечены следую щие недостатки этого метода обезбо 
ливания: стимуляция мозгового слоя надпочечников, активац ия  
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы и глюкокортикоидной 
функции коркового вещества надпочечников, уменьшение за х в а т а  
гам м а-ам ином асляной  кислоты (ГАМ К) в пресинаптических нерв
ных окончаниях и снижение устойчивости центральной нервной 
системы к гипоксии.

Репрезентативное восполнение операционной кровопотери во 
время внутривенного програм м ированного  полин а р ко за  исклю чало 
развитие гиповолемии (табл. 13). Уровень циркулирую щего гемо
глобина в посленаркозный период не отличался от исходного. П р о 
изводительность сердца (С И ) существенно не м енялась (рис. 20). 
О днако во время обезболивания зарегистрировано снижение си
стемного максимального, минимального и среднего АД. В после
наркозный период эти сдвиги были вы раж ены  в меньшей степени 
в связи с однонаправленны ми колебаниями минутного объем а к р о 
вообращ ения и общего периферического сосудистого сопротивления.

В условиях программированного наркоза , к а к  и при выш еопи
санных видах анестезии, во время операции и в послеоперацион
ный период н аблю далось  повышение среднего давлен ия  в легоч-
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Т а б л и ц а  13. Изменение показателей гемодинамики при трансфузионной тера
пии операционной кровопотери во время проведения внутривенного программи
рованного наркоза

П оказатель, Х ± ш

Максимальное АД, кПа
Минимальное АД, кПа
Среднее системное АД, кПа
Среднее давление в легочной артерии,
кПа
Центральное венозное давление, гПа 
Объем циркулирующей плазмы, мл/кг 
Объем циркулирующих эритроцитов, 
мл/кг
Объем циркулирующей крови, мл/кг 
Циркулирующий белок, г 
Циркулирующий гемоглобин, г 
Минутный объем кровообращения, л/мин 
Сердечный индекс, л / (м и н -м 2)
Ударный объем сердца, мл 
Ударный индекс, мл/м2 
Время кровотока в легких, с 
Центральный объем крови, мл/кг 
Центральный объем/объем циркулирую
щей крови, %
Среднее время кровообращения, с 
Периферический сосудистый тонус, уел. 
ед.
Общее легочное сосудистое сопротивле
ние, кП а-м ин/л
Легочный сосудистый тонус, уел. ед. 
Рабочий ударный индекс левого ж ел у 
дочка, Д ж / м 2
Средняя мощность левого желудочка, 
мВт
Полезная мощность левого желудочка, 
мВт
Рабочий ударный индекс правого ж ел у 
дочка, Д ж /м 2
Средняя мощность правого желудочка, 
мВт
Полезная мощность правого желудочка, 
мВт
Периферическое шунтирование кислоро
да, уел. ед.
Легочное шунтирование кислорода, уел. 
ед.
Напряженный объем артериального ре
зервуара, мл
Эластичность артериального резервуара, 
уел. ед.
Эластичность легочного резервуара, уел. 
ед.

Исходный
уровень

Во яремя 
операции

П осле опе
рации

17,1 ± 0 ,4  
1 0 ,8 ± 0 ,3  
1 2 ,9 ± 0 ,4  

1 ,9 ± 0 ,0 7

1 5 , 1 ± 0 ,3  * 
8 ,9 ± 0 ,3  *

11 ± 0 ,3  * 
2 , 3 ± 0 , 11 *

16 ,2 ± 0 ,4  
1 0 ,5 ± 0 ,3  
12 ,4 + 0 ,*
2,1 ± 0 ,1  *

6 ,3 ± 0 ,9  
4 2 ± 1  
27 ± 1

1 1 ,3 ± 1 ,6 *  
42 ±  I 
27 ±  1

9 ,3 + 1 ,?  * 
45 ± 1
2 6 ±  1

6 9 ± 2  
163 + 8  
б 0 4 ±  14 
6 ,6 ± 0 ,2  
3 , 6 ± 0 , 1 

7 9 ,5 + 4  
4 3 ,4 ± 2  

7,1 ± 0 ,3  
10,7 ± 0 ,4  
!5 ,5 ± 0 ,6

6 9 ± 2  
1 90+ 10 * 
4 8 9 ±  12 * 
6 ,6 ± 0 ,2  
3 ,6 ± 0 ,1  

6 9 ,5 ± 3  * 
3 7 ,9 + 1  * 

8 ,4 ± 0 ,6  * 
1 2 ,7 + 0 ,6  * 
1 8 ,4 ± 0 ,6 *

71 ± 2  
2 0 6 ± 1 0  * 
5 9 3 ±  14 
6 ,5 ± 0 ,2  
3 , 5 ± 0 , 1 

69,1 ± 3  * 
3 7 ,7 + 1  *

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

4 6 ± 0 , 5
0 , 5 4 ± 0 , 2

4 6 ±  1 
0 , 4 6 ± 0 , 18 *

4 8 ±  1 
0 ,5 4  ± 0 , 2 8

0 ,2 8 ± 0 ,1 0 , 3 4 ± 0 , 13 * 0 ,3 2 ± 0 ,13 *

0,07 ± 0 ,0 2 0 ,1  ± 0 , 0 4  * 0 , 0 9 ± 0 ,0 4  *

0 , 5 9 + 0 ,0 2  
1408 ± 4 8

0 , 4 4 ± 0 , 0 2  * 
1200 ± 3 2  *

0 , 4 9 ± 0 , 0 2  « 
1 3 3 5 ± 4 0

1234 ± 3 2 98 3  ± 2 0  * 11 3 4 ± 2 6

0 ,0 8 ± 0 ,0 0 3  0 ,0 9 ± 0 ,0 0 3 0 ,0 8 ± 0 ,0 0 3

203± 6 2 4 2 ± 8  * 224 ±  1 *

1 3 5 ± 3 119 ± 4  * 1 24± 4

1 3 ,1 ±  1 1 3 ,4 ±  1 1 2 ,9 ± 1

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

1 6 1 ± 6 1 2 2 ± 4  * 1 5 0± 7

1 , 6 6 ± 0 , 1 1, 4 8 ± 0 , 1 * 1 , 6 1 ± 0 , 1

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

* И зменения статистически достоверны.
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Т а б л и ц а  14. Изменение показателей кислородного режима при трансфузион-
ной терапии операционной кровопотери во время проведения внутривенного про
граммированного наркоза

Исходный Во время П осле  опе
П о казател ь , Х + гп уровень операции рации

pH артериальной крови 
Сдвиг буферных оснований, ммоль/л 
Н апряжение С 0 2 в артериальной крови, 
кПа
Напряж ение 0 2 в артериальной крови, 
кПа
Напряжение 0 2 в венозной крови, кПа 
Насыщение артериальной крови 0 2, % 
Насыщение венозной крови 0 2, % 
Кислородная емкость крови, мл/л 
Содержание 0 2 в артериальной крови, 
мл/л
Содержание 0 2 в венозной крови, мл/л 
Системный транспорт 0 2, м л /(м ин-м 2) 
Интенсивность тканевой экстракции 0 2, 
мл/(мин- м2)
Утилизация кислорода, %
Осмолярность плазмы, мосм/л 
Осмолярность мочи, мосм/л 
Объем внеклеточной жидкости, мл/кг

* И зменения статистически достоверны.

7,39+0,01 
— 0,5+1 
5,32±0,1

7,38+0,01 
-0,7 +  1 
5,32±0,1

7,39+0,01 
—  1 +  1 

5,18±0,3

12,9±0,3 15,6+0,4 13,96±0,3

5,32+0,2
96+0,1
66+0,3

160,8+8
154,4±6,9

5,18+0,1 
97+0,5 
66+1 
130 ±9 * 
126+9 *

5,18±0,1 
96±0,3 
66±1 
154 ±7 

147,8±8

106,1 ±5,7 
578,9+25 
34,5±2,5

8 7 + 5  * 
468+23 * 
29+1,6 *

100+4
539,4±20

37±3

31+2 
300+2 
1115± 11 
209 +  2

31 ±2
зяо±з
1050±10
190+2

32+3
308+2
1110±11
208+2

ной артерии соответственно на 21 и 14 %• Причиной относительной 
легочной гипертензии оказалось  повышение общего легочного со
судистого сопротивления, но степень этих нарушений была мень
шей, чем при эфирном наркозе  и нейролептаналгезии . О тм ечалось  
некоторое нарушение функциональной способности левого и п р а 
вого отделов сердца.

Об обеспечении эффективной антиноцицептивной защ иты  с по
мощью внутривенного программированного полинаркоза  свиде
тельствует снижение потребления кислорода во время проведения 
инфузионно-трансфузионной терапии (табл. 14), что п о д тв ер ж д а
ется преж де всего уменьшением индекса тканевой экстракции 
кислорода (в среднем на 1 6 % ) .  Утилизация кислорода сущ ествен
но не менялась. П о казател и  кислотно-основного состояния были 
нормальными, избытка л а к т а та  не было. Статистически достовер
ных изменений внеклеточного жидкостного сектора, концентрации 
электролитов в плазме крови, осмолярной концентрации крови и 
мочи не установлено. Выделение калия  с мочой увеличивалось в 
среднем на 18 %, натрия — ум еньш алось на 2 и % .  Все это явилось 
результатом  сохранения достаточного уровня системного тр ан сп о р 
та кислорода (рис. 21). Концентрация 17-ОКС в п лазм е  крови 
увеличилась на 65 %. Изменения показателей системы свер ты ва 
ния крови были несущественными. Таким образом , ан али з  полу
ченных результатов  показал, что наиболее надеж но развитие опе
рационной гиповолемии предупреж далось в условиях  внутривен-
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Рис. 21. Изменения системного транспорта 
кислорода при репрезентативном кровевос- 
полиении

СТО,

I 
! 
I

_1 
I 
! 
* 
I 
I 
I

ного программированного  полин ар
коза, антиноцицептивное действие 
которого выше, чем других видов 
анестезии. Это обусловлено, в част
ности , гемодинамическими особен
ностями внутривенного програм м и
рованного полинаркоза , основными 
компонентами которого являю тся 
натрия оксибутират  и фентанил.
И спользуем ы е ф армакологические  
средства  являю тся  протекторами 
ГАМ Кергической и опиатной анти- 
ноцицептивных систем головного 
мозга, что выгодно отличает  их от 
ингаляционных анестетиков, кото
рые, н аруш ая  молекулярно-генети
ческие механизмы, вы зы ваю т о б р а 
тимую  ден атурац ию  дезоксирибонуклеиновой кислоты (Д Н К ) .  
Способность анестетиков менять белково-липидное взаимодействие 
и структуру воды на поверхности мембран влияет на физическую 
диф ф узи ю  и активный транспорт предшественников синтеза Д Н К  
(цит. по В. Т. Зай ц еву  и соавт., 1981).

И сследование цитогенетического действия и иммунореактизнос- 
ти при внутривенном полинаркозе  с аналгезией фентанилом было 
проведено нами совместно с Е. М. Климовой. И зменения основных 
п оказателей  цитогенеза и иммунореактивности представлены в 
табл . 15.

-5%

Ае*Нг 0 нлл вппн
I
I

-L-
1

Т а б л и ц а  15. Динамика мутагенности и изменений показателей, Х ± т ,  иммуно- 
реактивности в условиях внутривенного программированного наркоза

В ремя за* 
бора кро 

ви

1 
Чи

сл
о 

ан
а

ли
зи

ро
ва

н
ны

х 
м

ет
аф

аз

Чи
сл

о 
аб

ер
- 

■ 
ра

ци
й

Ч и сло  
аберра
ций на 
100 к л е 

ток

Включение 3Н-тими- 
дина в Д Н К, 

имп/мин И ндекс 
сти м уля
ции лим
фоцитов

Число лимфоцитов

—ФГ А +  ФГА
Т-актив-

ных Т-общих

Д о  опе 613 2 0 , 3 3 ± 2 3 7 ,6 + 5198 + 23 +  5,4 2 6 ,8 + 51,85 +
рации ± 0 ,1 8 3 + 3 5 ,5 +  1064 + 7 ,9 + 5 ,3
Во время 440 * 14 * 3 ,1 8 + 2 5 3 ,1 ± 28 443 + 7 0 ,7 + 26,8 + 50,1 +
операции + 0 ,4 5 3 ± 6 8 ,3 ± 1 2 7 0  * ± 2 4 , 7  * ± 9 , 3 ± 3 , 9
После
о п е р а ц и и  
3-и сутки 427 * 16 * 3 , 7 5 ± 368,8 ± ! 1345+ 42,2 ± 21 ± 4 5 ,1 ±

+ 0 ,3 5 9  * ± 8 7 , 6  * + 3 1 7 7  * ±  13,7 * ± 5 , 4  * + 5 ,4  *
10 е сутки 266 * 4 * 1 ,5 + 428 ± 77 7 2 + 18,2 ± 25,5 ± 59 ,5 ±

0,037 * + 3 1  * + 3 4 4 8  * ± 8 ,1 1  * ± 4 , 5 + 6 , 4  *
Изменения статистически достоверны.
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Ч астота  хромосомных аберраций в культуре лейкоцитов, в з я 
тых во время оперативного вмеш ательства , возрастала  в среднем 
на 864 % по сравнению с исходной величиной. Одновременно н а 
блю далось значительное усиление синтеза Д Н К  в культуре с фи- 
тогемагглютинином (Ф Г А ), в среднем на 447 % по сравнению  с 
исходным значением. И зменения интенсивности включения метки 
в Д Н К  культуры без ФГА оказал и сь  статистически недостоверны
ми. Розеткообразование  в момент операции достоверно не изм е
нялось. При этом отмечалось усиление бласттран сф орм аци и  (ин
декс стимуляции лимфоцитов был в среднем на 27 % выше до- 
операционного п о казател я ) .

Д и н ам и к а  мутагенности и иммунореактивности изм енялась  в 
послеоперационный период в соответствии с ф азам и  постагрессив- 
ной реакции.

Внутривенный программированный наркоз, который вызывает 
эффект стимуляции включения 3Н-тимидина и, следовательно, уси
ливает  пролиферативную  активность иммунокомпетентных клеток, 
является  более щ адящ и м  по сравнению с другими методами об щ е
го обезболивания. О днако  при его применении наблю дается  цито
генетический эффект. Н аибольш ее  угнетение синтеза Д Н К  в к у л ь 
туре клеток отмечено при совместном использовании натрия окси- 
бутирата с гексеналом и заки сью  азота. В этом случае пок азатель  
интенсивности синтеза Д Н К  ум еньш ался  почти в 2 раза .  Ч астота  
хромосомных аберраций составл ял а  2,9 % при величине этого 
показателя  в контроле, равной 0,74 %. Н аи б о л ьш ая  частота хром о
сомных аберраций (3,4 %) отмечена при внутривенном полинар
козе с использованием натрия оксибутирата , гексенала и промедо- 
ла . В то ж е  время угнетение синтеза Д Н К  было в ы раж ен о  м ень
ше, показатель  интенсивности его составлял  (71,2 ±  14,3) %. Почти 
такой ж е  уровень синтеза Д Н К — (72 ,3±  11,2) % — н аблю дался  
при использовании вместо гексенала тиопентал-натрия, частота 
хромосомных аберраций в этом случае  была на уровне сп он тан 
ного мутирования (0 ,8 9 % ) .

П оскольку цитогенетический эф ф ек т  анестетиков не связан  
прямо с их токсичностью, были исследованы цитогенетическое 
действие и иммунореактивность в условиях внутривенного про
граммированного наркоза  на фоне нейровегетативного то р м о ж е 
ния сочетанием ганглио- и p -адреноблокаторов (табл. 16).

Из табл. 16 видно, что частота хромосомных аберрац ий  в к у л ь 
туре лейкоцитов, взятых во время о п е р а ц и и ,в о зр а с т а л а  по с р ав н е 
нию с дооперационной в среднем на 73 %. Синтез Д Н К  в к у л ь 
туре с ФГА возрастал  в среднем на 150 % по сравнению  с исход
ным показателем . Аналогичный эф ф ек т  наблю дался  т а к ж е  в 
культуре лейкоцитов, не обработанны х ФГА, где вклю чение 
3Н-тимидина возрастало  в среднем на 72 % по сравнению  с доопе- 
рационным уровнем. Р озеткообразование  в момент оперативного 
вм еш ательства  достоверно сни ж алось  при изучении общих и 
активных розеткообразую щ их клеток. Одновременно н аблю далось  
усиление бласттрансформ ации. На 3-и сутки после операции отме-
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Т а б л и ц а  16. Динамика мутагенности и изменений иммунореактивности в усло
виях внутривенного программированного наркоза на фоне нейровегетативного 
торможения

Время
забора
крови

= *■£
° о S 4 *
S * 5 45 s з

3* о.

Ч исло 
аберра
ций на 

100 кле-

Включение *Н-тими- 
дина в Д Н К, 

имп/мин. проба

—ФГ А +Ф ГА

Индекс 
стим уля
ции лим
фоцитов

Ч исло лимфоцитов

Т-актив-
ных Т-общих

Д о опера- 234 1 0 ,4 2 7 ± 296 ± 853 4 ± 29 ,5 ± 3 6 ± 41,7 ±
пин ± 0 , 2 5 ± 7 4 , 8 ± 1 8 3 7 ± 1 , 4 ± 8 , 8 + 7 ,1
Во время 310 * 3 * 0 , 7 4 ± 5 0 9 ± 21 3 4 5 ± 3 6 ± 20,7 ± 3 8 +
операции ± 0 ,4 7 8  * ± 1 2 3  * ± 2 6 9 0  * ± 4 , 7 3 * ± 5 , 3 ± 4 ,6 7
После
операции
3-и сутки 274 * 5 * 1 ,2 5 ± 398 ± 7084 ± 38 ,9 ± 24,2 ± 4 0 ,2 5 ±

± 0 , 7 5  * ± 1 6 6 * ± 3 9 4 ,5  * ± 1 5 , 4  * ± 2 , 3  * ± 9 , 6
10-е сутки 225 1 0 , 4 4 ± 396 ± 9521 ± 2 0 ,1 ± 1 9 ± 3 2 ±

±0 ,2 5 1 ± 7 3 , 3  * ± 1 8 4 , 2 * 14,6* ± 1 , 8  * ± 2 , 6
* И зменения статистически достоверны.

чалось достоверное возрастание  частоты хромосомных аберрац ий  
в среднем на 193 % по сравнению  с исходной величиной. Хромо
сомы в м етаф азны х пластинках  были с четкими контурами, не
сколько удлиненные. По типу хромосомные аберрац ии  представля
ли собой парные фрагменты. Синтез Д Н К  в культуре лимфоцитов, 
обработанны х ФГА, по сравнению  с исходным был угнетен. П ри 
этом в спонтанно пролиферирую щей культуре лейкоцитов п о к а за 
тель  вклю чения радиоактивной метки сн и ж ался  по сравнению с 
величиной его в период операции, оставаясь  выше дооперационно- 
го в среднем на 34 %. Т аким  образом , торм ож ение адениловых р е 
цепторов клеток существенно ум еньш ало  степень молекулярно-ге
нетических изменений, вызы ваемы х хирургической кровопотерей в 
условиях внутривенного программированного  полинаркоза . П оэто 
му этот метод общего обезболивания  предпочтительно использо
вать  для  антиноцицептивной защ иты  от операционной кровопоте
ри, особенно при необходимости массивного кровевосполнения.

Аутогемотрансфузия и реинфузия крови

П ереливание  в целях возмещения операционной кровопотери 
собственной крови больного, предварительно взятой у него как  у 
донора, получило название аутогемотрансфузии. Н аучн ая  р а з р а 
ботка этого метода была начата  еще в 1921 г., когда G ra n t  пере
лил больному с редкой группой крови через 3 ч после операции 
по поводу опухоли м озж ечка 500 мл крови, взятой у него за 1 сут 
до операции и консервированной добавлением  натрия нитрата. 
О д н ако  только  в 1968 г. Комитетом экспертов Всемирной ор ган и 
заци и  здравоохран ения  изданы рекомендации о переливании ау то 
крови больным для  компенсации операционной кровопотери. П р е 
имущества метода аутотрансфузий очевидны: ощ утим ая  экономия
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донорской крови, исключение гемотрансфузионных осложнений, 
обусловленных антигенной несовместимостью, а т а к ж е  переносом 
возбудителей вирусных и инфекционных болезней.

А утогемотрансфузии показаны практически всем больным в 
возрасте от 16 до 70 лет, подвергаю щ имся лю бым плановым опе
ративным вм еш ательствам , при которых может возникнуть потреб
ность в переливании крови в целях восполнения операционной 
кровопотери (Г. В. Головин и соавт., 1978). Особенно показаны 
аутогемотрансфузии пациентам с редкой группой крови, с резус- 
отрицательной принадлеж ностью  ее или не переносящим перели
вание донорской крови (B envenis te ,  1978).

П редоперационное резервирование крови с последующим ис
пользованием ее для  кровезам ещ ения  с успехом применяют при 
операциях на сердце и легких, органах  пищеварительной и моче
половой систем, эндокринных ж ел езах  и опорно-двигательном а п 
парате, головном и спинном мозге. И мею тся определенные пре
имущества аутогемотрансфузии у больных с наруш ениями ф унк
ций печени и почек, страдаю щ их гипертонической болезнью и 
сердечной недостаточностью (I— II степени) и нуж даю щ ихся  в опе
ративном лечении, если имеется опасность развития у них серьез
ных нарушений гомеостаза  при восполнении операционной крово
потери гомологичной донорской кровью. П ереливание  аутокрови 
полностью исклю чает опасность сенсибилизации и патологической 
иммунизации больных (B la ise ,  J a ck m u th ,  1978). Поэтому метод 
аутогемотрансфузий позволяет обеспечить м аксим альн ую  б езопас
ность замещ ения операционной кровопотери тем больным, у кото
рых отмечался высокий титр эритроцитарпых, лейкоцитарны х, 
тромбоцитарных и плазменных антител. По мнению Б. В. П етр о в 
ского, В. А. Климанского (1979), вопрос об оптимальном объеме 
эксфузии до конца не решен. З а го тав л и в ать  100— 200 мл аутокро
ви нецелесообразно, поскольку кровопотерю, требую щ ую  кр о в е за 
мещения (700 мл и более) ,  такое количество восполнить не может. 
В то ж е  время при заготовке крови нельзя однократно заб и р ать  
более 450 мл ее, особенно у ослабленны х больных. П ри  оп ер ац и 
ях, сопровож даю щ ихся кровопотерей объемом 1 л и более, возни
кает необходимость в повторных эксфузиях, что небезразлично 
для организма больного.

И. Г. Д уткевич  (1987) предлож ил следую щ ую  кл ассиф икацию  
вариантов  аутогемотрансфузии:

Аутотрансфузия крови
Аутотрансфузия крови, заготовленной интраоперационно (острая гемодшпо- 

ция с резервированием аутокрови)
Аутотрансфузия крови, заготовленной в предоперационный период (в стацио

нарах или амбулаторных условиях):
однократной гемоэксфузией (с использованием гемоконсервантов для малого 

или большого разведения)
многократной гемоэксфузией (с использованием гемоконсервантов для дол

госрочного хранения крови или метода «омолаживания» эритроцитов) 
методом «эксфузии-аутотрансфузии»
Аутотрансфузия компонентов крови
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Аутотрансфузия эритроцитов (заготовленных при однократной или много
кратной гемоэксфузии методом криоконсервирования)

Аутоплазмотрансфузия (с заготовкой аутоплазмы однократным или много
кратным плазмаферезом)

Комбинированны е варианты аутогемотрансфузии
Сочетанное применение различных аутогенных трансфузионных сред (сочета

ние аутогемо- или аутоплазмотрансфузии с реинфузией крови)
Сочетанное применение аутогенных (крови, плазмы, эритроцитов) или алло- 

генпых (крови, плазмы, эритроцитов) трансфузионных сред 
Аутогемотрансфузия с направленны м  лечебны м действием  
Аутогемотрансфузия с заготовкой крови на гемоконсервантах с реологиче

ским действием (реополиглюкин, альбумин)
Аутотрансфузия гиперосмолярной плазмы 
Аутотрансфузия УФ-облученной крови 
Аутоиммунотрансфузия

Д л я  обеспечения безопасности аутогемотрансфузии и полно
ценного восполнения операционной кровопотери у больных с уров
нем гемоглобина в крови ниже 120 г/л И. Г. Д уткевич  (1987) 
пользуется вариантом  аутогемотрансф узии с заготовкой аутокрови 
на гемоконсервантах для  большого разведения  (Ц О Л И П К  №  13, 
J1-10, гемоконсерванты с маннитом, реополиглюкином и др.) .  Сде
л а в  эксфузию  200 мл крови, с помощью этих гем оконсерван
тов можно заготовить 500— 1000 мл аутогенной трансфузионной 
среды, которая  достаточно эффективно зам ещ ает  кровопотерга 
объемом до 1 л.

П ротивопоказаниям и  для  применения аутогемотрансфузии 
Г. В. Головин и соавторы (1981) и В. А. Клнманский и соавторы 
(1988) считают: 1) возраст  больных молож е 16 и старш е 70 лет;
2) анемию (уровень Ц Н Ь менее 600 г, содерж ание  сывороточного 
ж е л е з а — менее 0,8 мг/л, количество эритроцитов — ниж е 3,5- 109/л ) ,  
лейкопению  (количество лейкоцитов менее 4 -1 0 3/л ) ,  тромбоцито- 
пепию (количество тромбоцитов менее 17-105/ л ) ; 3) гипопротеине- 
мию (содерж ание  общего белка в сыворотке крови менее 55 г /л), 
гипоальбуминемию  (содерж ание  альбуминов в сыворотке крови 
менее 35 г /л ) ;  4) острые воспалительные заболеван и я  и вы р а ж е н 
ные наруш ения гомеостаза  (гипоксемия, метаболический ацидоз, 
гиперосмия и др .) ;  5) наличие гемолиза любого происхождения;
6) беременность, период месячных (и в течение 5 дней после них);
7) вы раж енны е наруш ения функции почек с азотемией; 8) гипер- 
билирубинемия; 9) окклю зионны е пораж ен ия м агистральных, ко
ронарных сосудов сердца и мозговых.

П роп аган да  метода аутогемотрансф узий  среди больных и во
влечение в аутодоноры пациентов, которым показана  аутогем о
трансф узия  во время оперативных вм еш ательств, осуществляется 
их лечащ им и врачам и  (W ilson, 1970). Заготовка  и кон сервирова
ние аутокрови долж ны  производиться отделениями переливания 
крови. Ч ащ е  всего применяется двухэтапный метод заготовки и 
консервирования крови во ф лаконе  с консервантом. М етод аутоге
мотрансфузии позволяет  сократить необходимый объем обследова
ния аутодонора и исследования заготовленной крови. Методичес
кое руководство и контроль всех аспектов аутогемотрансфузион-
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ной терапии осущ ествляет заведую щ ий отделением переливания 
крови больницы. В аж н ы м  аспектом его работы являю тся меро
приятия по сохранению  аутокрови в биологически полноценном 
состоянии на длительный период времени, предупреждение ее 
свертывания и преж девременного разруш ения форменных эл е м е н 
тов. К ак и при хранении донорской крови, увеличение сроков х р а 
нения аутокрови сн и ж ает  ее ф ункциональную  полноценность. 
Поэтому в последнее время проводят консервирование аутокрови 
при ультранизких температурах  (— 1 9 6 °С). При криоконсервиро- 
ваиии плазму отделяю т от эритроцитов и помещ аю т их в контей
неры с жидким азотом. Отделенную аутоплазм у  за м о р а ж и в а ю т  
при температуре от — 20 до — 30 °С и хранят  в зам орож енн ом  со
стоянии до использования (С. С. Л ав р и к ,  1971). Б л а го д а р я  кри о
консервированию появилась возмож ность накопления зн ач и тел ь 
ных количеств аутокрови для  проведения оперативных вм еш а
тельств, сопровож даю щ ихся массивной кровопотерей. Д л я  возм е
щения эксфузированной у больного крови ему вводят  коллоидны е 
и кристаллоидны е растворы, одногруппную донорскую  кровь. 
О днако  чаще компенсацию изъятого объем а крови не проводят. 
Объем эксфузии определяется  критическим уровнем ц и ркулирую 
щего гемоглобина, а количество и состав необходимых для  крове- 
зам ещ ен ия гемодилюентов определяю тся их функциональными 
особенностями и волемическими коэффициентами. П осле эк сф у 
зии крови для стимуляции эритропоэза  больному н азн ачаю т per 
os и парентерально препараты  ж ел еза ,  чтобы не допустить воз
никновения его дефицита.

Больш инство исследователей отмечает, что одн ократн ая  эксфу- 
зия 200— 400 мл крови переносится легко. Д а ж е  при заболеван и ях  
сердечно-сосудистой системы гипоксические изменения на эл ек тр о 
кардиограм м е не обн аруж и ваю тся  (Ю. А. П ы тель  и соавт., 1977). 
П о казател и  гемограммы возвращ аю тся  к исходному уровню  через 
3— 4 сут. О тмечается  незначительный лейкоцитоз со сдвигом л е й 
коцитарной ф ормулы влево. Число ретикулоцитов возрастает  уж е 
через 6— 12 ч, достигая наивысшего уровня на 3 - и — 14-е сутки 
после кроводачи. П о казател и  белкового обмена сниж аю тся  н езн а
чительно и восстанавливаю тся  через 2— 5 сут. Г. М. Щ иглик и со 
авторы (1979) н аблю дали  через 24— 48 ч после эксфузии повыш е
ние в крови уровня общего белка за  счет увеличения содерж ания  
альбуминов. О дновременно регистрировалось увеличение альбу- 
мии-глобулинового коэфнциента. К олебания  уровня глюкозы были 
умеренно вы раж ены , незначительная гипергликемия расцени валась  
как  проявление постгеморрагической реакции (Э. К. Д аугули с ,  
1980).

По данным И. С. Колесникова и соавторов (1974), Ф. К. Куту- 
шева и соавторов (1976) и других исследователей, эксфузия 
450 мл крови вызывает дефицит циркулирую щ их эритроцитов, 
который ликвидируется  к 6-м суткам. М акси м альн ы е изменения 
О Ц К  возникаю т на 3-и сутки после заготовки аутокрови и у с т р а 
няются к 7-м суткам. С разу после забора  крови минутный объем
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кровообращ ения  уменьш ается  в среднем на  10 %, а общее перифе
рическое сосудистое сопротивление увеличивается  на 12 %. В те
чение первых 2 сут проявления постгеморрагической реакции 
устраняю тся  и основные показатели  кровообращ ения норм ализу 
ются. Н аруш ен ия  кислотно-основного состояния не о б н ар у ж и в аю т
ся. В зятие крови действует стимулирую щ е на корковое вещество 
надпочечников и иммунную систему организм а. По данным 
Б. Г. Сокола (1982), реактивность сни ж ается  на 2-е сутки и вос
стан авли вается  лиш ь к 4— 6-м суткам  после эксфузии.

Г. В. Головин и соавторы (1987) допускаю т следую щие вар и 
анты заготовки аутокрови при плановых оперативных вм еш атель
ствах: 1) однократная  эксфузия и консервирование 200— 400 мл 
крови больного за  несколько дней до операции; 2) в предопераци
онный период — неоднократные эксфузии возрастаю щ их доз кр о 
ви («прыгающ ий» метод). П ри этом к а ж д а я  последующ ая эксф у
зия компенсируется вливанием больному его ж е  ранее заготовлен
ной консервированной аутокрови, что позволяет при последнем 
заборе  получить 600— 800 мл и более аутокрови, которая перели
вается  во время операции.

В литературе  нет единого мнения об оптимальных интервалах 
м еж ду  повторными эксфузиям и крови, а т а к ж е  между забором 
крови и операцией. А м ерик ан ская  ассоциация бан ка  крови 
(Bzzica, 1976) рекомендует брать  кровь повторно не чаще чем че
рез 3 сут. Считается, что д ля  мобилизации белка лимфатической 
системой и норм ализации его внутрисосудистого количества необ
ходимо 72 ч. П роведение повторных эксфузий 450 мл крови к а ж 
дые 4— 5 сут позволяет накопить до 2 л аутокрови в течение 3 нед 
(Ю. А. П ы тель  и соавт., 1976). О днако  переливание крови позже 
чем через 3 сут после консервирования раствором Ц О Л И П К -7 6  
или 10 сут при консервации цитроглю кофосфатом  нецелесообраз
но. П ревыш ение этих сроков хранения наруш ает  функциональную  
эф ф ективность кровезам ещ ения  и приводит к снижению  уровня
2 ,3-Д Ф Г в эритроцитах, уменьш ению их осмотической резистент
ности и повышению способности к агрегации. По мнению Б. В. П е 
тровского, В. А. Климанского  (1979), оптимальный интервал м еж 
ду эксфузией крови и операцией составляет  3— 5 сут. О днако 
В. С. Зуб, М. Б. Ф ельдберг  (1977) считают, что оперативное вме
ш ательство может быть проведено только после восстановления 
исходного состава крови. Поэтому период безопасного проведения 
операции после эксфузии составляет  15— 20 сут. В то ж е  время 
Culleo  (1971) показана  возможность проведения хирургических 
вм еш ательств  на следую щий день после взятия крови.

Реопульм онограф ические  исследования И. И. Н ей м ар к а  и со ав 
торов (1974) показали , что аутогемотрансф узия сопровож дается  
увеличением кровенаполнения м агистральных легочных артери 
альн ы х  сосудов при одновременном снижении амплитуды д иасто 
лической волны и индекса периферического сопротивления сосудов 
(табл. 17). Эти изменения свидетельствуют о гиперволемии м ал о 
го круга кровообращ ения и относительном депонировании в нем
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П оказатель, Х ± т
И сход

ный у р о 
вень

П осле  
а уто  гемо- 
трансф у

зии

Сердечный индекс, 4 , 1 ± 0 , 12 4 ,8 ± 0 ,1  *
л/мин-м2
Ударный индекс, 4 6 ± 4 ,5 5 2 ± 5 ,6
мл/м3
ЧСС, м и н - 1 8 9 ± 1 1 91 ± 4 , 5
Объем крови в л ег  390 ± 4 3 4 6 8 ± 3 4  *
ких, мл
Время кровотока в 3 ,1 5 + 3 , 8 ±
легких, с
Общее перифери
ческое сосудистое 
сопротивление, 
кПа • мин/л

± 0 , 0 9 ± 0 ,1 1  *

1280+32 П 4 2 ±

О Ц К , мл/кг 6 2 + 4 ,4
+ 6 1  * 

7 0 + 8 ,5
* И зм енения статистически достоверны.

Т а б л и ц а  17. Изменение показателей крови. И сследования, прове- 
центральной гемодинамики при аутогемо- д е н н ы е  р . В. Головиным и со- 
трансфузии « по И. И. Неимарку и соавт., ( 1П, , ч
1974) авторам и  (1971) с эри троц и

тами, меченными р ад и о ак ти в 
ным изотопом Сг, показали , 
что заместительны й эффект 
аутокрови в 2— 4 р аза  превос
ходит таковой донорской ко н 
сервированной крови. Именно 
этим объясняю тся  стаб и л ь 
ность кровообращ ения у боль
ных д а ж е  во время т р а в м а 
тичных этапов  хирургического 
вм еш ательства , более быстрое 
пробуж дение после наркоза  и 
уменьш ение числа послеопера
ционных осложнений. Эго, в 
свою очередь, происходит из- 
за улучш ения оксигенации а р 
териальной крови в легких и 
увеличения использования ки
слорода. Н асы щ ение к а п и л 
лярной крови кислородом после 

переливания аутокрови увеличивается  на 8,5 % (И. И. Н ейм арк  
и соавт., 1974). В послеоперационный период восстановление по
казателей  гемоглобина и эритроцитов происходит быстрее, чем 
после обычных гемотрансфузий. Это обусловлено тем, что продол
жительность ж изни собственных эритроцитов при их переливании 
в 1,4— 2 раза  больше продолжительности ж изни донорских 
(И. С. Колесников и соавт., 1979). Р адионуклидны м и методами 
исследований установлено, что перелитая аутокровь не д еп ониру
ется, а число ретикулоцитов постепенно увеличивается, достигая  
м аксимума к 9— 14-му дню (А. П. В ерещагин и соавт., 1979). П е 
реливание аутокрови способствует быстрому повышению иммунной 
реактивности организма. Вероятность 5-летней выживаемости он
кологических больных, оперированных с использованием аутоге
мотрансфузий, о к а за л а с ь  выше (И. К. Д еден к о  и соавт., 1976).

По данны м литературы , ослож нения после аутогемотрансфузий 
отсутствуют (В. А. Климанский и соавт., 1981; Ю. А. П ы тель  и 
соавт., 1983). Угнетения функции печени и почек не наступает. 
П о казател и  белковых фракций достигаю т исходного уровня бы ст
рее, чем при переливании донорской крови. Уровень билирубина 
сыворотки крови не выходит за  пределы нормы, протромбиновый 
индекс и антитоксическая функция печени не наруш аю тся 
(Б. Г. Сокол, Д . М. Ц еренцян , 198!) П ереливание  аутокрови спо
собствует быстрой норм ализации почечной гемодинамики, что 
облегчает решение вопроса об оперативном лечении урологичес
ких больных (Г. Л. Л ернер , В. И. Л ю барски й , 1979; Ю. А. П ы тель  
и соавт., 1979).
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П ри сахарном  диабете  аутогем отрансф узия  способствует ум ень
шению гипергликемии, норм ализации уровня гликогена и глута- 
тиона в крови больных.

Таким образом, переливание аутокрови имеет ряд неоспори
мых преимуществ перед применением донорской крови для  возме
щения операционной кровопотери. Клинический опыт показал, что 
при соблю дении нормативных положений по заготовке, хранению 
и переливанию аутокрови посттрансфузионные реакции и о с л о ж 
нения исклю чаю тся (В. Г. В асильков, 1981). При нарушении ин
струкций возможны пирогенные реакции и осложнения, связанные 
с использованием инфицированной и гемолизированной крови. 
П ерели вать  заготовленную  для  аутогемотрансфузии кровь друго
му больному категорически запрещ ается .

П роводя  клинико-физиологическую оценку аутогемотрансфузий, 
мы в основном хар актер и зо вал и  механизм ее заместительного дей
ствия. Д ан н ы е  о состоянии системы регуляции агрегатного состоя
ния крови (PA C K ) при переливании аутокрови обычно касались  
основных показателей  плазменно-коагуляционного гемостаза. 
Вместе с тем известно, что наиболее активным, универсальным 
регулятором  в системе PA C K  является  тромбоцитарный компонент 
и запуск механизм а свертывания начинается именно с него.

В литературе  имеются данны е о возможности развития о сл о ж 
нений в системе P A C K  после аутогемотрансфузий. И. С. Колесни
ков и соавторы (1979) установили, что всем больным с опухоля
ми, погибшим от тромбоэмболических осложнений, наряду  с реин- 
фузиями крови при оперативном вмеш ательстве  часто проводили 
и аутогемотрансфузии.

М еханизмы развития  осложнений в системе P A C K  наиболее 
полно изучены Т. А. Б алаки н ой , Н. А. Горбуновой (1984). И ссле
дование ими сосудисто-тромбоцитарного гемостаза позволило вы
явить значительную  его активацию  на 1— 6-е сутки посттрансфу- 
зионного периода, повышение гемостатического потенциала крови 
в посттрансфузионный период, несмотря на то что в первые 2 сут 
количество тромбоцитов уменьш алось  на 29— 32 %, в 1,5 р аза  уси
л и в ал ась  их адгезия  к стеклу и в 2,5 раза  — агрегация. Примерно 
на таком  уровне эти показатели  оставались  в течение 6 сут. 
Т. А. Б ал аки н а ,  Н. А. Горбунова (1984) отмечают, что усиление 
функциональной активности тромбоцитов после аутогем отрансф у
зии было более значительны м и длительным, чем при невозмещен- 
ной кровопотере того ж е  объема.

Известно, что при многих патологических состояниях, сопро
вож даю щ ихся  значительны м тромбиногепезом, сниж ается  количе
ство тромбоцитов, активность ф актора  XII, меняется концентра
ция фибриногенеза. Это представляет  собой проявление защит- 
по-приспособительных реакций организм а в ответ на 
гиперкоагуляцию , обеспечивающих более быстрый лизис о б р азу ю 
щихся сгустков.

Т. А. Б а л а к и н а ,  Н. Г. Горбунова (1984) во всех случаях пере
ливания гомологичной и аутологичной крови наблю дали  начиная
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с 1— 2-х суток вслед за  некоторым снижением концентрации ф и 
бриногена в крови ее увеличение. Они полагают, что этому способ
ствует появление в крови продуктов деградации  фибриногена 
(о чем свидетельствует появление растворимых комплексов моно
меров фибрина) — фибринопептидов А, В, D, Е, обладаю щ их спо
собностью стимулировать синтез фибриногена. Н ар яду  с этим про
дукты деградации фибриногена могут сн и ж ать  агрегацию  тром бо
цитов.

Если заготовленная  ранее аутокровь переливается на фоне 
активированного гемостаза (что мож ет быть при значительных 
кровопотерях, опухолях, тяж елы х  воспалительных процессах), то 
запуск к аск ада  реакций сверты вания начинается немедленно и мо
ж ет  привести к развитию  диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания (Д В С ) и последующему кровотечению.

Кроме того, возмещение О Ц К  при острой кровопотере путем 
аутотрансфузии не позволяет обеспечить перевод декомпенсиро- 
ванного ®  ст геморрагического состояния в компенсированное 
(Н. Я. Коваленко, Д . Д .  М ациевский, 1985). Реинфузия  аутокрови 
при острой кровопотере усиливает  постгеморрагическую внутри- 
сосудистую агрегацию  эритроцитов. В печени на уровне ф ункцио
нальных элементов развиваю тся  локальн ы е  постгеморрагические 
наруш ения микроциркуляции в виде фрагм ентарны х микростазов, 
микротромбозов, нарушений сосудисто-тканевой проницаемости и 
выключения центральной зоны функционального элемента печени, 
ответственного за  синтез альбуминов, за окислительно-восстанови
тельные процессы, гликогенез и гликогенолиз.

Ш ирокое применение получило обратное переливание собст
венной крови больного (пострадавш его),  излившейся в оп ераци он
ную рану или серозную полость. Реинфузия  имеет более чем полу
торавековую  историю и впервые была проведена акуш ерами-гине- 
кологами при массивной кровопотере. Реин ф узи руя  кровь, изли в
шуюся из родовых путей при родах или наруш ении внематочной 
беременности, им удавалось  спасти обреченных женщин. В д а л ь 
нейшем работам и  А. Н. Ф илатова (1961), Н. И. Хурамович (1966), 
Е. А. Вагнер (1971), И. С. Колесникова и соавторов (1979) и д р у 
гих была убедительно до к азан а  ценность этого метода и обосн ова
ны патофизиологические, клинические и технические аспекты его 
применения.

Р еи н ф узи рованная  аутокровь не может о к азаться  несовмести
мой. В ф ункциональном отношении она существенно превосходит 
донорскую консервированную  кровь. Ее использование весьма э к о 
номично. П ротивопоказанием  к реинфузии является  инф и цирова
ние излившейся крови. И нфицированной считается кровь, с к а п л и 
ваю щ аяся  в брюшной полости при ранении полых органов, нахо
д ящ ая ся  в серозных полостях более 1 сут. Б. В. Петровский и 
В. А. Климанский (1979) у казы ваю т  на возмож ность инф и цирова
ния крови во время ее сбора и поэтому рекомендую т строж айш им  
образом  соблю дать при этом правила асептики. Если показатель  
гемолиза аутокрови составляет  более 1 г/л и отсутствуют условия
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для приготовления аутологичных эритроцитов, следует отказаться  
от ее применения. Поэтому чащ е всего используют кровь, скопив
шуюся в брюшной полости при повреж дениях селезенки и нару
шении трубной беременности. В клинике широко применяют реин- 
фузию крови при внутригрудных операциях и вмеш ательствах  по 
поводу проникаю щих ранений груди (Ю. С. Гилевич, В. С. Гобед- 
ж иш вили , 1981). Ц елесообразность реинфузии крови при травмах 
печени, когда повреж даю тся  ж елчны е ходы и кровь смешивается 
с ж елчью , до сих пор остается спорной (В. В. Петровский, 
В. А. К лиманский, 1979). Н екоторые хирурги утилизируют кровь 
из удаляем ого  органа или конечности, что иногда позволяет со
брать  до 1000 мл аутокрови.

Реинфузия  крови требует определенного технического оснащ е
ния. Д . Б л ан д ел л ,  реинфузировавш ий кровь в 1918 г., использо
вал специальный, теперь представляю щ ийся примитивным, а п п а 
рат  (цит. по А. П. Зильберу, 1984). Современные аппараты  для 
реинфузии обеспечиваю т сбор крови, дозированное введение ан ти 
коагулянта  в реинфузат, его ф ильтрацию  и обратное переливание 
больному с максимальной скоростью 500— 600 мл/мин (И. С. К о
лесников и соавт., 1979). Следует  помнить, что медленный сбор 
излившейся в полости крови черпаком мож ет тормозить остановку 
кровотечения. П оэтому кровь из места ее скопления отсасываю т 
с помощью вакуумного отсасы вателя  в емкость со стаб и ли зато 
ром. В процессе сбора крови существенное значение имеют р а зр е 
ж ение в системе и высота падения крови в банку с консервантом. 
П о мере увеличения этих парам етров  усиливается  разруш ение 
форменных элементов крови, нарастаю т  количество свободного ге
моглобина плазмы крови и число микросгустков. Ю. С. Гилевич 
и В. С. Гобедж и ш ви ли (1981) установили, что при разреж ении 
8 кП а  (105 мм рт. ст.) и высоте падения крови 2 см число ми
кросгустков в 1 мл равно  3 ,9 -103± 0,7 -103, при разреж ени и  32 кПа 
(425 мм рт. ст.) — 5 ,8 - 103± 0 ,5 - 1 0 3. М ал о  изменилась осмотическая 
резистентность эритроцитов, что можно объяснить травмой наи
более хрупких из них в процессе сбора крови. С одерж ание сво
бодного гемоглобина в аспирируемой крови обычно не превышает 
0,5— 1 г/л. Ее pH  близок к pH системной крови. Число эри троц и
тов, лейкоцитов и тромбоцитов в этой крови было незначительно 
снижено. В крови, находивш ейся в серозной полости свыше 4—5 ч, 
тромбоциты практически отсутствуют. Некоторые клиницисты 
(Ю. В. К олом оец  и соавт., 1978, А. П. Зильбер , 1984) предпочита
ют использовать в качестве стаби ли затора  гепарин, однако следует 
помнить, что добавление  его приводит к быстрому уменьшению в 
консервированной крови тромбоцитов и усиливает  процесс о б р азо 
вания микроагрегатов, поэтому более целесообразно собирать 
кровь для реинфузии в стан дартны е контейнеры с консервантом 
(цитроглюкофосфат, Ц О Л И П К -7 6  или 4 % раствор цитрата нат
р и я ) ,  соотношение которого с кровью долж но быть 1 : 4. С обран
ную кровь фильтруют через специальные фильтры, а при их отсут
ствии — через 5— 8 слоев марли. К аж д ы е  0,5 л профильтрованной
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крови разводят  л актасолом  (изотоническим раствором  натрия хло 
рида) в соотношении 1 : 1. На 1 л реин ф узата  д обавляю т 1000 ЕД  
(0,2 мл) гепарина и только после этого переливаю т его через 
стандартны е разовы е системы с фильтрами. Указанные подготови
тельные мероприятия уменьш аю т число микросгустков и микро- 
агрегатов в реинфузируемой аутокрови и способствуют снижению 
активности тромбопластина и тромбина, не вызывая риска гипо
коагуляции и усиления кровотечения вследствие передозировки 
гепарина (3. Д .  Федорова и соавт., 1984). Несоблю дение приве
денных рекомендаций чревато наруш ениями системы регуляции 
агрегатного состояния крови и развитием тромбо-геморрагическо- 
го синдрома. П ри реинфузии излившейся крови происходит немед
ленная  активация  системы гемостаза, за  которую ответственны 
XII, XI, X и IX факторы (Т. А. Б а л а к и н а ,  Н. А. Горбунова, 1984). 
Это отмечается  при соприкосновении крови не только с п овреж 
денными, но и с нормальными поверхностями серозных полостей, 
воздухом и пластиковыми трубками, с помощью которых собираю т 
излившуюся кровь. Поэтому следует считать оправданной реинфу- 
зию только отмытых эритроцитов собранной на операционном сто
ле крови больных и пострадавш их с последующей коррекцией ге- 
мостатического б алан са  тромбоцитарной массой и другими гемо- 
статическими средствами.

Современным требованиям  полнее всего отвечает ап п ар ат  для 
аутотрансфузий (А. с. 1026 810), который позволяет выполнять 
одновременно все необходимые операции по аспирации, с таб и л и 
зации и реинфузии крови. Это помогает в значительной мере р е 
шить проблему восполнения массивной интраоперационной крово
потери и имеет важ н ое  значение в особых условиях.

Таким образом, проблема возмещения операционной кровопо
тери аутокровью  клинически и технически достаточно хорошо р а з 
работана . Ее современное научное изучение показало , что д а л ь 
нейшее повышение эффективности аутотрансфузий и реинфузий 
требует применения при обработке  аутокрови методов ф р акц и он и 
рования. Это позволит расш ирить и утвердить оправдавш и й себя 
метод компонентной гемотерапии, применение которой при крове- 
замещении операционной кровопотери позволит в 9 0 %  хирургиче
ских вмеш ательств использовать только аутокровь в виде з а м о р о 
женных или отмытых (при реинфузии) эритроцитов и за м о р о ж е н 
ной плазмы, а т а к ж е  полученную в предоперационный период 
путем п лазм аф ерсза  от анемизированны х больных плазм у крови, 
которая будет использоваться при зам ещ ении кровопотери вместе 
с отмытыми донорскими эритроцитами.

Варианты инфузионной гемодилюции

Ш ирокое применение кристаллоидны х и коллоидных плазмоза- 
мешаю щих растворов для  частичной компенсации операционной 
кровопотери позволяет использовать меньшее количество донор
ской крови. П оэтому для  временного обеспечения эффективного
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транспорта кислорода прибегают к гиперволемической гемодилю- 
ции (А. Н. Ф илатов, Ф. В Б алю зек , 1972). Р азб авлен и е  крови в 
результате  уменьш ения вязкости и улучшения микроциркуляции 
полож ительно отр аж ается  на центральной гемодинамике. Б л а г о 
дар я  снижению сопротивления кровотоку (уменьшение величины 
периферического сосудистого сопротивления) при тех ж е  затр атах  
энергии миокардом минутный объем кровообращ ения возрастает, 
что свидетельствует о повышении эффективности работы сердца. 
Этот механизм зани м ает  важ ное  место в обеспечении системного 
транспорта кислорода при снижении уровня гемоглобина во время 
гиперволемической гемодилюции. О днако  избыточная гемодшно- 
цня может быть опасной при кровопотере. П реж де  всего, это св я 
зано  с уменьшением кислородной емкости крови и самого систем
ного транспорта , а т а к ж е  с развитием гипо- и диспротеинемии, 
сниж ением  коагуляционного потенциала крови.

Нарушений транспорта кислорода можно избеж ать, если удер
ж и в а ть  уровень гемоглобина крови при продолж аю щ ейся  крово
потере на уровне 100 г/л и добиться, чтобы после окончательной 
остановки кровотечения он не сн и ж ался  ниже 80 г/л. С учетом 
этих данны х и следует рассчитывать общий объем гемодилюентов 
( О О Г ) :

о о г ,  мл =  Н Ь - 100 (или 80) _ 
нь

где Д О Ц К  — долж ны й объем циркулирующей крови, мл.
Д О Ц К , л, для мужчины =  0,3669 (Н • 0,01)3 +  0.0321МТ +  0,6041, л;

Д О Ц К , л ,  для женщины =  0,356 (Н • 0 ,01)3 +  0.303МТ +  0,1853, л, 

где Н — рост, см, МТ — масса тела, кг.
Пример расчета: у больного (масса тела 80 кг, рост 175 см) с окклюзией 

правого бедренно-подколенного сегмента уровень гемоглобина н крови перед пла
стикой бедренной артерии аутовеной составлял 140 г/л. Рассчитываем ООГ:

140 ~о 100 • [0,3669 (175 • 0 ,01)3 +  0,0321 • 80 +  0,6041 ] =  0,28• 5,138 =  1,438 =  1438 мл.

Г иперволемическая  гемодилю ция остается  безопасной, если 
при снижении уровня гемоглобина обратно пропорционально уве
личивается  минутный объем кровообращ ения. С учетом м иним аль
но необходимого п оказателя  транспорта гемоглобина (460 г/мин) 
средняя  величина минутного объема кровообращ ения при уровне 
гемоглобина крови 100 г/л и выше д олж н а  составлять не менее 
4,6 л /мин, а при концентрации гемоглобина в крови 80 г/л — не 
менее 5,8 л/мин. Поэтому безопасное проведение гиперволемичес
кой гемодилюции требует включения в число обычно контролируе
мых показателей  (уровень гемоглобина, гематокритное число, 
О Ц К , Ц В Д , суточный диурез, коагулограм м а) и минутного о б ъ 
ема кровообращ ения.

Основными преп аратам и , используемыми д ля  гемодилюции, я в 
л яю тся  альбумин и протеин, а т а к ж е  более доступные — декстран 
и поливинилпирролидон. Ш ироко используются та к ж е  кристалло- 
идные растворы, особенно в сочетании с альбумином. Н аиболее
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целесообразно применять кристаллоидны е растворы, об лад аю щ и е  
антиацидотической активностью. К ним относятся раствор Р и н ге 
ра — л а к т а та  и лактасо л  Ц О Л И П К ,  который быстро метаболизи- 
руется, вы свобож дая  N a H C 0 3 в количестве, достаточном д ля  ней
трали зации  метаболического ацидоза. В составе этих растворов  
содерж атся  необходимые для  организм а  ионы в физиологически 
выгодных соотношениях, однако  волемический коэффициент их не
значителен и составляет  всего 0,3.

П ри проведении как  гипер-, так и нормоволемической гемоди- 
люции 10 % раствором альбум и на  (Альб) и растворам и  кр и стал 
лоидов (раствор Рингера) их количество рассчиты ваю т исходя из 
общего объема гемодилюентов, используя следую щ ую  формулу: 

Альб, мл =  0,42 ООГ; Рингер (лактасол), мл =  0,58 ООГ.

П ример расчета: при ООГ, равном 1500 мл, необходимое количество 10 % р а 
створа альбумина равно 0,42-1500 =  630 мл, а количество раствораРингера — л а к 
т а т а — 0 ,58 -1500= 870  мл.

Если наряду с растворам и  альбум и на  и кристаллоидов  исп оль
зуют полиглюкин (П олигл) и реополиглюкин (Рео-пи н),  их о б ъ 
емы вычисляют следую щим образом:

Полигл, мл =  0,3 (ООГ — Альб/0,42),

Рео-пин, мл =  0,1 (ООГ — Альб/0,42),

Рингер — лактат,  мл =  ООГ — Альб — Полигл — Рео-пин.

П ример расчета: ООГ составляет 1500 мл. При наличии только 200 мл 10 %
200

раствора альбумина количество полиглюкина составит: 0 ,3 (1 5 0 0 — =

=  0,3(1500—476) = 3 0 7  =  310 мл; количество реополиглкжина: 0 ,1 (1 5 0 0 — =

=  102 ~ 1 0 0  мл; объем растворов кристаллоидов: 1500— 310— 100 =  890 мл.

В тех случаях, когда для  гемодилюции применяют только  к о л 
лоидные и кристаллоидны е инфузионные среды, расчеты объемов 
гемодилюентов следующие:

Полигл, мл =-- 0,3 ООГ; Рео =  пин, мл =  0,1 ООГ; Рингер =  0 ,6  ООГ.

П ример расчета: если ОО Г составляет 1500 мл, количество полиглюкина будет 
равно: 0,3-1500 =  450 мл; реополиглюкина: 0 ,1 -1 5 0 0 = 1 5 0  мл; объем растворов 
кристаллоидов: 0,6-1500 =  900 мл.

Определение общего объем а гемодилюентов проводится в со 
ответствии с основной целью гемодилюции — сохранением О Ц К  
выше критического уровня. С учетом волемических коэф ф иц иен
тов при замещ ении резервируемой крови растворам и  альбум и на , 
полиглюкина и Рингера коэффициент для расчета О О Г равен 1,5.

Определение общего объема гемодилюентов проводится в со 
ответствии с основной целью гемодилюции — сохранением О Ц К  
выше критического -уровня С учетом волемических коэф ф ициен
тов при замещ ении резервируемой крови растворам и  альбум и на , 
полиглюкина и Рингера коэффициент для  расчета  О О Г равен 1,5.

Например, до начала операции в операционной от больного с аневризмой 
аорты заготовлено 750 мл крови. Д л я  проведения нормоволемической гемодилю-
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ции этот объем крови нужно заменить в 1,5 раза  большим объемом гемодилюен- 
тов, что составляет: 1 ,5 -750=  1125 мл.

При проведении гиперволемической гемодилюции коэффициент 
для  расчета О О Г нужно увеличить на 0,15 при разведении О Ц К  
на к а ж д ы е  10 %.

Например, ООГ для проведения 20 % гиперволемической гемодилюции у 
больного с О Ц К , равным 500 мл, составит: (1 ,5+ 0 ,15 -2 )  ■ 1000=  1 ,8-1000= 1800 мл.

Д л я  разведения  крови чащ е всего применяют раствор Ри н ге
р а — л а к т а та ,  Рингера — гидрокарбоната , рео- и полиглюкин, реже 
гемодез, ж елатиноль , поляризую щ ую  смесь и другие среды. И зб е 
гают вводить избыточное количество препаратов, которые в связи 
с их осмолярной концентрацией могут вы звать синдром гипоосмо- 
лярности  (поляризую щ ая  смесь или только растворы глюкозы) 
или гиперосмолярности (ж елатиноль , реополиглюкин). Лю бой в а 
риант гемодилюции опасен чрезмерной объемной перегрузкой мио
кард а  или развитием  анемии, которая так  же, как  и синдром « м а
лого сердечного выброса» при избыточной преднагрузке, опасна 
критическим снижением транспорта кислорода и развитием цирку
ляторной гипоксии. П оэтому эффективность интраоперационной 
гемодилюции предпочитают определять  по степени устранения 
гиповолемии (М. Г. Григорьев, 1980; В. И. Кузнецов, 1982; Giudici, 
1979). О днако для  ф ункциональной оценки вариантов  гемодилю 
ции приходится привлекать  и другие параметры , которые могут 
х ар актер и зо вать  состояние центральной гемодинамики (ударный 
объем  сердца, Ц В Д  и д р .) ,  м икроциркуляции и реологии крови, 
водно-солевого обмена и кислотно-основного состояния, ки слород
ного р еж и м а  в организм е  (В. А. К лиманский, Я. А. Р удаев , 1984). 
Н есмотря на это, трудно бывает  установить, какой долж на  быть 
степень восполнения дефицита О Ц К : следует ли его устранить 
частично или перевосполнить (Р. Н. Л ебедева ,  В. В. А ббакумова, 
1979; Г. А. Р ябов , 1983).

Основной причиной клинической неопределенности является  то, 
что объем операционной кровопотери д аж е  при плановых о п ер а
тивных вм еш ательствах  не поддается точному прогнозированию. 
П оэтому операционную  кровопотерю объемом до 20 % исходного 
(долж ного) О Ц К , восполняют кристаллоидны ми и коллоидными 
п лазм озам ени телям и , если дооперационный уровень гемоглобина 
в крови составляет  110 г/л и более. При увеличении объема кро 
вопотери —- превышении более чем на 20 % О Ц К  — следует при
ступать  к переливанию отмытых эритроцитов или гемотрансфузии, 
объем которой не долж ен допускать  снижения в ходе операции 
концентрации гемоглобина в крови ниже 100 г/л. Этот принцип 
долж ен  особенно строго соблю даться  в тех случаях, когда о п ер а 
ционная кровопотеря превыш ает 30 % О Ц К . Вместе с кри сталлои 
д ам и  и донорской кровью в этих ситуациях следует использовать 
полиглюкин.

П ри кровопотере во время операции объемом не более 30 % 
О Ц К  для профилактики анемии можно использовать растворы
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Д оза

П репарат Iмл/кг мас
МЛ I 

1
с ы  т е л а

Раствор Рингера — 1 100+150 1 5 + 2
лактата
Отмытые эритроци 2 9 0 + 6 0 3,5+0,6
ты или
консервированная 7 1 0 + 1 4 0 10±2
кровь
Реополиглюкин 1 5 0 + 1 0 2,1+0,2
4,2 % раствор нат 5 0 + 3 0,7±0,04
рия гидрокарбо
ната

Т а б л и ц а  18. 1-й вариант гемодилю- Р ин гера  — л а к та та ,  Рингера  — 
ционного замещения операционной крово- гидрокарбоната  ИЛИ П О Л яри-  
потери объемом до 30 % ОЦК к о у  ‘зующеи смеси вместе с о тм ы 

тыми эритроцитами или кон
сервированной кровью. Р а з р а 
ботанная нами примерная схе
ма 1-го варианта  интраопера- 
ционной гемодилюции пред
ставлена  в табл. 18.

П рименение этого в ар и ан 
та исклю чает вероятность ин- 
траоперационной гиповолемии.

По наш им данным, при 
этом варианте гемодилюции 
снижение объема циркулирую 
щих эритроцитов во время 
операции составляло  в с р е д 

нем 10 % и не оказы вал о  существенного влияния на О Ц К . Это 
объясняется компенсацией утраченного внутрисосудистого объема 
за счет циркулирую щей плазмы , количество которой увели чи ва
лось пропорционально кровопотере. О днако  в послеоперационный 
период у 46 % больных был обнаруж ен дефицит О Ц К , который 
колебался  в пределах (10 ,7± 1,9) мл/кг. И спользование раствора 
Рингера — л а к т а та  обусловило сниж ение объема циркулирую щего 
белка после операции на 21 %, что сопровож далось  уменьшением 
осмолярности плазмы крови. Минутный объем кровообращ ения  и 
сердечный индекс снизились по сравнению с исходным уровнем 
соответственно на 17 и 19 % в результате  равнозначного измене
ния системного кровотока и тонуса периферических сосудов. Ц В Д  
при применении 1-го варианта  гемодилюционного восполнения 
операционной кровопотери возрастало  в среднем на 64 % и о с т а 
валось выше исходного уровня и после операции, что свидетель
ствовало об увеличении венозного сосудистого сопротивления.

Реакцией  малого круга кровообращ ения  на компенсацию  оп е
рационной кровопотери раствором Р ин гера-— л а к т а та  и донорской 
кровью явилось увеличение среднего давлен ия  в легочной артерии 
во время операции и после ее заверш ения. Эти изменения были 
вызваны повышением общего легочного сосудистого сопротивле
ния в среднем на 5 2 % .  Следствием спазма легочных сосудов яви 
лось зам едление кровотока в малом круге кровообращ ения и д е 
понирование в нем крови, которое ликвидировалось  только в пос
леоперационный период.

Ударный объем сердца сн и ж ался  в ходе интраоперационного 
кровевосполнения в среднем на 18 %, в послеоперационный пери
о д — в среднем на 2 6 %  по сравнению с исходным. Н едостаточ 
ная эффективность функционирования левой половины сердца 
подтверж далась  уменьшением рабочего ударного индекса левого 
ж елудочка  сердца и его средней мощности. П о казател и  ф ункц ио
нальной способности правого ж елудочка  сердца существенно не
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изменялись, что объяснялось  практически эквивалентным сн и ж е
нию ударного объема сердца повышением сосудистого тонуса в 
легочном русле. О бнаруж енн ы м  сдвигам соответствовали измене
ния эластичности артериального  резервуара  системного и легочно
го кровообращ ения.

Использование раствора Р и н г е р а — л а к т а та  вместе с донор
ской кровью д ля  коррекции операционной кровопотери, объем 
которой составлял  3 0 %  О Ц К , сопровож далось  существенными н а 
руш ениями кислородного реж и м а. Так, снижение показателей си
стемного транспорта кислорода было в 2 р аза  большим, чем изм е
нение показателей реального  транспорта  его, несмотря на поддер
ж ан и е  нормальной кислородной емкости крови. Это было вызвано 
уменьш ением эритроцитарного выброса. О степени развития цир
куляторной гипоксии можно судить по увеличению утилизации 
кислорода  тканями, особенно в посттрансфузионный период. По 
этой причине кислотно-основное состояние характеризовалось  как 
субкомпенсированный метаболический ацидоз, но избытка л ак тата  
практически не было. И зменения объем а внеклеточного простран
ства, концентрации электролитов в плазм е крови были статисти
чески недостоверными. Выведение с мочой калия  не менялось, 
экскреция натрия уменьш илась в среднем на 29 %• Концентрация 
17-ОКС в плазме крови повысилась в среднем на 148 %. В период 
оперативного вм еш ательства  была заф икси рована  гиперкоагуля
ция. П осле операции время свертывания крови возвращ алось  к 
нормальной величине, а показатель  протромбина сни ж ался  до 
уровня нижней границы нормы, что свидетельствовало о неполной 
обратимости гипоксических изменений, возникавш их при крове- 
восполнении раствором  Р и н г е р а — л а к т а та  вместе с консервиро
ванной кровью.

Вместо раствора Р и н г е р а — л а к т а та  в составе операционной 
гемодилюционной заместительной терапии используют раствор 
Р ингера — гидрокарбоната , который готовят ex tem pore, добавляя  
в 1 л официнального раствора Рингера 30 ммоль натрия гидрокар 
боната (Ю. Н. Ш анин, 1978).
Схема 2-го варианта  интра- 
операционной гемодилюции 
вклю чает раствор Рингера  — 
ги дрокарбоната  (табл. 19).

Хотя при использовании 
этого варианта  кровевосполне- 
ния гиповолемия не выявлена, 
у 53 % больных был отмечен 
дефицит О Ц К , который в по
слеоперационный период коле
бался  в пределах  ( 1 0 ±
± 3 ,1 )  мл/кг массы тела. У мень
шение объема циркулирую щ е
го гемоглобина во время опе
рации составило в среднем

Т а б л и ц а  19. 2-й вариант гемодилю- 
ционного замещения операционной крово
потери объемом до 30 % ОЦК

Д оза

П репарат м л /к г  масМЛ сы тела

Раствор Рингера — 10 5 0 + 1 4 0 1 4 + 2
гидрокарбоната
Отмытые эритро 280±70 3,5±0,5
циты или
консервированная 7 1 0 + 1 5 0 1 0 + 2

кровь
Реополиглюкин 150±12 2,1 ±0,25
4,2 % раствор нат 5 0 + 3 0,7±0,05
рия гидрокарбоната
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13 %. Вместе с тем вы раж енн ы е изменения производительности 
сердечно-сосудистой системы, характеризуем ы е сердечным индек
сом, исключались.

Ц В Д  повыш алось во время операции (его величина была на 
-59 % больш е исходной) и оставалось  повышенным после о п е р а 
ции, что свидетельствовало  о перегрузке гемодилю ентами. О днако  
существенных изменений среднего времени кровообращ ения не 
отмечено. Р еакц и я  малого круга кровообращ ения  при этом в а р и 
анте гемодилюционного замещ ения операционной кровопотери 
п роявлялась  увеличением среднего давлен ия  в легочной артерии 
во время операции и после ее заверш ения. Его показатель  в сред 
нем был на 20 % выше исходного. Причиной относительной легоч
ной гипертензии оказал о сь  повышение тонуса легочных сосудов, 
которы й был в среднем на 35 % выше исходного и общего легоч
ного сосудистого сопротивления (его пок азатель  был на 31 % 
больш е исходного). У казанны е изменения привели к зам едлению  
кровотока в сосудах легких и депонированию в них крови.

Функциональное состояние миокарда, судя по значениям  у д а р 
ного объема сердца, существенно не изменялось. О днако  рабочий 
ударный индекс и средняя мощность левого ж елудочк а  сердца 
сниж ались. Те ж е  показатели эффективности функционирования 
правой половины сердца возрастали , что было обусловлено уве
личением постнагрузки.

О бнаруж енны е изменения кардиодииам и ки  были вызваны р а з 
нонаправленными колебаниями тонуса сосудов и АД в больш ом и 
малом круге кровообращ ения. Изменения эластичности ар тер и 
ального резервуара  системного и легочного кровообращ ения под
тверж даю т  противоположные сдвиги в регуляции тонуса легочных 
и периферических сосудов. Во время и после интраоперационной 
гемодилю ции раствором Рингера — гидрокарбоната  с донорской 
кровью показатель  системного транспорта кислорода был ниж е 
исходного в среднем на 16 %, в послеоперационный период ути ли 
заци я  кислорода тканям и  повыш алась. Это свидетельствует о н а 
пряжении тканевого дыхания, которое способствовало устранению 
последствий циркуляторной гипоксии и нарушений кислотно-основ
ного состояния. П ризн аков  метаболического ацидоза  не о б н а р у ж е 
но, избыток л а к т а т а  отсутствовал. Изменения объема внеклеточ
ного пространства, концентрации электролитов, осмолярности 
плазмы крови и мочи были статистически недостоверными. У вели
чивались выделение калия  с мочой в среднем на 28 %, кон центра
ция 17-ОКС в плазме крови — на 6 0 % .  Гиперкоагуляция отсут
ствовала . Следовательно, использование вместо л а к т а та  ги д р о кар 
боната натрия для придания буферных свойств раствору Рингера 
оказы вает  благоприятное действие на кислородный реж им при 
операционной кровопотере объемом до 30 % О Ц К .

Д л я  гемодилюционного кровевосполнения вместе с раствором 
Р и н г е р а — л а к т а та  и донорской кровью нередко используют поля
ризую щ ую  смесь. П рим ерн ая  схема такой методики представлена 
в табл. 20.
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Т а б л и ц а  20. 3-й вариант гемодилю
ционного замещения операционной крово
потери объемом до 30 % ОЦК

П р епар ат

Д о за

общ ая
на I кг 

м ассы  тела

Раствор Рингера —  
лактата, мл 
5 %  раствор глю
козы, мл 
Инсулин, ЕД

7,5 %  раствор хло
рида калия, ммоль 
Отмытые эритроци
ты, мл или 
консервированная 
кровь, мл 
Реополиглкжин, мл 
4,2 %  раствор нат
рия гидрокарбона
та, мл

550+50

550±80

Ю±0,1

25±5

270+40

7+1

7 ± 1 ,5

0,15+
+ 0,002
0,3±0,01

3,4±3,3

650±110 8,5+1,6

130±10 2±0,15-
45±2 0,6±0,01-

Д а н н а я  методика кровевос
полнения исклю чала измене
ния производительности сер- 
дечно-сосудистой системы, но 
не обеспечивала п редупреж де
ния развития  дефицита О Ц К  
в послеоперационный период 
у 50 % больных. Он составлял  
в среднем (4,8 ±  1,6) мл/кг 
массы тела , при этом измене
ний уровней циркулирую щего 
гемоглобина и белка практи
чески не было.

Во время интраоперацион- 
ного кровезам ещ ения  мы от 
мечали увеличение Ц В Д  в 
среднем на 70 % по ср авн е
нию с исходным уровнем, что 
можно объяснить повышени
ем венозного тонуса.

В малом  круге кр овооб ра
щения регистрировалась  отно
сительная легочная гипертензия, вы званн ая  достоверным повыше
нием общего легочного сосудистого сопротивления как  во время 
операции, так и в послеоперационный период. Следствием обнару
ж енны х сдвигов явилось увеличение времени кровотока в легких что,, 
в свою очередь, привело к приросту центрального объема крови.

Потребление кислорода во время гемодилюционного восполне
ния интраоперационной кровопотери по этому варианту  у м ен ьш а
лось. П ри этом изменений системного транспорта  кислорода п рак
тически не наблю далось, хотя утилизация кислорода тканям и  воз
р астал а  в среднем на 25 % по сравнению  с исходным уровнем.

В послеоперационный период р азви вался  субкомпепсирован- 
ный метаболический ацидоз, появлялся избыток л а к т а та ,  величина 
его составляла  в среднем (0 ,6± 0,4) ммоль/л. О бъем внеклеточно
го сектора увеличивался. Вместе с этим статистически достовер
ных изменений концентрации электролитов в плазм е крови не 
отмечалось. Вы явлено законом ерное увеличение выведения калия  
с мочой, его концентрация была в среднем на 70 % больш е исход
ной, в то время как  выведение натрия сн и ж алось  на 5 0 % .

Концентрация 17-ОКС в плазм е крови повы ш алась  на 200 %. 
Гип еркоагуляц ия  отм ечалась  лиш ь во время операции, в послеопе
рационный период она отсутствовала, хотя н аб л ю д алась  гипер- 
фибриногенемия. Все это свидетельствовало о некомпенсированных 
стрессовых воздействиях операционной кровопотери, которые не  
удавалось  удовлетворительно корригировать , применялся 3-й в а 
риант гемодилюционного кровевосполнения.

Если операционная кровопотеря превосходит 30 % исходного 
(долж ного) О Ц К , то в состав кровезам еняю щ ей терапии, кроме
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Таблица 21. 4-й вариант гемодилю- 
дионного восполнения операционной кро
вопотери объемом более 30 % ОЦК

Доза

Препарат м л /к г м ас
мл сы тела

Раствор Рингера — 10 8 0 + 1 5 0 1 4 + 2

лактата
Отмытые эритро 6 0 5 + 7 5 7,8±1
циты или
консервированная 1 2 50+200 1 6 + 3
кровь
Реополиглюкин 2 5 0 + 2 0 3,3+0,5
4 , 2 %  раствор нат 9 0 + 6 1,15+0,1
рия гидрокарбоната
Полиглюкин 4 5 0 +Ю 6 + 0 , 3

растворов  кри сталлоидов , 
вклю чаю т полиглюкин. О бъем  
отмытых эритроцитов или ко н 
сервированной крови рассчи
ты ваю т так, чтобы ко н центра
ция гемоглобина у д ер ж и в а 
л ась  на уровне 100 г/л. П р и 
м ерная схема такой гемоди- 
люционной инфузионно-транс- 
фузионной терапии представ
лена в табл . 21.

П роведение при тяж елой  
операционной кровопотере ин
фузии объемом более 3 л (что 
в 1,7 раза  больш е объема 
утраченной крови) не приве
ло к предотвращ ению  р а зв и 

тия гиповолемии у 34 % больных. В послеоперационный период у 
них был зарегистрирован дефицит О Ц К , составлявш ий в среднем 
( 9 ± 3 )  мл/кг.

Во время интраоперационного кровевосполнения снижение 
эритроиитарного объема составило в среднем 14 % и привело к 
равнозначному уменьш ению абсолю тной величины ц и ркулирую щ е
го гемоглобина. В то ж е  время изменения сердечного индекса 
не были существенными и среднее время кровообращ ения  прак ти 
чески не менялось. Все это свидетельствовало  об отсутствии серь
езных нарушений гемоциркуляции. В малом круге кр о во о б р ащ е
ния, как  и при вы ш еназванны х вариантах  гемодилюционного вос
полнения, зарегистрирована  гипертензия, причиной которой было 
повышение общего легочного сосудистого сопротивления с после
дующим увеличением времени кровотока в легочном русле и д еп о 
нированием в нем крови.

Ф ункциональная способность м иокарда левой половины сердца 
сн и ж алась ,  что подтверж далось  снижением рабочего ударного 
индекса, средней и полезной мощности левого ж елудочка. О б н а 
ружены аналогичные показатели  функциональной способности 
правой половины сердца. Выявленные изменения кардиодинам и ки 
были обусловлены разнон аправлен ны м и сдвигами сосудистого то 
нуса в большом и малом круге кровообращ ения, что согласуется  
с колебаниями эластичности артериального  резервуара  системно
го и легочного кровообращ ения. П отребление кислорода при этом 
варианте  гемодилюционного кровевосполнения тяж елой  кровопо
тери сниж алось, как  и системный транспорт кислорода (рис. 22). 
К омпенсация напряж енности кислородного р еж и м а  за  счет повы
шения утилизации кислорода тканям и  о к а за л а с ь  недостаточной, 
что привело к развитию  субкомпенсированного метаболического 
аци доза  и появлению избытка л актата ,  составлявш его  (0,3 +  
±  0,2) ммоль/л. Изменения объем а внеклеточного пространства, 
концентрации электролитов в плазм е крови, осмолярности плазмы
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Рис. 22. Изменения системного транспорта 
кислорода при интраоперационных вариан
тах гемодилюции

и мочи были статистически недосто
верны. Э кскреция калия  с мочой 
в о зр астал а  в среднем на 18 %, 
натрия — сн и ж ал ась  на 23 %. Кон
центрация 17-ОКС б плазме крови 
повы ш алась  в среднем на 56 %.
В операционный период отм ечалась  
гиперкоагуляция, после операции 
показатели  состояния системы свер
ты ван ия  крови нормализовались.

Таким образом, ан али з  в ар и ан 
тов гемодилюционной терапии сви
детельствует о том, что оцен ивае
мые методы компенсации оп ер ац и 
онной кровопотери позволяю т ис
клю чить гиповолемию и тяж елы е  
расстройства  гомеостаза, если кри- 
сталлоидны е плазм озам ени телн  и отмытые эритроциты (донорская 
кровь) используются при кровопотере объемом не более 30 % до- 
операционного ОЦК.. П ри  массивной операционной кровопотере 
отмечена вы сокая  эффективность раствора Рингера  — л а к т а та  в 
сочетании с консервированной кровью и полиглюкином. О тли чи
тельной особенностью состояния гемодинамики при любом вар и 
анте интраоперационого кровевосполнения является  относительная 
легочная гипертензия, р азви ваю щ аяся  вследствие повышения об
щего легочного сосудистого тонуса. Ф ункциональная эф ф екти в
ность левого отдела сердца уменьш ается , что приводит к относи
тельной циркуляторной гипоксии с последующим развитием суб- 
компенсированного метаболического ацидоза  при всех вариантах  
гемодилюции. Только при введении в состав раствора Рингера 
натрия гидрокарбоната  ацидотические сдвиги не наблюдались.

Следовательно, рассм атриваем ы е варианты гемодилюционного 
кровевосполнения более эффективны, чем гемотрансфузионная те
рапия операционной кровопотери в чистом виде, и обеспечивают 
отсутствие у больных трудноустранимы х нарушений метаболичес
кого гомеостаза. О днако при их применении у 27 % больных отм е
чалась  гиперволемия и у 50 % — имелся дефицит О Ц К . Поэтому 
осуществление гемодилюционной трансфузионной терапии о п ер а
ционной кровопотери д олж но проводиться только под динам ичес
ким контролем уровня системного транспорта  кислорода.

Эффективность дифференцированных трансфузионных программ

Возмож ность обеспечить жизнеспособность организм а при со
хранении 30 % количества эритроцитов и в то ж е  время неперено
симость потери 30 % объем а плазмы объясняю т тот факт, что

Кровь* раствор ппгтКпп

раствор 'pacretv » ♦  С т 
рингера- рццгера- поляризую- ла к та та + 
лактата  лактата щая смесь полиглюкин
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гиперволемическая  инфузионная гемодилю ция стала  одним из 
основных принципов современного кровезамещ ения. О днако  этот 
метод позволяет только кратковременно ограничить переливание 
цельной консервированной крови, и поэтому достиж ение эф ф ек ти в 
ного уровня функциональной системы транспорта  кислорода по- 
прежнему составляет  серьезную проблему. Такое положение обус
ловлено  тем, что для  быстрого повышения максимального  АД до 
безопасного уровня (80 мм рт. ст. +  0,5 возраста)  используют лю бы е 
имею щ иеся кровезаменители, упуская  при этом тот факт , что д а н 
ным приемом можно обеспечить только временную коррекцию 
ударного  объема сердца. Р еальны е проблемы клинической транс- 
фузиологии становятся  особенно важ ны , когда для устранения 
критической гиповолемии приходится проводить инфузии через 
магистральны е вены с максимальной  скоростью. Не вызывает со
мнения, что надеж ную  устойчивость возврата  венозной крови к 
сердц у  удается  достичь только после восстановления кислородной 
емкости крови, способной обеспечить эфф ективны й транспорт ки
слорода. Вот почему появились рекомендации (К. Н. Л ы ткин  и 
соавт.,  1981) применять комбинированную  трансфузионную  
ж идкость, содерж ащ ую  эритроциты, альбумин, полиглюкин и р а с 
творы электролитов чаще всего в соотношениях 1 : 0,2 : 1 : 1. Б о 
л ее  рационален программированный подход к возмещению о п е р а 
ционной кровопотери, р азработанн ы й П. Г. Брюсовым (1983), 
который предусм атривает  4 уровня кровезам ещ ения (табл. 22). 
В результате  многолетней работы по различны м програм м ам  кро
везам ещ ения  мы пришли к убеж дению, что гемодинамические кр о 
везаменители обеспечивают только экстренную, но не п родолж и 
тельную  возможность целенаправленного  управления  ударны м

Та б л и ц а 22. Программы замещения операционной кровопотери (по П. Г. Брю
сову, 1983)

Вариант
гр ан сф у-
ЗИ0НН0Й

О бъем  кровопоте ри, 
% ОЦК* у  больны х  

различ ного в о з
раста

Общ ий  
объ ем  

т р а н сф у 
зий, % к

Компоненты  кровезам ещ ения, их с о о т н о 
шение

програм 
м ы

д о  50 л ет
старш е  
50 л е г

величине
к р ов оп о

тери

1 - Й до 20 до 10 180— 200 Искусственные коллоиды (полиглю
кин, реополиглюкин, гемодез, жела- 
тиноль) и кристаллоиды (электро
литные растворы) —  0,3 : 0,7

2-й 21-40 11-30 180 Эритроцитарная масса, коллоиды и 
кристаллоиды —  0,3 : 0,3 : 0.4

3-й 41 —  100 31 —  100 160 Эритроцитарная масса, плазма (аль
бумин), коллоиды и кристаллоиды —  
0,4 0,1 : 0,25 : 0,25

4-й

90

свыше 100 140 Эритроцитарная масса и свежекон
сервированная кровь, плазма (аль
бумин), коллоиды и кристаллоиды —  

0,5 : 0,1 : 0,2 : 0,2
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Т а б л и ц а  23. Программа инфузионной терапии

Этап програм м ы Расчет

Определение общего объема инфузион
ной терапии (ООИТ), мл

Определение необходимого количества 
10 %  раствора альбумина (Альб), мл 
Определение количества раствора Ринге
ра— лактата (Рингер— лактат), мл 
Определение количества полиглюкина 
(Полигл), мл

ООИТ=К КВ, где К— коэффициент,, 
равный 1,5 при объеме кровопотери 
(КП), мл, менее 20 %  ОЦК 
Альб= 10(200— ЦБ), где ЦБ —  цир
кулирующий белок 
Рингер— лактат =  0,6(ООИТ —  Альб)

Полигл=0,4(ООИТ— Альб)

объемом сердца при массивной кровопотере и способны стаби ли 
зировать  системный транспорт кислорода на уровне выше кри ти
ческого только при отсутствии дефицита циркулирую щего гемогло
бина. Поэтому при дефиците циркулирую щ его гемоглобина менее 
40 % долж ного  его уровня целесообразно применять программу 
инфузионной терапии, представленную  в табл. 23.

Необходимое по программе инфузионной терапии количества  
альбум и на  (протеина или плазмы) рассчитывают по дефициту 
циркулирую щего белка. При гипопротеинемии следует использо
вать для инфузии только раствор альбум ина (Sisicki, 1980; Thoren , 
W iklund, 1983). Если кровопогеря может привести к дефициту  
циркулирую щ его гемоглобина, равному более 40 % его до лж н о го  
количества, применяют следую щую  программу инфузионно-транс- 
фузионной терапии (табл. 24).

Таблица 24. Программа инфузионно-трансфузионной терапии

Этап программы Р асч ет

Определение общего объема ин- 
фузнонно-трансфузионной терапии 
(ООИТТ), мл

Определение количества раствора
Рингера— лактата (Рингер— лактат), 
мл
Определение количества 10 %  раство
ра альбумина (Альб), мл 
Определение количества консервиро
ванной крови (ККК), мл

Количество реополиглюкина (Рео- 
пин), мл
Количество 4,2 %  раствора натрия 
гидрокарбоната (НГ), мл 
Количество полиглюкина (Полигл), 
мл

ООИТТ =  ККП, где К —  коэффициент, 
равный 1,5 при кровопотере (КП), мл, 
менее 1500, 1,6 при КП от 1500 до 2000 
и 1,7 при КП свыше 2000 
Рингер —  лактат =  0,6(ООИТТ— ККК—  
Рео-пин— АГ— Альб— Полигл)

Альб= 10(200—  ЦБ)—  0,04 ККК

ККК =  10(600— ЦНЬ) при продолжаю
щемся кровотечении
ККК= 10(400— ЦНЬ) при надежном ге
мостазе
Рео-пин =  0,07 ККК 

НГ =  0,07 ККК

Полигл=0,4(ООИТТ— ККК— Альб—  
Рингер)
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Д оза

П репарат м л /к г  м ас
мл сы тела

Раствор Рингера — 900 ±100 13±2
лактата
1 0 %  раствор аль- 100+10 1,5±0,1
бумина
Полиглюкин 500+60 7+0,5

Таблица 25. Программа инфузионной Д еф и цит  циркулирую щего
терапии для восполнения операционной гем 0глобина В соответствии с 
кровопотери с дефицитом циркулирующе
го гемоглобина до 40 % принципом компонентности

кровевосполнения предпочти
тельно зам ещ ать  не консерви
рованной кровью, а отмытыми 
или разм орож енн ы м и эри тро
цитами, которые более эф ф ек 
тивно, чем эритроциты ц ель
ной донорской крови, в клю ча
ются в процесс транспорта 
кислорода.

Н еобходимый для  перелива
ния объем отмытых эритроцитов (ООЭ) при продолж аю щ ем ся  кр о 
вотечении определяю т по формуле:

ООЭ, мл =  5 (600 —  ЦНЬ), 

или при надеж ном хирургическом гемостазе:
ООЭ, мл = 5 ( 4 0 0  — ЦНЬ).

Э ритроцитарную  массу можно использовать лиш ь при полной 
уверенности в остановке кровотечения и окончательной л и к в и д а 
ции м икроциркуляторных расстройств (Е. Н. Левитэ, 1980; 
Ю. Ш утед, 1981). П рим ерная  программа инфузионной терапии 
представлена в табл. 25.

И спользование инфузионной программы надеж но исклю чает 
опасность гиповолемии, хотя во время операции может возникнуть 
тенденция к снижению объема циркулирую щ их эритроцитов. В по
слеоперационный период уровень циркулирую щего гемоглобина 
оказы вается  ниже своего исходно
го значения, но не более чем па 
1 0 %  (рис. 23). О бъем циркулирую 
щей плазмы и уровень циркулирую 
щего белка практически не меня
ются.

П роизводительность сердечно
сосудистой системы остается на 
исходном уровне, хотя системное 
среднее АД сниж ается  во время 
операции на 15 %. В послеопераци
онный период его величина во звр а 
щ ается  к исходному уровню. Н а 
пряженный объем артериального  
резервуара во время операции 
уменьш ается, а после заверш ения 
программы инфузионной терапии

Рис. 23. Изменения циркулирующего гемо
глобина при программированном восполне
нии операционной кровопотери
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Рис. 24. Изменения общего легочного сосу
дистого сопротивления при программирован
ном восполнении операционной кровопотери

его изменения становятся  недосто
верными, что согласуется с ум ень
шением объема и темпа тр ан сф у 
зии. П о к а за те л ь  Ц В Д  во время опе
рации и в послеоперационный пе
риод остается  выше исходного. Эти 
ф акты  раскры ваю т механизм под
д ер ж ан и я  нормального уровня сер 
дечного индекса — за  счет веномо
торной реакции интенсифицируется 
возврат  венозной крови к сердцу.

В процессе инфузионного кро
вевосполнения среднее давлен ие  в 
легочной артерии, общее легочное 
сосудистое сопротивление практи
чески не изменялись (рис. 24).
Вместе с тем время кровотока в 
малом  круге кровообращ ения  увеличивалось во время операции и 
после ее окончания. Ц ентральны й объем крови возрастал , но это 
происходило за  счет равномерного распределения в сосудистом 
русле инфузионных сред  и депонированием не сопровож далось. 
Величина сердечного индекса благодаря  адекватн ом у  замещ ению  
операционной кровопотери о ставал ась  практически на исходном 
уровне. П о казател и  ф ункциональной способности левого ж елудоч
ка сердца во время операции уменьш ались: рабочий ударный ин
д е к с — в среднем на 2 0 % ,  средняя мощность — на 1 2 % , полезная 
мощность — на 1 5 % .  В послеоперационный период рабочий у д а р 
ный индекс оставался  сниженным по сравнению с исходным его 
значением. П о казател и  средней и полезной мощности существенно 
не отличались от своего исходного уровня. Рабочий ударный ин
декс и средняя  мощность правого ж елудочк а  сердца изменялись 
несущественно. П олезн ая  мощность ум еньш алась  во время о п ер а 
ции в среднем на 41 %> после заверш ения  инфузионной програм 
мы — на 1 8 % .

О бнаруж енн ы е изменения кардиодинам и ки были вызваны р а з 
нонаправленны м и реакц иям и  сосудистого тонуса в большом и м а 
лом круге кровообращ ения  на использовавш ийся комплекс ин
фузионных сред. Это так ж е  получило отображ ен ие  в противо
полож ных изменениях эластичности артериального  резервуара 
системного и легочного кровообращ ения.

Оценка эффективности программы инфузионной терапии пока
за л а ,  что на ее фоне потребление кислорода сн и ж алось  во время 
и после операции. Это сочеталось с сохранением практически 
исходного уровня системного транспорта кислорода. Кислородная 
емкость крови и утилизация  кислорода практически не менялись.
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Таблица 26. Программа инфузионно- 
трансфузионной терапии для восполнения 
операционной кровопотери с дефицитом 
циркулирующего гемоглобина более 40 %

Д о за

Препарат м л/к  г мае*
мл сы тела

Раствор Рингера —  
лактата
10 % расгвор аль
бумина
Отмытые эритро
циты или 
консервированная 
кровь
Реополиглкжин 
4,2 % раствор нат
рия гидрокарбоната 
Полиглюкин 
Общий объем ин- 
фу зион но-тра нсфу- 
зионной терапии

1020+160 14 ±2

200± 10 2,7+0,2

615± 70 8,7+0,5

130 0 + 2 0 0 1 8 + 3

2 5 0 + 1 0 3,3+0,3
9 0 + 1 0 1,2+0,05

7 4 0 + 8 0 1 0 + 1
3 0 9 5 + 2 5 0 4 0 , 3 + 3

И збы ток л а к т а т а  не появлялся. 
В результате  не было ацидоти- 
ческих метаболических сдвигов 
кислотно-основного состояния. 
Это свидетельствует об отсут
ствии циркуляторной гипок
сии. Не отмечено статистичес
ки достоверных изменений о б ъ 
ема внеклеточного сектора, 
концентрации электролитов  в 
п лазм е  крови, осмолярности 
плазмы крови и мочи. Э к ск р е
ция кал и я  с мочой у вел и ч и ва
лась  в среднем на 2 0 % ,  н а т 
р и я — у м ен ьш алась  на 1 8 %  
по сравнению  с исходным уров
нем. К онцентрация  17-ОКС в 
плазм е крови в о зр астал а  на 
65 %. Изменений показателей  
системы сверты вания крови не 
отмечено. Эти ком пенсирован
ные стрессорные сдвиги основ

ных парам етров  гомеостаза  свидетельствуют о достаточно высокой 
эффективности программы  инфузионной терапии восполнения оп е
рационной кровопотери.

П рограм м у инфузионно-трансфузионной терапии следует ис
пользовать для  компенсации тяж елой  операционной кровопотери, 
опасной снижением кислородной емкости крови. Ее примерный ко- 
кичественный состав представлен в табл. 26.

Анализ результатов  применения программы инфузионно-транс
фузионной терапии показал , что у всех больных, получивших ее, 
гиповолемии на всех этапах  исследования не было, хотя во время 
операции отм ечалась  тенденция к снижению  объем а ц и ркулирую 
щих эритроцитов, а после ее заверш ен ия  этот п оказатель  о с т а в а л 
ся ниже исходного. О бъем циркулирую щей плазмы возрастал , 
однако снижение глобулярного объем а вы звало  уменьш ение цир
кулирующего гемоглобина в среднем на 1 2 % .  Т рансф узиям и а л ь 
бумина, плазмы и цельной донорской крови циркулирую щий бе
лок удавалось  поддерж ивать  практически на исходном уровне.

Состояние сердечно-сосудистой системы существенно не м еня
лось. Все ж е  во время операции отм ечалось сниж ение системного 
максимального, минимального и среднего А Д , напряж енного  о б ъ 
ема артериального  резервуара . Эти изменения объясняю тся одно
направленны ми сдвигами производительности сердечно-сосудистой 
системы и общего периферического сосудистого сопротивления. 
Среднее время кровообращ ения  практически не изменялось. Ц В Д  
повыш алось на 98 % в период операции и на 67 % — после вы пол
нения всей программы инфузионно-трансфузионной терапии.

Р а зв и в а л а с ь  относительная  легочная гипертензия в связи с по-
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Рис. 25. Изменения системного транспорта 
кислорода при программированном воспол
нении операционной кровопотери

вышением общего легочного сосуди
стого сопротивления. Ц е н т р а л ь 
ный объем крови во время о п ер а 
ции возрастал  в среднем па 21 % 
вследствие депонирования крови и 
зам едлен и я  кровотока в малом кру
ге кровообращ ения. В послеопера
ционный период время кровотока в 
малом  круге кровообращ ен ия  о с т а 
валось  увеличенным в среднем на
16 % по сравнению  с исходной ве
личиной, но депонирование крови 
устран ялось  и изменения ц ен траль
ного объема оказал и сь  несущест
венными по сравнению  с доопера- 
ционным уровнем. Это является  по
к азател ем  ликвидации постгеморра- 
гической централизации кровообращения. Снижение ударного объема 
сердца до нижней границы нормы все ж е  свидетельствует об отно
сительном ухудшении функциональной способности миокарда, 
больш е левого ж елудочка , что подтверж дается  изменениями его 
рабочего  ударного  индекса, средней и полезной мощности. П равы е 
отделы сердца функционировали лучш е в результате  р азн о н ап р ав 
ленных сдвигов сосудистого тонуса в большом и малом круге кро
вообращ ения в ответ на тяж ел у ю  операционную кровопотерю и 
массивное кровевосполнение.

П ри этом варианте  программы инфузионно-трансфузионной 
терапии н аблю далось  снижение потребления кислорода и уровня 
его системного транспорта  (рис. 25). Утилизация кислорода п р ак 
тически не изменялась, избытка л а к т а та  не было. П оэтому кислот
но-основное состояние было нормальным, отсутствовали стати 
стически достоверные изменения концентрации электролитов в 
п лазм е крови, осмолярности плазмы крови и м очи ,объем а внекле
точной жидкости. Выведение калия  с мочой увеличивалось, а 
натрия — незначительно уменьшилось. Концентрация 17-ОКС в 
плазм е  крови в о зр астал а  лиш ь на 58 %. Изменений в системе 
сверты вания  крови не обнаружено. Следовательно, дан н ая  про
грам м а позволяет  надеж но исключить вероятность развития цир
куляторной и анемической гипоксии при программном кровевос- 
полнении д а ж е  тяж елой  операционной кровопотери.
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Г л а в а  3. КОМПЛЕКСНАЯ ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ
ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ШОКА

Оценка шокогенности кровопотери

Степень м орфофункциональных нарушений в организме при 
кровопотере определяется  ее величиной и скоростью. П остепенная 
кровопотеря не вызы вает  катастроф ических расстройств кровооб
ращ ения д а ж е  при утрате  более 40 % объ ем а  эритроцитов, хотя 
остается потенциально опасной. Острое кровотечение, быстро при
водящее к потере 30 % объема плазмы или 65 % объ ем а  эри тро
цитов, является летальны м . Около 15 % осложнений во время оп е
рации обусловлены массивной кровопотерей, которая служ и т  при
чиной послеоперационных летальны х исходов (В. В. Р ум янцев  и 
соавт., 1984).

Непереносимую острую кровопотерю не следует  отож дествлять  
с геморрагическим шоком. Последний представляет  собой 
патологический процесс, вызванный острой кровопотерей, которая  
первично не явл ял ась  несовместимой с жизнью . Считается 
что декомпенсация жизненно важ ны х функций организм а  при ге
моррагическом шоке определяется  вы раж енностью  гиповолем-ил, 
вызывающей в сосудистых и тканевых рецепторах чрезвы чанп ц" 
и неадекватные реакции адаптации (В. К. Кулагин, 1979). Од:>«г' 
сама величина дефицита О Ц К  можб'г- только с больш им прибли
жением о т р а ж а ть  шокогенность кровопотери (H a rd a w a y ,  1968). 
Поэтому этот показатель  не применяется в качестве единственно
го шокового индекса для  характеристики  тяж ести  гем оррагичес
кого шока и прогнозирования его исхода. Т яж есть  состояния при 
острой кровопотере зависит от объема и темпа кровопотери, д л и 
тельности сохранения дефицита О Ц К , а т а к ж е  от исходного со
стояния больных (пострадавш их). С ледовательно, к шокогенным 
ф акторам  патогенеза кровопотери кроме гиповолемии относится 
степень нарушения системы транспорта кислорода, наступаю щ его 
вследствие анемии, нарушения циркуляции и последующих р а с 
стройств обмена веществ (Zweifach, Fronec, 1975). Более чем по
лувековой опыт клинического применения классиф икации шока 
по Kiss (1915) показал , что наблюдение за уровнем системного 
А Д позволяет с достаточной надеж ностью  определить тяж есть  и 
динамику развития шокового процесса, а т а к ж е  эффективность его 
интенсивной терапии. Системный анализ  механизмов регуляции 
сродства крови к кислороду (М. В. Борисюк, 1984) показывает, 
что величина АД регулируется в соответствии со временем про
хождения эритроцитами кап илляров , которое, в свою очередь, 
определяется  некоторой оптимальной скоростью кровотока, по
зволяющ ей эритроциту эф ф ективно отдавать  кислород  (В. И. Удо
виченко, Ю. М. Ш тыхно, 1981). В целостном организм е эти тре 
бования полностью удовлетворяет  системный транспорт ки слоро
да, если его значение не ниже определенного уровня, который не 
долж ен  ограничивать потребление кислорода и н аруш ать  обмен
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веществ. Такой уровень транспорта  кислорода можно назвать  кри
тическим или гомеостазобеспечиваю щ им.

Если при кровопотере каж д о е  изменение уровня системного 
АД сопоставить с уровнем транспорта  кислорода, то возможно 
вполне достоверно оценить в динам ике  шокогенность клинической 
ситуации. Соответствующее критическому уровню транспорта ки
слорода вы раж ени е  среднего АД, которое т а к ж е  будем н азы вать  
критическим (к С А Д ),  можно получить путем введения его зн ач е 
ния вместе с фактически измеренными величинами А Д  (ф С А Д ),  
гемоглобина (фНЬ) и сердечного индекса (ф С И ) в ф орм улу  для  
определения системного транспорта кислорода.

После преобразований получим:
г,п. п ч 269,2 • фСАД

кСАД (кПа, или мм рт. ст.) =  —  ■ —
фНЬ • фЬИ

где 269,2 — преобразован н ая  при помощи константы Гю фнера ве
личина критического уровня системного транспорта кислорода.

Следует отметить, что при гипердинамии и эритремии кС А Д  
окаж ется  ниж е уровня АД, принятого за  норму, а при критичес
кой гиповолемии — существенно выше ее. Это объясн яется  тем, 
что деоксигенация эритроцитов в кап и ллярн ом  русле на организ- 
менном уровне регуляции определяется  значениям и ударного о б ъ 
ема сердца и сосудистого сопротивления, м еж ду которыми имеет- 

■’ о б р атн ая  связь. М акси м альн ы е  отклонения кС А Д  являю тся 
следствием крайних наруш ений механизмов обеспечения энергети
ческих потребностей организм а , необходимых, в свою очередь, для  
активного и пассивного' приспособления к измененным кровопоте- 
рей условиям  жизнедеятельности. Именно такого  рода наруш ения 
мы относим к проявлениям  шокогенности кровопотери.

Установив отклонение кС А Д  от ф С А Д  и отнеся полученную 
дискриминанту  д авлен ия  к значению  кС А Д, можно найти вы р а 
жение, которое комплексно х арактери зует  степень расстройств к и 
слородного р еж и м а , обусловленного к ак  изменениями транспорта 
кислорода, так  и наруш ением скорости деоксигенации гемоглоби
на. П оэтому дискриминанту  кС А Д  следует использовать  для  
интегрального  определения степени шокогенности кровопотери 
(Ш К ) ,  которую  можно вычислить по формуле:

кСАД -  фСАДШК, % =  100-
кСАД

О ценка шокогенности различной по объему кровопотери позво
лит  получить объективную  характеристику  тяж ести  ин ди видуаль
ной постгеморрагической реакции и более точно определить э ф 
фективность кровезам ещ ения .

Д иагностика  шокогенности была апробирована  в эксперименте 
на 46 наркотизированны х собаках , которых подвергали дози рован 
ной кровопотере, составляю щ ей 16— 55 % исходного О Ц К , после 
чего повторно исследовали состояние сердечно-сосудистой систе
мы, кислотно-основного и водно-солевого гомеостаза, кислородного 
реж и м а  и окислительно-восстановительных процессов (табл. 27).
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Таблица 27. Изменение основных показателей гемодинамики при различной кровопотере в эксперименте

«s. Объем кровопотери, %  ОЦК 16--20 26--28 3 7 --39 44--45 51--53

П оказатель

исходны й
при к р о 
в оп отер е и сходны й

при к р о
в опотер е и сходны й

при к р о
в опотере исходны й

при Кро. 
воп отер е исходны й

при к р о 
в опотере

Частота сердечных сокраще
ний, мин-1

125±2 126 ±4 132±2 144±4 132±2 164±3 * 127 ± 1 167±2 * 136±5 170± 6 *

Среднее системное АД, кПа 12,0±0,5 7,8±0,6 * 13,3±0,3 15,1 +  
±0,3 *

11,9±0,3 5,4±0,2 * 12,6±0,1 4,7±0,1 * 13,1 ±0,65,4 ±0,4 *

Среднее давление в легочной 
артерии, кПа

— — 1,4±0,1 0,9±0,1 * 1,4±0,1 0,9±0,1 * 1,4±0,04 0 , 8 +  
+ 0 , 0 3  *

1,4±0,1 0,8± 
±0,05 *

Центральное венозное дав
ление, гПа

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

Объем циркулирующей плаз
мы, мл/кг

42±4 51 ±6 * 4S± 2 43± 2 * 38±1 33± 2 * 40±0,4 29±0,7 * 37 ±1 29±2 *

Объем циркулирующих эри
троцитов, мл/кг

5 1 + 3 45±3 49±1 32±1 52±1 31±1 48±0,7 23±0,6 51±2 24±1 *

Объем циркулирующей кро
ви, мл/кг

93±6 96± 10 98±2 75± 3 * 90± 1 64± 3 * 88±0,5 52± 1 * 88±2 53± 2*

Сердечный индекс, л/(мин- 
• м2)

2,7±0,4 1,5±0,3 * 2,3±0,2 1,3±0,1 * 2,8±0,1 1,2±0,1 * 2,8±0,1 1,1± 
±0,03 *

2,6±0,1 1,1±0,1 *

Ударный объем сердца, мл 13±0,7 7,1±1 * 13±1 7±0,5 * 15±0,6 5,5±0,3 * 13±0,3 4,2±0,1 * 11+0,3 3,5±0,1 *ak
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Время кровотока в легких, с 7,5±0,2 13,1-+- 

0,5 *
8,7±0,5 И,6±2 * 7±0,2 14,8+ 

+ 0 , 7  *
6,7±0,1 * 13,4 ± 

+0,1 *
7 + 0 , 2 1 2 + 1 »

Центральный объем крови, 
мл/кг

29±2 4 4 + 2 * 20±0,5 22 ±2 29±1 24±1 * 2 8 +0,5 1 9 + 0 , 6  ' 28±2 18±1 *

Центральный объем/объем 
циркулирующей крови, %

31±2 4 5 + 2 2 0 + 0 , 5 30±1 32±1 37±2 32±2 36 +  2 32±2 34±2

Среднее время кровообра
щения, с

52±2 86± 8 * 56±3 Ю2±7 * 43±1 66± 2 * 42±1 86 ±3 * 40±2 77± 5*

Общее периферическое сосу
дистое сопротивление. 
кПа- мин/л

7,5±0,1 8,6± 
±0,1 *

7,38±0,1 5,1+0,1 * 5,95+0,1 1,56± 
±0,03 *

7 ,4±0,1 6,71 ± 

±0,1 *
8,73±0,1 9,0±0,1*

Периферический сосудистый 
тонус, уел. ел.

4,7±0,1 9 , 6 2 +  
±0,1 *

4,1 ±0,03 5,1+0,5 * 2,97±
±0,03

1,73± 
±0,04 *

4 , 3 5 +
±0,08

9,6+0,1 * 5,8±0,06 15,0 +  
± 0,3*

Общее легочное сосудистое 
сопротивление, кПа-мии/л

— — 0,77 ± 

±0,01
0,9±0,01 0,7 ±0,01 !,0± 

±0,06 *
0,82±
+0,007

1,! ±
+0,01 *

0,93±
±0,004

1,33± 
±0,01 *

Легочный сосудистый тонус, 
уел, ед.

— — 0,43+
±0,003

0,9+ 
±0,01 *

0,4±
+0,003

1,1 ±0,1 * 0,48+
±0,002

1,63± 
±0,01 *

0,62+
±0,001

2,22 ч- 
±0,01 4

Средняя мощность левого 
желудочка, мВт

373±16 137 ±20 * 400±10 100±1 * 466± 12 95±4 = 420±20 65±4 * 383± 12 5 2 + 3  *

Средняя мощность правого 
желудочка, мВт

— — 48±2 17,6 +  1 * 53±2 16±1 * 45±3 10±0,7 * 40± I 9,2 +  0,4 *

Ударная энергия левого же
лудочка, Дж

0,2±0,01 0,07±
±0,01*

0,2+0,01 0,04±
±0,002 *

0,2±0,01 0,03± 
±0,001 *

0,2±0,01 0,02+ 
±0,001 *

0,17 zt:
±0,002

0,02± 
±0,001 *

Ударная энергия правого 
желудочка, Дж

— — 0,02±
±0,001

0,007 +  
±0,0001 *

0,02±
±0,001

0,006± 
±0,0001 *

0,02±
±0,001

0,004± 
±0,0001 *

0,019±
±0,0002

0,003± 
±0,001 *

* И зм енения статистически д ост о в ер н а .
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Методика. Кровопотери, равная ( 1 8 ± 1 )  % исходного О Ц К  (доверительный 
интервал 16—2 0 % ) ,  была воспроизведена у 4 подопытных животных с массой 
тела ( 1 5 ± 1 )  кг, поверхностью тела (0 ,67±б,04)  м2. В среднем ее объем был р а 
вен (1 5 ± 1 )  мл/кг массы тела, или (3 4 0 + 1 9 )  мл/м2 поверхности тела. У 9 собак 
со средней массой ( 1 8 + 3 )  кг и поверхностью тела (0 ,77+0 ,1)  м2 объем экспери
ментальной кровопотери был равен (2 7 ± 0 ,4 )  мл/кг массы тела, или (6 1 0 ± 1 2 )  мл/м2 
поверхности тела, что соответствует в среднем (2 7 + 0 ,5 )  % начального О Ц К  (до
верительный интервал 26—28 % ). Кровопотеря объемом (33 ,3+0 ,6)  мл/кг массы 
тела, или (7 0 3 + 1 4 )  мл/м2 его поверхности, воспроизведена у 10 собак с массой 
тела ( 1 6 ± 2 )  кг и поверхностью тела (0 ,69+0 ,02)  м2. В среднем она составляла 
(38 + 0 ,5 )  % (доверительный интервал 37—38 % . У 17 собак с масой тела 
(1 3 + 1 )  кг и его поверхностью (0 ,61+0,01) м2, объем кровопотери в среднем со

ставлял  (39,2±0 ,2)  мл/кг, или (8 2 3 ± 6 )  мл/м2, что соответствовало (44 ,5+0 ,2)  % 
исходного О Ц К  (доверительный интервал 44— 54 % ).  Кровопотерю объемом в 
среднем (53,1 ± 1 ,1 )  % О Ц К  (доверительный интервал 51—-55 %) вы держ али  6 со
бак с массой тела (1 2 + 1 )  кг, поверхностью тела (0 ,58+0 ,02)  м2. Объем крово
потери был равен (4 7 + 1 )  мл/кг, или (9 2 7 ± 2 1 )  мл/м2. Кровопусканием достигали 
снижения максимального А Д  до 5,32 кПа (40 мм рт. ст.) и пролонгированными 
в течение не менее 80 мин дробными эксфузиями поддерживали АД на этом 
уровне до момента спонтанного снижения его до 3,99 кП а  (30 мм рт. ст.).  Таким 
образом, экспериментальные группы репрезентативны по массе и поверхности 
тела подопытных собак и статистически достоверно отличались по объему крово
потери, позволило объективно оценить методику определения шокогенности.

Кровопускание объемом 16— 20 % исходного О Ц К  приводило 
к снижению А Д в бедренной артерии на 35 % по сравнению  с его 
исходным уровнем, хотя достоверные признаки гиповолемии отсут
ствовали . У всех подопытных животных причиной артериальной 
гипотензии было уменьш ение ударного  объем а  сердца, с о с та в л я в 
шего в среднем 44 % его исходной величины.

Гиподинамическое состояние сердечно-сосудистой системы р а з 
вивалось в результате  увеличения постнагрузки на миокард. П е р и 
ферический спазм  вы зы вал  уменьш ение ударного об ъ ем а  сердц а  
с последующим снижением прироста центрального объем а крови 
на 52 % и времени кровотока в малом  круге кровообращ ения  
на 76 %•

П отеря крови из сосудистого русла  стимулирует  деятельность 
механо-, хемо- и других интерорецепторов, зап у ск ая  регионарные 
системные рефлексы. П оскольку  в венозной системе сосредоточена 
больш ая  часть крови и венозные сосуды об лад аю т  активным вено
моторным механизмом, позволяю щ им приспосабливать емкость 
системы к изменению о б ъ ем а  крови, то первый этап  компенсации 
гиповолемии осущ ествляется  за  счет сокращ ения этого отдела  со 
судистой системы. Н а  более значительную  гиповолемию, с о п р о в о ж 
даю щ ую ся низкочастотной импульсацией вазомоторны х нервов, 
реагируют сосуды сопротивления (Г. И. Соловьев, Г. Г. Радзи ви л ,  
1973). Вслед за  неврогенным повышением сопротивления увеличи
вается отношение прекапиллярного  сопротивления к посгкапил- 
лярному, что приводит к снижению  среднего кап иллярн ого  гидро
статического давления  и изменению скорости ф ильтрац ии  в к а п и л 
л яр ах  с мобилизацией интерстициальной ж идкости во внутрисосу- 
дистое пространство. Поэтому шокогенность кровопотери объемом 
до 20 % О Ц К  составила 3,6 % и численно соответствовала д еф и 
циту оцк.
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П осле потери 26— 28 % исходного О Ц К  системный кровоток 
с н и ж ал ся  более существенно, А Д в бедренной артерии сни ж алось  
на 55 %, в легочной — на 33 %, Ц В Д  — на 75 % по сравнению  с 
исходными показателям и , хотя О Ц К  ум еньш ался  только на 2 3 % -  
Минутный объем кровообращ ения и сердечный индекс сни ж ались  
более  существенно (на 43 % ).

С ниж ение А Д в легочном русле в ответ на  кровопотерю  о б ъ е 
мом 26— 28 % О Ц К  было относительно меньшим. Ц ентральны й 
объем крови существенно не менялся, что возмож но при депони
ровании.

В малом круге кровообращ ения и на периферии наступают 
диссоциативные изменения гемодинамики, в р езультате  чего п о к а 
затель  тонуса легочных сосудов возрастает  почти в 2,5 раза  
больш е, чем п оказатель  тонуса периферических сосудов.

М енее вы раж енн ое  сниж ение А Д  в малом  круге кровообращ е
ния по сравнению  со снижением его в большом круге кр о во о б р а 
щ ения обусловило более существенное сниж ение показателей  
ф ункциональной эффективности левой половины сердца. Таким 
о бразом , при гиповолемии, превыш аю щ ей 10 % О Ц К , уменьш ается  
возврат  венозной крови, что приводит к сниж ению  ударного  о б ъ е 
ма сердца и развитию  артери альной  гипотензии, ведущей к вклю 
чению такого адаптационного  м еханизма, как  увеличение в 10— 
30 раз уровня эндогенных катехолам инов  (В. К.. Кулагин, 1981). 
Р азви ваю щ и й ся  вследствие этого спазм  периферических сосудов 
обеспечивает п оддерж ание  А Д  на уровне выше критического, со 
х ран яя  адекватн ое  кровосн абж ен ие  ж изненно в аж н ы х  органов. 
Критический уровень среднего С А Д  составлял  7,586 к П а  (62 мм 
рт. ст.) и был в среднем  на 2,26 к П а  (17 мм рт. ст.) ниж е ф а к т и 
ческого. Поэтому ш окогенность кровопотери объемом до 30 % ис
ходного О Ц К  состави ла  38,6 %. Эти целесообразны е ком п енсатор
ные реакции о рган и зм а  при длительном  их сохранении становятся 
патологическими и приводят к тяж ел о й  гипоксии тканей и р а зв и 
тию метаболического ацидоза. П ром едление с оказан ием  помощи 
в этот период ведет к декомпенсации механизмов стабилизации 
внутрисосудистого объема.

П осле  кровопотери объемом 37— 38 % О Ц К  показатели  
центральной гемодинамики сни ж ались  более существенно, чем 
О Ц К .

Р еакц и я  легочного сосудистого русла  п р оявлялась  ум еньш ени
ем центрального о б ъ ем а  крови на фоне ее депонирования.

Т аким образом, преобладало  повышение сосудистого тонуса в 
малом  круге кровообращ ения. В соответствии с этим рабо та  л е в о 
го ж ел у д о чк а  ум ен ьш ал ась  в среднем на 82 %, правого — на 65 %. 
Ударный индекс левого ж елуд очка  ум еньш ался  на 81 %, право
г о — на 73 %. С редняя  мощность левого ж ел у д о чк а  сердц а  с н и ж а 
л ась  на 80 %, а правого —  на 66 %. У д арн ая  энергия левого ж е л у 
дочка  сердц а  ум ен ьш ал ась  в среднем на 85 %, правого — на 70 %. 
Это свидетельствовало  об относительной изометрической перегруз
ке правого ж ел у д о ч к а  сердца.
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Адаптационные и компенсаторны е реакции организм а  при л ю 
бых условиях снижения объемного кровотока направлены  преж де 
всего на сохранение адекватного кровоснабж ения  жизненно в а ж 
ных органов (мозга, сердца, печени и почек). При невозможности 
поддерж ивать  адекватный кровоток р азвивается  спазм перифери
ческих сосудов, обеспечивающий повышение АД и приближ ение 
его пок азателя  к уровню критического. Такое состояние х ар ак тер и 
зуется централизацией кровообращ ения. С пазм  сосудов во всех 
случаях  затянувш егося «синдрома малого выброса» носит патоло
гический характер  и приводит к резкой гипоксии тканей. Кровопо- 
теря объемом до 40 % исходного О Ц К  характери зуется  степенью 
шокогенности, равной 64,5 %, что обусловлено гиповолемией, коли 
чественно соответствующей значению  шокогенности кровопотери.

Кровопотеря объемом 44— 45 % исходного О Ц К  вы зы вала  си
стемную артериальную  гипотензию, О Ц К  ум еньш ался  на 40 %, 
в то ж е  время производительность сердечно-сосудистой системы 
сн и ж ал ась  более значительно: минутный объем кровообращ ения 
был ниже исходного в среднем на 58 %. П ри этом величина о б щ е
го периферического сосудистого сопротивления практически не 
менялась. Н аруш ен ие  циркуляции особенно наглядно проявилось 
в увеличении времени кругооборота крови (в среднем на 1 0 5 % ) .  
АД в легочном русле сн и ж алось  в меньшей мере, чем системное, 
что объясняется  повышением общего легочного сосудистого сопро
тивления.

В условиях значительного повышения тонуса сосудов резко п а 
д а л а  производительность миокарда: на 68 % ум еньш ался  ударный 
объем сердца. Ф ункциональная  эффективность ж елудочков  сердца 
характер и зо вал ась  следую щим образом: механическая  работа  л е 
вого и правого ж елудочков  сн и ж а л а сь  соответственно на 85 и 
80 %. С редняя  мощность и у д ар н ая  энергия левого ж елуд очка  
были меньше по сравнению с исходным соответственно на 84 и
90 %, правого — на 77 и 80 %. Степень шокогенности кровопотери 
более 40 % О Ц К  бы ла высокой и состави ла  в среднем 91 %.

Н аиболее устойчивые к гипоксии подопытные животны е вы д ер
ж и вали  кровопотерю объемом более половины исходного О Ц К . 
М акси м ал ьн ая  кровопотеря объемом 51— 55 % О Ц К  вы зы вала  вы
раж енную  постгеморрагическую реакцию. О Ц К  ум еньш ался  в 
среднем на 4 0 % .  Н есмотря на интенсивное пополнение внутрисо- 
судистого объема внеклеточной жидкостью , производительность 
сердечно-сосудистой системы с н и ж ал ась  в среднем на 62 %.

О тяж ести нарушений деятельности сердечно-сосудистой систе
мы свидетельствовало  увеличение времени кругооборота крови в 
среднем на 92 %, периферического сосудистого сопротивления — на 
40 %, что приводило к уменьш ению  скорости кровотока в легоч
ном русле на 71 %.

В условиях тотального повышения сосудистого тонуса резко 
сни ж ался  сердечный выброс, в среднем на 68 %. Отличительной 
чертой нарушений гемодинамики, вызванных максимальной  крово- 
потерей, является  равнозначное угнетение сократительной способ-
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Рис. 26. Дискриминанта среднего А Д  и шо- 
когенность кровопотери (I) в зависимости от 
ее объема

ности обоих ж елудочков  сердца, 
что п роявлялось  уменьшением цент
рального  объема крови и относи
тельно высоким уровнем Ц В Д . С те
пень шокогенности м аксим ально  пе
реносимой кровопотери составляла
91 %.

Таким образом , дискриминанта  
среднего А Д  и оценка шокогеннос
ти кровопотери (рис. 26) позволяют 
с достаточной полнотой и об ъ екти в 
ностью учесть сум м арное влияние 
основных патогенетических м еха
низмов кровопотери на развитие 
тяж ел ы х  постгеморрагических р е а к 
ций и преж де всего геморрагического шока. Когда дискриминанта  
равн а  половине ф актического среднего А Д  и больше, степень ш о
когенности кровопотери превы ш ает 50 % и развитие гем орраги
ческого шока становится  неизбежным.

О пределение шокогенности кровопотери позволило уточнить и 
установить важ н ы е  ф ункциональны е механизмы, ответственные за  
исход шокового процесса. Так, в наших экспериментах  величина 
деф ицита плазмы б ы ла  меньше величины утраченного гл о бу л яр 
ного объема. Д еф и ц и т  глобулярного  объем а  приблизительно соот
ветствовал кровопотере только  при ее объеме, равном 16— 20 % 
О Ц К , и м аксим альной  эксфузии крови. В остальны х опытах сни
ж ение количества форменных элементов было относительно б о ль 
ше. Р азн он ап р авл ен н ы е  колебания  плазматического  и глобулярно
го объемов способствовали тому, что у всех подопытных животных 
дефицит О Ц К  был меньше количества  выпущенной крови.

Гиповолемия является  непосредственной причиной снижения 
сердечн ою  индекса (Г. И. Лукомский, М. Е. Алексеева, 1983). 
О дн ако  при сопоставлении его относительных изменений с относи
тельными отклонениями О Ц К  полного совпадения не обнаруж ено. 
П о сравнению  с относительными изменениями О Ц К  сдвиги сердеч
ного индекса были вы раж ены  более существенно. В связи с этим 
п редставляет  интерес сопоставление изменения системного АД, 
среднего д авлен и я  в легочной артерии и Ц В Д  (рис. 27). Н есин
хронные колебания  этих парам етров  гемодинамики свидетельству
ют о разнон аправлен ны х изменениях сосудистой резистентности в 
системах сбора и распределения  крови. О б р ащ ает  на себя вни м а
ние тот факт, что относительное увеличение тонуса легочных сосу
дов было большим, чем увеличение тонуса периферических сосу
дов. Именно это обстоятельство затрудн яет  работу сердца по мере 
увеличения кровопотери и о тр а ж а е тс я  на величине центрального

АД
мм
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Рис, 27. Относительные изменения 
среднего А Д  в бедренной (С А Д )  и ле- 

Кровопотеря, %0UK точной (САДл) артериях и Ц В Д  при 
зо 35 40 45 50 55 экспериментальной кровопотере

“ 1
1 объема крови. П рирост  послед

него наступает при ум еньш е
нии выброса левого ж елудочка  
сердца. А нализ изменений 
центрального  объем а крови и 
его отношения к О Ц К  показы 
вает, что при умеренной кр о 
вопотере, когда п реобладает  
спазм  периферических сосу
дов, н аблю дается  изолирован- 

С Ш  ная  недостаточность м иокарда 
левого ж елудочк а .  П ри  более 
вы раж енной кровопотере цент
ральны й объем крови ум ен ь
шается, что свидетельствует о 
снижении насосной функции 
не только левого, но и правого 
отдела сердца в р езу л ьтате  
все более повыш ающ егося то 
нуса легочных сосудов. Таким 
образом , особенности н ар у ш е
ний гемодинамики при крово
потере зави сят  от ее объем а и 
дефицита О Ц К . Эти особен
ности можно с достаточной 

полнотой учесть с помощью предложенной нами совместно с 
М. Л . Горенштейном методики оценки шокогенности кровопотери.

Д л я  выяснения взаимозависимости изменений О Ц К  и сердеч 
ного индекса был проведен корреляционный анализ, позволивший 
определить характер , тесноту связи м еж ду исследуемыми п ар ам ет 
рами и количественно вы разить  ее уравнением регрессии:

ОЦК =  — 2,6 +  15,5 СИ (г =  0,55; Р  <  0,01).

Согласно формуле, снижение сердечного индекса на 1 л / (м и н Х  
Х м 2) при шокогенной кровопотере соответствует уменьш ению  О Ц К  
на 15,5 мл/кг массы тела. К оэффициент определения равен 31 %.

Более  сл о ж н ая  зависимость устан овлен а  между самой ш окоген
ной кровопотерей (К П ) и наступаю щ ими изменениями сердечного 
индекса:

СИ =  — 0,244 -  0,083 КП +  0,0012 КП2 (г =  0,59; Р <  0,01).

В заим освязь  нарушений гемодинамики, кислородного р еж и м а  
и м етаболизм а в структуре шокогенности различной по объему 
кровопотери была п роан али зирована  отдельно. Абсолютные изме-
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нения показателей  обмена  веществ при кровопотере различной т я 
жести представлены в табл. 28.

А нализ полученных результатов  свидетельствует о том, что по 
мере увеличения объем а кровопотери сни ж ается  содерж ание  кис
лорода  в артериальной и более з н а ч и т е л ь н о — в венозной крови. 
Полнее всего изменениям кровопотери соответствовали сдвиги 
кислородного пульса.

Р азви ти е  лактатем и и  определяется  тяж естью  кровопотери. 
В соответствии со степенью ее о б н ар у ж и в ал ся  избыток л актата ,  
который достигал 4,2 ммоль/л  при тяж елой  кровопотере. О днако 
прямой зависимости м еж ду этим п оказателем  и шокогенностью не 
установлено. Более  точно последней соответствовало относитель
ное уменьш ение окислительно-восстановительного потенциала ске 
летной мускулатуры.

По мере увеличения объем а  кровопотери р азви вался  тяж елый 
м етаболический ацидоз. Он в известной мере соответствовал ди 
скри м инанте  АД.

В целом ж е  по мере увеличения шокогенности кровопотери 
происходит уменьш ение кислородной емкости крови, доставки и 
потребления кислорода наряду  с возрастанием  способности его 
утилизировать , появлением избы тка л а к т а та ,  кислородного долга 
и тяж елого  метаболического ацидоза. П о к азател и  кислородного 
р еж и м а  и состояния окислительно-восстановительных процессов 
при тяж елой  кровопотере колеблю тся в довольно широких преде
лах. Поэтому было проанализировано  изменение гемодинамики 
при крайних сдвигах потребления и утилизации кислорода, избыт
к а  л а к т а т а  в крови и окислительно-восстановительного потенциала 
скелетной м ускулатуры. Установлено, что при резком уменьшении 
потребления кислорода  — доверительный интервал — 3,9— 3,1 мл/ 
( к г - м и н ) — развивалось  вы раж енн ое  угнетение деятельности сер
дечно-сосудистой системы, производительность которой сн и ж ал ась  
по сравнению с исходной в среднем на 70 %, что являлось  основой 
м еханизм а шокогенности кровопотери. П оглощ ению  8,6— 7,4 мл/ 
(кг-м ин) соответствовало сниж ение сердечного индекса на 31 %, 
степень шокогенности кровопотери при этом составила менее 
40 %. Р оль  наруш ений кислородного р еж и м а  в шокогенности к р о 
вопотери подчеркивает тесную обратную  взаим освязь  между изме
нениями н ап ряж ен и я  ки слорода  в артериальной  крови (РаО г) и 
сдвигами отношения Ц О К /О Ц К :

ЦО К /О Ц К  =  27,4 — 0,58 Р а 0 2 (г =  — 0,69; Р <  0,01).

Ещ е более тесная, но прям ая  корреляци онная  связь  у стан овле
на меж ду изменениями Р а 0 2 и сдвигами О Ц К :

ОЦК =  — 4 2 , 5 +  1,06 Р а 0 2 (г =  0,72; Р < 0 , 0 1 ) .

С ниж ение содерж ан и я  кислорода  в венозной крови до 46 мл/л 
сл уж и ло  непосредственной причиной повышения тонуса легочных 
сосудов. Ш окогенные изменения гемодинамики при тяж елой  кро
вопотере в связи со снижением окислительно-восстановительного 
потенциала скелетной мускулатуры  в ы р аж ал и сь  в дополнительном
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о  1 а б л и ц а 28. Изменение показателей обмена веществ при различной кровопотере и геморрагическом шоке в эксперименте

. .О б ъ е м  кровопотери, % ОЦК 16--20 26--28 37--39 44--45 51--5 5

П ок азатель
И С Х О Д Н Ы Й

при кро- 
в опотере "исходнып при к р о

вопотере исходны й
при к р о 
вопотере исходны й при к р о

в опотере исходны й
при к р о 
в оп отер е

К али й  плазмы, ммоль/л 3 , 9 + 0 , 3 4 ± 0 , 3 3 , 8 ± 0 ,2 4,1 ± 0 , 2 3 , 5 + 0 , 2 3 ,5 ± 0 ,2 3 , 3 ± 0 , 1 4 ± 0 , 1 3 ,3 ± 0 ,1 3 , 5 ± 0

Натрий плазмы, ммоль/л 14 8 ±2 1 8 5 ± 4  * 1 6 8 ± 2 1 7 4±4 1 3 9 ± 3 13 9 ± 2 1 4 9±2 152 ± 2 17 9 ±  13 167 ± 5

Осмолярность плазмы, 
мосм/л

3 1 0 ± 2 0 298±21 3 1 0 ±  18 2 8 6 ±  14 2 9 8 ±  15 3 1 4 ±  2 1 2 9 4 ±  12 308±21 2 9 3 ±  17 317 ± 2 7

Объем внеклеточной ж идко 
сти, %

2 7 ± 5 2 5 ± 6 27 ± 1 2 9 ± 1 28 ± 1 2 7 ± 2 3 1 ± 0 ,6 2 8 ± 1 3 3 ± 5 2 4 ± 3

Объем интерстициальной 
жидкости, %

23 ± 5 2 0 ± 6 2 2 ± 1 2 5 ± 1 24 ± 23+1 27 ± 1 2 5 ± 1 29 ± 5 2 1 + 2

pH артериальной крови 7 , 3 5 ±
± 0 ,0 1 3

7,33 +  
± 0 , 0 5

7,31 +  
± 0 , 0 !

7 ,2 2 +  
± 0 , 0 2  *

7,31 +  
± 0 ,0 1

7 ,2 6 +  
± 0 ,0 1  *

7 ,2 9 +
± 0 ,0 1

7,21 ±  
± 0 ,0 1  *

7 ,2 8 +
± 0 ,0 0 1

7,2 ] ±  
± 0 ,0 1  *

Напряж ение  С 0 2 в артери
альной крови, кПа

4 ,2 + 0 ,6 4,1 ± 0 , 4 4,1 ± 0 ,1 3 ,б ± 0 ,1  * 4,1 ± 0 , 2 3 , 2 ± 0 ,2  * 4 , 5 ± 0 ,б 3 ,2 + 0 ,1  * 4 , 6 + 0 , 7 4 , 6 ± 0 ,6

Стандартный гидрокарбонат, 17+0,1 1 5 + 0 ,4 1 7 ± 0 ,4 14 ± 0 , 6 * 18±1 1 4 ± 0 , 1 * 1 8 ± 0 ,3 1 4 ± 0 ,3  * 1 8 ± 0 ,3 1 5 ± 0 ,1  *

Сдвиг буферных оснований, 
ммоль/л

—8 + 0 ,1 — 9 ± 0 , 2 —8 , 2 ±  
± 0 , 2

— 12±1 * — 8 , 2 ±  
± 0 , 9

— 1 3 +
+  0 ,3  *

—7 , 7 +  
± 0 , 4

— 1 5 ±  
± 0 , 4

— 9 ± 0 , 5 — 1 4 ±  
± 0 , 7  *

pH венозной крови 7,31 ±  
± 0 , 0 2

7 ,2 5 +
+ 0 ,0 4

7 ,3 ± 0 ,0 1 7 , 2 +  
± 0 , 0 i *

7 ,2 8 +
± 0 , 0 2

7 ,1 5 +  
± 0 , 0 2  *

7 , 2 5 ±
± 0 ,0 1

7 , 1 9 +  
± 0 ,1  *

7 , 2 4 ±
± 0 ,0 1

7,14 ±  
± 0 , 0 !

Н апряж ение  С 0 2 в венозной 
крови, кПа

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

Л ак тат ,  ммоль/л 1 ,8 ± 0 ,2  3 , 2 + 0 , 3  % 2 ,9 + 0 ,4  6 , 0 ± 0,5 * 3 , 0 + 0 , б 8 , 0 ± 0 ,8  * 2 ,0 ± 0 ,3 4 , 0 ± 0 , 1 * 2 , 5 + 0 , 5 5 , 6 + 0 , 6  *ak
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Пировиноградная кислота, 
ммоль/л

0 .1 9 +
+ 0 ,0 1

0 ,2 + 0 ,0 2 0 ,2 + 0 ,0 1  0 ,2 + 0 ,0 1 0,21 ±  
± 0 , 0 2

2 , 8 ± 0 ,2  * 0 , 3 1 ±
+ 0 ,0 2

0 , 2 8 ±
± 0 , 0 2

0 , 3 3 +
+ 0 ,0 4

0 , 3 ± 0 ,0 4

Избыток лактата ,  ммоль/л 
ммоль/л

— 1, 5 ± 0 , 1 * — 3 , 3 ± 0 , 6 * — 4 , 2 ±  1,5 * — 2 ,5 + 0 ,1  * — 2 , 6 ± 0 , 5  *

Окислительно-восстанови - 
тельный потенциал, мВт

— — 2 0 9 ± 6 157±1 * 187+ 6 1 5 6 ± 6  * 194+ 4 143 ± 5  * 18 1 + 5 1 3 0 ± 6  *

Содерж ание О? в артериаль
ной крови, мл/л

193+] 1 7 5±4  * 184 ± 4 148+4 * 2 0 2 ± 3 133+ 4  * 190+2 1 2 5 + 4  * 206+1 1 2 6 ±  17 *

С одерж ание 0 2 в венозной 
крови, мл/л

129+1 8 0 ± 1 0  * 1 0 8±6 5 0 ± 2  * 1 3 2±2 4 4 ± 7  * 1 3 0 ± 3 4 5 + 4  * 146+1 3 0 ± 4  *

Потребление кислорода, 
м л /(кг-м ин)

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

Системный транспорт кисло
рода, мл/мин

3 0 9 ± 1 0 150+12  * 3 3 3 + 1 8 148+15  * 3 7 4 ± 2 3 120+11 * 329±21 8 8 ± 6  * 3 0 9 + 1 6 7 6 ± 5 *

Утилизация кислорода, % 3 4 ± 2 5 4 ± 5  * 4 1 + 5 6 6 + 4  * 3 4 ± 3 6 8 ± 5  * 31 ± 2 6 4 + 3 * 3 4 ± 1 7 6 ± 1  *

Кислородный пульс, мл 0 ,9 + 0 ,1 ' 0 , 7 ± 0 , 1 0 ,9 6 ± 0 ,1 0 , 6 7 +  
± 0 , 1  *

1 ±0 ,1 0 ,6 ± 1  * 0 ,8 ± 0 ,1 0 , 4 ±  
+ 0 ,0 6  *

0 , 6 ± 0 ,0 5 0 , 3 ±
± 0 , 0 6 *

Кислородный долг, мл — Ч 5 0 ± 5 0  * — 160±17 — 2 9 0 ± 9 0  * — 2 1 0 + 3 2  * — 2 2 0 + 2 0  *

Периферическое шунтирова
ние кислорода, мл

8 8 ± 9 68 ± 8 8 8 ± 1 4 3 8 ± 6  * 6 0 ± 4 4 0 ± 3  * 8 4 ± 4 4 8 ± 5  * 110+10 71 ± 8  *

Легочное шунтирование кис
лорода, мл

— — 11 +  1 7 + 0 , 5 *
1

7 ± 0 , 5 7 ± 0 , 5 9 ± 0 , 8 8 + 0 ,8 11 ± 1 , 5 1 0 ± 8

* И зм енения статистически достоверны .
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дефиците О Ц К . О днако  корреляционный анализ п оказал , что из
менения О Ц К  при кровопотере в слабой степени обусловлены 
сдвигами коэффициента пи руват /лактат  ( П /Л ) ,  окислительно- 
восстановительного потенциала (О В П ) скелетной мускулатуры и 
потребления кислорода ( П 0 2):

ОЦК =  — 1 7 , 6 + 2 2 , 5  П /Л  - 0 , 1 3  ОВП +  1,85 П 0 2 (г =  0,3; Р < 0 , 0 5 ) .

Специальные исследования зависимости степени шокогенности 
от глубины метаболического ацидоза  показали , что для  крайней 
степени ацидоза  характерно  существенное уменьш ение объем а 
плазмы и форменных элементов крови. Усугублению степени ац и 
доза  соответствовало зам едлени е  кровотока в легочном русле.

М еж ду  изменениями метаболического pH венозной крови и 
сдвигами среднего давлен ия  в легочной артерии (С А Д л) при кр о 
вопотере о б н ар у ж ен а  тесная  корреляци онная  связь, которая в ы р а 
ж ается  уравнением:

САДл =  1,13 +  9 ,54  рНЬ (г =  0,68; Р < 0 , 0 3 ) .

С учетом изменения сердечного индекса уравнение п ри обрета
ет следую щий вид:

САДл = 4 , 0 1  + 2 , 2 2  р Н Ь +  1,88 СИ (г =  0,85; Р < 0 , 0 1 ) .

Коэффициент определения составляет  72 %. Это означает, что 
изменения давления  в легочной артерии при кровопотере только 
в 28 % случаев не зави сят  от сдвигов pH  и сердечного индекса.

П оскольку во время гипокапнии, которая  при кровопотере спо
собствует компенсации ацидоза, не происходит прироста произво
дительности сердечно-сосудистой системы, был проведен анализ 
взаимосвязи Р а С 0 2 с ф акторами , определяю щ ими шокогенность. 
О казалось ,  что зависимость изменений объ ем а  плазмы и Р а С 0 2 
в ы р аж ается  уравнением:

ОЦП =  — 5,86 +  0,29 Р а С 0 2 (г =  0,3; Р  <  0,1).

О б н аруж ен а  ум еренная  корреляционная  связь  изменений ср ед 
него давления  в легочной артерии с колебаниям и общего уровня 
оксида углерода в организм е ( Т С 0 2), которая  количественно оп и 
сывается выраж ением:

С АДл =  0,47 +  0 ,423 ТС0.2 (г =  0,65; Р  <  0,01).

Все варианты гипокапнии характеризовались  значительны м 
уменьшением уровня стандартного  гидрокарбоната, что послужило 
основанием для определения роли его изменений в степени ш око
генности кровопотери. О казалось ,  что по мере истощения гидро
карбонатного  буфера угнетается система кровообращ ения, з а м е д 
ляется  легочное кровообращение.

При гипернатриемии степень снижения сердечного индекса 
бы ла почти вдвое большей, чем относительное уменьш ение О Ц К .

С лож н ую  зависимость некоторых основных шокогенных ф а к т о 
ров острой кровопотери о т р а ж а е т  выведенное нами уравнение: 

ОЦК =  14,8 +  230 рНм +  22,1 С 1 1 +  18,4 (К + )  пл (г =  0,88; Р  <  0 ,01 ),  
где рН м — pH метаболический.
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Рис. 28. Изменения показателей кислород
ного режима (И К Р )  потребления ( П 0 2) и 
системного транспорта кислорода ( С Т 0 2) 
при кровопотере 10-

Коэффициент  определения со- 20_
ставил 78 %. Это означает, что из- 30
менение О Ц К  только в 22 % сл у ча 
ев не зависи т  от анализи руемы х па- 40 
раметров. Из уравнения  регрессии 
следует, что при кровопотере сни- 
ж ен ие  pH  на 0,01 соответствует д0_
уменьш ению О Ц К  на 2,3 м л /кг  м ас
сы тела. Уменьшение сердечного 70-
индекса на 1 л / ( м и н - м 2) сопровож 
дается  дефицитом О Ц К , равны м eo'
22,1 м л /кг  массы тела. Снижению  д0_
концентрации кал и я  в п лазм е  кро- 
ви на 0,1 ммоль/л  соответствует изм
уменьш ение О Ц К  на 1,8 мл/кг м ас
сы тела.

Учет всех факторов, определяю щ их шокогенность кровопотери, 
в настоящ ее время сложен. Поэтому в клинических условиях м о ж 
но ограничиться количественной оценкой изменения потребления 
и транспорта  кислорода  (рис. 28). Учитывая, что транспорт кис
л о р о д а  и других веществ протекает в пространстве «капиллярное 
русло — клетки организм а»  по закон ам  диффузии, интегральным 
показателем  кислородного р еж и м а  следует считать отношение си
стемного транспорта  кислорода  к потреблению кислорода (СТО.,' 
ГЮ2). Это одн а  из основных констант гом еостаза  при кровопотере. 
О на  п оддерж ивается  путем увеличения поверхности транссосудис
той диффузии. М акси м альн ое  вы раж ен и е  этого механизм а н аб лю 
дается  при кровопотере объемом до 30 % исходного О Ц К . С н и ж е
ние сосудистого тонуса способствует менее вы раж енны м  н ар у ш е
ниям системного транспорта кислорода  за  счет увеличения гради 
ента перфузионного давления. З ам едл ен и е  кровотока улучш ает 
условия деоксигенации эритроцитов и позволяет удовлетворять 
потребность организм а  в кислороде со скоростью, близкой к исход
ной. В р езультате  степень шокогенности кровопотери составляет  
менее 40 % и слабо  коррелирует  с показателем  кислородного ре
ж и м а  (г =  0,34; Р < 0 ,0 5 ) ,  О днако  при кровопотере объемом более 
30 % О Ц К  наруш ения кислородного р еж и м а  достигают крайней 
степени тяж ести. Ш окогенность возрастает  за  счет резкого о гран и 
чения транспорта  кислорода, способного лим итировать тканевое 
дыхание.

И зучение влияния кровопотери, вызывающ ей развитие цирку
ляторной и анемической гипоксии, на состояние тканевого дыхания 
и окислительное ф осфорилирование в митохондриях гепатоцитов, 
проведенное нами совместно с В. Е. М ушенко и В. П. Невзоровым 
в эксперименте на 18 кры сах  линии Вистар, позволило обнаруж ить

20  30  4 0  50 60

Аобъем кроВопотери, 
/  \  %ОЦК

ПКР

'■— СТО 2

енения
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стимуляцию  скорости эндогенного, субстратного и акцепторного 
дыхания при одновременном разобщ ении процессов окисления и 
фосфорилировапия. Это является  результатом  снижения п о к азате 
ля  транспорта  кислорода  ниже критического уровня, что не только 
лимитирует  обменные процессы, но и вы зы вает  морф офункцио
нальные наруш ения, преж де всего митохондрий. Н абухан ие  мито
хондрий наруш ает  предельно допустимые пространственные в за и 
моотношения их структурных элементов, и расстояние между э л е 
ментарными частицами дыхательной цепи становится больш е того, 
которое м ож ет преодолеть электрон. Ц епь  переноса электронов 
прерывается и наступает ф рагм ентаци я  кристы на уровне ф ункц ио
нирования последней элементарной частицы. В дальн ейш ем  цепь 
см ож ет  ф ункционировать только до места разруш ен ия кристы. 
Уменьшение об разован ия  макроэргических соединений, в свою оче
редь, еще больш е увеличивает набухание митохондрий. Ф рагм ен 
тация  митохондриальных крист становится необратимым процес
сом, и наступает гибель митохондрий, вы званн ая  чрезмерным 
повышением их функций в целях м аксим ального  образован и я  
энергии при вызванном кровопотерей снижении системного тр а н с 
порта кислорода. П оэтому п оказатель  шокогенности кровопотери, 
тесно связанны й с соотношением транспорта и потребления ки сло
рода, достаточно полно характери зует  степень наруш ения тк ан ево 
го дыхания.

Причиной снижения системного транспорта кислорода, кроме 
анемии и сп азм а  сосудов, может быть уменьш ение гематокритного 
числа, которое наступает при кровопотере в результате  аутогемо- 
дилюции. П оэтому мы проан али зировали  дискриминанту п о к азате 
ля  кислородного реж и м а как  отношение критического транспорта  
кислорода к его ф актическому потреблению при кровопотере р а з 
личной степени тяж ести. При этом учитывались колебания систем
ного транспорта кислорода в исходном состоянии. К орреляцион ная  
связь  долж ного  п оказателя  кислородного р еж и м а  с шокогенностью 
кровопотери составила: r =  0,86, Р < 0,001 . Таким образом, дискри
минанта среднего АД тесно связан а  со скоростью деоксигенации 
эритроцитов и потреблением кислорода, а т а к ж е  с задаю щ и м  эту 
скорость уровнем системного транспорта кислорода. О пределение 
изменений относительных значений шокогенности кровопотери по
зволяет  с высокой точностью оценить степень нарушений ж и зн е д е 
ятельности организм а  и выраж енность постгеморрагической р е 
акции.

Общие принципы противошоковой терапии

Ш ок как  типовой патологический процесс характеризуется  з н а 
чительными сдвигами гомеостаза, наступаю щ ими в результате  
м орфофункциональных нарушений во всех органах  и системах. 
П оэтому противош оковая терапия  д олж н а  быть комплексной 
(рис. 29). Такой подход к проф илактике и терапии ш ока о п р ав д ы 
вает себя, если он основывается на знании патофизиологических
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Повышение
венозного
возврата

Обеспечение 
оптимального 

СТО2

УСТРАНЕНИЕ НАРУШЕНИЙ ЦНС 
И НЕЙРОЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ

Восстановление
цнв

Увеличение
сократительной

способности'
миокарда

Увеличение 
перяузионного 

давления и тканевого 
кровотока

Улучшение 
реологических 
свойств крови

Восстановление
транскапиллярного

обмена

Нормализация 
агрегатного 

состояния крови

Коррекция 
генерализованных 

нарушений | '  
метаболизма

Устранение
гипопротеинемии

Ликвидация
ацидоза

Восстановление
водно

электролитного
обмена

УСТРАНЕНИЕ ТКАНЕВОЙ ГИПОКСИИ

Лечение
органных

расстройств

Выведение
токсинов

Лечение
легочной

недостаточности

Лечение
почечно-печеночной

недостаточности

Рис. 29. Комплексная противошоковая терапия:
1 — протекторы  и активаторы  антиноцицептнвны х систем  (натрия оксибутират, диазепи ны , 
нейролептики, центральны е анальгетики, кетамин и д р .);  2 — кортикостероиды  (дек сазон , 
предн и зол он , гидрокортизон и д р .) ;  3 — гипербарическая оксигенация; 4 — кристаллоидны е  
и коллоидны е плазм озам енителн; 5 — отмытые или разм орож енны е эритроциты , цельная  
кровь; 6 — глю кагон, нитроглицерин, сердечны е гликозиды ; 7 — препараты , действую щ ие на 
сосуды ; 8 — ультрафильтрация; 9 — реополиглю кпн; 1 0 — антикоагулянты ; 11 — вспом огатель
ное кровообращ ение; 12 — гем одиал из; 13 — альбум ин, протеин, плазм а; 14 — антиацидотиче- 
ские средства (натрия ги дрокарбонат, трисам ин); 15 — глю коза с инсулином и растворами  
электролитов; 16 — ИВЛ; 11 — электрохим ическое окисление; 18 — гем осорбция; 19 — перито
неальны й д и ал и з; 20 — форсированны й ди ур ез; 21 — оксигенотерапия; 22 — санация т р ахео 
бр онхиального дерева; 23 — э нтерооксигенация, артериализация крови воротной вены; 24 — 
осм одиуретики , салуретики; 2 5 — антнгипоксанты

сдвигов и не сводится к одновременному применению всего арсе
н а л а  известных врачу способов и средств лечения.

И ндиви дуальное  лечение больных (пострадавш их) с острой 
кровопотерей и геморрагическим шоком предусм атривает  преж де 
всего окончательный хирургический гемостаз, ослабление негатив
ных биоэнергетических сдвигов, вызванных циркуляторной и ане
мической гипоксией, защ иту  пострадавш его  от психического стрес
са, усиливаю щего гиперергические реакции сердечно-сосудистой 
системы на кровотечение, борьбу с болевым синдромом, который 
мож ет о казы в ать  излишнее мобилизирую щее действие на цент
ральную  регуляцию  кровообращ ения  при шоке.

Устранение циркуляторной и анемической гипоксии и ее по
следствий обеспечивается увеличением уровня системного тран с
порта кислорода с последующим восстановлением тр ан скап и л л я р 
ного обмена. П оэтому одной из основных за д ач  комплексной про
тивошоковой терапии является  выведение системы транспорта 
кислорода  на  такой уровень функционирования, который был бы
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не ниже критического и полностью удовлетворял  метаболические 
потребности организм а.

Эту задачу  при геморрагическом шоке целесообразнее всего 
реш ать  путем улучш ения регуляции ударного объем а сердц а  за  
счет повышения возврата  венозной крови с помощью инфузионно- 
трансфузионной терапии (В. П. М ирош ниченко и соавт., 1980).

В обеспечении необходимого к С Т 0 2 важ н ое  значение имеет со
крати тельн ая  способность миокарда, во многом зав и сящ ая  от к о 
ронарного кровотока. Одним из важ нейш их механизмов влияния 
повышенного коронарного кровотока на сократим ость  сердечной 
мышцы является  увеличение доставки кислорода к миокарду 
(Л. И. Осадчий, Т. В. Б ал у ева ,  1984). В условиях гем орраги ческо
го ш ока поддерж анием  нормального коронарного кровообращ ен ия 
Siegel, D o w n in g  (1980) удавалось  сохранять  исходную величину 
ударного объ ем а  левого ж елудочка , несмотря на развитие  деком- 
пенсированного метаболического ацидоза. Сущ ествует серия ин
дексов д л я  оценки потребления кислорода миокардом. Н аибольш ее  
распространение получил предлож енный в 1912 г. Rohde т а к  н а з ы 
ваемый индекс R P P — «двойное произведение» (произведение си 
столического АД на Ч С С ) .  К онтроль за  этим показателем  при 
шоке мы считаем обязательны м . Если величина индекса R P P  б оль
ше 12 ООО, необходимо немедленно приступить к мероприятиям  по 
улучшению коронарного кровотока и устранению синдрома «малого 
сердечного выброса». Т а к а я  величина «двойного произведения» 
свидетельствует о критическом уровне потребления кислорода  м ио
кардом  и по информативности не уступает  иш емическому сн и ж е
нию сегмента S T  на Э К Г  (Moffit, 1981). П оскольку  коронарны й 
инотропный механизм л еж и т  в основе взаимоотношений АД и 
ударного о б ъ ем а  сердца, особенно при первичном системном с п а з 
ме сосудов, вызванном геморрагическим шоком, целесообразно  в 
план лечения вклю чать инотропные средства  (строфантин) и коро- 
наролитики. Повыш ение инотропного состояния м иокарда  стр о 
фантином (0,0015— 0,03 мг/кг массы тела)  без одновременного 
использования коронаролитиков  показано в тех случаях, когда 
ударны й объем сердца после устранения деф иц ита  О Ц К  остается  
низким и сочетается с вазоплегией. В этом случае эф ф ект  насту
пает на конце иглы, а м аксимум действия проявляется  спустя 15— 
30 мин. Н а  фоне суж ения сосудов, сохраняю щ егося после к о р р е к 
ции гиповолемии, для  лечения синдрома «малого сердечного вы 
броса» следует  использовать только нитроглицерин в дозе 5— 
10 м к г / (к г -м и н ) .

П ри  неэффективности сердечных гликозидов (строфантина) и 
коронаролитиков  (нитроглицерина) приходится прибегать к сти м у
л яции  сократительной способности м иокарда  путем применения 
агонистов p-адренорецепторов, кортикостероидов и глюкагона. 
С равн и тельн ая  характери сти ка  их представлена в табл. 29.

И задрин (син.: новодрин, изупрел, изопротеренол) является  
сильным агонистом (i-адренорецепторов и м ож ет  применяться при 
необходимости повысить сократительную  способность миокарда.
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Т а б л и ц а  29. Характеристика инотропных препаратов

П репарат

Сократи
тельная
с п о с о б 

ность
миокарда

С А Д ЧСС м о к
К о р о н а р 
ный к р о 

воток

П о т р еб 
ление 02 
миокар

дом

Почечны й
кр овоток

Новодрин + + + ___ + + + + + + + + +
Адреналина гидро + + + + + + + + + + + —
хлорид
Норадреналина + "i—Н + / 0 о /— + + ___
ги дрога ртрат 
Эфедрина гидро + + + / 0 + + + + + _
хлорид
Дофамин + + + + + + + +
К альция хлорид + + 0 0 + — + +
Г лю кагон + + / 0 “Г + + + 0
Кортикостероиды + + 0 + + + +

С корость введения п р еп ар ата  (V ),  разведенного 5 % раствором 
глюкозы, определяю т по формуле:

у  /ч _  скорость инфузии, м кг/(кг  • мин) • МТ • 60 
~  концентрация раствора, мкг/мл

Д оф ам и н , в отличие от изадрин а, в большей степени стимули
рует миокард, но при этом меньше увеличивает  ЧСС и потребле
ние кислорода  миокардом. Он р еж е  вы зы вает  аритмии, если вво
дится  со скоростью до 10 мкг (кг -м ин ).

В наиболее простых ситуациях инотропную терапию  следует 
начинать с применения д о ф ам и н а  и только при отсутствии э ф ф ек 
та  прибегать к инфузии новодрина (и зад р и н а) .  Его вводят  вначале  
со стандартной  скоростью, которая  определена эмпирически и со 
с тав л я ет  0,05 м к г / (к г -м и н ) .  У интактных ж ивотны х новодрин при 
инфузии начинает  оказы в ать  полож ительны й инотропный эффект 
при введении его со скоростью 0,01 м к г / (к г -м и н ) .

Специфическое действие его на гемодинамику значительно по
вы ш ает  эффективность трансфузионной терапии при тяж елой 
экспериментальной гиповолемии (табл. 30). К ак  видно из т а б л . 30, 
среднее АД у подопытных собак  повыш алось на 88 %, в то время 
к а к  давлен ие  в легочной артерии под влиянием лечебных меро
приятий существенно не менялось. О б щ ая  производительность 
сердца после гемотрансфузии на фоне введения изадрина резко 
п овы ш алась, величина сердечного индекса статистически не о тли 
чалась  от исходного уровня. П о казател ем  увеличения инотропной 
функции сердц а  являлось  увеличение ударного объем а сердца. 
В еличина общего периферического сосудистого сопротивления 
ум ен ьш ал ась  и бы ла на 50 % меньше, чем у собак, которым про
водили только  кровевосполнение.

П о к азател и  эффективности работы ж елудочков  сердца зн ачи 
тельно повысились не только  по сравнению с соответствующими 
пок азателям и  в период гиповолемии, но и по сравнению с исход
ными. Это, в свою очередь, способствовало коррекции значитель-
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Т а б л и ц а  30. Основные показатели гемодинамики при гемотрансфузионной те
рапии тяжелой кровопотери в сочетании с применением новодрина (изадрина)

П оказатель , Х ± ш
И с х о д 

ный у р о 
К р ов оп отер я Г ем отр ансф узион ная  

терапия

вень
К онтроль Опыт К он тр ол ь Опыг

Среднее системное АД, кПа

Ц ентральное венозное д а в 
ление, гПа
Среднее давление в легочной 
артерии, кП а
Объем циркулирую щей плаз
мы, мл/кг
Объем циркулирую щ их эри
троцитов, мл/кг 
Объем циркулирую щей кро
ви, мл/кг
Сердечный индекс, л /(м ин- 
• м2)
Ударный объем сердца, мл 
Время кровотока в легких, с 
Центральны й объем крови, 
мл/кг
Центральны й объем/объем 
циркулирующей крови, %
Среднее время кровообращ е
ния, с
Общее периферическое сосу
дистое сопротивление, 
кП а - мин/л
Общ ее легочное сосудистое 
сопротивление, кП а-м ин/л  
С редняя мощность левого 
ж елудочка, мВт

* И зм енения статистически достоверны .

1 4 , 6 3 +  
± 0 , 1  

5 , 9 + 0 , 1

5 , 9 8 + 0 , 6  

2 , 1 + 0 , 6

5 , 9 8 ± 0 , 4  

2 , 6 + 0 , 7

1 2 , 7 6 +  
+ 0 , 9  

3 , 4  +  0 ,7

1 2 , 6 4 ± 0 , 8  

3 ,1  ± 0 , 7

1 , 4 6 + 0 , 1 1 , 9 + 0 , 1 1 , 0 6 + 0 , 1 1 , 6 + 0 , 3 1 , 1 9 ± 0 , 2

4 1 + 0 , 2 3 6 + 2 3 6 + 5 3 8 ± 2 4 2 + 5

4 9 + 0 , 2 32  +  5 3 2 + 5 3 6 + 6 3 2 ± 4

8 0 + 0 , 3 6 8 + 6 , 8 6 8 ± 7 7 4 + 8 , 7 7 4 ± 8

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

1 4 + 0 , 1  6 + 1 , 0  
7 , 1 + 0 , 0 5  1 2 , 6 + 1 , 2  

2 8 + 0 , 2  2 4 + 4

5 ± 2  
9 , 6 + 1 , 4  

2 0 + 3

8 +  0 , 8  
8 , 7 + 0 , 8  

2 3 ± 3

14 +  1 ,8 * 
6 , 7 ± 0 , 3  * 

3 2 + 5

3 1 + 0 , 3 3 3 + 4 3 0 ± 4 31 ± 3 4 3 ± 3  *

4 4 + 0 , 3 6 8 ±  12 6 3 ± 7 4 5 ± 9 2 8 ± 2  *

8 , 1 2 + 0 , 1 5 , 3 8 + 0 , 1 7 , 5 6 +  
+ 0 , 1  *

1 1 , 6 + 0 , 1 6 , 3 2 ± 0 , 0 4  ’

0 , 8 + 0 , 0 1

4 4 0 + 8

1,31 +  
+ 0 , 0 1  
9 0 ± 1

1 , 3 4 +  
+ 0 , 0 1  

7 5 + 6  *

1 ,45  +  
+ 0 , 0 1  

2 3 0 + 7 , 8

0 , 5 9 ± 0 , 0 1  • 

4 0 0 ± 2 8  *

ных метаболических нарушений, которые вы зы вала  т я ж е л ая  кро
вопотеря (табл. 31).

И спользование p-адреностимуляторов в сочетании с восполне
нием операционной кровопотери приводило к адекватному крове- 
замещ ению  и поддерж анию  нормальных значений основных п а р а 
метров функциональной способности сердечно-сосудистой системы. 
Н орм али зац и ю  соотношения пре- и посткапиллярного  сопротивле
ния о т р а ж а е т  увеличение объем а плазмы (в среднем на 30 % ) ,  что 
может иметь место только при преобладании реабсорбции в сосу
дистое русло над  фильтрацией  в ткани. В заимоотнош ения основ
ных показателей системы сбора и распределения крови в  оп реде
лении уровня сердечного индекса вы р аж ает  уравнение регрессии:

СИ =  — 2,1 +  0,056 ОЦК +  0,027 САД +  0,005 Ц В Д  (г =  + 0 ,7 5 ;  Р  < 0 ,0 0 1 ) .

Вы сокая интенсивность кровообращ ения  исклю чала  развитие 
л актат-ац идоза , гипергидратации, наруш ения кислотно-основного
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Таблица 31. Показатели водно-солевого обмена и кислотно-основного состоя
ния у  5 собак при гемотрансфузионной терапии тяжелой экспериментальной кро
вопотери в сочетании с применением изадрина

Показатель, X ± m И сходны й
ур ов ен ь

К р ов оп отер я Г ем отрансф узионная  
терапия

контроль опыт контроль J оЬыт

с ( К + ) плазмы крови, 
ммоль/л

3 ,5 + 0 ,0 2 3 ,5 ± 0 ,3 4 ,0 ± 0 ,2 3 ,8 ± 0 ,3 3 ,9 ± 0 ,1

с (N a^) плазмы крови,
ммоль/л

154+1 160+ 3 171 ± 4 ,6 1 6 2 ± 8 ,1 17 0 ±  13,7

О смолярность плазмы, 
моем/л

29 2 ± 1 4 29 8 ± 2 6 3 0 8 ± 1 5 2 9 2 ±  18 3 0 2 ±  19

Объем внеклеточной 
жидкости, %

3 0 + 3 ,2
7 ,3 2 5 +

31 ± 4 4 0 ± 5 ,6 4 0 ± 5 3 8 ± 3 ,4

pH артериальной 
крови

± 0 ,0 0 4 7 ,2 6 +
± 0 ,0 4

7 ,2 4 +
± 0 ,0 3

7 ,2 2 ± 0 ,0 3 7 ,3 6 ± 0 ,0 5

Н апряж ение С 0 2 в 
артериальной крови, 
кПа

5 , 1 9 ± 0 ,7 4 ,5 2 ± 0 ,3  4 ,2 7 ± 0 ,4 4 ,3 8 ± 0 ,3 3 ,4 5 ± 0 ,4  "

Стандартный бикар
бонат, ммоль/л

1 7 ,8 ± 0 ,1 1 4 ,8 ± 0 ,5 1 4 ± 0 ,5 14,1 ± 0 ,6 1 7 ±  1,0 *

Буферные основания,
ммоль/л

40,1 ± 0 ,3 3 4 ±  1,7 3 3 ±  1,6 3 3 ± 0 ,3 3 8 ±  1,6 *

pH венозной крови 7 ,2 7 5 ± 0 ,0 0 3 7 ,2 ±
+ 0 ,0 0 5

7 ,1 8 +
± 0 ,0 2

7 ,1 9 ± 0 ,0 0 5 7 ,3 0 ± 0 ,0 2

Напряжение С 0 2 в ве
нозной крови, кПа

5 ,7 2 ± 0 ,9 5 ,1 9 ± 0 ,4 5 ,1 9 ± 0 ,9 5 ,1 8 ± 0 ,3 4 ,3 9 ± 0 ,3

Стандартный бикар
бонат, ммоль/л

18+ 0,1 1 5 ± 0 ,4 . 1 5 ± 0 ,9 14 ± 0 ,6 1 8 ±  1,6 *

Сдвиг буферных осно
ваний, ммоль/л

—8 ± 0 ,2 — 12,2 ±  
± 0 ,8

— 13,9 ±  
+ 0 ,9

— 1 3 ,2 ± 0 ,8 —8 ,2 ± 0 ,5

Окислительно-восста
новительный потен
циал, мВт

189,1 ± 6 ,3 130,2 ±  
± 1 6 ,6

14 4 ± 8 , 1 161,6 ±  16,5 17 3 ±  12,6

* И зм енения статистически достоверны .

состояния. В ыделение электролитов с мочой не изменялось, у р о 
вень 17-ОКС в п лазм е  крови повыш ался только на 9 %.

По влиянию на сократимость м иокарда изадрин (новодрин) 
уступает адр ен али н а  гидрохлориду, но последний т а к ж е  резко по
вы ш ает потребность м и окарда  в кислороде. П ри передозировке 
адрен али н а  гидрохлорид, как  и новодрин, вы зы вает  некрозы мио
к ар д а ,  отек легких и ф ибрилляц ию  ж елудочков  сердца. Кроме 
того, он повышает общее сосудистое сопротивление, сн и ж ает  по
чечный кровоток. Э фф ективная  скорость введения адреналина 
гидрохлорида составляет  в среднем 0,1 м к г / (к г -м и н ) . П ри отсут
ствии эф ф екта  от введения его со скоростью 0,1 м к г /(к г -м и н )  у ве 
личиваю т скорость инфузии до 0,2 м к г / (к г -м и н ) ,  а затем  исполь
зую т для инфузии более концентрированный раствор. Н орадрена- 
ли н а  гидротартрат  о б л а д а е т  слабы м  инотропным эффектом, 
од н ако  вы зы ваемое этим препаратом  сужение сосудов настолько 
увеличивает  постнагрузку на миокард, что ударны й объем сердца
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начинает уменьш аться. Это усугубляет сердечную слабость  при 
шоке. Растворы  и орадреналина  гидротартрата  готовят и вводят в 
той ж е  концентрации и с той ж е  скоростью, что и растворы ад р е 
налина гидрохлорида.

Аналогичен по своим свойствам адрен али н а  гидрохлориду 
эфедрина гидрохлорид, но его инотропный эф ф ект  проявляется 
медленнее и менее вы раж ен. П р е п а р а т  вводят внутривенно по 
0,2— 0,4 мл или капельно по 1 — 1,5 мл в 100 мл 5 % раствора  гл ю 
козы. Э федрина  гидрохлорид, к а к  и все стимуляторы  адренорецеп- 
ции, имеет крайне опасный недостаток: ф ар м ак ологи ческ ая  стим у
ляция потребления кислорода, как  правило, превосходит во зм о ж 
ности его транспорта, который нередко оказы вается  ниже 
критического уровня. Поэтому применение симпатомиметиков при 
шоке долж но быть строго ограниченным.

Глюкагон — гормон поджелудочной ж елезы , принимающий 
участие в регуляции уровня глюкозы, о б л а д а е т  мягким и быстро 
исчезающим инотропным действием, не связанны м  со стимуляцией 
адренорецепции. Он улучш ает  атриовентрикулярную  проводимость, 
сни ж ает  общее периферическое сосудистое сопротивление, у в ел и 
чивает ЧСС. П оэтому глюкагон эффективен при шоке, ослож н ен 
ном ацидозом и брадикардией . П р е п а р а т  можно сочетать с р-адре- 
ностимуляторами и сердечными гликозидами. Глюкагон вводят 
внутривенно капельно в количестве 1— 10 мг, разводят  5 % р аство 
ром глюкозы.

Известное свойство кортикостероидов стабили зировать  гемоди
намику широко используется для  лечения сердечной недостаточ
ности при шоке. Н азн ачаю т  гидрокортизон в максимальной дозе 
40 мг/кг, преднизолон — 8 мг/кг и (или) дексазон — 1 мг/кг массы 
тела.

Восстановление транскапи ллярн ого  обмена д олж н о  соответст
вовать стимуляции транспортной системы кислорода, обеспечивая 
уровень ее ф ункционирования не ниже критического. П ри  этом 
необходимо иметь в виду несколько важ н ы х для  противошоковой 
терапии клинико-физиологических положений: 1) интенсивность 
микроциркуляции всегда повыш ается в ответ на понижение сосу
дистого сопротивления, что непосредственно ведет к увеличению 
тканевого кровотока; 2) интенсивность кровотока возрастает  и при 
изолированном снижении Ц В Д  без изменений уровня АД за  счет 
увеличения градиента  А Д  и Ц В Д . Следует  еще раз  подчеркнуть, 
что снижение Ц В Д  обеспечивает повышение градиента давления  
на участке кап илляры  — правые отделы сердца. И менно последнее 
обстоятельство играет ведущую роль в расш ирении поверхности 
реабсорбции продуктов тканевого обмена  в микрососудистое русло 
и в приросте возврата  венозной крови к сердцу, стимулирую щ его 
гетерометрический механизм регуляции ударного объем а сердца. 
Это является  основанием для  включения в состав противошоковой 
терапии сосудорасш иряю щ их средств.

О бязательны м  условием их применения является  восстановле
ние после проведенной заместительной терапии уровня системного

116

ak
us

he
r-li

b.r
u



транспорта ки слорода  до индивидуального критического и выше, 
а т а к ж е  уменьш ение степени шокогенности кровопотери до 20 % и 
менее. У никальным средством, обеспечиваю щим при шоке одно
временную блок аду  симпатических и парасимпатических эф ф ерен т
ных путей, является  ганглиоплегия. Ее применение при шоке поми
мо повышения тканевого кровотока за  счет уменьшения сп азм а  
сосудов мож ет обеспечить почти полную д еаф ф ерен тац ию  и у с т р а 
нить возм ож ность развития патологических рефлексов разного 
плана. О днако  несомненные достоинства ганглиоплегии сочетаются 
с реальной опасностью неконтролируемого снижения АД, которое 
мож ет произойти вследствие избыточной вазоплегии, не соответст
вующей реальном у объему крови и функциональной способности 
венозного возврата . Очень важ но, чтобы именно начальная  доза 
не приводила к артериальной  гипотензии. По нашим данным 
(Г. А. Ш ифрин, 1988), при шоке предпочтение следует отдавать  
пентамину, применяя его вн ачале  в дозе 0,05— 0,1 мг/кг массы 
тела. Считаем необходимым еще раз  подчеркнуть, что терапия 
пентамином д о л ж н а  начинаться  после инфузионно-трансфузионно- 
го кровезам ещ ения , обеспечиваю щего превышение индивидуально
го критического уровня системного транспорта  кислорода. Только 
при этом условии можно вводить начальную  дозу препарата. 
И н тервал  между введениями мож ет составлять  7— 10 мин, если 
уровень системного транспорта  кислорода остается выше кри ти 
ческого.

В восстановлении тканевого кровотока и устранении тканевой 
гипоксии при геморрагическом шоке чрезвычайно важ н ое  зн а ч е 
ние имеют реологические свойства крови. П р еж д е  всего, они обус
ловлены  ангиоархитектоникой транскапи ллярн ого  кровотока. По 
мере разветвлен и я  внутриорганных кровеносных сосудов, к а к  это 
показал  в 1929 г. F a h ra e u s ,  в их крови содерж ится  все меньшее 
количество эритроцитов, ум еньш ается  и ее вязкость. К он ц ен тра
ция эритроцитов в к ап и л л яр ах  д а ж е  в нормальны х ф изиологичес
ких условиях является  величиной достаточно изменчивой. Это при
нято р ассм атри вать  к а к  результат  слож ного  многоступенчатого 
разветвлен ия  сосудов и осевой миграции эритроцитов. В условиях 
гиповолемии, неизбежной при массивной кровопотере и шоке, зона 
сосудистого м одуля  второй очереди обеспечения кровью практичес
ки исклю чается  из кровотока, в зоне первоочередного обеспечения 
кровью тр ан скап и ллярн ы й  обмен наруш ается .

Н аруш ен ие  коллоидно-онкотического гомеостаза  ухудш ает  рео
логические свойства крови. Эритроциты приобретаю т вместо обы ч
ной параболической  формы сферическую или шиповидную, что 
повыш ает вязкость крови в 2— 4 раза . П ри  снижении скорости 
кровотока вязкость крови повыш ается еще больш е и проявляется 
основной феномен реологических расстройств крови — агрегация 
эритроцитов. П ока  она является  следствием расслоения кровотока 
и недостаточного количества плазмы в содерж ащ и х  эритроциты 
к а п и л л яр ах ,  процесс агрегации обратим: при повышении интенсив
ности кровотока лож н ы е агрегаты легко  распадаю тся. Особенно
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быстро это происходит, если устранение гиповолемии начинается 
с введения кристаллоидны х растворов в дозе 30— 50 мл/кг массы 
т е л а  с учетом тяж ести  шока. Если клетки крови в агрегатах  по
крываю тся, как  пленкой, белками, инфузия кристаллоидов , не
см отря  на норм ализац ию  тканевого кровотока, может устранить 
возникшие м еж ду  клеткам и  крови связи. Интенсивное образование 
агрегатов н аруш ает  суспензионную стабильность системы крови.

К ровь относится к неидеальным ж идкостям , поэтому способ
ность ее к текучести (Schm id-Schobein  и соавт., 1980) регулирует
ся рядом факторов, среди них важ н ое  значение имеет вязкость, 
которая зависит от н ап ряж ения  и скорости сдвига.

Скорость сдвига (у ), или градиент скорости, возникает при смещении п ар ал 
лельных слоев движ ущ ейся по сосуду ж идкости и измеряется в с-1 . Причем ско
рость движ ения в центре сосуда выше, чем у его стенки. Д л я  смещения ж е двух 
параллельны х слоев ж идкости требуется сила, действую щ ая вдоль направления 
течения и параллельно слоям ж идкости. Эта сила назы вается «напряж ением сдви
га» (т) и измеряется в Н /м 2 (В. А. Л евитов и соавт., 1982). Отнош ение нап р яж е

ния и скорости сдвига определяется как  динамическая вязкость ( ™ =  ri) и измеря-
У

ется в пуазах, или П а/с.
Н а  величину динамической вязкости крови влияют: гемато- 

критное число, скорость нап ряж ен и я  сдвига, степень и обратим ость 
агрегации эритроцитов, концентрация вы сокомолекулярны х ком п о
нентов плазмы крови, тем п ература  и pH крови. П ри  м алы х ско 
рости и напряж ении сдвига динам ическая  вязкость крови зависит 
в основном от агрегации эритроцитов. П ризн аком  патологии 
является  не столько сам а  агрегация эритроцитов, сколько  н ео б р а 
тимость данного состояния. Внутрисосудистая агрегация  м ож ет 
значительно затруднить  кровоток по мелким сосудам, вплоть до их 
полной закупорки, что вы зы вает  тканевую  гипоксию, внутрисосу- 
дистое сверты вание крови. Одновременно происходит «депонирова
ние крови» за  счет скопления эритроцитов в системе м икроцирку
ляции.

Н а  степень агрегации эритроцитов при шоке кроме гиповоле
мии влияю т катехоламины , содерж ащ и еся  в крови в высокой кон
центрации, уменьш ение электрокинетической подвижности эр и тр о 
цитов (z-потеициал), которое наступает  при ацидозе и гиперфиб- 
риногенемии. Вследствие резкого повышения вязкости крови и 
закупорки  микрососудов множественными агрегатам и наступает 
инверсия феномена F a h ra e u s :  сопротивление в сосудах малого 
д и ам етра  резко возрастает. Поэтому в состав противошоковой те 
рапии вклю чаю т антитромботическне средства. Очень важ но свое
временно использовать антитромботическое действие декстранов. 
Оно связано с их способностью изменять структуру и стабильность 
фибрина и активировать фибринолиз благо д ар я  торм ож ению  инги
биторов ф ибринолиза  (В. Н. Ш ток, 1984). Д екстран ы  торм озят  
активацию  V III  ф актора  сверты вания крови, сн и ж аю т  кон центра
цию прекалликреинового активатора  и калликреина , уменьш аю т 
фрагм ентаци ю  XII ф актора , повышают отрицательный з а р я д  ф о р 
менных элементов крови и эндотелия сосудов. Вместе с хорошими
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гемореологическими свойствами ангитромботический эф ф ект дек- 
странов обеспечивает быстрое восстановление тканевого кровотока 
при шоке.

Одним из основных компонентов физиологической системы ре
гуляции агрегатного состояния крови являю тся  тромбоциты. П о 
этому оценка их функционального  состояния при шоке позволяет 
определить степень напряж ения сосудисто-тромбоцитарного м еха
низма сверты вания крови и при появлении их внутрисосудистой 
агрегации своевременно приступить к устранению  коагулопатии. 
П оследн яя  является  одним из проявлений наруш ения взаим одей
ствия ф акторов  регуляции агрегатного состояния крови при шоке. 
Под влиянием кровопотери, анемической и циркуляторной гипок
сии р азвивается  новая ф орм а  отношений между центральными ре
гуляторам и, гипертензивной и гипотензивной системами, что вмес
те с расслоением клеточных структур, межклеточной среды и кр о 
ви приводит к развитию  тромбогеморрагического  синдром а — ТГС 
(рис. 30). В настоящ ее время он трактуется  как  универсальное не
специфическое свойство белков, ж и ров  и других компонентов о р га 
низма в условиях патологии и в эк стрем альны х ситуациях сгу
щ аться  (коагулировать)  и р асслаи ваться , что сопровож дается  
изменением их агрегатного состояния (М. С. М ачабели , Л . Д .  К р ы м 
ский, 1984). Р еакц и и  сверты вания  и противосвертывания крови в 
физиологических условиях  представляю т собой реакции гомеоста
за, а при патологии — саногенеза. О тсю да следует вывод, что по
тенциал  сверты вания не существует отдельно от потенциала про
тивосвертывания. Т акое  разделение  искусственно и допустимо 
лиш ь при изучении ф еномена, а не в клинической практике.

П ер в ая  стадия  ТГС отличается  обратим ы м  расслоением клеточ
ных структур. П редвестником расслоения крови служ ит  ее у в ел и 
ч иваю щ аяся  коагуляцион ная  активность. П ри отсутствии тромбов 
и геморрагий, если удается  своевременно и н адеж но устранить 
анемическую и циркуляторную  гипоксию с помощью инфузионно- 
трансфузионной терапии, внутрисосудистое свертывание при ге
м оррагическом  шоке такое  же, как  в норме. П ри несвоевременном 
восполнении кровопотери или ненадеж ном хирургическом гемоста
зе для  ликвидац ии  ТГС необходимо кроме прекращ ения кровоте
чения и ликвидац ии  гиповолемии принять дополнительные меры 
для устранения активности детерминанты  ТГС-тромбина. В з а в и 
симости от соотношения тромботических и геморрагических ком 
понентов агрегатного состояния крови трансфузионную  терапию  
сочетают с введением 1 л нативной плазмы (стадия гиперкоагу
ляции) с добавлением  к 1 л нативной плазмы профилактической 
дозы гепарина и антиагрегантов  (компенсированная стадия Д В С ) ;  
гепарина, антитромбина и ф акторов  сверты вания крови (декомпен- 
сированн ая  стадия  Д В С ) ;  гепарина, антитромбина, ф акторов  свер
ты вания  крови и ингибиторов протеаз (стадия ф ибринолиза) и ан
титромбина, фибринолитиков с ан тиагрегантам и  (восстановитель
ная  стад и я ) .
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---------------- —
тромбоциты

агрегация

адгезия

А н ги тр ом -
доиитные
средства

плазминоген (прощивринолизин) 

стрептаза I урокиназа

плазиин- 
фиНринолизии

Ингибиторы
протеаз_______

Замещение
Факторов
свертывания
крови

Рис. 30. В заимодействие ф акторов регуляции агрегатного состояния крови

Можно предполож ить развитие ТГС при шоке при резком  у ве
личении времени сверты вания крови, образован ии  рыхлого фибри- 
иового сгустка, увеличении протромбинового времени и числа 
тромбоцитов, обнаруж ении фибриногена В, р-тромбоглобулина, 
фибрин-мономера и продуктов деградации  фибрина. В декомпенси- 
рованной стадии Д В С  развивается  гипокоагуляция, уменьш аю тся 
количественное содерж ание  факторов  сверты вания крови и число
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тромбоцитов. Д л я  уточнения ф азы  и стадии ТГС используется кро
ме простейших коагуляционных тестов определение антитромби
на III, заблокированн ы х фибрин-мономера и фибрина, специфиче
ских свойств тромбоцитов и уровня фибринолитической активности 
(3. С. Б а р к а га н ,  1980; О. К. Гаврилов , 1981).

Основной целью интенсивной терапии ТГС является  л и к в и д а 
ция расслоения крови и восстановление механизмов ауторегуляции 
непрерывного образован и я  и растворения ф ибрина, необходимого, 
для  выстилки изнутри всего сосудистого русла. И збыточное внут- 
рисосудистое образован ие  фибрина м ож ет прекратиться, если уст
ранить расслоение м икроциркуляторны х потоков крови своевре
менной заместительной терапией. Если после кровезамещ ения 
сохраняю тся признаки внутрисосудистой активности тромбина, то 
необходимо использовать  гепарин. Этот мукополисахарид, о б р азу 
ющийся во всех органах  и тканях , активирует основной блокатор 
тром бина — антитромбин III ,  прекращ аю щ ий превращ ение ф ибри
ногена в фибрин Такой эф ф ект  гепарина полностью проявляется 
при назначении его в дозе 0,02 Е Д /м л  плазм ы  или 1,5— 2 Е Д /кг  
массы тела  (В. Н. Ш ток, 1984). М еньш ие дозы гепарина не обес
печивают активирования  антитромбина III ,  но они эффективно 
ингибируют тромбинообразую щ ий ф актор  X. Это обстоятельство 
сл у ж и т  основанием для  применения м алы х доз гепарина с целью 
п роф илактики  тромбоэмболических осложнений. При введении 
малых доз гепарина  он преимущ ественно захваты вается  эн дотели
альными клеткам и  сосудов, в которых концентрация его в 75— 
100 раз  выше, чем в плазме. Т акое повышение тромборезистивной 
функции сосудистой стенки является  основой лечебного эф ф екта  
гепарина при ТГС. П рименение м алы х доз, в отличие от введения' 
больших, не вы зы вает  истощения эндогенного антитромбина III. 
К. тому ж е  известно, что избыток гепарина угнетает  на разны х э т а 
пах сверты вания активность X II, XI, IX, X и V II факторов, способ
ствует агрегации тромбоцитов и снижению  их общего числа, пред
р асп о л агает  к неферментному фибринолизу. Все это может вы 
звать  повышенную кровоточивость, опасность которой очевидна в 
период проведения хирургического гемостаза . Д л я  контроля анти- 
коагулянтного  действия преп арата  при шоке необходимо опреде
л ять  в динам ике  время сверты вания  крови, частично активи рован
ное тром бопластиновое время, активность антитромбина III  и 
тромбиновый тест.

В процессе внутрисосудистого тром бообразования  важ н ое  з н а 
чение имеет сосудисто-тромбоцитарный механизм (Е. Е. Неусыпи- 
на, 1980). Его активность существенно сни ж ается  при блокаде 
адренергической активности, увеличении уровня простациклинов 
в их б алан се  с тром боксан ам и , при применении специальных аити- 
тромбоцитарны х антиагрегантов  (табл. 32). Ч асть  этих средств, 
в частности кортикостероиды, широко использующиеся в противо
шоковой терапии, ингибирует различны е стороны процесса о б р азо 
вания из арахидоновой кислоты эндоперекисей и тромбоксанов, 
часть — оказы вает  антиагрегационное действие, стимулируя фер-
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Т а б л и ц а  32. Тромбоцитарные антиагреганты

Ингибиторы а р ахи д он ов ого  м еха 
низма тром боцитов

С р едств а , повы ш аю щ ие концентра' 
цию цАМФ

С редства  с 
невы яснен

ным м еханиз
мом д ей ств и я

Ингиби
торы

ф осф оли-
паэы

И нгиби
торы

тромбок*
сансинте-

тазы

Ингибиторы
циклоокси

геназы

А ктива
торы аде- 
нилатцик- 

лазы

Ингибиторы
ф о сф о д и эс-

теразы

Вызывающие 
прям ое по

вышение

Гидро Имида- Ацетилсали ПГ12 Дипирида- Р-Адрено- Пеницил-
кортизон зол циловая кис

лота
(РОЩ мол (куран

та л)
агонисты лины

Метил - Левами- Индомета- п г е 2 Пиримидо- а-А дрено- Антигиста-
предни- зол цин (PG E2) пиримидины блокаторы минные пре
золон параты
Акрихин Препара Напроксен, п г д Тиено-пири- Резерпин, Антисерото-

ты ж ир ибупрофен. (PGD) мидинхло- аскорбино ниновые
ных кис Производ Тикло- риды, папа вая кисло (ципрогеп-
лот ные пиразо- пидин верина гид та, сермион, тадин, дип-

лидина:суль- рохлорид, аденозин разин, лидо-
финпиразон метилксан- флазин, су-
(антуран), тины локтидил).
фенилбута- Трицикли-
зон, бензо- ческие со
пиразон единения

(имизин,
амитрипти-
лин).
Фурадонин. 
Натрия нит
рон руссид

ментативные реакции, повыш аю щ ие в тромбоцитах концентрацию  
цАМФ. В клинической практике при шоке применяется ац ети л са 
ли ц и ловая  кислота, которая в дозе 1 мг/кг массы тела  о казы в ает  
необратимый ингибирующий эф ф ект  на агрегационную активность 
тромбоцитов. Ф ункциональная активность циклооксигеназы со
судистой стенки восстанавливается  спустя 6— 24 ч. П р о д о л ж и 
тельность применения препарата  определяется  ф ункциональным 
состоянием тромбоцитов, популяция которых к аж ды е  сутки о б н о в
ляется  не менее чем на 10 %. Больш ие суточные дозы ац ети л сал и 
циловой кислоты (составляю щ ие 10 мг/кг массы тела и более) 
наруш аю т синтез простациклина и тромборезистивную  ф у н к 
цию эндотелия сосудов. Антитромбоцитарное действие ац ети л
салициловой кислоты усиливается малы ми дозами  гепарина, 
никотиновой кислотой и компламином. Вместе с тем ац ети л сал и 
циловая  кислота может вы зы вать  эрозивные изменения слизистой 
оболочки желудочно-киш ечного кан ала ,  повышенное вы свобож де
ние гистамина, что проявляется  способностью преп арата  провоци
ровать приступы бронхиальной астмы. Поэтому при шоке в кач е 
стве антитромбоцитарного антиагреганта  предпочтительно исполь
зовать  пентоксифиллин по 100 мг в 250—400 мл изотонического 
раствора натрия хлорида внутривенно капельно. П р е п а р а т  проти
вопоказан  при массивных кровопотерях.
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При декомпенсированной стадии Д В С , когда факторы  сверты 
вания крови усиленно потребляются и развивается  их дефицит, 
возмещение следует производить свежей нативной или за м о р о ж е н 
ной плазмой на фоне предварительного введения гепарина. Если 
дефицита ф акторов  сверты вания крови нет, в качестве источника 
антитромбина III лучш е использовать  сухую плазму, в 150— 200 мл 
которой содерж ится  суточная доза антитромбина, а факторы  свер
ты вания крови практически отсутствуют.

Антитромбин III является  единственным из ингибиторов тром- 
богенеза, который может остановить Д В С . При фибринолизе на 
фоне восстановления антитромбина III и устранения дефицита 
биохимических и биофизических ф акторов  сверты вания крови мо
ж ет  потребоваться введение ингибиторов протеаз (кон три кала  
и др .) .  О дн ако  введение этих средств без предварительного с о зд а 
ния гепаринового фона является  грубой ошибкой, так  как  фибри- 
нолитическое кровотечение в этом случае  не остановится, но 
мож ет возникнуть тромбоз сосудов в различны х органах. Про- 
•геолитическое действие плазм ина на фибриноген и фибрин, сопро
вож даю щ ееся  образован ием  обладаю щ их  сильным антикоагулянт- 
ным действием ранних продуктов расп ад а  (X и V), усиливается 
протеолитическим эф ф ектом  лизосом альны х протеаз. Поэтому д о 
зировка  ингибитора д о лж н а  быть оптимальной и составлять в 
среднем 62,5 аТе/мл О Ц К .

В осстановительная стадия  после ликвидации ТГС х ар актер и зу 
ется серьезными м орфоструктурными наруш ениями, к которым от
носятся клеточная дистрофия, фибриноидное набухание и некроз, 
кровоизлияние, микротромбоз, колликвация , повышенная прони
цаемость клеточных мембран и сосудов, пропотевание ж идкости в 
серозные полости. Фибрин-мономер может превращ аться  в нераст
воримые сгустки, что вы зы вает  вторичные наруш ения микроцирку
ляции в виде ишемической гипоксии. П оэтому пострадавш ие с 
геморрагическим шоком в восстановительной стадии ТГС долж ны  
регулярно  получать сухую плазм у для  устранения опасности д еф и 
цита антитромбина III ,  антитромботические средства  с гемореоло- 
гическими (декстраны, гемодез) и антитромбоцитарными (пенток- 
синофиллин, ацетилсалици ловая  кислота) свойствами. Н еобходимо 
продолж ительное  применение никотиновой кислоты и никотинатов. 
Эти препараты , сн и ж ая  уровень фибриногена в крови, агрегацион- 
ную способность тромбоцитов, содерж ан и е  холестерина и тригли
церидов, уменьш аю т вязкость крови и активирую т фибринолиз, 
стимулирую т обменные процессы и повыш аю т кислородную е м 
кость эритроцитов.

В опосредовании патологических процессов, происходящих в 
системе кровообращ ения, принимаю т участие многочисленные 
нервные и эндокринные ф акторы  общие и местные. При развитии 
геморрагического ш ока происходит постепенная дезинтеграция 
аф ферентны х и эфферентны х звеньев центральной нервной и ней
роэндокринной систем (В. Б. Л ем ус, 1983). Н аиболее  эффективное 
устранение рассогласовани я  центральны х регулирующ их влияний
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можно обеспечить за  счет воздействия на аф ферентны е системы 
мозга и ограничения потока импульсов к его эффекторны м о б р а 
зованиям . К практическому решению этой задачи  лучш е всего 
подойти путем ф армакологической  протекции антиноцицептивных 
механизмов мозга и преж де всего ГА М Кергического тормож ения. 
Сходный по своей структуре с гам м а-ам ин ом асляной  кислотой 
( Г А М К ) — основным тормозным медиатором Ц Н С  — другой ес
тественный метаболит мозга — гам м а-ок сим аслян ая  кислота 
( Г О М К ) — давно используется в анестезиологической и р е а н и м а 
ционной практике. ГОМ К вступает в конкурентные отношения с 
ГАМ К при их контакте  с общим рецептором и вы зы вает  продол
ж ительную  протекцию ГАМ Кергической системы, обеспечивая 
хорошую антиноцицептивную защ иту. К ром е того, окси бутираг  
натрия о казы вает  вы раж енн ое  влияние на процессы синаптической 
передачи в спинном и продолговатом мозге, в мосту, что позволяет 
ограничить выход шокогенных воздействий на сосудодвигатель
ный центр. ГО М К через ГАМ Кергические рецепторы угнетает выс
шие вегетативные центры, расш и ряя  сосудистое русло и сн и ж ая  
потребление кислорода в среднем на 38 % (Н. Н. П рутовых,
А. В. Соловьев, 1984). Это связано  с тем, что в результате  а эр о б 
ного метаболизм а ГО М К происходит накопление янтарной ки сло
ты и ее полуальдегида, которые оказы ваю т  вы раж енн ое  антиги- 
поксическое действие: препараты  янтарной кислоты при гипоксии 
обеспечиваю т вы ж ивание  80— 85 % экспериментальных животных 
при гибели 100 % их в контрольной группе. По мнению В. И. Сач- 
кова (1980), ГО М К  участвует в аэробном пути окисления через 
потенцирование естественного тормозного м еди атора  — ГАМК, 
которая  расп адается  на глутаминовую  и а -кетаглю таровую  ки сло
ты и через сукцинат вклю чается  в превращ ения цикла К ребса — 
аэробный путь окисления субстрата. Особенности влияния ГОМ К 
па тканевое ды хание и окислительное ф осфорилирование  при ге
моррагическом шоке были изучены нами совместно с В. Е. Мушен- 
ко и В. П. Н евзоровы м в эксперименте на 22 крысах. Скорость 
эндогенного дыхания в присутствии экзогенного субстрата  оки сле
н и я — сукцината  бы ла в среднем на 42 % больше, чем в контроле. 
Скорость поглощения кислорода митохондриями при добавлении 
субстрата  окисления в о зр астал а  на 57 %. При этом отмечались 
разнон аправлен ны е сдвиги показателей , отраж аю щ их  с о п р я ж ен 
ность процессов окисления и ф осфорилирования. Д ы хательны й 
контроль достоверно сн и ж ался  в среднем на 36 %.

В присутствии а-кетоглю тарата  эндогенное ды хание возрастало  
в среднем на 27 %, скорость субстратного ды хания увеличивалась  
на 45 % по сравнению с контролем. Скорость акцепторного д ы х а 
ния достоверно сниж алась . При этом ды хательны й контроль оста 
вался  сниженным в среднем на 35 % но сравнению  с контролем. 
И зменения коэффициента А Д Ф /О  были несущественными. При 
электронно-микроскопическом исследовании гепатоцитов крыс, 
у которых анемия у стран ялась  на фоне применения натрия окси- 
бутирата , было обнаруж ено, что в «светлых» гепатоцитах с о д е р ж а 
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лось большое количество митохондрий. П оследние имели типичную 
овальную  форму, были слегка  набухшими, с укороченными к р и ста 
ми без определенной ориентации. В отдельных клетках  присут
ствовали  митохондрии с извилистым контуром и глыбчато-волок- 
пистым матриксом. В стречались митохондрии с перетяж ками , т. е. 
находящ иеся в стадии деления. Более равномерны е по форме 
округлы е митохондрии содерж али сь  в «темных» гепатоцитах. Г р а 
нулы гликогена в гепатоцитах так же, как  и при шоке, отсутство
вали. Следовательно, независимо от применяемого субстрата  окис
ления введение оксибутирата  натрия активировало  ды хательную  
и ф осфорилирую щ ую  функции митохондрий при шоке. Эти ф у н к
циональные изменения полностью согласую тся с морфоструктурны 
ми данными, полученными с помощью электронно-микроскопиче
ского исследования. П оэтому применение натрия оксибутирата  при 
геморрагическом шоке мож ет наиболее оптимальны м образом  о г р а 
дить сосудодвигательный центр от потока избыточной афферентной 
импульсации. О днако в клинической практике дозировка п р еп ар а
та определяется  эмпирически на основании достигнутого эффекта. 
Д л я  вы явления зависимости доза  — эф ф ек т  нами совместно с 
А. А. Х иж няком , В. Я. Ш нолем проведены специальны е исследова
ния. Изучено распределение Г О М К  в организм е  при эксперимен
тальном  геморрагическом шоке. С а м а я  высокая концентрация 
преп арата  о б н ар у ж ен а  в мозге, более низкая — в крови, легких, 
почках и м иним альная  — в печени и скелетных мышцах. П ри этом 
концентрации ГО М К у животных подопытной группы были выше, 
чем в контроле: в ткани мозга — в 2,9, в легких — в 4,5, в поч
ках — в 5,8, в скелетных мышцах — в 3,8, в крови — в 3,5 раза .  
Только разн и ц а  концентраций Г О М К  в печени в опыте и контроле 
бы ла  меньшей, хотя различия  эти оставались  статистически досто
верными. Высокие концентрации Г О М К  в тканях  можно о б ъ яс 
нить повышением потребления ее при кровопотере и геморрагичес
ком шоке.

Результаты  проведенных экспериментов были подвергнуты м а 
тематической обработке. И зменения концентрации натрия окси
б ути рата  имеют экспоненциальный характер . Они с удовлетвори
тельной точностью описываю тся уравнением:

С =  С0 ■ e ~ k t ,

где С — концентрация натрия оксибутирата  в расчетное время t, 
мин, С о— начальная  концентрация, определенная  на 30-й минуте, 
к — константа  скорости м етаболизм а, е — основание натурального  
логари ф м а .

Р асчет  значения к по граф и кам  C =  f( t)  в полулогарифмических 
координ атах  показал , что константа  скорости метаболизм а натрия 
оксибутирата  во всех исследованных органах  в каж ды й  момент 
времени одинакова.

С ниж ение концентрации натрия оксибутирата , аппроксимиро
ванное уравнением  с коэффициентом к, равны м  0 ,0 2 5 ± 0,002, будет
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иметь следующий вид:
С  _ с  . е ~ < ° . ° - 5 ± о. оо2)<

П риведенная  ф орм ула  позволяет рассчитать  концентрацию нат
рия оксибутирата  в любой момент времени.

Д л я  разработки  алгоритма дозировки натрия оксибутирата  в 
клинике Г. А. Ш ифриным, В. Я. Ш нолем  и А. А. Х иж няком были 
п роанализированы  концентрации его в крови больных с кровопо- 
терей разной степени тяж ести . 1-я группа — больные с кровопоте- 
рей объемом 20 % О Ц К ; 2-я — 20— 30 % О Ц К  и 3-я — более 30 % 
О Ц К . К онцентрацию натрия оксибутирата  в крови определяли  
спустя 30 мин после первого его введения (100 мг/кг массы т е л а ) .

В общем виде уравнение расчета  дозы натрия оксибутирата , 
необходимой на первые 0,5 ч операции, имеет вид:

где К — аргумент интеграла вероятности, равный 3,3. А — анесте
тическая концентрация препарата .

При повторном введении п р еп ар ата  происходит суммирование 
создаваем ой концентрации с остаточной (Г. А. Ш ифрин и соавт., 
1983). Уравнение расчета  дополнительной дозы (Д Д )  натрия окси
бутирата, поддерж иваю щ ей оптимальную  наркотическую  концент
рацию, имеет следующий вид:

где К З И  — концентрация заданного  и н тервала  времени, 180 мкг/ 
мл; О Н К  — оп ти м альн ая  наркотическая  концентрация, 170 мкг/мл.

В общем виде алгоритмы общей дозы (О Д ) натрия оксибути
р а т а  (мг/кг массы тела)  имеют следую щий вид:

где п — число дополнительных введений.
В связи с тем что концентрация натрия оксибутирата  в любой 

момент времени описывается экспоненциальным уравнением:

где С — оптим альная  наркотическая  концентрация; К З И  — кон
центрация заданного  ин тервала  времени; е — основание н а т у р а л ь 
ного логариф м а; 0,492 — константа  м етаболизм а ; t — время после 
повторного введения, имеются условия, необходимые для  м а те м а 
тического описания с использованием ЭВ М  изменения уровня н ат 
рия оксибутирата  в зависимости от повторных доз п реп арата  в 
реальном  времени п оддерж ания  его оптимальной наркотической 
концентрации.

Н а  основании разработанн ого  алгоритма на язы ке  Ф О Р Т Р А Н -IV 
с помощью Э В М  СМ-4 реал и зо ван а  програм м а  определения о п ти 
мальных начальной и дополнительных доз натрия оксибутирата  в

КЗИ -  ОНК %
--------л---------• 1 +  к “ ГТ̂ТГА ' Г  100

С =  КЗИ • е ~ 0,492 (t — 0,5 ),
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Рис. 31. Блок-схема программы управ
ления инъектором по расчетам на
чальной и дополнительной доз натрия 
оксибутирата

в задан ном  интервале врем е
ни. Б лок-схем а программы 
расчета начальной и дополни
тельных доз натрия оксибути
р ата  и управлени я  инъекто
ром приведены на рис. 31.

В процессе инициализации 
программы берется под конт
роль работа  тайм ера  и через 
ф иксированны е промежутки 
времени програм м а выдает 
сигнал на инъектор. П р о гр а м м 
ный счетчик ведет подсчет об 
щего времени анестезии. Д а н 
ная  п рограм м а предназначена 
д л я  определения оптимальной 
начальной дозы натрия окси
б ути рата  на 0,5 ч и дополнительны х повторных доз с учетом веро
ятности достиж ения оптимальной наркотической концентрации 
соответственно тяж ести  кровопотери. П р о гр ам м а  позволяет у п р а в 
лять  продолж ительностью  антиноцицептивной защиты.

Условно (по наличию  технических средств) программу можно 
р азд ел и ть  на два  этапа: 1) определение начальной и повторных 
доз натрия окси бути рата  в задан ном  интервале между инъекци я
ми; 2) ф орм ирование управляю щ его сигнала  на инъектор (при 
наличии связи с Э В М ).

Расчеты  С. Н. Гриценко (1980) на универсальном  вычислитель
ном комплексе  серии м алы х Э В М  (УВ К  СМ-4) показали , что 
дополнительные дозы натрия оксибутирата  поддерж иваю т опти
м альную  антиноцицептивную концентрацию п реп арата  в крови в 
течение следую щ их 0,116 ч (7 мин).

Новые возмож ности  откры вает  применение антиноцицептивного 
эф ф ек та  к е т а л а р а  (кетам ина , кали п сола)  в составе противош око
вой терапии. В ы зы ваем ы й этим препаратом  диссоциативный х а 
рактер  защ иты  от шокогенных воздействий обусловлен главным 
о бразом  тормож ением  синаптической передачи на уровне т а л а 
м у с — кора  мозга и деаф ф ерен тац ией  коры. О дновременно кеталар  
стимулирует  центры сим пато-адреналовой  иннервации и на фоне 
активации сосудодвигательного центра повыш ает минутный объем 
кровообращ ения  и АД. И спользование этого преп арата  диссоциа
тивного действия вместе с диазепин ам и  ум еньш ает  проявление 
дискоординации нервно-психических процессов при шоке.

К еталар-седуксеновы й антиноцицептивный комплекс обеспечи
вает сохранение адекватного кислородного р е ж и м а  при кровопоте-
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В ы с о к о с т о и к и е  Рис. 32. Стресс-лимитирую щ ие
эритроциты реакции на кровопотерю  у лиц
21.6 пож илого и старческого воз-

19.0 раста при обезболивании сме
сью кеталара  и седуксена:
ExL — избы ток л актата, ТЭ — т к а
невая экстракция кислорода

ре. О бнаруж енн ое  ум ень
шение содерж ан и я  2,3- 
Д Ф Г  в эритроцитах  при 
применении кеталар-се- 
дуксенового комплекса в 

ранний постгеморрагический период можно объяснить более а д е 
кватной адап тац ией  организм а  к изменивш имся условиям  внеш
него ды хания  и антигипоксическим действием кеталар-седуксено- 
вого комплекса. Увеличение уровня 2 ,3-Д Ф Г в эритроцитах  в позд
ний постгеморрагический период свидетельствует о напряж ении 
адаптационны х механизмов деоксигенации крови. П ри  кровопоте
ре у больного пожилого возраста  применение кеталар-седуксено- 
вого комплекса обеспечивает сохранение достаточных ком п енса
торных возможностей организм а. П рактически  все важ н ей ш и е 
показатели  состояния организм а  изм енялись минимально (рис. 32). 
Так, на фоне стабильного гематокритного числа колебания  уров
ня гемоглобина не превы ш али 4 % ,  количества эритроцитов —
3.6 %. При этом со хран ялась  регенераторн ая  функция системы 
макрофагов. У величивался средний диам етр  эритроцитов, что сви
детельствовало о появлении в периферической крови молодых к л е 
ток. Это подтверж далось  динамикой кислотной резистентности 
эритроцитов. П осле кровопотери число высокостойких эритроци
тов повыш алось в среднем на 7,3 %. Р а 0 2 и P v 0 2 существенно не 
изменялись. О тмечена относительная стабильность показателей 
кислотно-основного состояния во время кровопотери и улучшение 
их в первые сутки постгеморрагического периода. Одновременно 
сн и ж ался  уровень тканевой экстракции  кислорода ( Т Э ) : во время 
кровопотери — на 6 7 ,3 % ,  в конце хирургического гем остаза  — на
73.6 %, в первые сутки — на 37,8 %. У м еньш алось  количество не- 
доокисленных продуктов, что подтверж далось  динамикой избытка 
л актата .  П ри  этом уменьш ение ТЭ происходило не за  счет угнете
ния тканевого ды хания и ухудшения усвоения кислорода, а путем 
трансформ ации обменных процессов и уменьш ения потребности 
тканей в кислороде (Г. В. Панченко, 1985).

О стрые легочные осложнения, р азвиваю щ и еся  после шока, по
лучили назван ие  респираторного дистресс-синдрома («шокового 
легкого»). Термин предполагает  наличие конгестивного ателектаза ,  
внутрилегочного ш унтирования крови и гипоксемии. Срочные меры 
интенсивной терапии вклю чаю т раннюю И В Л  с полож ительным 
давлением  на выдохе, «улучшение» реологических свойств крови, 
уменьш ение интерстициального отека легких, коррекцию  наруш е
ний м етаболизм а и применение антибактериальны х средств.
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В-месте с «шоковым легким» при анемической и циркуляторной 
гипоксии наступает  сочетанное повреж дение почек и печени («ш о
ковая  почка», «ш оковая печень»), которое проявляется  почечно
печеночной недостаточностью. Принципы интенсивной терапии 
этих состояний подробно рассмотрены  А. П. Зи льбером  (1984), 
Г. Р и ккером  (1987).

П р о ф и л акти к а  септических ослож нений при шоковом процессе 
д о л ж н а  быть по возмож ности ранней, потому что кровопотеря и 
геморрагический шок п овреж даю т иммунную систему, а гипоксия 
сн и ж ает  устойчивость организм а  к антигенам бактерий. В качестве  
антибактериальны х средств п оказан а  комбинация полусинтетичес- 
ких пенициллинов и цефалоспоринов. Они малотоксичны, о б л а д а 
ют вы раж енн ы м  бактерицидны м действием и реж е  других преп а
ратов  вы зы ваю т аллергические реакции. П ри  внутривенном введе
нии эти средства  особенно эффективны.

Гипоксия стимулирует  образован и е  биологически активных 
веществ, которые играю т важ н ую  роль в патогенезе шокового про
цесса. П р он и кая  через гистогематические барьеры , они могут при
водить к повреж дению  органов и тканей. Поэтому выведение вазо 
активных аминов (гистамина, серотонина, катехолам и н ов) ,  ва зо 
активных пептидов (миокардиального  депрессорного ф актора ,  
ретикулодепрессорной субстанции, вазоактивного  кишечного пеп
тида, кининов), лизосом альны х  ферментов, простагландинов, рени
на и других соединений имеет важ н ое  значение д ля  исхода ш око
вого процесса. В этих целях чаще всего используют гемодилю цию  
и форсированны й диурез, применяют методы искусственной д еток
сикации: гемо-, плазмо- и лимфосорбцию , у л ьтраф и льтрац и ю  и ге
модиализ.

Критерии управления ОЦК
Основной целью управлени я  О Ц К  при геморрагическом шоке и 

массивной кровопотере является  быстрое восстановление систем
ного транспорта  кислорода до его критического уровня — 350 мл/ 
(м и н -м 2) и выше, обеспечиваю щего интенсивность метаболизма. 
У к а за н н а я  цель достигается трансфузионной терапией, основная 
за д а ч а  которой заклю чается  в адекватном  возмещении п лазм ен 
ного и глобулярного  объемов крови. Устранение гиповолемии сл е 
дует производить через катетеры , введенные в центральны е и 
периферические вены. П ри тяж ел о й  гиповолемии, шоке III степени 
и продолж аю щ ем ся  кровотечении скорость введения трансфузион- 
ных сред  д о л ж н а  быть максимальной и достигать 300— 500 мл/мин. 
В таких  ситуациях  кровевосполнение производят через 2— 3 вены. 
П осле достиж ения критического уровня системного транспорта  
кислорода скорость кровезам ещ ения  сни ж аю т  до 30 мл/мин и ме
нее, чтобы не вы зы вать  веноконстрикторного эф ф екта , повышения 
гидростатического д авлен и я  крови, развития  интерстициального 
отека  тканей и объемной перегрузки сердца. Д л я  профилактики и 
устранения  последней одновременно с ф арм акотерап и ей  сердечной 
слабости мы рекомендуем приступить к внутриартериальном у
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введению, а чащ е всего в a. rad ia l is ,  инфузионных сред под д а в 
лением не выше 11,87 к П а  (90 мм рт. ст.).

Б ольш ое значение имеют выбор трансфузионных сред и после
довательность их применения. П роведенны е нами в 1968— 1972 гг. 
исследования позволили установить, что по гемодинамическому 
воздействию при умеренной кровопотере коллоидны е и кристалло- 
идные кровезам енители  не уступаю т цельной крови. Это подтвер
ж д а ю т  данны е В. П. М атвиенко и соавторов  (1984), которые при 
изучении таких парам етров  микроциркуляции, как  общий уровень 
перфузии микрососудов, скорость кровотока, уровень нутритивного 
кровотока, показали , что эффективность лечения кровопотери 
инфузией кровезаменителей  выше, чем эффективность вливаний 
цельной крови. Эти авторы при лечении экспериментальной  к р о в о 
потери (до 40 % О Ц К ) установили, что вливанием больш их о б ъ е 
мов какой-либо одной трансфузионной среды не удается  достичь 
оптимального  лечебного эф ф екта. Ими показано, что такие  э ф ф е к 
тивные трансфузионны е среды, как  цельная  кровь, полиглюкин, 
реополиглюкин, обеспечиваю т восстановление системной гем оди н а
мики и общего уровня перфузии м икроциркуляторного  русла. 
О днако при этом отмечаю тся некоторые наруш ения  тонких м ех а 
низмов регуляции микроциркуляции, вы званны е введением б оль
ших объемов той или иной трансфузионной среды.

Н аи более  существенные расстройства м икроциркуляции о б н а 
руж иваю тся  при назначении больш их объемов цельной крови 
(Shoem aker ,  M ollison, 1979).

При инфузионно-трансфузионной терапии важ н о  соблю дать  по
следовательность  введения трансфузионны х сред  (А. С. Слепых, 
1979; С. В. Савельев, В. А. Гологорский, 1980). О птим альны й к л и 
нический э ф ф ек т  наблю даю т в том случае, если вначале  при м ен я
ют кровезам ещ аю щ ие растворы, а затем  производят трансфузии  
крови или эритроцитарной массы. Т а к а я  последовательность и н ф у
зионно-трансфузионной терапии, как  считают В. П. М атвиенко  и 
соавторы (1984), обеспечивает раннюю и быструю норм ализац ию  
микроциркуляции, что в дальнейш ем  препятствует разви ти ю  не
благоприятных реакций со стороны микрососудов при вливании 
больш их объемов цельной крови или других трансфузионны х сред.

М ассивная инфузия солевых растворов в н ач але  инфузионно- 
трансфузионной терапии способствует улучш ению  реактивности 
микрососудов и восстановлению механизмов регуляции микросо- 
судистого тонуса. Д а ж е  при тяж елом  эксперим ентальном  шоке 
был получен оптимальный эф ф ект  при последовательном  введении 
сбаланси рованны х солевых растворов, отмытых эритроцитов, р ео 
полиглю кина и изадрина. Эфф ективны ми оказал и сь  т а к ж е  схемы, 
вклю чаю щ ие сбаланси рованны е солевые растворы, цельную кровь, 
реополиглюкин и изадрин.

Трансфузионные управляю щ ие  воздействия на объем крови и 
емкость сосудистого русла при массивной кровопотере и гем орра
гическом шоке следует начинать с введения солевых с б ал ан си р о 
ванных растворов (лактасола ,  растворов Р и н гер а —л а к т а та ,  Ринге-
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Рис. 33. Блок-схем а алгоритм а для расчета с помощью ЭВМ  объемов трансфу- 
зионных сред

р а — ги д р о к ар б о н ата) .  Затем  переливают альбумин, полиглюкин и, 
наконец, приступают к зам ещ ен ию  дефицита циркулирую щ его ге
моглобина отмытыми эритроцитами При использовании цельной 
донорской крови ее функциональное несовершенство корригируют 
реополиглю кином и раствором натрия гидрокарбоната. У казанное 
трансф узионное  обеспечение легко алгоритмизировать  (рис. 33). 
Р асчет  объем а и состава  трапсфузионных сред для управления  
О Ц К  по величине кровопотери (К П ) в обобщенном виде представ
лен ниже.

Блок-схем а алгоритма для расчета с помощью ЭВМ  тран сф у
зионной терапии по величине кровопотери представлена на рис. 34. 
Этот алгоритм позволяет оперативно определять  по клинической 
картин е  состав  и объем трансфузионного зам ещ ен ия кровопотери
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С х е м а  1. Управление О Ц К  по объему кровопотери

Раствор Рингера—лактата  0,66 КП
10 % раствор альбумина 0,2_ КП
П олиглю кин 0 ,25 КП
Отмытые эритроциты или 0 ,25  КП
консервированная кровь 0 ,5  КП
Реополиглкж ин 0,1 КП
4,2 % раствор натрия гидрокарбо- 0,035 КП 
ната

с р азу  при поступлении пострадавш их в состоянии шока. Д о  полу
чения всей необходимой ф ункциональной информации для  экс
пресс-оценки степени гиповолемии можно воспользоваться  опреде
лением О Ц К  по величине АД. Это позволяет уточнить объем кр о 
везамещ ения, для  чего используется специ альная  блок-схема ал го 
ритма (рис. 35).

П римерны й количественный состав инфузионно-трансфузион- 
ных сред, необходимых д л я  борьбы с геморрагическим шоком I I— 
111 степени в реанимационно-диагностический период о казан и я  по
мощи, представлен в табл. 33.

М етодика управлени я  О Ц К  по величине кровопотери п озволя
ет, несмотря на декомпенсацию  кровообращ ен ия, вы званную  синд
ромом «малого сердечного вы броса» и тяж елой  гиповолемией, 
быстро ликвидировать  артериальную  гипотензию. К ак  п о казали

исследования, проведенные нами 
I ЭТАП совместно с П. П. Олейником,

Рис. 34. Блок-схема алгоритм а для 
расчета с помощью ЭВМ трансфузион- 
ной терапии по величине кровопотери

Рис. 35. Блок-схема алгоритм а для 
расчета с помощью ЭВМ  трансфузи- 
онной терапии по изменению О Ц К  
(иО Ц К )
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«его А Д быстро повы ш ались и 
стойко стабили зировались  на 
уровне, который был выше ис
ходного соответственно на 33, 
27 и 29 %: Ц В Д  во время не
отлож ной терапии кровопоте
ри было ниже значений, з а 
фиксированны х до начала 
управлени я  О Ц К . П осле окон
чания заместительной терапии 
оно повышалось, но со став л я 
ло только 29 % долж ной вели
чины, что не могло сущ ествен
но сн и ж ать  градиент д а в л е 
ний на участке  к ап и лляры  — 
правое предсердие и способ
ствовать  снижению возврата  
венозной крови к сердцу. Ц и р 
кулирую щ ие белок и гемогло
бин в ходе управлени я  О Ц К  
по величине кровопотери по
вы ш али сь  и составляли  соот-

Т а б л и ц а  33. Состав и количество 
трансфузионных сред при управлении 
ОЦК по объему кровопотери при гемор
рагическом шоке II— III степени

Д о за

Препарат
мл мл/кг  мас

сы т е л а

Раствор Рингера — 
лактата
10 % раствор аль
бумина 
Полиглюкин 
Отмытые эритро
циты или 
цельная консерви
рованная кровь 
Реополиглю кин 
4,2 % раствор нат
рия гидрокарбо
ната
Общий объем 
трансфузионной 
т  ерапии

1400±160

4 2 0 ± 1 5

5 3 0 + 2 0
550+21

1 9 ± 2 ,5

5 ,7 ± 0 ,7

7 ,3 ± 0 ,3
7 ,4 ± 0 ,3

1050+120 1 4 ,2 ± 2  
210+8 2,8+0,1 

7 5 ± 3  1 ± 0 ,0 5

353 0 ± 3 1 0  4 7 ,5 ± 4

ветственно 105,8 и 86,5 % от долж ны х  значений, т. е. они не могли 
лим итировать  кислородную  емкость крови и ее коллоидно-онкоти- 
ческое давление. Сердечный индекс в процессе управления  О Ц К  
и хирургического гемостаза  был выше зарегистрированного  во вре
мя геморрагического шока и составлял  в среднем 175,8 % долж ной 
величины. Средняя мощность и другие показатели  эффективности 
ф ункционирования сердца полностью нормализовались.

Адекватность управлени я  О Ц К  по объему кровопотери оцени
вали, используя основные парам етры  кислородного р еж и м а  и ме
таболизм а. Т яж елы й метаболический ацидоз, свидетельствовавш ий
о декомпенсированных наруш ениях, в процессе противошоковой 
терапии переходил в компенсированный.

Р еальн ы й  транспорт кислорода после заверш ен ия  управления  
О Ц К  по величине кровопотери превы ш ал исходный в среднем на 
42,8 %, индекс тканевой экстракции и утилизаци я  ки слорода  нор
м ализовались , что свидетельствовало  о надеж ном  устранении кис
лородного долга.

Корреляционны й анализ позволил уточнить характер  взаим о
связи  м еж ду некоторыми пок азателям и  гемодинамики и м етабо
ли зм а .  Сильные корреляционны е связи были обнаруж ены  между 
потреблением кислорода  и гематокритным числом (г =  0,61), кон
центрацией гемоглобина и системным транспортом ки сло
рода (г =  0 ,66), между системным транспортом кислорода и ге
матокритны м числом (г =  0,84), концентрацией гемоглобина 
(г =  0,87) и минутным объемом кровообращ ения  (г =  0,72). Эти 
дан ны е свидетельствую т о ведущей роли концентрации гемоглоби
на и эритроцитарного  вы броса в н орм ализац ии  системного тр ан с 
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порта кислорода и его потребления в ходе интенсивного лечения 
геморрагического шока.

П осле заверш ен ия  противошоковых мероприятий О Ц К  стал  
приближ аться  к д олж ном у значению , и за  счет интенсификации 
минутного об ъ ем а  кровообращ ен ия  достигался  прирост доставки  
кислорода. Соответствие его тран сп орта  потребностям подтвер
ж д ал о сь  полной норм ализацией  кислотно-основного состояния. При 
этом работа  и мощность левого ж ел у д о чк а  сердца оставались  на 
достаточном уровне. В заим озави си м ость  основных показателей  ге
модинамики и метаболизм а х ар а к те р и зо в а л а с ь  появлением ж ест 
кой корреляционной связи  системного транспорта  кислорода с кон
центрацией гемоглобина (г =  0,81), гематокритным числом (г =  0,72) 
и сердечным индексом (г =  0,67), а т а к ж е  существенными в за и м о 
связями О Ц К  с сердечным индексом (г =  0,4) и системным тр а н с 
портом кислорода (г =  0,45). Эти данны е свидетельствую т о том, 
что трансфузионное управлени е  О Ц К  о казы в ает  противошоковое 
воздействие на кислородный реж им  через стим уляцию  гетеромет- 
рического механизм а работы сердца. П ри н адеж ном  хирургичес
ком гемостазе противош оковая терап и я  по величине О Ц К  обеспе
чивала стойкое и эф ф ективное функционирование сердечно-сосу
дистой системы.

В 1-е — 3-и сутки после операции и в д альн ейш ем  объем ци рку
лирую щей плазмы составлял  в среднем 100,8 % должного, объем 
циркулирую щих эритроцитов — 8 5 ,3 % ,  О Ц К  — 9 4 ,1 % ,  уровни 
циркулирую щих белка  и гемоглобина — соответственно 106,6,
95,4 % долж ны х величин. Ц В Д  на 2-е и 3-и сутки после операции 
повышалось.

Таким образом, в послеоперационный постгеморрагический пе
риод после управления  О Ц К  по величине кровопотери у д е р ж и в а 
ется устойчиво нормодинамический реж им кровообращ ения, кото
рый отличается интенсификацией возврата  венозной крови за  счет 
повышения тонуса венозного коллектора.

У казанные изменения сопровож дались  снижением к о рреляц и 
онных коэффициентов системного транспорта  кислорода  с концент
рацией гемоглобина (г =  0,62), сердечным индексом (г =  0,54), 
уровнем общего б елк а  (г =  0,51), потреблением кислорода 
(г =  0,53) и pH крови (г =  0,57), что о т р а ж а е т  ослаблени е  жестких 
взаимозависимостей в системе транспорта  кислорода и при н а д е ж 
ном хирургическом гемостазе свидетельствует о расш ирении воз
можностей ауторегуляции кислородного р еж и м а  после управления  
О Ц К  по объему кровопотери.

Только к концу экстренных операций оказы вается  возмож ны м 
оценить эффективность управлени я  О Ц К  при геморрагическом 
шоке. Оно сопровож далось  полож ительны ми гемодинамическими 
реакциями и волемическими сдвигами, однако  у 2/з пострадавш их 
транспорт кислорода не уд авал о сь  привести в соответствие с по
требностью организма. Поэтому, если после противошокового к р о 
вевосполнения по объему кровопотери вы является  снижение си
стемного транспорта  кислорода ниже критического уровня и ум ень
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шение составных частей О Ц К , необходимо незамедлительно при
ступить к управлению  О Ц К  по деф иц итам  его компонентов. Р асчет  
состава  и объ ем а  трансфузионных сред  представлены в схеме 2.

С х е м а  2. Управление ОЦК по дефицитам его ком
понентов

Раствор Рингера—л ак 
тата, мл
10 % раствор альбумина, 
мл
Отмытые эритроциты или 
консервированная кровь, 
мл
Реополиглю кин, мл
4,2 % раствор натрия 
гидрокарбоната, мл 
Полиглю кин, мл

2 (Д О Ц П  — О Ц П  — 0,65 
К К К )
10 (Д Ц Б  — Ц Б  — 0,04 
К К К )
5 (0,66 Д Ц Н Ь  — ЦНЬ)
10 (0,66 Д Ц Н Ь -  ЦНЬ)

0,2 К К К  
0,07 К КК

Д О Ц П  — ОЦ П

Управление О Ц К  при геморрагическом шоке по дефицитам 
компонентов волемии (циркулирую щ их гемоглобина, плазмы и 
белк а)  в повседневной клинической практике приходится прово
дить по мере поступления результатов  лабораторного  и сследова
ния концентрации гемоглобина в крови, гематокритного числа и 
уровня общего белка. П р и м ерн ая  блок-схема алгоритма д ля  р а с 
чета с помощью ЭВ М  об ъ ем а  и состава  трансфузионной терапии 
по значениям гемоглобина (Н Ь ), гематокритного числа (Г) и об 
щего белка  (Б) представлена  на рис. 36.

По наш им наблю дениям, д а ж е  после успешной противошоковой 
терапии с надеж ны м  хирургическим гемостазом в первые 3 сут 
после восполнения О Ц К  по объем у  кровопотери дефицит гемогло
бина может составлять  85— 95 г/л, циркулирую щего б е л к а — 15— 
25 г/л, плазмы — 3— 5 мл/кг, циркулирую щих эритроцитов — 5— 
9 мл/кг, общий дефицит О Ц К  — 8— 11 мл/кг массы тела. П р и м ер 
ный количественный состав инфузионно-трансфузионных сред, 
необходимых для ликвидации волемических дефицитов в хирурги- 
чески-реанимационный период лечения геморрагического ш ока I I— 
111 степени, представлен в 
табл . 34.

Управление О Ц К  по д е 
фицитам его компонентов 
позволяет при н адеж ном  хи
рургическом гемостазе в по- 
слеоперационно-постреани- 
мационный период у постра
д авш их  с геморрагическим 
шоком стойко п оддерж ивать

Ш  ЭТАП Е  ЭТАП 7  ЭТАП

Рис. 36. Блок-схема алгоритм а для 
расчета с помощью ЭВМ трансф у
зионной терапии по изменениям 
(И ) компонентов О Ц К

цне. н ш к 0ЦП‘0ЦК(1-П <з>
^ — нет

дине-о,з17-оо | т и п -  
1000 (доцп-оцп)

Т,Же нет__ _— '
<^И0Ц/7<0_^> ЦБ'\Б-0ЦП

aus-ofis-доцп
а4...ав=<ИЦН«) ИОЦП-о

13>/о;е:=о,2:ж=о,оз твчооо щв-дцб)

16>o,s;6 :* i; г:-о,1 а2=20,-0б5-3-а4 а Н Ш Ь )-о м -0 -а 4 
1 г - ю
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Т а б л и ц а  34. Состав и количество 
трансфузионных сред при управлении 
ОЦК по дефицитам его компонентов в 
хирургически-реанимационный период

Д о за

П репарат
мл

мг/кг мас
сы тела

Раствор Рингера — 1170±150 1 5 ,6 ± 2
лактата
10 % раствор а л ь 
бумина
Отмытые эритроци

26 0 ± 2 0 3 ,2 + 0 ,1

4 5 0 ± 6 8 6 ,3 ± 0 ,2
ты или
цельная консерви 9 5 0 ± 1 1 0  1 2 ,6 ± 0 ,8
рованная кровь 
Реополиглю кин 200+ 15 2 ,5 + 0 ,1
4,2 % раствор нат 6 5 ± 2 0 ,8 + 0 ,0 1
рия гидрокарбо
ната
Полиглю кин 3 0 0 ± 4 0 4 + 0 ,4

Средний объем кро- 2590 ± 2 1 0  3 0 ,4 + 3
вевосполнения

нормальны й уровень систем
ного АД. Ц В Д  в 1-е сутки по
сле противошоковой терапии 
было ниж е в среднем на
22.2 %, а на 2-е сутки п р ак ти 
чески не отличалось от вели
чины, зарегистрированной в 
непосредственный послеопера
ционный период. Н а  3-и сутки 
его величина в среднем на
59.2 % п р евы ш ала  уровень, д о 
стигнутый в конце операции. 
Вы явленны е изменения можно 
р ассм атри вать  как  проявление 
вазоконстрикторной реакции, 
которая  особенно характерн а  
д ля  венозного русла. Система 
распределения  крови реагиро
вал а  только колебаниям и  о б ъ 
ема артери ального  р езер в у а 
ра, который уменьш ался.
Уменьшение концентрации

циркулирую щего белка в крови успешно устран яется  введением 
рассчитанного количества 10 % раствора  альбум ина. З а  счет д о 
зированных воздействий на уровни циркулирую щ их гемоглобина, 
белка, плазмы и в целом на О Ц К  удается  полностью стаб и л и зи 
ровать  производительность сердечно-сосудистой системы на нор
модинамическом уровне. Ее изменениям точно соответствовали 
сдвиги общего периферического сосудистого сопротивления, что 
свидетельствовало  о надеж ном  восстановлении системной ауторе
гуляции кровотока.

В 1-е сутки управления  О Ц К  по деф иц итам  его компонентов 
отмечено наличие обилия высокозначимых сильных корреляци он
ных связей системного транспорта  кислорода  с величиной гемато- 
критного числа (г =  0,72), О Ц К  (г =  0 ,69), Ц В Д  (г =  0,76), м акси 
мальным А Д (г =  0,5), концентрацией гемоглобина (г =  0,78) и 
сердечным индексом (г =  0,69) и слабы х корреляционны х связей с 
показателям и активной реакции крови (г =  0,43), сдвигом б у ф ер 
ных оснований (г =  0,43), что свидетельствовало  о недостаточно 
устойчивой стабили зации  системы транспорта  кислорода. Н а  
3-и сутки корреляционные связи  системного тр ан сп о р та  ки слорода  
с О Ц К  ( г =  0,57), м аксим альн ы м  А Д (г =  0,32) и минимальны м АД 
(г =  0,44), концентрацией гемоглобина (г =  0,69) хар актер и зо вал и  
доставку кислорода как  более устойчивую. Следует  ещ е раз  под
черкнуть, что стабили зация  системы транспорта  кислорода насту
пала  при геморрагическом шоке только на 3-и сутки управлени я  
О Ц К  по дефицитам его компонентов, что необходимо учитывать 
при определении продолж ительности пребы вания таких  п о стр адав 
ших в п ал атах  интенсивной терапии.
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критических значений гемоглобина и л/пшн-м*) з  т Г и- Эфаек- т к с и  г/а
сердечного индекса А00 Исходный ч е о Ш  тивныи

Рис. 37. Графический метод определения СИ,

во о CTOtb il l! ,
нл/>л-мг)

У многих пострадавш их с ге- го°5___■- /
моррагическим шоком в непо- 
средственный послеоперацион- г.оо 

ный период кровотечение может % 
п родолж аться . Это требует про- ,io 
ведения в целях гемостаза  по
вторных лап аротом ий  и торако- 
томнй. У такого контингента 
управлени е  О Ц К  по отклонениям 
его компонентов от долж ны х
значений м алоэф фективно, вероятно, потому, что долж н ы е  вели
чины волемии определены у лиц, находящ ихся в условиях основ
ного обмена, когда отсутствует н ап ряж ен и е  механизмов регуляции 
кислородного реж и м а , характерное  д ля  шока. Д еф и ц и т  О Ц К  мо
ж ет  только  случайно соответствовать изменениям системного 
транспорта  кислорода, имею щимся при геморрагическом шоке. 
Точность определения подлеж ащ его  восполнению дефицита О Ц К  
стан ет  практически абсолю тной, если результаты  текущих измере
ний сравнивать  не с д о лж н ы м и  величинами, а с тем объемом кро
ви, который в каж д ы й  момент измерения способен обеспечить 
уровень системного транспорта кислорода выше критичес
к о г о — 350 м л / (м и н -м 2). Снижение системного транспорта  кисло
рода ниже указанного  уровня приводит к биоэнергетическому 
дефициту вследствие уменьшенного поступления кислорода в кл ет 
ки. П оэтом у этот уровень его считается критическим. Соответст
вующую ему величину объема крови, которую та к ж е  следует име
новать критической, мож но динамически определять  по текущим 
значениям  минутного объема кровообращ ен ия (сердечного индек
с а ) .  И спользовав  известный способ ф ункциональной оценки тр ан с 
порта кислорода (Ю. Н. Ш анин и соавт., 1978) и конкретное з н а 
чение критического уровня его (рис. 37), критический объем цир
кулирую щ ей крови (к О Ц К ) можно определить по формуле:

А • ОЦК
кО Ц К  =  ■кНЬ • СИ

где А — коэффициент, преобразованны й из критического тран сп ор
та  кислорода; О Ц К , С И  — измеренные значения объ ем а  ц и ркули
рующей крови и сердечного индекса; кНЬ — значение гемоглобина, 
соответствую щ ее критическому транспорту кислорода.

Расч ет  объема и состава  кровевосполнения лучш е всего прово
дить после переливания каж д ы х  500 мл трансфузионных сред. Это 
придает  компонентному методу кровевосполнения динамический 
характер ,  а при использовании средств вычислительной техники 
строго дозированные трансфузии в ходе противошоковой терапии 
могут проводиться в реальном  м асш табе времени, обеспечивая
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управлени е  транспортом кислорода. Алгоритм вычислений пред
ставлен ниже.

С х е м а  3. Алгоритм компонентного кровевосполне
ния по дефицитам кОЦК

Раствор Рингера—л ак т а 
та, мл
10 % раствор альбумина, 
мл
Отмытые эритроциты, мл, 
или консервированная 
кровь, мл
Реополиглюкин, мл
4,2 % раствор натрия 
гидрокарбоната, мл 
Полиглюкин, мл

(Альб/л 0,42 — Альб)

10 ( к Ц Б — Ц Б — 0,04 X 
Х К К К )
5 (кЦ Н Ь — ЦН Ь)
10 ( к Н Ь - Ц Н Ь )

0,2 К К К  
0,07 ККК

23,8 (кЦ Б  — Ц Б  - 
X Альб)

Б X

Использование алгоритма кровевосполнения по деф ицитам  ком 
понентов к О Ц К  позволяет ин ди видуали зировать  зам естительную  
терапию по конечному результату  ее — сохранению  доставки кис
лорода  тканям  на уровне, который не лимитирует  скорость его по
требления. П римерный количественный состав инфузионных сред, 
необходимых для  ликвидации критических волемических деф иц и
тов в ходе интенсивной терапии продолж аю щ ейся  кровопотери при 
геморрагическом шоке I I— III степени, представлен в табл. 35.

При продолж аю щ ем ся  кровотечении у пострадавш их с гем орра
гические шоком следует применять методику управления  О Ц К  
по критическому О Ц К , которая позволяет использовать опти
мальные объемы трансфузионных сред. П рименение этой методики 
у пострадавш их с продолж аю щ им ся кровотечением обеспечивает

оптимальный уровень систем
ного м аксим ального  и средне
го АД.

Ц В Д  во 2-е сутки противо
шоковой терапии сн и ж алось  в 
среднем на 33 % по с р ав н е 
нию с величиной его в 1-е сут
ки. В 3-и — 4-е сутки у п р а в л е 
ния О Ц К  по критическому 
О Ц К  по мере остановки кр о 
вотечения Ц В Д  повыш алось и 
было на 115 % больше, чем во
2-е сутки после оп ер ац и и ,и  на
38,7 % выше уровня, зар еги ст 
рированного непосредственно 
после экстренной операции.

О бъемы циркулирую щих 
плазмы и эритроцитов м акси
мально увеличивались на 3-и 
сутки после операции. Такие 
изменения компонентов воле-

Т а б л и ц а  35. Состав и количество 
трансфузионных сред при управлении 
ОЦК по критическим дефицитам его ком
понентов

Д оза

Препарат м л /к г  м ас
мл сы тела

Раствор Рингера — 1200+110 1 6 ,2 + 1 ,8
лактата
10 % раствор аль 5 1 0 ± 1 5 6 ,8 ± 0 ,2
бумина
Отмытые эритро 5 5 0 + 2 0 7 ,3 + 0 ,3
циты или консер 1210+110 1 6 ,6 + 1 ,8
вированная кровь
Реополиглю кин 260+ 25 3 ,4 + 0 ,3
4,2 % раствор нат 85 ± 8 1 ,2 + 0 ,1
рия гидрокарбо
ната
Полиглюкин 2 4 0 ± 1 0 3 ,2 ± 0 ,1
Средний объем кро 3180±280 4 3 ± 3
вевосполнения
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мии привели к повышению и стабили зации  О Ц К  к этому ж е  сро
ку. Аналогично изменялись уровни циркулирую щих белка и гемо
глобина. П ри  управлении О Ц К  по его критической величине сер
дечный индекс в 1-е сутки после операции увеличивался и в 
дальн ейш ем  о ставался  на достигнутом уровне. Это соп ровож да
лось взаим освязанн ы м и изменениями сосудистого тонуса и с о к р а 
тительной способности м иокарда, что, в свою очередь, п од держ и ва
ло необходимую для  адекватного  м етаболизм а доставку  кислорода.

Д а ж е  ср азу  после повторных операций, предпринимавш ихся 
для  остановки продолж аю щ егося  кровотечения, показатели  pH 
крови и сдвига буферных оснований соответствовали субкомпенси- 
рованпому метаболическому ацидозу. Н ап р я ж ен и е  кислорода в 
смеш анной венозной крови было ни ж е нормы, что свидетельство
вало о стимуляции механизмов ее деоксигенации. Кислородный 
долг, несмотря на эф ф ективны й уровень доставки кислорода, 
устран ялся  только через 1 сут.

В заклю чение следует  отметить, что при геморрагическом шоке 
управлени е  О Ц К  по величине кровопотери в случае  пр о д о л ж аю 
щегося кровотечения не обеспечивает надеж ной ликвидации д еф и 
цита о б ъ ем а  циркулирую щ их эритроцитов и О Ц К  в целом. О днако  
гиповолемии не ограничивает  ф ункционирование системы крово
о б ращ ен и я  в реж и м е ее повышенной производительности. Это 
объясняется  активацией гомеометрического механизм а регуляции 
минутного объ ем а  кровообращ ения. Увеличение этого основного 
п ар ам етр а  д а ж е  при сниженной кислородной емкости крови обес
печивало сохранение реального транспорта  кислорода  на нижнем 
уровне нормы. В то ж е  время наличие смешанного ацидоза  позво
ляет  предполож ить неадекватность  доставки кислорода при воз
росших потребностях в нем.

Управление О Ц К  по критическим значениям  волемии способ
ствовало повышению производительности сердечно-сосудистой си 
стемы, увеличению системного транспорта  кислорода и уменьш е
нию его реального  потребления. П оказатели ,  о траж аю щ ие 
м етаболическую  эффективность кровообращ ения, соответствовали 
норм альны м  величинам. С ильн ая  корреляци онная  связь, устан ов
л ен н ая  м еж ду  системным транспортом  ки слорода  и его потребле
нием (г =  0,69), подчеркивает  абсолю тную необходимость исполь
зовать  уровень доставки  ки слорода  в качестве  основного критерия 
адекватности заместительной терапии при геморрагическом шоке 
и кровопотере.

Н а  рис. 38 сопоставлены изменения системного транспорта кис
л орода  при управлении О Ц К  по величине кровопотери, а т а к ж е  
по д олж ны м  и критическим значениям  ОЦК- К оррекция  О Ц К  по 
величине кровопотери (/)  о к а за л а с ь  избыточной. Обеспечивая 
быстрое достиж ение критического уровня транспорта  кислорода, 
она приводит затем  к н арастанию  интенсивности ф ункционирова
ния системы транспорта кислорода, которое остается чрезмерным 
в бли ж ай ш и й  послеоперационный период. Управление О Ц К  по 
дефициту долж ного  О Ц К  меньше наруш ает  механизмы ауторегу-
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Рис. 38. Изменения системного транспор
та  кислорода при управлении О Ц К  по 
величине кровопотери (I) , долж ном у 
(II)  и критическому (III)  значениям
О Ц К

ляции и кислородного реж и м а , 
но его стим уляция  остается б оль
шой в 1— 2-е сутки после о п ер а 
ции. Этот метод неприемлем при 
продолж аю щ ем ся  кровотечении. 
У правление О Ц К  по критическо
му уровню волемических п а р а 
метров позволяет наиболее э ф 
фективно воздействовать  на при
рост производительности системы 
транспорта  кислорода. Вероятно, 
это достигается за счет м ехан и з
мов адаптационной ау то р егу л я 

ции, так как  колебания  доставки кислорода были на уровне, кото
рый только на 25 % превыш ал критический. О бъем трансф узион
ной терапии, напротив, о ка за л с я  совершенно неадекватны м вели
чине кровопотери, ибо вы зы ваем ая  гиперволемия превосходила 
критический О Ц К  в среднем на 160 %, но м етаболическая  а д е к в а т 
ность кровезам ещ ения не достигалась. П р едел ьн ая  интенсифика
ция роли внутрисосудистого объема крови в регуляции системы 
транспорта кислорода сохраняется  неизменной на протяж ении 
всего послеоперационного периода. Коррекция О Ц К  по дефициту 
его компонентов относительно их долж ного  уровня позволяет 
только к 3-м суткам достичь эф ф ективны х волемических и м ета 
болических показателей. Эта  методика управления  О Ц К  не исклю 
чала опасности гиперволемии, которая  достигала  140 % кр и ти 
ческого объема крови. Восполнение О Ц К  по его дефициту относи- 
сительно критического уровня д ает  наиболее  оптимальны е 
результаты  при геморрагическом шоке.

Пути устранения рефрактерности шока

Б л а го д а р я  комплексному использованию  трансфузионны х сред, 
в интенсивном лечении кровопотери и геморрагического ш ока д о 
стигнуты большие успехи. О днако  на поздних стадиях  шокового 
процесса трансфузионная  п рограм м а борьбы с анемической и цир
куляторной гипоксией часто оказы вается  несостоятельной. Это 
связано  с неспособностью компонентного кровевосполнения и зм е
нить конечный результат  патологического ф ункционирования си 
стем жизнеобеспечения организм а. П оэтому конечная стадия ш ока 
получила наименование рефрактерной, или необратимой.

В реф рактерной стадии ш ока трансфузия  цельной крови сопро
вож дается  плазмопотерей, гемоконцентрацией и ухудшением рео
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логических свойств крови, а при переливании л а к т а с о л а  его 
буферное действие не проявляется  (В. П. М атвиенко, 1984). При 
реф рактерн ости  д а ж е  после инфузии реополиглюкина отсутствуют 
аутогемодилю ция и вторичное сниж ение вязкости крови. Н а р у ш е 
ния сосудисто-тканевого уровня регуляции кровообращ ения про
являю тся  затян увш и м ся  спазмом микрососудов, извращ ениями 
моторики и проницаемости кап и лляров ,  их паретическим р асш и 
рением с деструкцией и агрегацией клеток крови (H uebsh , H arker,  
1981; Lewis, 1984). Поэтому в борьбе с реф рактерностью  следует 
использовать  специальны е средства  и методы для  восстановления 
системной гемодинамики, что м ож ет  о казать  реш аю щ ее воздейст
вие на восстановление структуры и функции организм а  при анеми
ческой и циркуляторной гипоксии. П ер в ая  попытка ф арм акоди на-  
мического управлени я  реж и м ом  кровообращ ения  с использованием 
принципа обратной связи  при реф рактерн ом  шоке была предприня
та  В. В. Тимофеевым и соавторам и  в 1962 г. Путем капельного 
введения симпатомиметиков на фоне ганглионарной блокады  гек- 
сонием или пентамином авторы стремились добиться предотвращ е
ния артери альной  гипотензии. Поэтому метод стали назы вать  
«ганглионарны м  блоком без гипотонии». Он рекомендован для 
стабили зации  кровообращ ен ия  при операционной травме, кровопо
тере и шоке (В. В. Тимофеев, 1982). О днако  эффективность его 
при реф рактерной  стадии ш ока о к а за л а с ь  небольшой вследствие 
незначительного повышения сердечного индекса и н еп родолж и 
тельности восстановления системного кровообращ ения  выше к р и 
тического уровня. Н еобходимо отметить, что, к ак  п о казали  наши 
исследования, увеличение ударного  об ъ ем а  сердца полностью соот
ветствует приросту О Ц К , который не достигает  долж ны х значений, 
ограничивая  тем сам ы м  функциональные возможности гетеромет- 
рического механизм а работы  сердца. Гомеомегрический механизм 
вы клю чался  в р езультате  гиперметаболического и сосудосуж иваю 
щего действия симпатомиметиков, используемых д ля  поддерж ания 
А Д  на нормальном уровне. Особенно чувствительной к сосудосу
ж и в аю щ и м  средствам  о к а за л а с ь  система сбора  крови, веноконст- 
рикция в которой вместе с синдромом «малого сердечного вы бро
са» в ы зы в ал а  повышение Ц В Д  в среднем на 335 %. Р еакц и я  
легочного русла  п р о явл ял ась  повышением среднего давления  в 
легочной артерии. П овы ш ение Ц В Д  сн и ж ает  градиент к а п и л л я 
р ы — правое предсердие, что ум еньш ает  возврат  венозной крови 
к сердцу и сн и ж ает  сердечный индекс. Корреляционно-регрессион
ный ан али з  показал , что при выведении из ш ока «ганглионарный 
блок без гипотонии» подобным образом  может лим итировать  по
вышение этого ведущего гемодинамического п арам етра:

СИ =  — 1,3 +  0,06 О Ц К +  0,012 С А Д — 0,004 Ц В Д  (г =  0,6; Р < 0 ,0 0 1 ) .

Сопоставление ф актического среднего АД с его критическим 
уровнем (рис. 39) показало , что «ганглионарны й блок без гипото
нии» недостаточно ум еньш ает  шокогенность кровопотери и с его 
помощью не у д ается  исключить шоковый процесс.
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Рис. 39. Влияиие ганглионарного блока без 
гипотонии на уровень фактического (фСА Д) 
и критического (кСАД ) среднего АД и  шо
когенность (шк) кровопотери

В озмещ ение кровопотери и 
уменьш ение аф ф ерентации  сосудо
двигательного  центра при помощи 
ганглиоблокаторов  позволяю т сни
зить гиперреактивность симпато- 
адреналовой  ситемы, стимуляция 
которой при шоке достигает к р а й 
ней степени. Тем сам ы м  появляется  
возмож ность восстановления т к а н е 
вого аутоконтроля над  микрососу
дам и (В. М. Виноградов, 1983). 
Повы ш ение в такой ситуации уров
ня системного транспорта ки слоро
да до критического и выше я в л яе т 
ся наиболее действенным способом 
устранения дефицита продукции 
макроэргических соединений в кл ет 

ках организма. Н о р м ал и зац и я  системной гемодинамики д а ж е  при 
неполном устранении анемической и циркуляторной гипоксии по
зволяет  обеспечить эффективную  ж и знедеятельность  за счет вос
становления процесса клеточно-сосудистого массопереноса. Ско
рость образован ия  АТФ в анаэробны х условиях настолько велика, 
что его количество превосходит суммарный выход м акроэрги чес
ких соединений в аэробном цикле Кребса. П оэтому восстановле
ние транскапи ллярн ого  обмена приводит к уменьш ению  биоэнер
гетического дефицита д а ж е  при артериальной гипоксемии.

Г англиоблокаторы  обеспечиваю т деаф ф ерен тац ию  сосудодвига- 
телыю го центра с полной защ итой сердца, сосудов и п аренхи м а
тозных органов от неж елательны х центрогенных и любых других 
рефлекторных влияний. При применении ганглиолитиков (п ен та 
мина или гексония) следует принимать меры по устранению  их 
гипотензивного действия. Д л я  этих целей симпатомиметики непри
емлемы. В то ж е  время противошоковый комплекс, вклю чаю щ ий 
ганглиоплегию методом повышения резистентности к гипотензив
ному действию ганглиолитиков, обеспечивает стабильны й нормо- 
динамический реж им  кровообращ ения. П ри этом системное АД по
выш ается  в среднем на 20 % при одновременном снижении с р е д 
него давлен ия  в легочной артерии на 21 %. Р азн он ап р авл ен н ы е  
гидродинамические сдвиги в большом и малом  круге к р о в о о б р а 
щения вызваны блокадой симпатических стимулов на уровне веге
тативных ганглиев, которая в условиях кр овезам ещ ения  способст
вует снижению  системного (па 35 %) и легочного (на 57 %) 
сосудистого сопротивления. П ерераспределени е  крови из малого 
круга в большой проявляется  уменьш ением ее депонирования.
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Рис. 40. Влияние ганглиоплегии методом та- t 
хифилаксии на уровень фактического J*1 
(ф С А Д) и критического (кСАД ) среднего ст.
АД и ш окогенность (шк) кровопотери мо

120

С ниж ение постнагрузки на сердце юс 
обусловливает  повышение ударного 
объем а сердца на 13 2 % , хотя О Ц К  10 
увеличивается  только н а 2 2 % . С л е -  во 
довательно, ведущую роль в проти- 
вошоковых эф ф ектах  ганглиопле
гии методом повышения резистент- го 
ности к гипотензивному действию 
ганглиолитиков, проводимой на фо- ,0 
не восполнения кровопотери, игра- 20 
ет устранение суж ения сосудов и ]°0 
стимуляция гомео- и гетерометри- so 
ческого механизмов работы серд- 60 
ца. Поэтому ганглиоплегия по Ц 
р азр або тан н ы м  нами методам эо 
(Г. А. Ш ифрин, 1968, 1988) способ- *i 
ствует быстрой ликвидации ш око
генности кровопотери и восстановлению адекватного  системного 
транспорта кислорода. Уровень среднего АД о к азал ся  выше кр и 
тического (рис. 40), что позволяет рекомендовать эту методику 
для устранения рефрактерности па ранних стадиях геморрагичес
кого шока.

Н о р м ал и зац и я  системного кровотока на поздних этапах  гемор
рагического ш ока достигается ганглиоплегией с применением вазо 
активных средств, дозы которых не долж ны  стимулировать сим- 
пато-адрен аловую  систему, чтобы не усугублять необратимые н а 
рушения (Lefer, 1976; Jacob , 1984). Д л я  этого был использован 
относящийся к изотиурониевым соединениям преп арат  этирон, 
ф а р м а к о д и н а м и к а  которого изучена Е. А. Мухиным (1974). Д о к а 
зана  его высокая эффективность при медикаментозной и гиповоле- 
мической гипотензии. П р е п а р а т  повышает А Д на длительное вре
мя, отличается  высокой избирательностью  и большой терап евти 
ческой широтой действия. Гемодинамический эф ф ект данного 
преп арата , как  и действие ганглиоблокаторов , проявляется  спустя 
3— 5 мин после введения. При шоке первым внутривенно вводят 
этирон (1,5— 2 мг/кг массы т е л а ) ,  затем  через 1— 1,5 мин гапглио- 
блокатор  — бензогексоний (0,2— 1 мг/кг) или пентамин (0,4—
1 мг/кг). Н уж но помнить, что введение этирона вызывает тахифи- 
лаксию , и поэтому его следует  применять одномоментно, вводя 
всю рассчитанную  дозу.

Свойство ганглиоблокирую щ их и изотиурониевых соединений 
устран ять  реф рактерность позднего геморрагического шока было 
изучено в эксперименте при «необратимой» стадии шока, вы зы вае
мой у подопытных собак кровопотерей, составлявш ей в среднем
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(8 6 0 ± 1 8 )  м л /м 2 поверхности тела. П ротивош оковы е мероприятия 
вклю чали  реинфузию  крови и применение ганглиоблокаторов  с 
этироном.

Ж и вотн ы е  подопытной и контрольной групп были реп р езен та 
тивны по таким  п арам етрам , к ак  масса, поверхность тела, объем 
кровопотери и реинфузии на 1 кг массы тела, показатели  гем оди
намики, водно-солевого обмена  и кислотно-основного состояния. 
Реинфузия  крови в сочетании с ганглиолитиками и этироном о к а 
за л а с ь  высокоэффективной и надеж ной лечебной мерой. У всех 
подопытных собак сердечный индекс был выше на 38 %. Б л а г о 
приятные изменения макроц иркуляци и наступали в результате  
регулирующ их воздействий пентамина и этирона на сосудистый 
тонус и микроциркуляцию . В конечном счете это вы разилось  в 
уменьш ении показателей  общего периферического сосудистого с о 
противления и резистентности легочного русла  по сравнению  с их 
величиной у животных контрольной группы. Отсутствие статисти
чески значимых различий АД и одновременное повышение минут
ного объем а кровообращ ения  за  счет равнозначного  увеличения 
ударного объ ем а  сердца свидетельствуют об увеличении возврата  
венозной крови и восстановлении сократительной способности мио
карда . Вместе с тем градиент прекапиллярного  сопротивления, 
вероятно, был достаточно высоким, что обеспечило относительное 
увеличение объем а  плазм ы  и при одновременном приросте глобу
лярного  объема, устранении феномена агрегации и секвестрации 
клеток крови.

Улучшение макро- и м икроциркуляции подтверж далось  опти
мизацией метаболических сдвигов. О тм еч алась  коррекция т я ж е л о 
го метаболического ацидоза  путем увеличения показателя  б у ф ер 
ных оснований, преимущественно за  счет повышения уровня гидро
кар б о н ата  и устранения сдвига буферных оснований.

П рименение ганглиолитиков и этирона способствовало  в ы ж и в а 
нию подопытных собак, все контрольные животны е погибали в
1-е сутки после опыта.

Т аким  образом, вклю чение в противошоковый комплекс ган г
ли об локаторов  и изотиурониевых соединений надеж но устран яет  
реф рактерность  геморрагического шока. М етодика бы ла  и сп ользо
ван а  в клинике. Противош оковую  терапию, вклю чаю щ ую  ганглио- 
блокаторы  с этироном, проводили при дефиците О Ц К , равном 
(2 7 ,3 ± 1 ,3 )  %, и общей кровопотере, составлявш ей ( 3 7 ± 4 )  % д о л 
ж ного  О Ц К . Н есмотря на гиповолемию, близкую  к критической, 
указан ны й противошоковый комплекс вызы вал  удвоение произво
дительности сердечно-сосудистой системы и стаби ли зац и ю  ее на 
уровне нормодинамии. Этот результат  достигался  путем перерас
пределения сосудистого тонуса. При общем его снижении более 
существенно, в среднем на 57,5 %, ум еньш алось легочное сосудис
тое сопротивление, в то время как  общее периферическое сосудис
тое сопротивление сни ж алось  после проведения противошоковой 
терапии на 37 %. В конечном итоге эти сосудистые реакции при
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водили к повышению среднего системного А Д  и снижению  сред 
него давлен ия  в легочной артерии.

Сущ ественное значение в интенсификации кровообращ ения 
имеет венозный сосудистый компонент. Он обеспечивал увеличение 
в о звр ата  венозной крови за  счет повышения тонуса системы сбора 
крови, что проявилось приростом Ц В Д  в среднем на 79 %. В связи 
с удвоением величины ударного  объ ем а  сердца повышение Ц В Д  
не могло существенно препятствовать возрастан ию  гради ента  д а в 
ления к ап и лляры  — правы е отделы сердца. Повыш ение этого г р а 
диента  в конечном счете привело к интенсификации гетерометри- 
ческого механизм а работы  сердца, что в ы р аж ал о сь  увеличением в
1,5 р а за  мощности левого ж ел у д о ч к а  сердца. С редняя  мощность 
правого ж е л у д о чк а  в о зр астал а  только на 68,7 %. Это объяснялось  
одновременным снижением давлен ия  в легочной артерии.

Критический уровень системного транспорта  кислорода сразу 
после применения ганглиоблокаторов  с этироном был достигнут 
только  у 6 из 21 пациента. О днако  у всех больных наступала  бы ст
р ая  коррекция метаболического ацидоза, что свидетельствует о 
восстановлении транскап и ллярн ого  обмена за  счет норм ализации 
системного кровотока. С помощью регрессионно-корреляционного 
а н а л и за  регулирую щ ие воздействия на сердечный индекс основных 
гемодинамических парам етров  уд ал о сь  вы разить  количественно:
СИ =  — 0,76 +  0,0104 ОЦК +  0,0194 С А Д  +  0,0134 Ц В Д  (г =  0,72; Р  <  0,001).

П олученное уравнение показы вает , что в условиях регуляции 
сосудистого тонуса ганглиоблокаторам и  и этироном любое повы
шение О Ц К , периферического или (и) центрального венозного 
д авлен и я  обеспечивает прирост основного показателя  системного 
кровотока  — сердечного индекса. Это особенно важно, если в со 
став  противошокового ком п лекса  при дефиците циркулирующего 
гемоглобина не удается  ср азу  включить цельную кровь или р а з м о 
рож енны е эритроциты. Во всех наблю дениях избыток л а к т а т а  
ли к ви ди ровался  до н ач ала  трансфузионного зам ещ ен ия дефицита 
циркулирую щ его гемоглобина, что свидетельствует о достаточно 
н адеж ном  устранении шокогенной реакции на кровопогерю.

В развитии реф рактерности  к заместительной терапии при шоке 
в аж н у ю  роль играю т свободные ж ирны е кислоты, которые сущ е
ственно повыш аю т потребность организм а  в кислороде. При пол
ном окислении ж ирны х кислот требуется больше кислорода, чем 
при полном окислении глюкозы. С ниж ение системного кровотока 
стим улирует  эстерификацию  свободных ж ирны х кислот в тригли
цериды, в связи  с чем потребность в кислороде увеличивается  в 
еще большей степени. Высокий уровень катехолам инов  при шоке, 
особенно норадреналина , постоянно активирует эндогенный липо- 
лиз с выходом в кровь больш ого количества свободных жирных 
кислот. Вторичным механизмом их патологического действия при 
ш оке является  уменьшение продукции АТФ, обусловленное ак к у 
муляцией ацетил-КоА, что связано  с повышенным выделением его 
из триглицеридов в результате  стимулированной катехолам инам и
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активности липазы  (И. А. Борохова, 1984). В ы свобож дая  из н е а к 
тивных белковых компонентов тироксин, свободные ж ирны е кис
лоты еще больш е стимулирую т катаболи зм . Р азви ти е  р е ф р ак т ер 
ное™ связано такж е  со способностью свободных жирных кислот 
потенцировать агрегацию  тромбоцитов, что усугубляет степень 
ишемических повреждений в организме. Поэтому для  исключения 
воздействия свободных ж ирны х кислот на течение шокового про
цесса следует предусм атривать  вклю чение в состав противош око
вого комплекса растворов глюкозы — до 5 г / (к г -с у т ) .  П осле введе
ния глюкозы в составе поляризую щей смеси уровень свободных 
жирных кислот значительно сни ж ается , но прекращ ение примене
ния глюкозированных растворов быстро повышает их кон ц ен тра
цию до исходного уровня. П оэтому поляризую щ ая смесь д о лж н а  
использоваться до полной ликвидации катаболической  реакции па 
шокогенное воздействие. В условиях длительной ишемии увеличе
ния биоэнергетических резервов в организм е  можно достичь введе
нием вместе с глюкозой в виде 33 % раствора  в дозе  0,5 г / (к г -ч )  
и калием  в дозе 0,25 м м о л ь /(к г -ч )  соответствующего количества 
инсулина (H aider ,  1984). Инсулин усиливает  массоперенос глю ко
зы, предупреж дает  накопление л а к т а т а  и Н А Д -Н ,  предотвращ ает  
закисление внутриклеточной среды и блокаду  митохондрий. У луч
шение биоэнергетического состояния носит системный характер  и 
распространяется  на нейроны сосудодвигательного и сердечно
сосудистого центров, что полож ительно сказы вается  на восстанов
лении ауторегуляции, способствующей устранению  реф рактерное™  
шока. С ниж ение перфузии тканей при шоке приводит к ум ен ьш е
нию активности цитохромоксидаз, которые в норм альны х условиях 
предупреж даю т образован ие  свободных кислородных ради калов  
(ОГ, Н 20 2 и О Н - ). И збыток этих р ади калов  может возникать т а к 
же в результате  наруш ения деятельности к а т а л а з  и пероксидаз, 
а т а к ж е  таких неферментных систем, как  p -каротины и а-токофе- 
рол (Novelli, 1979). Свободные кислородные ради калы , как  п рави 
ло, появляются вследствие избытка катехолам инов при стрессе, 
что влечет за  собой активацию  перекисного окисления липидов в 
организм е (Ф. 3. Меерсоп, 1979).

Свободные ради калы  сни ж аю т мембранный потенциал и пару-
Т а б л и ц а  36.  Звенья антиоксидантной системы и некоторые факторы ее акти
вации

З в ен о  системы Факторы активации М еханизмы  действия

Антикислородное Гутнмип, ретинол, каротинои- Активация утилизации Ог
ды, рибофлавин митохондриями, повышение

сопряж ения окисления и 
ф осфорилирования

Антирадикальное Соединения селена, суперок- Акцепция и детоксикация
сиддисм утаза, токоф ерол, ио- свободных радикалов
нол

Антиперекисное Соединения селена, глю татион- Разруш ение и (или) инак-
липопероксидаза, к атал аза , се- тивация перекисей
ротонин
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Т а б л и ц а  37. Изменения спонтанной биохемилюминесценции при хирургической
кровопотере, Х + т

Этап и ссл едов ан и я
Натрия о к си 

бутират, 
имп/мин

Этап и сследов ания

Натрия окси
бутир ат 4- 
4- ганглио- 
блсж аторы , 

имп/мин

Исходный
О перационная кровопотеря

После операции 3-и сутки 
10-е сутки

3 ,2 1 ± 0 ,16 
2 ,4 7 + 0 ,1 2  *

6 ,9 + 0 ,2 1  * 
4 ,7 5 + 0 ,2 7  *

Исходный
Операционная кровопо
теря
После операции 3-и сутки 
10-е сутки

3 ,4 6 + 0 ,1 7
2 ,3 9 + 0 ,1 2 *

5 ,8 5 ± 0 ,2 3  * 
3,81 ± 0 ,2 6  *

* Изменения статистически достоверны.

ш аю т гидратацию  печеночных и мышечных клеток, повреж даю т 
митохондрии и саркоп лазм атическ ую  сеть миоцитов, ответственные 
з а  удаление ионов кальц и я  из сар ко п лазм ы , что может играть 
важ н ую  роль в развитии постстрессорного угнетения сократи тель
ной функции сердца. П оследн яя  м ож ет  быть предупреж дена  н а 
значением антагонистов кальц и я  (В. С. М оисеев и соавт., 1987). 
Введение эксперим ентальны м  ж ивотным для  предупреж дения 
постреанимационных повреж дений сердц а  изоптина в дозе 
0,1 мл/кг массы тела  ум еньш ало  летальн ость  в 3,2 раза  
(В. П. Д олги х , 1986). Звенья  антиоксидантной системы и некото
рые ф акторы  ее активации (П. Ф. Л итвицкий , 1984) представлены 
в табл. 36.

Активация звеньев антиоксидантной системы позволяет ингиби
ровать перекисное окисление липидов в липидном бислое мембран 
и приостановить развитие  липидной триады  (активация перекис- 
ного окисления липидов и фосфолипаз, детергентное действие воз
растаю щ ей  концентрации свободных ж ирны х ки слот) ,  которая  счи
тается  ответственной за  серьезное наруш ение мембранных белков 
(ферментов, рецепторов, ионных к ан ало в ) .

Своевременное применение антиоксидантов позволяет  предот
вратить  реф рактерность  геморрагического ш ока и кровопотери. 
К ак показали  проведенные нами совместно с А. В. Кейсом иссле
дован ия  спонтанной биохемилюминесценции сыворотки крови, н ат 
рия оксибутират  в составе  программированного  н арк оза  (табл. 37) 
ум еньш ает  ее интенсивность на высоте операционной кровопотери 
в среднем на 23 % по сравнению  с исходной величиной.

Н а 3-и и 10-е сутки после операции интенсивность свечения 
сыворотки крови достоверно повыш алась, что свидетельствовало 
об  увеличении стрессорной активности перекисного окисления л и 
пидов под влиянием натрия оксибутирата . При исследовании со
вместного антиоксидантного эф ф екта  натрия оксибутирата  и ганг
лионарной блокады  нами установлено, что интенсивность свер х сла
бого свечения сыворотки крови, взятой на высоте операционной 
кровопотери, т а к ж е  достоверно сни ж алась . К 3-м суткам после хи
рургической кровопотери по сравнению  с исходной величиной она 
в о зр астал а  в среднем на 69 % (превы ш ая дооперационное значе
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ние) и на 10-е сутки после операции — в среднем на 10 %. С ледо
вательно, натрия оксибутират  вместе с нейровегетативным торм о
жением ганглиоблокаторам и  надеж но п редотвращ ает  возбуж дение 
системы перекисного окисления липидов и может использоваться  
для  снижения рефрактерности геморрагического шока. О дн овре
менная стимуляция антиноцицентивных структур мозга у си л и ва
ет процессы репарации в травми рованны х тканях  (О. Б. И л ьи н 
ский и соавт., 1987). Н атри я  оксибутират, кроме того, ум еньш ает  
опасность развития посттравматических гнойно-воспалительных 
осложнений благодаря  способности стим улировать  противоинфек- 
ционную активность норм альны х Т-киллеров, играю щ их зн ач и 
тельную роль в поддерж ании тканевого гомеостаза (Г. Н. К ры ж а- 
новский, Г. Т. Сухих, 1986).

Противогипоксическим действием о б л а д а е т  натрия сукцинат, 
он обеспечивает синтез зависящ их от Н А Д - Н  соединений и под
дер ж и вает  трансм ембранны й транспорт кальция . В условиях  ш ока 
и ишемии, когда наруш ается  энергетический обмен в организм е, 
натрия сукцинат  м ож ет  быть использован в качестве д ополнитель
ного энергетического субстрата  и антиоксиданта (М. Ш. П рутовых, 
Т. В. Соловьева , 1973).

В целях выяснения особенностей его антигипоксического д ей 
ствия проведена серия опытов на 70 беспородных собак ах -сам ц ах ,  
у которых м оделировали  смеш анную  гипоксию одного из п о л у ш а
рий мозга.

В острый период гипоксии 27 со бак ам  внутривенно капельно 
вводили в течение 120 мин 10%  раствор натрия сукцината  в су м 
марной дозе 50 мг/кг массы тела. Спустя 3 ч после н а ч а л а  эксп е
риментальной терапии в среднем на 27 % увели ч и валась  скорость 
потребления кислорода  гомогенатами ткани мозга в процессе оки с
ления эндогенных бустратов (Уэ) . Это свидетельствовало  о н ак оп 
лении в мозге недоокисленных продуктов и ж и ров в р езультате  
стимуляции сим пато-адреналовой  системы, а т а к ж е  являлось  ре
зультатом  деф ицита  кислорода  в мозге вследствие развития  иш е
мических нарушений микроциркуляции. Скорость потребления ки с
л орода  при окислении натрия сукцината , добавленного  в ячейку 
в качестве  субстрата  окисления (Y iv), а т а к ж е  после добавления  
АТФ (Ущ) у подопытных и контрольных собак была одинаковой, 
что свидетельствовало  об отсутствии нарушений активности ф ла- 
виновых ферментов и цитохромной системы митохондрий коры 
мозга нормально перфузированного п олуш ария  спустя 180 мин по
сле н ач ала  эксперимента.

А нализируя состояние обмена катехолам инов  при включении 
в экспериментальную  терапию  гипоксии натрия сукцината , мы о т 
метили уменьш ение возбуж дения  сим пато-адреналовой  системы и 
восстановление полной сохранности внутренних механизмов регу л я 
ции ее уж е  через 3 ч после н ач ала  лечения. Так, хотя экскреция 
адрен али на  превы ш ала  исходную на 6,5 % и сохранялось  п р ео б л а 
дание гормонального звена сим пато-адреналовой  системы, степень 
вы раж енности  ее бы ла меньшей, чем в контрольной группе. О тно
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шение адрен али н /н орадрен али н  превыш ало исходный фон на 80 %, 
что сопровож далось  снижением выделения норадреналина на
41,2 % по сравнению  с исходным уровнем и превыш ало аналоги ч 
ные п оказатели  при нелеченой гипоксии мозга на 51,2 %• П ри  этом 
скорость образован ия  норадреналина  была выше исходной в сред
нем на 80,4 %.

И сследование реологических свойств крови при эксперим ен
тальной циркуляторной и анемической гипоксии, терапия  которой 
вклю чала  применение натрия сукцината , выявило более резкое 
уменьш ение (на 47,9 % по сравнению  с исходным уровнем и на
31,4 % по сравнению с контролем) количества тромбоцитов в 
венозной крови подопытных животных. Этому сопутствовало з а 
медление агрегации тромбоцитов (пок азатель  ее был на 96,1 % 
меньше по сравнению  с исходным), что сопровож далось  отсутстви
ем д езагрегаци и  на агрегатограм м е у животных контрольной и 
подопытной групп. Н о р м ал и зац и я  коэфф ициента агрегации эр и 
троцитов, у казы в ая  на отсутствие скучивания их, косвенно свиде
тельствует об уменьшении гипоксического пораж ен ия в результате  
применения натрия сукц ината  (Adam, F ranco , 1980). Т аки м  о б р а 
зом, полученные данны е подтверж даю т, что натрия сукцинат  о б 
л а д а е т  вы раж енн ы м  антигипоксическим действием. Однако про
явление его в полной мере сдер ж и вается  на уровне организм а  
наруш ениями обмена  катехолам инов  и реологических свойств к р о 
ви. Поэтому д ля  уменьш ения реф рактерности  ш ока натрия сукци
нат долж ен  применяться  в комплексе со средствами, устран яю щ и 
ми дефицит транспорта  кислорода, наруш ения микроциркуляции 
и синтеза катехолам инов.

У странение гиперактивности пероксидазных систем и свобод
норадикальн ого  окисления, как  и л и квидац ия  липолиза , позволяет 
существенно увеличить использование кислорода самими митохон
дриями. О днако  этого не всегда достаточно д ля  возобновления 
эн ергообразования  и процесса аккум уляции энергии в макроэрги- 
ческие связи  АТФ и креати н ф осф ата  при реф рактерном  шоке. А не
м ическая  и ци ркуляторн ая  гипоксия крайней степени тяж ести  мо
ж е т  вы звать  потерю жизнеспособности наиболее чувствительных 
к деф ициту  кислорода  клеток организм а, тех, которые находятся 
в зоне второй очереди обеспечения кровью сосудистого модуля.

В развитии постгипоксических нарушений важ н ую  роль играет 
аден и л атц и к лазн ая  система. К ак  известно, активация аденилат- 
ци клазы  происходит под воздействием катехоламинов, в о зб у ж 
даю щ их (З-адренорецепторы. А ден и латц и к лаза  способствует пере
ходу АТФ в циклический аденозинмонофосфат (цА М Ф ), который, 
по современным представлениям , вы зы вает  помимо повышения 
проницаемости клеточных мембран для  ионов кальц ия  и натрия, 
снижение функциональной активности Na, К-АТФ аз. Это в итоге 
приводит к увеличению внутриклеточного содерж ания  ионов н а 
трия и уменьш ению концентрации ионов кали я .  П роисходит сни
ж ение мембранного потенциала и стим уляция протеинкиназ. О дно
временно цАМ Ф активирует ф осф олипазу  и, следовательно, глико-
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генолиз. Все это существенно повыш ает потребность орган и зм а  в 
кислороде, а в условиях сочетанной анемической и циркуляторной 
гипоксии способствует развитию  необратимых нарушений со п р я 
женных биохимических процессов, происходящих в клетке. К ак  
известно, в первую очередь долж ны  быть сбалансированы  потреб
ность организм а  в энергии и ее воспроизводство (B r ig g s ,  1980). 
При неадекватной оксигенации тканей, характерной для шока, 
наруш ается  постоянство суммарной концентрации аденило- 
вых нуклеотидов и отношение внутриклеточных кон центра
ций АТФ : А Д Ф  : АМФ. Р еф рактерность  шокового процесса начи
нается с уменьшения внутриклеточного пула адениловых кислот и 
наруш ения биосинтеза Р Н К .  Вследствие гипоксии аэробн ая  к о м 
пенсация энергетических з а т р а т  на об разован ие  цАМФ становится 
неадекватной и гидролазный механизм танатогенеза  может при
вести к потере жизнеспособности клетки. Поэтому одним из путей 
предупреждения и устранения рефрактерности ш ока д о лж н а  стать 
ф арм ак ологи ческая  коррекция стимулируемого катехолам инам и  
образован ия  цАМФ, что позволит уменьш ить потребность о р ган и з
ма в кислороде и быстрее устранить его дефицит при шоке.

Такой подход к клиническому уп равлени ю  биоэнергетикой 
можно осущ ествлять с помощью p -адреноблокаторов. О днако они 
до лж н ы  использоваться в такой дозировке, которая  не о к а з ы в а 
л а  бы отрицательного инотропного эф ф ек та  на сердце и не вы зы 
в ал а  нарушений ауторегуляции гемодинамики в ответ на зам ести 
тельную терапию  гиповолемии при шоке. Способность р-адрено- 
блокаторов  изменять реактивность сердечно-сосудистой системы 
может обеспечить целенаправленное воздействие на хронотроппую 
функцию сердца и ф ункциональную  направленность вазомоторных 
ответов. Последнее обстоятельство имеет большое значение, ибо 
наиболее широко применяемый неселективный р-адреноблокатор 
анаприлин (пропранолол) может изменять реактивность перифе
рических сосудов на нервные влияния  таким  образом, что они су
ж и ваю тся  в ответ на стимулы, которые ранее вы зы вали  их р асш и 
рение. Это позволяет существенно улучш ить гемодинамику при 
тяж ел о й  кровопотере и шоке.

Ф арм акодинам ическое  действие анапри лина  на кр овооб ращ е
ние при геморрагическом шоке изучено в эксперименте на 18 с о б а 
ках, у которых было изъято 40 % исходного О Ц К . П ротивош око
вые мероприятия вклю чали реинфузию крови и введение ан ап р и 
лина. Д озировку  анапри лина  (индерала, о бзидан а)  определяли  на 
основе его действия у интактных животных. Мы убедились, что в 
дозах, меньших 0,3 мг/кг массы тела, преп арат  не о казы вает  вы
раженного отрицательного инотропного действия и не сни ж ает  
ударный объем сердца. П оэтому мы вводили его в дозе не более 
0,2 мг/кг массы тела со скоростью не выше 6— 7 м к г /(к г -м и н ) .  
Такое введение препарата  вы зы вало уменьшение Ч С С  у интакт
ных собак до 104— 96 в 1 мин, в среднем на 20 %. Волемические 
показатели, время кровотока в легочном русле и кругооборота 
крови практически не менялись. Общее периферическое сосудистое
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сопротивление увеличивалось, вероятно, за  счет повышения 
а-адренорецепторной активности. Все изменения показателей ге
модинамики были в пределах их нормальных колебаний.

И спользование p -адреноблокаторов  позволило достичь э ф ф ек 
тивного восстановления сердечного индекса. Он был в среднем на 
45 % выше, чем у животных контрольной группы. Общее перифе
рическое сосудистое сопротивление было в пределах нормы, но в 
среднем на 73 % меньшим, чем у животных, противош оковая т е р а 
пия которых сводилась только к кровевосполнению. П рименение 
Р-адреноблокаторов не о к азы в ал о  гипотензивного эф ф екта, в т о ж е  
время сократительная  способность сердца возрастала , что прояв
л ялось  в увеличении ударного объема сердца в среднем на 59 % 
по сравнению с его величиной в контроле. Установленным измене
ниям ударного индекса соответствовало повышение средней мощ
ности левого ж елуд очка  сердца. Корригирую щ ее воздействие 
Р-адреноблокаторов на кровообращ ение проявлялось уменьшением 
среднего времени кровотока и более значительным увеличением 
объема плазмы. П оскольку кровезам енители  в опыте не использо
вались, этот ф акт  может быть обусловлен только повышением 
прекапиллярного  сопротивления, что обеспечивало преобладание 
в массообмене реабсорбции над фильтрацией  и способствовало 
устранению  реф рактерности  шока. П ри применении р-адренобло- 
каторов  отмечалось адекватн ое  восстановление гемодинамики. Так, 
повышение Ц В Д  достаточно точно соответствовало увеличению 
ударного объем а  сердца.

Вы сокая противош оковая эффективность комплекса интенсив
ной терапии, вклю чавш ей p-адреноблокаду, способствовала ко р 
рекции тяж ел ы х  метаболических нарушений, в частности кислотно- 
основного состояния. Так, в условиях противошоковой терапии 
уровни стандартного  ги дрокарбоната  как  в артериальной, так  и в 
венозной крови увеличивались и не отличались  от исходных. Ве
личина буферных оснований в о зр астал а  и была выше, чем после 
переливания только крови. Д еф и цит  буферных оснований по 
сравнению  с кровопотерей и его уровнем у контрольных животных 
ум еньш ался  в среднем на 30 %. Таким образом , при эксперимен
тальном  геморрагическом шоке гемотрансф узионная терапия в 
сочетании с p-адреноблокадой  выводит сердечно-сосудистую 
систему из реф рактерного  гиподинамического состояния, способ
ствует нормализации О Ц К , сосудистой резистентности и произво
дительности миокарда. Нормодинамическое функционирование сер 
дечно-сосудистой системы стабилизируется  путем увеличения воз
врата  венозной крови к сердцу. Улучшение кровообращ ения про
является  незамедлительной коррекцией тяж елого  метаболического 
аци доза  и устранением избы тка л актата .  Восстановление био
энергетики организм а  оказал о сь  высокоэффективным и привело 
к надеж ной норм ализации окислительно-восстановительного по
тенциала.

П олож и тельны е результаты  экспериментальной противош око
вой терапии с включением в ее состав p -адреноблокады были
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использованы в клинике. Анаприлин (индерал, обзидан) применяли 
в дозе 0,05— 0,1 мг/кг массы тела  в ходе компонентной трансф узи
онной терапии геморрагического шока. Рассчи тан ную  дозу вводи
ли внутривенно фракционно по 0,5 мг через 10 мин. К проведению 
|3-адреноблокады приступали только после достиж ения кри ти че
ского уровня системного транспорта кислорода в ходе трансфузи- 
онного управления  О Ц К  у больных с кровопотерей объемом (45,3 ±  
± 3 ,1 )  % О Ц К , которая ослож ни лась  геморрагическим шоком 
III степени.

И спользование p -адреноблокаторов  вместе с компонентным 
кровевосполнением способствовало полной ликвидац ии  ш окоген
ности кровопотери и быстрому восстановлению среднего АД до 
уровня, превыш ающ его критический. Эффективность противошо
ковой терапии п роявлялась  обеспечением стабильного норм одина
мического состояния сердечно-сосудистой системы. Хотя О Ц К  
после кровезам ещ ения возрастал  в среднем на 19,2 %, сердечный 
индекс удваи вался . Интенсивность кровообращ ен ия в о зр астал а  в 
р езультате  сниж ения постнагрузки на сердце, что в ы р а ж а л о с ь  в 
уменьшении в среднем на 32 % общего периферического сосуди
стого сопротивления. Эти изменения сосудистой циркуляции и 
О Ц К , в свою очередь, приводили к увеличению ударного объем а 
сердца в среднем на 117%  в результате  адекватной  стимуляции 
гетеро- и гомеометрического механизмов работы сердца в процессе 
проведения трансфузионной терапии. Д епони рование  крови в л ег 
ких уменьш алось.

Восстановление ф ункциональной способности сердечно-сосу
дистой системы в результате  применения противошокового ком п
лекса, вклю чавш его p-адреноблокаторы , ок азал о сь  вполне а д е к 
ватным метаболическим потребностям организм а . Это вызывало 
быструю компенсацию метаболического ацидоза, л и квидац ию  из
бытка л а к т а т а  и гиперкоагуляции. Такое полное устранение т я ж е 
лых проявлений шокового процесса (Jure l,  1983) обеспечивалось 
с помощью p-адреноблокады  б лагодаря  оптим альном у соответ
ствию потребления кислорода  его доставке. П ри  этом устран ялась  
реф рактерность к трансфузионному управлению  ОЦК-

Э ффективность борьбы с необратимостью  шокового процесса 
можно повысить, если p -адреноблокаторы , используемые для  
уменьшения потребности в кислороде и адекватного сопряж ения 
биоэнергетических реакций, применять совместно со средствами, 
интенсифицирующими системный кровоток, наприм ер ганглиобло- 
каторам и  и этироном. Это позволяет  д а ж е  в условиях анемической 
и циркуляторной гипоксии ограничить потребность в аэробном 
энергообеспечении, сохранив адекватны й анаэробный гликолиз. 
Его роль в противодействии необратимости ш ока состоит в стим у
л я ц и и  работы ионного натрий-калиевого  насоса и тр ан см ем б р ан 
ной диффузии макром олекул, а такж е  в уменьшении тканевого 
уровня л ак тата ,  свободных жирных кислот и лизофосфолипидов 
(Spbet, Corr, 1989). Компенсация сниженного выхода гликолити- 
ческого АТФ за  счет восстановления системного кровотока и мас-
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Т а б л и ц а  38. Изменения показателей ге
модинамики при комплексном методе проти
вошоковой терапии

Р еф рак  П ротиво
П ок азател ь , Х ± ш терный ш оковая

шок терапия

сообмена с ним внутрикле
точных м етаболитов и регу
ляц и я  интенсивности обме
на адениловых нуклеотидов 
путем уменьш ения нак оп ле
ния в клетках  цАМ Ф за 
счет p -адреноблокады  по
служ или  ф ундам ен тальны м  
обоснованием д ля  клиничес
кого применения ком п лекс
ного метода борьбы с ре- 
ф рактерностью  шока. Его 
проводили на фоне ком п о
нентного кровевосполнения, 
вводя сн ач ала  этирон (1,5—
2 мг/кг массы т е л а ) ,  спустя
3— 5 мин — гексоний (0,2—
0,5 мг/кг) или пентамин 
(0,4— 0,6 м г/кг) .  П ри  дости
ж ении критического уровня 
системного транспорта  кис
л орода  приступали к при
менению обзидан а  (индера- 
ла )  (0,05— 0,1 мг/кг массы 
т е л а ) .  П р е п а р а т  вводили 
ф ракционно по 0,5 мг к а ж 
дые 10 мин до достиж ения 
индивидуально рассчи тан
ной общей дозы.

Э фф ективность такой методики противошоковой терапии была 
изучена у 11 больных и пострадавш их, у которых вследствие к р о 
вопотери объемом (4 8 ,6 ± 2 ,3 )  % О Ц К  разви лся  реф рактерны й ге
моррагический шок (табл. 38).

Восстановление системного А Д  было быстрым, и величина его 
практически точно соответствовала критическому уровню. П р о ти 
вош оковый эффект, выразивш ийся в надеж ной ликвидации син
дром а «малого сердечного выброса» и стабилизации сердечного 
индекса на уровне нормодинамии, достигался  при увеличении 
О Ц К  в среднем на 24 %. О дновременное повышение ударного 
объема сердца на 146 % свидетельствует о существенной стиму
ляции гомеометрического механизма работы сердца.

Этому способствовало уменьшение постнагрузки на миокард, 
которое в ы р а ж а л о с ь  в снижении общего периферического сосуди
стого сопротивления в среднем на 24,4 %. И нтенсификации с о к р а 
тительной способности м и окарда  соответствовали изменения Ц В Д . 
Все это свидетельствовало  о вполне достаточном энергетическом 
обеспечении миокарда, что достигалось б лагодаря  использованию 
комплексного метода противошоковой терапии. Восстановление 
ауторегуляции гемодинамики было достаточно полным и способ

Среднее артериальное 
давление, кПа 
Центральное венозное 
давление, гПа 
Объем циркулирую 
щей крови, м л/кг 
Сердечный индекс, 
л /(м ин-м 2)
Ударный индекс, 
мл/м2
Время кровотока в ма
лом круге, с 
Центральный объем 
крови, м л /кг  
Отношение централь
ного объема крови к 
О Ц К , %
Среднее время крово
обращения, с 
Общее периферическое 
сосудистое сопротив
ление, кП а-мин/л 
Средняя мощность 
левого ж елудочка, 
мВт

* Изм енения статистически достоверны.

8 ,2 5 ± 0 ,1 12,24 +  
± 0 ,1  *

0 ,2 1 ± 0 ,82 +
+ 0 ,0 8 + 0 ,0 4  *
5 0 ± 4 6 2 ± 2 *

О
О 1+ О 3 ,6 ± 0 ,1  *

15 ,9±1 39,1 ± 1  *

9 ,7 ± 0 ,3  7 ,1 ± 0 ,2  *

15±1 16 ± 2

3 0 ,0 ± 2 2 5 ,8 ± 1

6 8 ,6 ± 2 4 2 ,5 ± 1  1

2 ,7 ± 0 ,0 3 2 ,0 4 +  
± 0 ,0 2  *

5 5 ,5 ± 3 1 6 4 ,8 +
+ 5 *
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ствовало  уменьшению депонирования крови в легких на 4,2 %. 
П ротивош оковая  терапия, вклю чаю щ ая  комплексный метод борь
бы с реф рактерностью  шока, быстро приводила к ликвидации и з 
бы тка л а к т а та  и к надеж ной коррекции метаболического ацидоза.

Перспективы новых направлений в р азработк е  методов преодо
ления реф рактерности шока связаны  с изучением возможности 
целенаправленного  вм еш ательства  в регуляцию метаболических 
процессов на м олекулярном уровне. Изучению избирательного  во з 
действия через систему циклических нуклеотидов с помощью прос- 
тагландинов  (П Г) посвящены исследования В. М. Гланца , 
А. Н. Оборина (1985). Как известно, проетагландины являются 
гидроксилированными продуктами превращ ения полиненасыщен- 
пых, эссенциальных жирных кислот (эйкозатриеновой, арахидоно- 
вой, эй к озап ен таен овой ) , состоящих из 20 атомов углерода и в кл ю 
чающих циклопентановое кольцо. В ответ на нейрогуморальную 
стимуляцию  эти кислоты вы свобож даю тся из фосфолипидов кл е 
точных мембран, триглицеридов, эстерифицированного  холестери
на и при участии ферментной системы синтетаз из них о б р азу ю т
ся ПГ. Процессы инактивации П Г  под действием ПГ-дегидрогена- 
зы наиболее интенсивно протекают в легких, печени и почках.

Н а  основании особенностей строения циклопентанового кольца 
р азличаю т группы ПГ: А, В, Е, F и др. В соответствии с расп оло
жением боковых алифатических цепей выделяют подгруппы П ГЕ, 
например Е6, Е 2, Е 3, а согласно пространственной ориентации ги
дроксильных групп — а- и (3-изомеры, например F2a. П Г о б р азу ю т
ся практически во всех органах  и тканях.

Высокой биологической активностью  о б л а д а ю т  простациклин 
( П П 2) и тромбоксаны (ТХА2, ТХ В2). П оследние являю тся  м ощ ны 
ми вазоконстрикторами, препятствующими синтезу ПГ12, который 
расш и ряет  сосуды и устран яет  агрегацию тромбоцитов. П оэтому 
для устранения рефрактерности шока и ТГС изучают и зб и р ател ь 
ное подавление тромбоксанов без вм еш ательства  в другие аспекты 
метаболического цикла арахидоновой кислоты (Araci и соавт., 
1980). ПГ12 кроме прямого воздействия на сосуды о казы в ает  при 
шоке полож ительное ино- и хронотропное действие на сердце. Это 
связы ваю т с уменьшением активности под действием ПГ12 м и окар
диального депрессантного ф актора. Непосредственный его эф 
фект  может быть обусловлен прямым стабилизирую щ им действием 
мембран лизосом и митохондрий поджелудочной ж елезы . П овы 
ш ая активность сукцинатдегидрогеназы , ПГ12 способствует возоб
новлению аэробного м етаболизма митохондрий м иокарда и пече
ни, реактивирует  окислительное ф осф орилирование и во сстан авли
вает в этих органах  запасы  АТФ (H elig  и соавт., 1981).

П Г могут быть полезны в преодолении сосудистой резистент
ности к трансфузионному управлению  О Ц К  при шоке. Д ействие 
их на сосуды та к ж е  высоко специфично: П ГА  и П Г Е  действуют 
как  сильные, а П Г А 1 и П ГА 2 — как слабы е вазоди лататоры  м ел
ких артерий. П ри экспериментальном  шоке они обеспечиваю т под
д ер ж ан и е  адекватной тканевой перфузии и приводят к снижению
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метаболического ацидоза. Способность о казы вать  антитромббци- 
тарное антиагрегантное действие используется при лечении Д В С .

К орригирую щ ие эффекты П Г ингибируют эндорфины, продук
ция которых при шоке увеличивается  (Saba , 1986). П оэтому из
учение регуляторных возможностей опиоидных нейропептидов, 
к которым относится эндоморфин, может о казаться  весьма пер
спективным для  разработки  методов борьбы с рефрактерностью  
шока. О днако  в связи с множественностью эндогенных опиатов и 
наличием нескольких классов рецепторов, в разной степени д о 
ступных для  своих ж е  лигандов, ан али з  влияния опиатов в целост
ном организм е  пока чрезвычайно затруднен. П оэтому для  преодо
ления рефрактерности шокового процесса используется только ан 
тагонист опиоидных рецепторов налоксон, который нейтрализует  
гипотензивный эффект избы тка эндорфинов (P a g n i ,  Buoneristiano,. 
1986). П ри интенсивной терапии его н азн ачаю т в дозе до 2 мг/кг 
массы тела, начиная с введения 0,8 мг. П рименение налоксона — 
антагониста  эндорфинов и экзогенных опиатов — способствует вос
становлению  сосудистых эфф ектов ПГ и катехоламинов, играющих 
больш ую  роль в стабили зации  гемодинамики при шоке.

Введение кры сам  с острой массивной кровопотерей эн кеф али н а  
в значительной мере препятствует развитию  Метаболических н а 
рушений (Г. К. Зотов, 1985). Э ф ф ект  купирования стрессовой ре
акции, очевидно, связан  со снижением под влиянием опиатов се
креции ряда гормонов (адрен али на , кортизола, паратгормона, ва- 
зопрессина и др .) ,  участвующ их в формировании катаболической 
ф азы  стресса, и угнетением их периферического действия. П ри  ш о
ке энкеф алины  угнетают функцию  гипоталамо-гипофизарно-над- 
почечниковой системы, тогда к а к  при неизмененном гомеостазе 
стимулирую т ее (В. Н. Ельский и соавт., 1985).

Г л а в а  4. СИСТЕМНЫЙ П О ДХ О Д К ИНТЕНСИВНОЙ  
ТЕРАП И И  КРО ВО П О ТЕРИ  ПРИ ТРАВМАТИЧЕСКОМ ШОКЕ

Системная оценка нарушений гомеостаза

Р я д  изменений, возникаю щ их в организм е при травматическом  
шоке, является  компенсаторно-приспособительной реакцией, н а 
правленной на п оддерж ание  постоянства кислородно-транспортной 
функции крови и стабили зацию  показателей  гомеостаза. Симпато- 
ад р ен ало в ая ,  калликреин-кининовая, гистам инреактивная  и серо- 
тонинергическая системы, принимая активное участие в п о д дер ж а
нии кислородного р еж и м а  при травме, сами чутко реагирую т на 
малейш ие изменения нейрохимических механизмов обеспечения 
нейрогуморального гомеостаза.

П оним ание закономерностей развития  ш ока  м ож ет  существенно 
расш ириться, если использовать теорию функциональных систем
II. К. Анохина, согласно которой главны м принципом осущ ествле
ния деятельности  каж дой  ф ункциональной системы является  с а 
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морегуляция. В следствие шокового процесса компенсаторно-при
способительные реакции на всех уровнях м орфофункциональной 
организации могут превращ аться  в свою противоположность, что 
приводит к изменению ответных реакций и структуры ф изиологи
ческих систем, перестраивает  их в патологические системы и у су 
губляет  шокогенность травмирую щ его воздействия. Р азви ваю щ ееся  
энергетическое истощение организм а , особенно если прогресси
рует истощение центральной нервной системы, превращ ает  ги
поксию в ведущий ф актор  патогенеза шока. Вместе с первичными 
декомпенсирующ ими ф акторами , к которым В. К. Кулагин (1978) 
относит кровопотерю, ограничение и извращ ение функций п овреж 
денных органов, неадекватны е нейроэндокринные реакции, гипо
ксия при травматическом  шоке приводит к окончательной д ек о м 
пенсации жизненно важ н ы х функций организма. П оэтому для 
комплексной оценки нарушений гом еостаза  и определения н а п р ав 
ленности их изменений при проведении противошоковой терапии 
следует использовать уровень основного обмена веществ в о р г а 
низме, показатели  кислородного реж и м а  и экстракции кислорода. 
И нтегральны м критерием д олж н а  служ ить  способность организм а  
пострадавш его обеспечить полное соответствие кислородного ре
ж и м а  существующим энергетическим потребностям. Оценка про
изводится путем сопоставления ф актических значений каж дого  
показателя  с условным уровнем, который именуется критическим. 
Повыш ение фактических парам етров  выше их критического уров
ня является  залогом  успеха интенсивной терапии при лю бом ш о
когенном воздействии.

Основным парам етром  комплексной оценки наруш ений гомео
стаза  пострадавш его  является  уровень м етаболизм а. Он считается  
физиологическим, если основной обмен (в к к а л /к Д ж )  составляет  
от 0,9 долж ного  значения до 1165/4868-ПТ, где ПТ — поверхность 
тела  (в м2) .

Состояние ж изненно важ ны х функций организм а  остается  с т а 
бильным при колебаниях  основного обмена (в к к а л /к Д ж )  от 
1166/4869-ПТ до 1375/5746-ПТ. Поэтому такой уровень обмена 
следует считать нормометаболическим. Б олее  существенное повы
шение уровня основного обмена веществ оцениваю т как  гиперме- 
таболическое. Учитывая, что определение долж ны х  значений 
основного обмена происходило при искусственном исключении 
ф акторов, вы зы ваю щ их его напряж ение, уменьш ение у п о стр ад ав 
ших уровня основного обмена до 0,8 и менее его долж ного  з н а ч е 
ния нужно рассм атри вать  как  патологическое. Этот уровень при 
шоке является  результатом  вы раж енного  энергодефицита. А лго
ритм комплексной оценки метаболического гомеостаза  представ
лен в табл. 39. С балан си рованность  м етаболизм а и транспорта  
кислорода определяю т по п оказателю  кислородного р еж и м а  
(П К Р ) ,  который представляет  собой соотношение системного 
транспорта  и потребления кислорода. О птим альное соответствие 
этих гомеостатических парам етров  служ ит  критерием сбал ан си р о 
ванности кислородного р еж и м а  (П К Р  от 3 до 3,5). П р ео бл ад ан и е
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Т а б л и ц а  39. Алгоритм комплексной оценки метаболического гомеостаза

Обмен в ещ е ст в , к к ал /к Д ж К ислородны й
реж им

С осуди сто-тк ан ев ой  
транспорт к и сл ор ода

У ровень П ределы

eiк
CQ

О . 
С **
2 *  Н О
и И

н
те

н
си

в
но

ст
ь

Ф
ак

ти
че

с*
ки

й/
к

ри
ти


ч

ес
к

и
й

Ф изиологи- Д л я  мужчин — от 0,9/3,76 Сбалан- 
ческий (1 6 7 + 5 -р о с т , см + 1 3 ,7 5  МТ, сирован-

к г — 8,528-возраст, лет) до  ный 
1165/4868-П Т, м2 
Д л я  женщ ин — от 0,9/3,76 
(6 9 4 + 1 ,6 0 5 -рост, с м +  9,6 МТ, 
к г — 4,69-возраст, лет) до 
1165/4868-ПТ, м2
От 1166/4869-П Т, м2 до 1 3 7 5 /Напря- 
57 4 6 -ПТ, м2 женный
От 1376/5747-ПТ, м2 и более

Нормомета
болический 
Г нпермета- 
болнческий 
П атологи 
ческий

3—3,6 Сверх- 
крити- 
ческая

2 ,9  и Крити- 
менее ческая

0 ,8  и ме
нее

0,9-1,1

1,2 и 
лее

бо-Д л я  мужчин 0,8/3,33(167 +  5- Избыточ- 3,7 и Эффек- 
•рост, см + 1 3 ,7 5  МТ, к г — ный более тивная 
8 ,528-возраст, лет) и менее 
Д л я  женщ ин 0,8/3,33 (694 +
+  1,605-рост, с м + 9 ,6  МТ, кг —
4 ,6 9 -возраст, лет) и менее

интенсивности потребления кислорода  над  его транспортом сви
д етельствует  о нап ряж енности  кислородного р еж и м а  ( П К Р < 2 ,9 ) ,  
превыш ение транспорта  нужно р асцени вать  как  избыточное со
стояние кислородного р е ж и м а  ( П К Р > 3 ,6 ) .

О б щ ая  х ар актер и сти ка  метаболического гом еостаза  будет не
полной, если не учитывать интенсивность поглощения кислорода 
тканям и . П оэтом у у пострадавш их необходимо оценивать интен
сивность сосудисто-тканевого транспорта  ( И С Т Т 0 2) кислорода. 
Этот важ ны й п арам етр  комплексной оценки метаболического го
м еостаза  находят  путем количественного определения объема 
кислорода , утилизируемого тканям и  из каж дого  объема эритроци
тов крови (мл Ог/л). Р асчет  производят по формуле:

И С Т Т 0 2, м л/л =  0,0134 • H b (Sa02 — S v 0 2)/H t,

где H b — концентрация гемоглобина в крови, H t — гематокритное 
число; S a 0 2— S v 0 2 — артерио-венозная  разница  насыщ ения гемо
глобина кислородом, 0,0134 — п р еобразованная  константа Гюф- 
нера.

Если артерио-венозную  разницу насыщ ения гемоглобина кисло
родом принять равной 0,3, то вычисление упростится:

НЬ
И С Т Т О а , м л/л  =  0,402

Ht

Оценку интенсивности сосудисто-тканевого уровня кислородно
го массообмена производят путем сопоставления фактического
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значения с критической величиной, достиж ение которой является  
залогом исключения тканевой гипоксии. Р асчет  критического уров
ня п оказателя  производят по формуле:

кИ С Т Т О ,, м л/л =  0,402 ,
кН1

где кНЬ =  к С И -ф Н Ь /С И , а к Ш  =  12 7 0 П Т • ф Ш /Д О О ; фСИ , к С И — 
фактический и критический сердечный индекс.

Если ф И С Т Т 0 2/к И С Т Т 0 2 =  0,9— 1,1, то критическое обеспечение 
тканей кислородом достаточное, оно практически исклю чает ги- 
поксические наруш ения. П ри ф И С Т Т 0 2/ к И С Т Т 0 >  1,2 интенсив
ность сосудисто-тканевого транспорта кислорода оцениваю т как 
эффективную , при ф И С Т 0 2/к И С Т Т 0 2, равном или меньше 0,8. со 
стояние сосудисто-тканевого транспорта кислорода считаю т сверх- 
критическим, соответствующим тканевой гипоксии. При патологи
ческом уровне обмена веществ в организм е  пострадавш его оценку 
интенсивности сосудисто-тканевого транспорта  кислорода проводят 
путем сравнения фактических значений с долж н ы м и  (д ),  которые 
находят по формуле:

д И С Т Т 0 2, м л/л =  59 ,898/дШ  

где д Ш  =  0,44 для  мужчин и 0,4 — д л я  женщ ин.

О бщ ую  оценку метаболического гом еостаза  пострадавш его  про
изводят комплексно, суммируя результаты  определения уровня ме
таболизм а, кислородного р еж и м а  и интенсивности сосудисто-тка
невого транспорта  кислорода.

Например, результат такой комплексной оценки м ож ет быть сформулирован 
следующим образом: метаболический гомеостаз пострадавш его Н. отличается 
физиологическим (гипер-, нормометаболическим) или патологическим уровнем о б 
мена вещ еств (основной о б м ен — 1955 ккал, или 8172 к Д ж ), сбалансированны м 
(избыточным или напряж енны м ) кислородным режимом (П К Р -3 ,5) и критической 
(эффективной или сверхкритической) интенсивностью сосудисто-тканевого транс

порта кислорода (И С Т Т 0 2 = 98 м л/л , кИСТТС>2=102 м л /л ).

Д инам и ческое  определение используемых показателей  дает  
возможность проводить не только качественную, но и количествен
ную оценку наступаю щ их в процессе противошоковой терапии из
менений и создает  ф ундам ен тальную  базу д л я  улучш ения ее ре
зультатов.

Таким образом , клиницисты получают реальную  возмож ность 
своевременно определять  момент, когда реакции организм а  при 
шоке из приспособительных становятся  патологическими. В этом 
случае механизмы, обеспечиваю щие установленное П. К. Анохи
ным «золотое правило нормы», начинаю т функционировать как  ме
ханизмы танагогенеза .  В частности, гиперфункция митохондрий 
м ож ет привести к их деструкции, интенсификация у дален и я  сарко- 
плазматической сетью клеточных метаболитов чревата  н аруш ен и я
ми обмена электролитов  и проведения нервных импульсов, компен
сация дефицита энергетических субстратов только за  счет липидов 
опасна развитием  ж ировой дистрофии клеток и наруш ением их 
функций. Вот почему конечный результат  ф ункциональной систе
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мы нужно оценивать по степени отклонения ее наиболее инфор
мативного п ок азателя  от именуемого нами гомеостазобеспечиваю- 
щего уровня, удовлетворяю щ его метаболические потребности. Д о 
полнительную информацию  об адекватности  обмена веществ 
ф ункциональны м  потребностям организм а  можно получить с по
мощью показателей  кислотно-основного состояния.

П редставить  интегральную  оценку гемодинамического гомео
стаза  достаточно слож но. Н аиболее  полно ф ункциональную  систе
му кровообращ ения можно характеризовать , если одновременно 
с определением конечного результата  ф иксировать  предконечные 
приспособительные результаты . Н апример, конечный приспособи
тельный результат  гемодинамики устан авли ваю т  по значению  сер
дечного индекса (минутного объем а кровообращ ен ия) .  Именно 
этот п оказатель  в наибольш ей мере о т р а ж а е т  способность крово
об ращ ен и я  как  элемента кислородно-транспортной системы, э ф 
фективный уровень которой ( э С Т 0 2) составляет  420 м л / (м и н -м 2), 
заведом о  удовлетворить м етаболическую  потребность организма.

О днако  системообразую щ ий ф актор  реализует  механизмы сво
его действия многообразно: через сердце, микроциркуляцию , сосу
ды сбора и распределен ия  крови. С учетом их предконечных при
способительных результатов  в оценку функциональной системы 
кровообращ ения  д олж н о  входить 5 измерений: абсолютные зн а ч е 
ния сердечного индекса, а т а к ж е  интегральны е показатели  к а р д и о 
динамики, м икроциркуляции, сбора и распределения крови.

В соответствии со способностью системы кровообращ ения  обес
печивать биоэнергетические запросы организм а  производят оцен
ку ее общего состояния. Д л я  этого, преж де всего, следует опреде
лить, к каком у из семи основных типов гемодинамики относится 
значение С И  пострадавш его. П осле этого абсолютную величину 
производительности сердечно-сосудистой системы сопоставляю т с 
уровнем эффективного сердечного индекса. Это позволяет о б ъ ек 
тивно оценить конечный результат  гипер-, гипо- или нормодина- 
мии и получить характеристику  общего состояния кровообращ е
ния, представленную  в табл. 40.

К ом плексная  оценка гемодинамики уточняется путем опреде
ления  преж де  всего функциональной способности сердца. С читает
ся, что в наибольш ей мере ее характеризует  ф ракц и я  ударного 
объ ем а  сердца, представляю щ ая  собой отношение ударного о б ъ е 
ма сердца к его конечно-диастолическому объему. О днако  ди н ам и 
ческое наблю дение за  изменениями ф ракци и  ударного объема 
сердца в процессе противошоковой терапии не всегда п редставля
ется возмож ны м, а сам  показатель  лиш ь частично характеризует  
сократительную  функцию м иокарда. Не позволяет решить пробле
му применение и таких независимых, универсальных индексов, как  
м акси м ал ьн ая  скорость укорочения сократительны х элементов 
(Vm ax) и скорость нарастан и я  давлен ия  в левом ж елудочке 
(d P /d tm a x ) .  В работах  последнего времени (Н. Р . Ростунова и со
авт., 1984) подчеркивается, что при современном уровне знаний 
теоретически нельзя найти индексы, которые позволяли бы опре-
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делить изолированно 
влияние активации кар- 
диомиодитов и н а ч а л ь 
ных механических уси
лий, а т а к ж е  интегри
ровать  все ф акторы , 
воздействую щ ие на ми
окард . И спользование 
фазового ан ал и за  по
зво л яет  отказаться  от 
слож ны х  для  прак ти 
ческого применения ин
дексов, но не д ае т  во з 
можности оценить з а 
висимость функции 
сердца от его биоэнер
гетики. Поэтому ф ун
д ам ен тал ьн ы м  п а р а 
метром ф ун к ц и о н ал ь 
ной оценки кар д и о д и 
намики нуж но считать 
соответствие потребле
ния кислорода м иок ар
дом ударн ом у объему 
сердца. О ценка его в 
период противош око
вой терапии д олж н а  
проводиться в мони- 
торном реж име, что 
практически р еал и зо 
вать трудно. П оэтому 
в качестве  ин теграль
ного используют п о к а 
зател ь  кар д и о д и н ам и 
ки, который представ
ляет  собой отношение 
минутного объем а кро
вообращ ения к двойно
му произведению (и н 
декс R P P ) .  И менно 
произведение среднего 
системного А Д (СА Д ) 
на Ч С С  наиболее час
то используется в к а 
честве п оказателя  для 
оценки потребления 
кислорода м иокардом  
(А. П. Пинкович, 1984). 
Соотнесение его с про-
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изводительностью сердца д ает  возмож ность достаточно точно оце
нить биоэнергетическую эффективность миокарда путем определе
ния объема изгнания крови на к а ж д у ю  единицу потребляемого 
кислорода. К оэффициент кардиодинам и ки  (К К Д )  определяю т по 
формуле:

ККД, мл/(сокр кПА) — ~СА^ ° ^ ч 'СС~ ‘

Корреляционны й анализ  позволил установить значительную 
высокодостоверную связь  К К Д  с ф ракци ей  сердечного вы бро
са: частный коэффициент корреляци и  составил 0,68. М етодика не
линейной оценки помогла установить х арактер  связи К К Д  с д и а 
столическим (Д д) и систолическим (Дс) диам етрам и, конечно
диастолическим (К Д О ) и минутным объем ам и  кровообращ ения: 

К КД  =  1,06 -  1,1 Дд/Дс +  0,00002 Дд . КДО ■ МОК -  0,05 Д д2.

Это уравнение с высокой степенью достоверности (F =  5,33 при 
Fo,95=  1,96) свидетельствует, что коэффициент кардиодинамики 
интегрально реализует  слож ное  взаимодействие основных законов 
кардиодинам и ки .

О ценку кардиодинам и ки  производят, сопоставляя  ф актическое 
значение с соответствующим критическим уровнем коэффициента 
кардиодинам и ки  ( к К К Д ) .  Его находят  по формуле:

кМОКкКК Д , мл/(сокр • кПА) =
кСАД ■ кЧСС

где кМ О К  =  269,2• П Т/ф Н Ь; кС А Д  =  269,2• ф С А Д /ф Н Ь  ■ ф С И ;к Ч С С  =  

=  ф М и н А Д -д Ч С С /дМ и н  АД; д Ч С С =  ^  [(90,97 +  0,54 (д М ак сА Д —

д М и н А Д + 1 ,5 7 ) — 0,61 возр) ]; дМ инА Д  =  63 + 0 ,4  возр; дМ аксА Д  =  
=  102 +  0,6 возр. Если отношение составляет  0,9— 1,1, это соответ
ствует норм окардиодинам ии; 0,8 и менее — гипокардиодинамии;
1,2 и более — гиперкардиодинам ии. О пределение отношения ф а к 
тического и критического коэффициентов кардиодинам ики позво
л я ет  вы явить сниж ение сократимости м и окарда  еще до появления 
клинических признаков сердечной слабости.

О ценку предконечного приспособительного р езультата  системы 
распределен ия  крови необходимо производить по величине сред
него АД. И менно его уровень играет главную  роль в определении 
степени деоксигенации гемоглобина эритроцитов. Величину средне
го А Д (СА Д ) принято определять  по формуле:

САД =  МинАД +  ( М а к сА Д - - МинАД ^

П оскольку  специфическая  информация о различной степени 
стимуляции м етаболизм а передается  посредством восстановленно
го гемоглобина (М. В. Борисюк, 1984), оценивать функциональную  
способность системы распределения  крови следует по коэфф ициен
ту вазотонии (К В ),  который находят  по формуле:

КВ =  фСАД/кСАД.
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Вычисление кС А Д  было приведено выше. При КВ, равном 
0,9— 1,1, фиксируют состояние пормовазотонии. Если КВ с о став л я 
ет 0,8 и менее, это свидетельствует о гиповазотонии, при 1,2 и бо
лее — о гипервазотопии. О ценивая вазотонию, следует всегда учи
тывать, что полученная информация о т р а ж а е т  продолж ительность 
контакта крови с тканям и в кап и ллярах ,  необходимую для э ф ф ек 
тивной утилизации кислорода.

Предконечпый результат  ф ункционирования сосудов сбора к р о 
ви в наибольшей мере способен охар актер и зо вать  основной п о к а 
затель  волемии — О Ц К , который и определяет  величину возврата  
венозной крови к сердцу и собственно ударного объем а сердца. 
Вот почему оценку значений О Ц К  при критических состояниях и 
шоке следует производить в сравнении с тем объемом крови, кото
рый в каж дом  конкретном случае будет способен обеспечить си
стемный транспорт кислорода на уровне не ниже критического. 
Вычисление критического О Ц К  производят по формуле:

фОЦК
кОЦК =  269 ,2 .

к Н Ь ■фСИ

Оценку волемии производят, сопоставляя  ф О Ц К  с кО Ц К . 
Если их отношение составляет  0,9— 1,1, данное состояние опреде
ляется как нормоволемия; 0,8 и менее — как гиповолемия; 1,2 и 
б о л е е — как гиперволемия.

При этом необходимо постоянно учитывать, что только таким 
образом  определяется  способность О Ц К  пострадавш его  обеспечить 
системный транспорт кислорода на уровне не ниже критиче
ского.

Н аруш ен ия  м икроциркуляции играют ведущую роль в патоге
незе шока. Д л я  их клинической диагностики проводят кон ъю н к
тивальную  биомикроскопию, определяю т артерио-венозное соот
ношение концентраций белка и гематокритное число. Результаты  
оценки, проводимой в какой-нибудь одной сосудистой зоне, э к с т р а 
полируют на весь организм. Вероятно, по этой причине кли ниче
ская  оценка состояния м икроциркуляции остается  умозрительной.

Установлено (В. О. Алексеев, 1980), что отношение площадей 
капиллярной ф ильтрации и реабсорбции определяет  соотношение 
интерстициального объем а ж идкости  и объема циркулирую щей 
плазмы. Это отношение в качестве обобщенного п оказателя  тр ан с 
капиллярного  обмена в организме суммарно характери зует  ф и л ь т 
рационный и реабсорбциопный потоки, которые, в свою очередь, 
зависят от артериального  притока в м икроциркуляторное русло, 
оттока из него венозной крови, пре- и посткапиллярного сопротив
ления, свойств интерстициального геля и сосудистой прон ицае
мости.

С овременные индикаторные методы позволяю т в клинических 
условиях получить достоверную информацию  об объем ах  внекле
точной ж идкости н циркулирую щей плазмы. О бъем интерстици
альной жидкости определяю т как  их разность. И змерение базиспо-
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го сопротивления тела можно использовать для неинвазивного 
определения п оказателя  транскани ллярп ого  обмена (П Т О ).

П олученные результаты  показали , что ПТО колебался  в пре
делах  3,48 +  5,01 ( Р < 0 ,0 5 ) ,  при этом у женщин его доверительный 
интервал равен 3,48 +  4,31, у мужчин — 4 ,21+ 5 ,01 . Н еобходимо 
отметить, что средние минимальные величины показателя зар еги 
стрированы у ж енщин молодого возраста, а м аксим альные — 
у мужчин пож илого и старческого возраста. Анализ, проведенный 
в зависимости от возраста, показал, что ПТО у женщин молодого 
возраста  составил в среднем 3 ,72± 0,08. С возрастом он увеличи
вался , и у женщин среднего возраста был равен 3,82 +  0,07, пож и
л о г о — 4,01 ± 0 ,1 ,  старческого — 3,99 ±  0,09. С ледовательно, ПТО 
у ж енщ ин с увеличением возраста  повыш ается в среднем на 7,8 % 
( Р < 0 ,0 5 ) .  П ри этом объем циркулирующей плазмы у женщин 
пожилого возраста  о к азал ся  больше, чем у женщин молодого воз
раста, в среднем на 16,1 % ( Р < 0 ,0 1 ) ,  объем внеклеточной ж и дкос
т и — на 38 % (Р < 0 ,0 0 1 ) .  Таким  образом , у женщин по мере стар е 
ния интенсивность процессов диффузии в системе микроциркуля- 
ции возрастает  одновременно с реабсорбцией, но последняя 
увеличивается  менее существенно.

П ри ан ализе  изменений ПТО в зависимости от возраста  у м у ж 
чин отмечена та к а я  же, как  и у женщин, тенденция к увеличению 
значения п ок азателя  по мере старения. П ТО  у мужчин молодого 
возраста  был равен 4 ,4 4 ± 0 ,1 2 ,  у лиц среднего возраста  — 4,41 ±  
+  0,07, пожилого — 4 ,6 5 ± 0 ,1 ,  старческого — 4,71 ± 0 ,1 .  Среднее воз
растное повышение п ок азателя  у мужчин составило 6,8 % ( Р <  
< 0 ,0 5 ) .  О днако у мужчин, в отличие oi женщин, объем циркули
рующей плазм ы  по мере старения становился меньше в среднем 
на 16,6%  ( Р < 0 ,0 1 ) ,  объем внеклеточного пространства сн и ж ался  
в среднем на 12,8%  (Р < 0 ,0 1 ) .  Следовательно, у мужчин изме
нения П Т О  были обусловлены уменьшением интенсивности реаб 
сорбции и фильтрации, причем преобладали  изменения реаб- 
сорбции.

П ри сравнении ПТО у мужчин и ж енщин различных возраст
ных групп он о казал ся  выше у мужчин (в среднем на 15,4—- 
1 9 ,4 % ) .  П ри этом эффективность процессов реабсорбции и ф и л ь
трации у женщин пожилого и старческого возраста  о ставал ась  на 
высоком уровне.

Таким образом, результаты  исследования ПТО позволили у ста 
новить, что у мужчин эффективность реабсорбции ниже, чем у 
ж енщ ин. По мере старения интенсивность процессов диффузии че
рез гистогематические барьеры превыш ает возможности р еаб 
сорбции.

У 18 больных наряду с определением ПТО изучено состояние 
м икроциркуляции методом конъю нктивальной биомикроскопии. 
П ри этом периваскулярных изменений не обнаруж ено. Индекс из
менений формы сосудов составил в среднем (1 5 ,0 ± 3 ,6 )  балла , ин
декс впутрисосудистых и зм ен ен и й — (7 ,6 ± 3 ,3 )  балла . С уммарный 
конъю нктивальны й индекс в среднем равнялся  (4 8 ± 1 1 ,6 )  %.
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П роведенный корреляционный анализ показал , что П Т О  имеет 
достоверную обратную  связь  с изменениями формы сосудов (г =  
=  — 0,544) и общим конъю нктивальны м  индексом (г =  — 0,522). 
Таким  образом, обобщенный показатель  транскапи ллярн ого  об м е
на действительно о т р а ж а е т  процессы гистогематической прони
цаемости, обусловленные сосудистыми механизмами, например, 
соотношением пре- и посткапиллярного  сопротивления.

У 37 больных одновременно с прямыми исследованиями О Ц К  
и внеклеточной ж идкости индикаторными методами измеряли ин
тегральное сопротивление тела. При проведении корреляционного 
ан ализа  оказалось , что между величиной внеклеточной жидкости, 
определенной с помощью тиоцианата , н сопротивлением тела  им е
ется высокодостоверная связь  (г = + 0 , 4 9 ;  Р < 0 ,0 0 1 ) .  С учетом 
установленной тенденции к уменьш ению показателей  ф орм ула  
М. И. Тищенко д ля  определения внеклеточной ж идкости (ВН) 
приобретает следую щий вид:

138 • Р-
ВН =  ■

ИСТ

где Р — рост, см; ИСТ — интегральное сопротивление тела, Ом. 
Коэффициент корреляции между величинами О Ц К , определен ны 
ми с помощью индикатора и методом интегральной реографии, 
составил 0,79 при Р < 0 ,0 0 1 .  Ф орм ула для  определения О Ц К  будет 
следующей:

К ■ Р'- 
о ц к  =  - Т 1 с Г - '

где К — коэффициент, равный для  мужчин 44,2, д л я  ж енщ ин —
47,9. М етод определения О Ц К  с помощью интегральной реографии 
тела  отличается достаточно высокой точностью. Это позволяет ис
пользовать определение интегрального сопротивления тела  в к а ч е 
стве неинвазивного метода исследования ПТО.

При постоянстве распределения О Ц К  м еж ду  артери альны м и 
и венозными отделами сосудистого русла П ТО  можно определять  
расчетным методом, используя только гематокритное число см е
шанной венозной крови. Это показали  проведенные нами реогра- 
фические определения внеклеточной ж идкости  и О Ц К . Они под
твердили сохранение постоянства соотношения объемов интерсти
циального пространства и плазмы. Последний пок азатель  можно 
вычислить с помощью гематокритного числа с учетом ф ормулы для  
расчета О Ц К  по реограмме:

К . Р2 (1 _  Ht)
ОЦП ист

где H t — гематокритное число. Если подставить это значение вмес
те с уравнением ВН, составленным по сопротивлению тела чело
века, в основную ф орм улу вычисления п ок азателя  тр а н с к а п и л л я р 
ного обмена, то окаж ется , что

П Т О =  -  k — 1,
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где К — коэффициент, равный д ля  мужчин 3,12, для  женщин — 
2,88. П ростота  метода позволяет определять  П ТО  практически в 
каж дой  клинической лаборатории .

Таким образом , показатель  транскапи ллярн ого  обмена х а р а к 
теризует состояние м икроциркуляторного  гомеостаза в организме 
в обобщ енном виде, и определение его мож ет существенно р асш и 
рить клинические возможности в оценке механизмов изменений 
гемотканевого обмена. Оценку микроциркуляции производят, со
поставляя ф актическое значение с соответствующим критическим 
уровнем пок азателя  транскапи ллярн ого  обмена (кП Т О ).  Его нахо
дят  по формуле:

_  кВН -  кОЦП
к Ш и ----------1юцп

где к О Ц П  =  269,2 ф О Ц К  ’ к ^ =  : для  МУЖ'
чин дВ Н  =  7,35 +  0,135 МТ, кг; для  женщин д В Н  =  5,27 +  
+  0,135 МТ, кг.

Если отношение составляет  0 ,9 + 1 ,1 ,  то это состояние соответ
ствует нормомикроциркуляции . О тношения 0,8 и менее, 1,2 и более 
позволяю т идентифицировать гипо- и гипермикроциркуляцию . С л е 
дует  помнить, что только таким образом  можно учесть способность 
тр ан скап и л ляр н ы х  потоков обеспечить массообмен в организме 
больных (пострадавш их) на уровне, который не лимитирует м ета
болизм. О бщую  оценку гемодинамического гомеостаза п острадав
шего производят комплексно, объедин яя  результаты  определения 
состояния гемодинамики, кардиодинам ики, вазотонии, волемии и 
м икроциркуляции. О бобщ енная  ф орм ули ровка  оценки мож ет быть 
п редставлена следую щ им образом: гемодинамический гомеостаз 
пострадавш его  характеризуется  гиподинамией (относительной 
гиподинамией, относительной иормодииамией, относительной гипер- 
динамией, условной гипердинамией, гипердинамией) системы к р о 
вообращ ения: С И  =  2,1 л / ( м и н - м 2) ;  гипо(нормо- или гипер-)кар- 
диодинамией: К К Д  =  0,7 к К К Д  =  2,89 м л / ( с о к р - к П а ) ; гипо(нормо- 
или гипер-)вазотонией: С А Д  =  0,75, кС А Д  =  9,1 кП а; гипо(нормо- 
или гипер-)волемией: ОЦК==0,75 кО Ц К  =  3700 мл и нормо(гипо- 
или гипер-) микроциркуляцией: П ТО  =  0,98 кП Т О  =  4,8.

К ом плексная  оценка состояния гемостаза у пострадавших, 
осущ ествляем ая  в соответствии с отклонениями интегральных п а
рам етров  от уровня, обеспечиваю щего эффективную  ж и зн ед еятел ь 
ность при развитии шокового процесса, позволяет точно опреде
лить и количественно отразить  характер  нарушений нейрогумо- 
ральных, метаболических и гемодинамических адаптационных 
механизмов. Естественно, это позволит проводить более ц ел ен а 
правленную  противош оковую терапию, эффективность которой 
будет возрастать  соизмеримо возможности мониторировать опре
деление важнейших гомеостатических парам етров  и компью тери
зировать  их оценку.
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Динамический подход к кровевосполнению

Л ечение шокового процесса, непрестанно изменяющегося под 
воздействием патогенетических ф акторов  и проводимой терапии, 
требует динамического подхода, это относится преж де всего к 
трансфузионному управлению  О Ц К . В полном объеме такой под
ход осуществим только с помощью специальной моннторно-ком- 
пьютернон системы, которая  в реальном  м асш табе  времени см о
ж ет  определять и оценивать наруш ения гомеостаза  у п о стр адав 
шего, используя полученные данны е в качестве  критериев выбора 
наиболее эффективны х вариантов  заместительной терапии. О дпако  
при современном уровне развития  медицинской кибернетики при
ходится пока использовать алгоритмическую  модель управления  
ОЦК- Опа основана на ап алнзе  дискретно поступаю щей и н ф ор
мации, уточнение которой требует много времени в сравнении со 
сроком развития необратимых постгеморрагических нарушений. 
Поэтому алгоритмическая  модель управлени я  использует преж де 
всего клинические признаки. Врачебный опыт и л о к ал и зац и я  
повреж дения позволяют достаточно быстро решить дилемму: ис
пользовать ли в трансфузионной программе донорскую  кровь или 
ограничиться применением одних кристаллоидны х и коллоидных 
кровезаменителей. Методы диагностики кровопотери освещены в 
монографии А. И. Горбаш ко (1982). О пределив объем кровопоте
ри, с помощью эмпирически установленных коэффициентов вы
числяют общий объем трансфузионной терапии.

Кровопотеря при тяж елом  шоке составляет  не менее 30 % 
долж ного О Ц К . Ее замещ ение частично производят донорской 
кровью, количество которой та к ж е  приходится вычислять по эм пи
рическим коэффициентам. П оним ая  случайный характер  подобных 
определений, их стремятся  побыстрее уточнить. О дна из таких во з 
можностей появляется  сразу  после измерения АД, по уровню  кото
рого рассчитываю т у пострадавш его  динамический О Ц К . Д л я  это
го рекомендуем пользоваться  формулой:

ОЦК лип =  0,47 дОЦК - f  САД/дСАД +  2448,

где д О Ц К  и дС А Д  — д о лж н ы е значения О Ц К  и среднего АД, вы 
числение которых у ж е  приводилось ранее (гл. 1). О пределяя  д е 
фицит динамического О Ц К , можно уменьшить опасность как ги
пертрансфузий, так и неустраненной анемической и циркуляторной 
гипоксии, сохраняю щ ейся при неполной л и квидац ии  гиповолемии. 
С установлением концентраций гемоглобина крови и белка п л а з 
мы, гематокритного числа удается  уточнить необходимые для  вли
вания объемы донорской крови, ее препаратов, кристаллоидны х и 
коллоидных плазмозаменителей. Наконец, проводя определение 
О Ц К , врач получает возможность полностью использовать  мето
дику компонентной трансфузионной терапии. О днако  д а ж е  з а м е 
щение всех объемов дефицитов не может служ ить  надеж ной га
рантией ликвидации нарушений гемодинамического и м етаболиче

166

ak
us

he
r-li

b.r
u



ского гомеостаза. Это вызвано тем, что коррекция производится 
до уровня долж ны х значений, которые только случайно могут сов
пасть с величиной объема крови, способного удовлетворить возрос
шие при выведении больного из шока биоэнергетические потреб
ности организма. К тому ж е  требования динамического подхода не 
удается  соблюсти, поскольку долж ны е величины при всех ф азах  
шока остаю тся постоянными.

Комплексная опенка нарушений гемодинамического и метабо
лического гомеостаза может служ ить  наиболее достоверным кри 
терием эффективности противошоковой терапии. Она была исполь
зована для изучения функциональной способности трансфузионно- 
го управления  О Ц К  при тяж елой  сочетанной травме, осложненной 
травматическим  шоком I I— III степени. Х арактеристика  тяж ести 
пострадавш их представлена ниже.

Схема 4 Комплексная оценка тяжести состояния пострадавших с трав
матическим шоком II— II) степени

Обмен вещ еств патологический (5748±282) кД ж
К ислородный режим напряж енны й (1 ,2 6 ± 0 ,0 8 ) уел. ед.
Интенсивность сосудисто-тканевого транспорта 
кислорода: эф фективная 
(1,34 ± 0 ,1 )  критической
Интенсивность кровообращ ения гиподинамиче- (1 ,7 ± 0 ,3 )  л/(мин-м2) 
ская
Гипокардиодинамия 0,68 критической кардио-

динамии
Гиповазотония 0,4 критической вазото-

нии
Гиповолемия 0,68 критической волемии
Н ормомикроциркуляция 0,89 критической микро

циркуля ции

В результате  комплексной оценки становится ясно, что тяж есть  
травматического  шока обусловлена наруш ениями м етаболизма и 
кислородного реж има, которые возникли вследствие гипоксии и ги
поволемии. П оследняя  в среднем составила 1900 мл, или 26,6 мл/кг 
массы тела, что соответствовало 43,1 % долж ного  О Ц К . Простое 
сопоставление этих данных с отклонениями основных метаболиче
ских и гемодинамических парам етров  от их критического уровня 
подчеркивает ведущую роль циркуляторной и анемической гипок
сии в развитии шокового процесса. Сосудисто-тканевые механизмы 
массопереноса еще могли функционировать интенсивно (сосуди
сто-тканевой транспорт кислорода) или нормально (транскапил- 
лярный обмен ж и дкости ) .  Это определяет  степень обратимости 
морф офункциональпы х изменений гомеостаза.

Д л я  экстренного восполнения тяж елой гиповолемии у постра
давш их был использован алгоритм управления  О Ц К  по величине 
кровопотери, объем которой определяли  клинико-физиологически. 
П рим ерн ая  схема кровевосполнения представлена ниже.

В целом общий объем трансфузионной терапии составил (4 5 ±  
± 3 )  мл/кг массы тела, или 1,69 от объ ем а  кровопотери. Отличием
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С х е м а  5. Состав и объем кровевосполнения для 
управления ОЦК по величине кровопотери при трав
матическом шоке II— III степени
Раствор Рингера (лактата или гид- 1260±80
рокарбоната) ,  мл
Полиглюкин, мл
10 % раствор альбумина, мл

7 5 0 ± 4 0  
200±10 
1000+100 
200±20 

7 0 ± 5

Консервированная кровь, мл
а) реополиглюкин, мл
б) 4,2 % раствор натрия гидро
карбоната,  мл

3 4 8 0 ±  150Общий объем кровевосполнения, мл

методики кровевосполнения  от рекомендованного  алгорит ма  яви 
лось использование  меньшего об ъе ма  раствора  альбумина:  не
0,2 об ъе ма  кровопотери,  а 0,1, вследствие  чего возросло количество 
перелитого полиглюкина до 0,35 об ъе ма  кровопотери вместо п л а 
нируемых 0,25 ее объема.

Вместе  с устранением гиповолемии как  основного фак то ра ,  о т 
ветственного за развитие синдрома «малого сердечного выброса»,  
при шоке необходима коррекция  гиповазотонии и чрезмерного 
снижения системного АД. По дан ным  комплексной оценки,  его 
сдвиги были более выра женны ми,  чем сам дефицит  О Ц К ,  л и к в и д а 
ция которого необходима д ля  сохранения  соответствующего нор
мальному метаболизму системного транспорта  кислорода .  Этот  
ф а к т  свидетельствует об активном участии гемодинамического  
ф акто ра  в клинико-патологической картин е  травматического  шока
11— 111 степени, и для  его устранения  необходимо применение  ане 
стезиологических методов антиноцицептивной защиты.  П ри тако м  
подходе нет оснований ра ссм атр ив ат ь  анестезиологическое посо
бие как  дополнительную т я ж е л у ю  нагрузку на организм,  котор ая  
в условиях шока  может  привести к срыву компенсаторной защит ы 
(А. Н. Беркутов  и соавт.,  1985). Из-з а  опасности негативных э ф 
фектов  протекции опиатной антиноцицептивной системы на регу
ляци ю сосудистого тонуса,  мы рекомендуем избегать применения 
наркотических анальгетиков ,  а стимулир овать  в ре аним ац ионно 
диагностический период ГАМ Кергическую антиноцицептивную си
стему и проводить диссоциативное  обезболивание  калипсолом 
(схема 6).

Проведение  антиноцицептивной анестезии до на ч ала  р е а н и м а 
ционно-операционного периода обеспечивает полное устранение  
эмоционально-болевого компонента тяжелого ,  трав мир ующ его воз
действия и способствует более адекватному кровевосполнеиию.

С х е м а  6. Антиноцицептивная анестезия при трав
матическом шоке II— III степени

Седуксен (рела- 
ниум)

0,15 мл/кг со скоростью 
0,05 мг/(кг  - мин)
30 мг/кг, спустя 18 мин —Натрия оксибути- 

рат 0,6 МГ/(КГ’МИН) 
0,02 мг/(кг-мин)Калипсол (кетамин)
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Это служит  залогом успешного проведения хирургического этапа  
противошоковой терапии.

Эффективность  трансфузионного  регулирования О Ц К  при т р а в 
матическом шоке, которое  пре дпринимали в соответствии со сте
пенью кровопотери,  была  изучена нами совместно с П. П. Олей
ником.

Н а  фоне тяж ел ой гиповолемии у пострадавших отмечалось от
носительное по сравнению с увеличением количества  эритроцитов 
увеличение об ъе ма  циркулирующей плазмы,  а уровни циркулиру ю
щих белка  и гемоглобина сн и жа лис ь  соответственно до 75 и 50 % 
их долж н ы х  величин. Устранение  гиповолемии по величине к р о 
вопотери проводилось  вн ачале  инфузией растворов Рин гера  и а л ь 
бумина,  затем  полиглюкина,  после чего переливали донорскую 
кровь,  реополиглюкин и 4,2 % раствор натрия  гидрокарбоната.  
К концу кр овезамещ ени я системное максимальное ,  минимальное  и 
среднее А Д повышалось  до уровней,  которые практически не от 
личали сь  от должных.  П о к а з а т е л ь  Ц В Д  во время и после транс
фузионной терапии был выше исходного,  однако  остава лся  низким 
по сравнению с его дол ж ны м  значением.  После  восполнения  к р о 
вопотери при травматич еском шоке объемы циркулирующих пл аз 
мы, эритроцитов  и О Ц К  в целом повышались  соответственно на
28,9, 23,6 и 27 %. Уровни циркулиру ющи х белка  и гемоглобина в 
результате  упр авлени я  О Ц К  по величине кровопотери увелич ива 
лись  практически одинаково.  Сердечный индекс непосредственно 
после трансфузионной терапии увеличивался  в 2 ра за  по сра вн е 
нию с тем значением,  которое было до на ч а ла  противошоковой 
терапии.  После  экстренного восполнения  кровопотери эф ф ек т и в 
ность сердца  вос ста н авли вала сь  и его ударный объем превы
ш ал  значения ,  зарегистрированные до на ча ла  кровевосполнения,  
в среднем на 122 %. Среднее  время крово обращен ия в ходе у п р а в 
ления  О Ц К  уменьшалось ,  что улучш ало внутрисосудистый массо- 
перенос. Общее периферическое сопротивление снижалось ,  а сред
няя мощность левого жел удочк а  сердца  была  на 130,6 % больше, 
чем при шоке  (из-за уменьшения постнагрузки на миок ард) .  Н а 
пряже нн ый объем и эластичность артериального  резервуара  в 
ходе уп ра вл яю щ их  воздействий «улучшались».

В результате  всех имевшихся в организме изменений устране
ние гиповолемии способствовало  переводу сердечно-сосудистой си
стемы из состояния шокогенной гиподинамии в нормодинамическое  
состояние.  Сбала н си рованн ые  но рмализу ющи е сдвиги волемии и 
вазотонии практически не меняли интенсивности т р а н с к а п и л л я р 
ного обмена .  О б р а щ а е т  на себя внимание более существенное,  чем 
остальных интегральных параметров ,  возрастание  ка р д и о д и н а м и 
ки до уровня  гиперкардиодинамии,  вероятно,  обусловленное стиму
ляцией гомеометрического механизма регуляции сердца,  акти ви
руемого адренергическими ада птац ионны ми реакциями на травму.

Управление  О Ц К  приводило к ликв идаци и анемической и цир 
куляторной гипоксии и сопров ож дал ось  устранением нарушений 
метаболического  гомеостаза .
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Рис. 41. Гемодинамика и систем
ный транспорт кислорода при 
травматическом шоке и в процессе 
управления О Ц К  по величине кро
вопотери (ф/к — отношение ф акти
ческих и критических значений)

Уровень системного т р ан с 
порта кислорода во время 
восполнения кровопотери 
был выше критического 
(рис. 41) и в среднем па 
56,4 % больше показателя  
его до на ча ла  противошо
ковой терапии. Обмен ве
ществ акти ви зир ова лся  и из 
патологического становился 
физиологическим.  П о к а з а 
тель кислородного режи ма 
последовательно составлял  
2,9 и 3,03, что свидетельст
вовало о его с б а л а н с и р о 
ванности.  Интенсивность со

судисто-тканевого транспорта  кислорода по ходу противошоковой 
терапии снижалась ,  однако относительно критического уровня она 
ос тавалась  эффективней исходной соответственно в 1,55 и 1,72 раза.  
Утилизация  кислорода нормализовалась .  Осмолярность  плазмы в 
процессе заместительной терапии кровопотери и непосредственно 
после ее завершения существенных изменений не претерпевала .  
Осмолярность  мочи с н и ж а л а сь  и была в среднем на 15,1 % мень
ше, чем до начала  управления  О Ц К .  После  зав ершения экстр ен
ной трансфузионной терапии ее показате ль  статистически не о т ли 
чался от зафиксированного  в ходе управления  О Ц К  и оставался 
в 1,2 раза больше средних значений нормы. Об адекватности 
транспорта  кислорода свидетельствовала  пол ожительная  д и н ам и 
ка активной реакции крови и коррекция  дефицита  буферных осно
ваний. Во время управления  О Ц К  по величине кровопотери при 
травматическом шоке н аб лю дала сь  стабили зац ия  системы т р ан с 
порта кислорода ,  что подтверждалось  уменьшением количества 
корреляционных связей и ослаблением зависимости системного 
транспорта кислорода от минутного объе ма кровообращения (г =  
=  0,48),  концентрации гемоглобина (г =  0,4),  величины гематокрит-  
ного числа (г =  0,39) и pH (г =  0,35).  В посттрансфузионпын пери
од, наряду с улучшением волемических показателей и повышени
ем производительности сердечно-сосудистой системы,  отмечалось 
увеличение системного транспорта  кислорода .  Од на ко  из-за крити
ческого уровня циркулирующего гемоглобина стабили зация  о к а з а 
лась неустойчивой. Это подтверж даю т жесткие  корреляционные 
связи показателя  системного транспорта  кислорода с кон цен тра

Патолагическая Критическая Физиологическая 
гиподинамия физиологическая нормодинамия 

нормодинамия
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цией гемоглобина (г =  0,76),  величиной гематокритного числа 
(г =  0,75) и О Ц К  (г =  0,65).

Сл абы е  корреляционные связи доставки кислорода  с минутным 
объемом кровоо бр ащени я свидетельствовали о том, что комп енса
ция за  счет изменений ударного об ъем а сердца  стал а  гибкой. При 
этом надежность  интенсификации минутного об ъе ма  к р овоо бращ е
ния п о д тве рж да лас ь  отсутствием корреляционных связей,  х ар ак те 
ризующих гетерометрические  механизмы его регуляции,  осл абл е 
нием связей минутного объе ма кро вообращения с pH (г =  0,36) и 
сдвигом буферных оснований крови (г =  0,34).  Следовательно,  при 
кровевосполнении пос традавшие с травматическим шоком непо
средственно после адекватного восполнения кровопотери по ее ве
личине  в дополнительных у п р авляю щ их  воздействиях на О Ц К  не 
нуж даются .  Существенных изменений гемодинамического  гомеоста
за в этих наб людениях не происходило.  Он по-прежнему ха ра кт ери
зов ался  нормодинамией (СИ =  3 ,6 +  3,7 л / м и н - м 2), устойчивой ги- 
перволемией (1 ,3 + 1 ,5  к О Ц К ) ,  гипервазотонией ( 1 ,1 3+ 1 ,3  кС А Д) ,  
гиперк арди оди нами ей (1 ,3 + 1 ,5  к К К Д )  и нормомикроциркуляцией 
(0,9 +  0,98 к П Т О ) .  П о к а з а т е л и  системного максимального ,  мини
мального  и среднего АД  практически не отличались  от должн ых  
значений.  Ц В Д  повышалось ,  в 1-е сутки постгеморрагического пе
риода  в среднем на 66,7 %, а на 3-и — на 88,9 % превышало уро
вень, достигнутый непосредственно после заве рше ния управления  
О Ц К  по величине кровопотери.  Эти сдвиги были обусловлены ст а 
билизацией гетерометрического механизма работы сердца.  Объем 
ци ркулирую щей плазмы в 1-е — 3-и сутки после экстренной транс- 
фузионной терапии стаб ил и зи ровал ся  и существенно не отличался  
от уровня,  достигнутого в период борьбы с гиповолемией. Объем 
ци рку лир ую щих эритроцитов  в 1-е и 3-и сутки постгеморрагиче
ского периода  был выше величины его после заве рше ния противо
шоковых мероприятий,  что объясн яет ся  лик видацией депониров а
ния и секвестрации клеток  крови. О Ц К  в 1-е — 3-и сутки постге
моррагического периода ос тав ался  на одном уровне. З а к о н о м е р 
ных изменений количества  циркулирующего белка  в этот период не 
наблюдалось .  Уровень циркулирующего гемоглобина в 1-е сутки 
после упр авлени я  О Ц К  по величине кровопотери о ка за л ся  в сред
нем на 1 4 ,6 % ,  а на 3-и — на 20,1 % больше, чем непосредственно 
после его завершения,  хотя донорскую кровь больным не пере
лив али.  Сердечный индекс в течение первых 3 сут остава лся  на 
постоянном уровне,  среднее время кровоо бращ ени я практически 
не изменялось,  как  и общее периферическое  сосудистое сопротив
ление,  на п ряж енн ый объем артериального  резервуара  и его э л а 
стичность.

П о к а з а т е л и  кислородного  р еж и ма  и мета бо лиз ма  после а де к
ватного кровевосполнения  по величине кровопотери у пос трада в
ших с травматическим шоком не отличались  от нормальных 
величин. Кислоро дная  емкость крови увеличивалась ,  что было обус
ловлено повышением содерж ани я  кислорода,  связанного с гемогло
бином артериальной и смешанной венозной крови, соответственно
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на 14,3 и 15,3 % в 1-е сутки после кро везамещения.  Уровень си
стемного транспорта  кислорода  в 1-е сутки после травмы  превы
шал его значение,  достигнутое непосредственно после кровевоспол
нения, в среднем на 10,9 %• В последующие сутки его ко леба ния  
были статистически недостоверными.  Обмен веществ постепенно 
повышался  и на 3-и сутки был выше уровня,  зарегистрированного 
сразу  после возмещения кровопотери,  в среднем на 14,7 %. Не  пре
терпевал  существенных изменений в указ ан ный  период пок аза те ль  
утилизации кислорода,  что можно объяснить  восстановлением к р о 
вотока и обмена веществ в зоне микроциркуляции.  В целом отме
чалось повышение интенсивности обмена веществ,  б оль ш ая  с б а 
лансированность  кислородного р еж и ма  при сохранении его э ф ф е к 
тивного сосудисто-тканевого транспорта.

По данным клинико-физиологического ана лиза ,  система т р а н с 
порта кислорода  при травмат ическом  шоке  в 1-е сутки после 
упр авления  О Ц К  по величине кровопотери ф ункци они ров ала  э ф 
фективно.  Н а  анал изи руемом этапе  ее устойчивость п о д д е р ж и в а 
л ась  высоким минутным объемом кровообращения.  Это подтвер
жд алос ь  сильной корреляционной связью уровня  системного т р а н с 
порта кислорода с минутным объемом кр овообр ащ ени я (г =  0,7).  
Си льна я  связь его с потреблением кислорода  свидетельствовала  
о том, что увеличение  ударного  об ъе ма  сердца  стимулирова лось  
доминирующим на этом этапе  гомеометрическим механизмом его 
регуляции.  Таким образом,  в 1-е сутки после травматического  шо
ка  и экстренного кр ов еза мещ ения по величине  кровопотери систе
ма транспорта  кислорода  ф ун кционир овала  эффективно и прибе
гать к диффе ренцированной трансфузионной коррекции не т ребо
валось.  Во 2-е сутки состояние системы транспорта  кислорода 
существенных изменений не претерпевало.  Н а  3-и сутки после вы 
ведения пострадавших из травматического  шока  и восполнения 
кровопотери по ее величине данные корреляционного  анал иза  по- 
прежнему свидетельствовали об эффективном состоянии системы 
транспорта  кислорода,  которое обеспечивалось включением м е х а 
низмов компенсации не только  в звеньях  повышения производи
тельности системы кровообращения,  но и в функциональн ом  со
стоянии гемоглобина.  С вязь  системного транспо рта  кислорода  с 
минутным объемом кро вообращения (г =  0,66),  концентрацией ге
моглобина (г =  0,5) и минутного объема крово обращен ия с потреб
лением кислорода (г =  0,55) о т р а ж а л и  достаточный резерв  к о м 
пенсаторных возможностей орг ани зма  в целом и сл у ж и л и  кр и те 
рием для  прекращения применения трансфузионных уп равляю щих  
воздействий.

Однако трансфузионное  управл ени е  О Ц К  по величине кровоп о
тери о к а за лось  эффективн ым при травматич еском  шоке  только  
у 30 % пострадавших.  Непрем енн ым условием достиж ени я успеш 
ных результатов являл ось  сохранение  на достаточном уровне  
транскап ил лярно го  массообмена ,  который не на руш ался ,  если кро- 
везамещение  уд авалось  провести своевременно и окончательный 
хирургический гемостаз был полным.
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У остальных 70 % пострадав ших развитие  шокового процесса 
сопр ово ж дал ось  про д ол жа ющ ейс я  кровопотерей или вы раже нными 
гюстгеморрагическими нарушениями,  наступавшими в результате  
несвоевременного или неполного за мещен ия гиповолемии. Ее  экс
тренное устранение  в таких наб людениях способствовало только 
быстрому переводу кровоо бращ ени я из состояния  глубокой гипо
динамии в критическую физиологическую нормодинамию,  но д о 
стижение  более оптимальной гемодинамики,  соответствующей ф и 
зиологическому уровню метаболизма,  ока за лось  невозможным.  П о 
этому после неотложной противошоковой трансфузионной терапии 
по величине  кровопотери сразу  приступили к упр авлению О Ц К  по 
дефи цита м его компонентов.  Д е ф и ц и т  циркулирующего белка  
( Ц Б ) ,  рассчитанный от должног о  его уровня,  составл ял  в среднем 
(24 ±  1,8) г, дефицит  циркулирующего гемоглобина (ЦНЬ)  — 
(204z t 22) г, дефицит  циркулирующей п л а з м ы — (2 , 85± 0,2)  мл/кг 
массы тела,  или ( 2 0 0 + 1 4 )  мл. Необходимое количество консерви
рованной крови (К К К )  рассчитывали по формуле:

К К К ,  мл =  10 (0,66 дЦНЬ — ЦНЬ).

Во избе жание  развития  синдрома массивных гемотрансфузий 
переливание  такого количества  донорской крови производили не 
одномоментно.  Его осущ ествляли в два  приема в течение 1-х и 
3-х суток посттравматического периода.  Необходимое количество 
10 % раствора  ал ьбумин а (Альб) опр еделяли по формуле:

Альб, мл =  10 (дЦБ — ЦБ — 0 ,04ККК).

Объем полиглюкина при необходимости использования  его для  
устранения  деф иц ита  О Ц П  рассчитывали по формуле:

П о л и гл , мл =  дОЦП — ОЦП.

Количество раствора Рингера вычисляли по формуле:
Рингер, мл =  2 (дОЦП — ОЦП — 0 ,65К К К ).

В наших наблюдениях не было необходимости использовать  
декс тра ны  и солевые сбала нси ров анные  растворы,  так  как их при
меняли в достаточном количестве на этапе  экстренного кр ов еза м е
щения.  Общий объем дополнительного кровевосполнения  пре дстав
лен в схеме 7.

Схема 7. Дополнительное кровевосполнение по де
фицитам компонентов ОЦК при травматическом шоке 
II— III степени

Ш % раствор альбумина, мл 
К онсервированная кровь, мл 
Реополиглюкин, мл
4,2 % раствор натрия гидрокарбона 
та, мл
Общий объем инфузионно-трансфу 
зионной терапии, мл

Б л а г о д а р я  такому упр авлению О ЦК,  показатели системного 
максимального,  минимального и среднего А Д уд ерж ива лис ь  в пре
делах  нормальных величин. К олеба ни я  Ц В Д  в 1-е сутки были не

2 4 0 ±  18 
1350+130 
27 0 ± 2 6  

9 5 ± 9

1955+50
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существенными, на 3-и сутки его уровень был выше, чем непосред
ственно после восполнения кровопотери по ее величине, в среднем 
на 370 %. При этом величина Ц В Д  остав а л а с ь  на уровне нижней 
границы нормы. Увеличивался  объем циркулирующей плазмы. 
Объем циркулирующих эритроцитов  в 1-е сутки после операции 
повышался в среднем на 9,7 %, па 3-и — на 30,1 % по сравнению 
с величиной его тотчас после экстренной противошоковой терапии.

В 1-е сутки после управления  О Ц К  по его дефиц итам  он о к а 
за лся  в среднем на 9,5 %, па 3-и — на 21,7 % выше уровня,  достиг
нутого непосредственно после восполнения  кровопотери по ее о б ъ е 
му. Количество циркулирующего белка увеличивалось ,  коррекция 
гиповолемии приводила  к стойкому повышению сердечного индек
са. Исключив вероятность про должения кровопотери при т р а в 
матическом шоке с помошыо упр авления  О Ц К  по дефиц ита м от 
его должн ых  значении,  можно обеспечить над ежн ое  устранение 
нарушений гемодинамического гомеостаза .  Оце нка  эффективности 
проведенной противошоковой терапии по состоянию м етаб оличе
ского гомеостаза и кислородного ре жи ма  показала ,  что с о д е р ж а 
ние кислорода,  связанного  с гемоглобином артериальной и с м е 
шанной венозной крови,  не достигало уровня  нормы. Кислородный 
режим оставался  на пр яже нным ( П К Р  2,79),  а интенсивность со
су дисто-тканевого транспорта  и утилизация  кислорода — повы
шенными.  Уровень системного транспорта  кислорода в 1-е сутки 
коррекции О Ц К  по дефицитам его компонентов  воз растал  и в 
среднем на 26,3 % превышал критический.  Его изменения  во 2-е — 
3-и сутки были несущественными.  Основной обмен в 1-е сутки 
противошоковой терапии достигал  верхней границы до лж но й вели
чины, во 2-е — сн и ж ал ся  и па 3-и — статистически не отличался  
от значения ,  зарегистрированного  в 1-е сутки.

Об на руже нное  обилие  сильных и слабых  корреляционных с в я 
зей системного транспорта  кислорода с О Ц К  (г =  0,77),  с о д е р ж а 
нием общего белка в крови (г =  0,85),  величиной гематокритпого 
числа (г =  0,93),  концентрацией гемоглобина (г =  0,93),  минутным 
объемом кровообращения (г =  0,37),  сдвигом буферных оснований 
(г =  0,46) свидетельствует о нап ряж ени и компенсаторных в о з м о ж 
ностей регуляторных систем в 'о р г а н и з м е  и неустойчивой с т аб и л и 
зации доставки кислорода.

Д а н н ы е  текущей оценки состояния системы транспорта кисло
рода послужили обоснованием дальнейшей коррекции ОЦК- В 1-е 
и 2-е сутки противошоковой терапии в процессе управления  О Ц К  
по дефицитам его компонентов уд авалось  достигнуть  повышения 
уровней циркулирующих гемоглобина и белка ,  ст абилизации ми
нутного объема кровообращения,  снижения общего пер ифериче
ского сосудистого сопротивления,  а т а к ж е  стойкого восстановления  
кислотно-основного состояния,  дальнейшего  повышения уровня си
стемного транспорта  кислорода  и нормали зац ии его потребления.  
Однако устойчивость системы доставки кислорода при борьбе  с 
травматическим шоком сф орми ровалась  только  в процессе непре
рывной коррекции дефицитов О Ц К .  Корреляционные в з а и м о з а в и 
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симости,  ха ракте рны е для  3-х суток трансфузионного управления,  
свидетельствуют об ослаблении связей системного транспорта  кис
лорода  с концентрацией гемоглобина (г =  0,38),  гематокритным 
числом (г =  0,36),  минутным объемом кро вообращ ения (г =  0,48) и 
потреблением кислорода  (г — 0,37). Это позволяет думать  о гибкой 
стаби ли зации  системы доставки кислорода.  Именно по этой при
чине компонентная  трапсфу зи опн ая  терапия  по дефициту О Ц К  
ок а з ы в а е т  упр авляю щ ие  воздействия на кислородный режим,  кото
рые способны обеспечить обмен веществ на физиологическом 
уровне.

Однако  такие бла гоприятные результаты противошоковой те
рапии становятся  труднодостижимыми,  если кровотечение у 
пострадавших не удается сразу остановить надежно. По нашим 
данным,  процент таких наблюдений составляет  в-среднем 35. Осо 
бенно сл ожн о достигнуть ж елаемого  результата  на фоне релапа- 
ротомий или реторакотомий,  когда оптимальное  управление  О Ц К  
по его дефициту может  носить только случайный характер .  Следо
вательно,  оценку проведенных у пострадавших изменений О Ц К  и 
его компонентов  нужно осуществлять  в сравнении с такой индиви
дуальной величиной О Ц К ,  которая  практически с абсолютной ве
роятностью сможе т  обеспечить эффективный транспорт  кислорода  
на уровне не менее 420 м л / ( м и н - м 2). В соответствии с этим з н а 
чением эффективный О Ц К  (э О Ц К ) определяют по формуле:

ОЦК
Ю Ц К , мл =  323- Д lb • СИ

где 323 — коэффициент ,  равный отношению уровня эффективного  
транспо рта  кислорода к соде рж ани ю  его в гемоглобине при 
насыщении крови кислородом на 96— 98 %; О Ц К  и СИ  — ф а к т и 
ческие значения  этих показателей;  эНЬ —- концентрация гемогло
бина крови, которую находят  по измеренной величине ее методом 
экстраполяции на эффективный уровень,  способный обеспечить 
достаточный транспорт  кислорода.  7

Такой подход исключает  случайный характер  оценки волемни, 
позволяет  учесть любые индивидуальные колебания О Ц К ,  уровня 
гемоглобина,  сердечного индекса и уровня системного транспор
та кислорода .  Б л а г о д а р я  ему, компонентный метод восполнения 
кровопотери приобретает- истинно динамический характер  и пол
ностью отвечает требованиям индивидуального подхода к у п равле 
нию О Ц К  в целях под держания системного транспорта  кислорода 
па эффективном уровне (рис. 42).  При про должающихся  крово
течениях в грудную или брюшную полость с помощью ди н ам и 
ческого подхода к компонентной трапсфузионнон терапии у д а 
ется обеспечить адекватное  функционирование  систем жизнеобес 
печения организма в течение того времени, которое необходимо 
для  решения вопроса о повторном оперативном вмешательстве,  
а т а к ж е  в ходе и после его проведения.  Д л я  этого количество кон
сервированной крови рассчитывали по формуле:

ККК, м л =  Ю (эЦ Н Ь -Ц Н Ь ),
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Рис. 42. Основной принцип кровевосполне
ния по гомеостазобеспечивающему уровню 
системного транспорта кислорода

где э Ц Н Ь  и Ц Н Ь  — уровни э ф ф е к 
тивного и фактического ци рк ул и
рующего гемоглобина.

Д л я  улучшения фу н к ц и о н ал ь 
ных свойств донорской крови вмес
те с ней переливали реопо лиг лю
кин (0,2 КК К )  и 4,2 % раствор н ат 
рия гид рок арбоната  (0,07 К К К ) .  

В среднем дефицит  циркулирующего гемоглобина,  необходимого 
для  эффективной доставки кислорода тканям  организма,  со ста в 
лял  ( 18 2 ± 1 6 )  г. Де фи ци т  эффективного  циркулирующего белка 
после экстренного кро везамещения и в 1-е сутки после него был 
равен ( 2 7 ± 3 )  г. Необходимое количество 10 % раствора  а л ь б у м и 
на определяли по формуле:

Альб, мл =  10 (эЦБ — ЦБ — 0.04ККК),

где э Ц Б  и Ц Б  — уровни эффективного и фактического ц и рку ли
рующего белка .

Объем полиглюкина (Полигл)  и раствора  Рин гера  (или л а к 
тасола)  рассчитывали по формулам:

Полигл, мл =  эОЦП — О Ц П ,

Рингер, мл — 2 (эОЦП — ОЦП — 0,65 ККК).

В наших наблюдениях дефицита циркулирующей пл азм ы не 
было,  отсутствовала необходимость использовать  для  кр о в е з а м е 
щения в посттравматический период коллоидные и кристаллоид- 
ные растворы.  Общий объем динамического  кровевосполнения по 
эффективному системному транспорту  кислорода  представлен в 
схеме 8.

С х е м а  8. Динамическое кровевосполнеиие по эф
фективному транспорту кислорода при продолжаю
щейся кровопотере

10 % раствор альбумина, мл 
Консервированная кровь, мл 
Реополиглюкин, мл
4,2 % раствор натрия гндрокарбона 
та, мл
Общий объем инфузионно-трансфу 
зионной терапии, мл

Количество перелитой консервированной крови в 1-е сутки уп 
равления  О Ц К  по системному транспорту  кислорода  составило в 
среднем ( 7 6 0 ±  12) мл; во 2 - е — (9 8 0 ± 7 4 )  мл; на 3-и — необходи
мости в проведении гемотрансфузии не было. Вместе с донорской 
кровью пациенты получали реополиглюкин,  соответственно по 
( 1 5 0 ± 5 )  мл и ( 2 0 0 ± 1 5 )  мл в 1-е и 2-е сутки.  Дефи ц и т  э ф ф ек т и в 
ного циркулирующего белка в 1-е сутки возмещали,  переливая

2 0 0 + 1 7
1740+50
330±Ю
12 0 + 5

2410±22
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пос традавшим в среднем по ( 2 0 0 ± 1 7 )  мл 1 0 %  раствора  альбум и
на. Н ачи н а я  со 2-х суток дефицита  циркулирующего белка ,  
способного уменьшить  эффективность  системного транспорта  кис
лорода ,  не было. После  противошоковой терапии,  несмотря на про
д о лж а ю щ е е ся  кровотечение,  сердечный индекс повышался и соот
ветствовал в среднем 146,4 % его до лж но й величины, среднее вре
мя кровоо бр ащени я составляло 69,3 % должног о  значения .  Общее 
периферическое  сосудистое сопротивление снижалось.  Средняя  
мощность левого жел удочк а  сердца была  равна  143,2 % должной 
величины.

В целом гемодинамический гомеостаз после экстренного ус т р а 
нения гиповолемии отлича лся  фактической нормодинамией и ги- 
перволемией ( О Ц К = 1 , 2  к О Ц К ) , гипервазотонией (САД-1,2 к С А Д ) ,  
нормодинамией ( К К Д  =  0,98 к К К Д )  и нормомикроциркуляцией 
(П ТО  =  0,9 к П Т О ) .  В условиях пр одолжа ющ егося  в первые 2 сут 
внутреннего кровотечения управление  О Ц К  по уровню системного 
транспорта  кислорода  о к аза лось  высокоэффективным.  П ок аза тели 
максимального ,  минимального и среднего АД подде рж ива лис ь  на 
уровне,  существенно не отличающемся от нормального.  Ц В Д  сни
ж а л о с ь  в среднем на 28,9 % по сравнению с величиной, определен
ной непосредственно после коррекции О Ц К  по величине кровопо
тери. Объе мы циркулирующих плазмы, эритроцитов  и в целом 
О Ц К  у пострадав ших с пр о д о л ж аю щ и м ся  кровотечением в резул ь
тате  регулирования  О Ц К  по уровню системного транспорта  кисло
рода и критическим деф ицитам  волемии по дде рж ива лис ь  на уров
не, который был достигнут  в начале  противошоковой терапии. 
Величины циркулиру ющи х гемоглобина и белка  существенно не 
отлича лис ь  от нормальных,  несмотря на п ро долж аю щ ую ся крово- 
потерю. Сердечный индекс был выше, чем сразу  после восполне
ния кровопотери по ее объему.

Во 2-е сутки после операции гемодинамический гомеостаз у 
пос традавших был на эффективном уровне,  что проявлялось  н а л и 
чием эффективной нормоволемии,  нормокардиодина мии  и нормо- 
микроциркуляции.  С таби ли за ци я  гемодинамики,  несмотря на про
д о л ж а ю щ у ю с я  кровопотерю, была  эффективной,  что способствова
ло улучшению кислородного режима.  Метаболический гомеостаз 
был на уровне  нормы, отличался  сбала нси ров анным кислородным 
режи мо м ( П К Р  3,38),  эф фек тивны м сосудисто-тканевым транс 
портом кислорода.

Ана ли з  полученных результатов  показал ,  что при т р авмати ч ес
ком шоке  восполнение  кровопотери по ее объему и управление  
О Ц К  по критическим дефицита м его объемов в случае  пр о д о л ж а ю 
щегося кровотечения  до его окончательной остановки обеспечивает  
высокую эффективность  противошоковых мероприятий.  Соответ
ствие системного транспо рта  кислорода  его потребности достиг а
лось повышением производительности сердечно-сосудистой систе
мы. Увеличение минутного о бъе ма  кровоо бращ ени я при снижении 
общего периферического сосудистого сопротивления,  повышении 
напряженно го  о бъе ма  и эластичности артериального  резервуара
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сопровождалось  улучшением перфузии тканей., восстановлением 
адекватного сосудисто-тканевого: транспорта  кислорода.  Это под
тверж да лось  нормализацией.  кислотно-основного состояния.  С по
мощью корреляционного ан али за  установлено,  что система т р ан с
порта кислорода  в случае  продолжа юще гося  кровотечения  о с т а в а 
лась  жестко  стабилизированной б ла год аря  управлени ю О Ц К  по 
критическим дефицитам аолемпи. Па  это у к азы в ал и  сильные к о р 
реляционные. связи уровня системного транспо рта  кислорода  с 
гематокрнтным числом (г =  0,84),  концентрацией общего  белка  
(г =  0,67) и ОЦК. (г =  0,52). Усиливающиеся корреляци онные  с в я 
зи транспорта  кислорода с концентрацией гемоглобина  (г =  0,93) 
и О Ц К  (г =  0,80) о т р а ж а ю т  напряжени е  компенсаторных в о з м о ж 
ностей доставки кислорода,  которое сохранялось  до полной о с т а 
новки кровотечения.  Метаболический гомеостаз оставался  па ф и 
зиологическом уровне обмена  веществ,  отличался  сба ла н с и р о в а н 
ным кислородным режимом и эффективным сосудисто-тканевым 
транспортом кислорода.

Алгоритмы компенсирующей терапии

Основой противошоковой терапии является  ннфузнопно-трапс-  
фузионное управление  О Ц К ,  проводимое в целях восстановления  
транспорта  кислорода  до эффективного уровня,  обеспечивающего 
биоэнергетические потребности организма.  Вместе  с этим главным 
мероприятием противошоковый комплекс  включает  методы к о м 
пенсации других нарушений кислородного режи ма,  Метаболизма 
и кровообращения.  Стратегия  борьбы с травматическим шоком со
стоит в оптимальном сочетании главного и компенсирующего про
тивошоковых воздействий, проводимых в реальном масштабе  вре
мени. Поэтому дополнение алгоритмов устранения гиповолемии 
решающими правилами компенсирующей терапии позволяет соз 
дать  комплекс противошоковых алгоритмов,  который можно о р г а 
низовать в систему автоматического управ ления  индивидуальной 
интенсивной терапией.

Снижение  уровня системного транспорта  кислорода неиз
бежно вызывает  артер иа льную гипоксемию, которая  постоянно со
путствует тяж елом у  шоку. По степени выраженности она может  
быть средней тяжести (насыщение гемоглобина артериальной к р о 
ви 92— Ш % ) ,  тяжелой (соответственно 85— 80 %) и терминальной 
(соответственно 79 % и ниже) .  В случае  терминальной а р т ер и а ль 
ной гипоксемии пострадавшего следует незамедлительно перево
дить на И В Л ,  рассчитывая  начальный минутный объем вентиля 
ции (МОВ) по скорректированной формуле  Т. М. Д ар би н я н а ,
А. Л.  Тверского (1978):

МОВ, л/мин ==0,1 МТ, кг +  0 ,0 2 М Т ,  кг.

За тем  М О В  корригируют в соответствии с на п ряж ени ем  кисло
рода  и оксида  углерода в артериальной крови.
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Причиной недонасыщения гемоглобина крови кислородом чаще 
всего является  внутрилегочное шунтирование  крови,  которое по
стоянно имеется при т яж ел ых  травматических повреждениях 
(А. II. Зиль бе р ,  1984). Конечное уравнение  шунта:

.АП ° -0031 Л а Р 0 2--- U 0 Д)031 ДаР0г J (Ca0i _  Су0г) •

где А а Р 0 2 — альвеоло-а ртериал ьпо е  различие  напряжений  кисло
рода;  С а 0 2 и C v 0 2 — содержа ние  кислорода в артериальной и 
смешанной венозной крови; Qs /Q t  — шунтирование  венозной крови 
в легких как ф ра кц и я  ударного объема сердца.  При показателе 
шунтирования  более 15 % необходимо перевести пострадавшего на 
И В Л .

Опт им ал ьн ую  концентрацию кислорода с ( 0 2) % во вдыхаемой 
воздушно-кислородной смеси рассчитывают по формуле:  

с (О.,) % =  с (фОа> % ■ д Р а 0 2/ Р а 0 , ,

где с (фОг) % — фактическое содер жа ние  кислорода,  например,  
в воздухе оно составляет 21 %, при ингаляции кислорода:  через 
носовой катетер  — 3 0 % ,  с помощью лицевой маски — 6 0 % ;  
д Р а 0 2 и Р а 0 2 — нап ряж ени е  кислорода  в артериальной крови 
д о лж н о е  и измеренное.

Д о л ж н о е  на п ряж ени е  кислорода в артериальной крови — 
д Р а 0 2 (мм рт. ст.) можно определить  по одной из приведенных 
ниже формул:

109,0 — 0 ,43-  возраст, годы

103.5 — 0,42 ■ возраст, годы

101,4 — 0,45 • возраст, годы

96,6 — 0 ,2 8  • возраст, годы

94.5 — 0,45 возраст, годы '

Д л я  выра же ни я полученной величины в килопаска лях ,  ее н у ж 
но умножить  на 0,133. Величина  д Р а 0 2 будет более точной, если 
ее определяют по всем пяти указ ан ны м формулам,  а затем полу
ченные результаты суммируют и высчитывают средний показатель.  
Такой способ вычисления позволяет предотвратить  использование  
дыхате льных  смесей с избыточной концентрацией кислорода.  Д л и 
тельная  гипероксия может  привести к кислородной интоксикации 
и избыточному об раз овани ю перекисных радикалов ,  что опасно 
из-за нарушений ферментативных реакций и повреждений клеточ
ных мембран.  Высокие концентрации кислорода  вызывают ме та
плазию эпителия  ды хательных путей, угнетают функцию реснит
чатого эпителия  и на р у ш аю т  синтез сурфак тан та .  Это приводит к 
м ик роател ект ази ров ани ю в легких с увеличением фракции шун
тирования.

При решении вопроса об оксигенотерапии при дыхании 100 % 
кислородом можно ориентироваться  на величину альвеол яр н о- ар 
териального  градиента  ( А а Р 0 2), который вычисляют по формуле:

АаР02 =  РА 02 -  Р а02.
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Рис. 43. Алгоритм оценки альвеоляр
ной вентиляции

Если при дыхании 100 % 
кислородом А а Р 0 2 не прев ы
шает  18,62 к П а  (140 мм рт. с т . ) , 
то нарушений аль в е о л яр н о -к а 
пиллярной диффузии ки слоро
да  нет и необходимость в ок- 
сигенотерапии определяется 
только  признака ми венозной 
гипоксемин, т. е. она по ка зана  
при P v O 2 ниже 4,6 к П а  
(35 мм рт. ст.).  Умеренное 
снижение  ал ьв ео л яр н о -к ап и л 
лярной диф фу зи и кислорода ,  
нас тупающее вследствие  повы
шения при травматич еском  ш о 
ке проницаемости мембран эн
дотелия  к а п ил ляр ов  легких и 
эпителия  альвеол  с накопле ни
ем л<идкости в инте рстициаль 

ной ткани легкого,  харак теризуется  увеличением альв е о л яр н о -ар 
териального  градиента по кислороду от 19,95 к П а  (150 мм рт. ст.) 
до 46,55 кПа  (350 мм рт. ст.).  И н гал яц и я  смеси кислорода с воз
духом, содер ж ащ ей 40 % кислорода,  при спонтанной вентиляции 
позволяет устранить гипоксемию. Тя ж елое  нарушение  а л ь в е о л я р 
но-капиллярной диффузии отличается  увеличением градиента с
47,88 кП а  (360 мм рт. ст.) до 58,52 к П а  (440 мм рт. ст.).  В этом
случае следует попытаться ликвидировать  гипоксемию ингаляцией
смеси кислорода  с воздухом,  со де рж ащ ей 60 % кислорода ,  эффек т  
которой существенно повышается путем создания при спонтанном 
дыхании положительного  давле ния  в конце  выдоха,  если это не 
будет сни жа ть  ударный объем сердца  в такой степени, которая 
вызовет  снижение  уровня  системного транспорта  кислорода  ниже 
критического.  Терминальное  снижение альвеолярн ой диффузии х а 
рактеризуется  при дыхании 100 % кислородом увеличением его 
градиента  до 59,85 к П а  (450 мм рт. ст.) и более. В таких случаях  
необходимо срочно начать  ИВ Л.  Кроме оксигенотерапии,  проводи
мой при сохраненном спонтанном дыхании или при И В Л ,  высоко
эффективной является  гипербарическая  оксигенация.

Патогномоничным начальным  проявлением респираторного д и 
стресс-синдрома является  альв еол яр н ая  гипервентиляция  (рис. 43),  
котора я  сигнализирует  о первых проявлениях интерстициального 
отека  легких,  хотя нарушения диффузии кислорода  еще не оп р е 
деляются .  Гипервентиляция может  быть т а к ж е  мерой компенсации 
метаболического ацидоза ,  а т а к ж е  наблюдаться  при гипертермии,  
недостаточности крово обращен ия и у пос традавших с п о вр еж де 
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ниями головного мозга,  когда  тахипноэ является  результатом т я 
ж ел ы х  нарушений центральной регуляции дыхания.  Вы зы ва емая  
гипервентиляцией гипокапния може т  серьезно нару ша ть  тканевой 
обмен вследствие  дизоксии и вазоконстрикции.  Терминальной счи
тают гипервентиляцию при снижении Р а С 0 2 до 3,05 к П а  
(23 мм рт. ст.).  Д л я  устранения ее пострадавших следует  немед
ленно переводить на И В Л .  К тяж елой альвеолярной гипервенти
ляции относят  такое  гипокапническое  состояние,  при котором 
Р а С 0 2 состав ляет  3,192-^-3,724 к П а  (24ч-28 мм рт. ст.).  В этих 
случаях  стремятся  быстрее лик вид иро вать  гиповолемию, а ртер и 
альную гипоксемию,  метаболический ацидоз и (или) ноцицептив- 
ное (чаще всего болевое)  воздействие.  Вы ра же нн ую  гипервенти- 
л я ц ш о  характе риз ует  уровень Р а С 0 2, равный 3,857^-4,522 к П а  
(29-^-34 мм рт. ст.).  Умеренная а л ь веол яр н ая  гипервентиляция  с 
Р а С 0 2 4,655-^5,187 к П а  (35ч-39 мм. рт. ст.) и нормокапния с 
Р а С 0 2 5,852 к П а  (5,32—/ 4 0 -е-44 мм рт. ст.),  как  правило,  свиде
тельствуют о полноценном обеспечении метаболических потребнос
тей организма.

Гиперкапния,  обусловленная  несоответствием продукции окс и
да  углерода  возможностям  уд ален ия  его из организма,  х а р а к т е р и 
зует т я ж е л ы е  расстройства  альвеолярной вентиляции.  При гипер- 
капнии у пострадавших повышается  АД,  наполняются  перифериче
ские вены, усиливаются  потливость и бронхорея,  на растает  
сонливость и может  наступить угнетение сознания  вследствие нар к о
тического э ф ф ек та  оксида  углерода .  Умеренной считают альв ео
ляр н у ю  гиповентиляцию, при которой Р а С 0 2 повышается  с 
6,118 к П а  (46 мм рт. ст.) до 6,65 к П а  (50 мм рт. ст.).  Ее  устранение  
обеспечивают:  восстановление  каркасности грудной клетки при 
множественных и окончатых переломах ребер,  восстановление  
нейромышечной проводимости при остаточной кураризации,  анти- 
дотная  терапия  при передозировке  наркотических анальгетиков и 
санация  трахеобронхиального  дерев а  при обструкции или спазме  
дыхател ьны х путей. П ри несвоевременном выполнении ук аза нных 
мероприятий альв еолярн ая  гиповентиляция становится в ы р а ж е н 
ной, а уровень Р а С 0 2 повышается  с 6,783 к П а  (51 мм рт. ст.) до 
7,315 к П а  (55 мм рт. ст.).  Д ал ь н е й ш е е  снижение альвеолярной 
вентиляции происходит при неэффективности санационных и 
противошоковых мероприятий,  а т а к ж е  при т р ав ме  мозга и к ра й
ней степени проявлений синдрома шокового легкого.  Р а з в и в а е т 
ся т я ж е л а я  альв еолярн ая  гиповентиляция — с повышением Р а С 0 2 
с 7,448 к П а  (56 мм рт. ст.) до 7,98 к П а  (60 мм рт. ст.),  которую 
у пос трада вш их с травматическим шоком следует ликвидиров ать  
при помощи И В Л .  Альв еол яр н ая  гиповентиляция с Р а С 0 2 8,113 к П а  
(61 мм рт. ст.) считается  те рми нальной и д ля  ее устранения  требу 
ется немедленная  И В Л .  Таким образом,  гиперкапния развивается  
при обструктивной,  торако-абдо мин ально й и центрогенной острой 
недостаточности дыхания.  Д л я  устранения альвеолярной гиповен
тиляции следует  своевременно использовать И В Л .  Применение  ре
ж и м а  положительного  д авл ен ия  в конце выдоха  способно э ф ф е к 
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тивно противостоять увеличению перехода жидкости в интерсти
циальное  пространство легких — основному патогенетическому ме
ханизму респираторного дистресс-синдрома.

В алгоритм интенсивной терапии респираторного дистресс-син
дрома следует  включать  антиадренергические  средства  и ингиби
торы протеаз вместе с гепарином и антитромбином III (или его 
источником) . Использовать  а - адрен обл ока торы  (дигидроэргота-  
мин, дигидроэрготоксин,  фентоламин,  тропафен,  пирроксан,  а м и н а 
зин, дроперидол и др.) нецелесообразно.  Д л я  лечения шокового 
легкого следует  применять периферические  симпатолитики.  Мы 
предпочитаем орнид (бретилий),  об ла даю щ ий  более слабы м  ги
потензивным действием,  чем считающийся  основным препаратом 
этой группы гуанетиднн (син.: изобарин,  исмелин, октадин,  сапо- 
тензин, санегит) ,  который об ла д а е т  стимулирующим действием и 
существенно уменьшает  тонус венозных сосудов.  При начальном 
торможении выхода  медиатора  симпатические  реакции о с л а б е в а 
ют, а при последующем массивном выходе — усиливаются .  Эти 
две фазы протекают быстро, в течение 5— 10 мин после внутривен
ного введения орнида из расчета ! мг/кг массы тела.  Третья  фаза  
обусловлена  истощением зап асов  норадренал ина ,  депонирование 
которого в везикулах  адренергических терминалей н аруш ает  сим- 
патолитик (Д.  А. Харкевич,  1981). Период полувыведения пр еп а 
рата  -— около 24 ч. Поэтому мы вводили орнид только в первые 
сутки, повторяя введение разовой дозы с интервалом 2— 4 ч в з а 
висимости от выраженности артериальной гипоксемии. Од но вр е 
менно назначали гепарин в дозе 30 Е Д / ( к г - 3 ч) вместе с сухой п л а з 
мой (источником антитромбина III)  в дозе  3 м л / ( к г - 12 ч), после 
чего проводили те рапию ингибиторами протеаз,  предпочтительнее 
гордоксом в дозе  4000 А К Е /кг  массы тела.  Д о зу  пре пар ата  вводят  
одноразово  быстро,  а затем медленно инфузируют со скоростью 
10 000 АКЕ/ч  до устранения артериальной гипоксемии с помощью 
оксигенотерапии дыхательной смесью, соде рж ащей  40 % ки слоро
да.  Реополиглюкин можно использовать,  если величина  гемато- 
критпого числа смешаной венозной крови больше критической.  
В противном случае гемодилюция неизбежно приведет к снижению 
уровня  системного транспорта  кислорода в организме п остра да в
шего. Количество необходимого реополиглюкина опре де ляю т по 
формуле:

Реополиглюкин, М Л  =  ОЦК ■ --------- — -  •KHt

При больших потерях внутрисосудистой жидкости в ткани ф а к 
тическое гематокритное  число может  стать выше нормального .  П о 
этому суточная доза  реополиглюкина не д о л ж н а  превышать  
10 мл/кг  массы тела  пострадавшего с респираторным дистресс- 
синдромом.

В случае  неустраняемои оксигенотерапией артериальной гипок
семии для  ст абилизации клеточных мембран необходимо н а з н а 
чать дексазон в дозе  0,5 мг/кг массы тела.

Все эти меры интенсивной терапии вместе с ранней И В Л ,  с по-
182

ak
us

he
r-li

b.r
u



Р и с .  4 4 . А л г о р и т м  с о с т а в л е н и я  п л а н а  и н т е н 
с и в н о й  т е р а п и и  р е с п и р а т о р н о г о  д и с т р е с с -  

с и н д р о м а :

FiO -2 — концентрация кислорода во вды хаем ой см е
си (100 % =  1), Д (А —а)Ог — альвеоляр но-ар тер иаль
ная разница по кислороду

П оказана И В Л  в 
режиме П П Д  
П 0 2=1
показана зшо

П оказана И В Л  6 
режиме ППД ВЧИВ/1 
П О г^П О г-Ю О /Р аО г  

вве сти : 
гор докс ЮООООЕДЩ  
геп ари н  0,5мг/кг 
с у х а я  п ла зм а

Показана СД П П Д  
вв е сти : 

гор докс  Ю 0 0 0 0 Е Д %  
геп а р и н  0,5 мг/кг 
с у х а я  п ла зм а  Ю О г  
п р остен о н

П оказана и в л в  
режиме п д к в  
М 0 Д = ! 20 м л/ к г

П о к а за н а  И В Л  
мод* юо м л/кг

вышенным давлен ием  в конце вы
доха,  дренированием трахео бронх и
ального  дерева,  коррекцией м ета 
болизма,  профилактической анти- 
бнотикотерапией и при необходи
мости с дегидратацией салуретика-  
ми позволяют достаточно э ф ф е к 
тивно бороться с респираторным 
дистресс-синдромом (рис. 44).

Посттр авматические  нарушения 
метаб олизм а в миокарде  могут в ы 
звать  т яж е л ы е  изменения  функцио
нальной способности сердца , кото
рые обусловливают  сохранение у 
пострадавших острой недостаточ
ности кро вообращения,  несмотря на 
полное устранение гиповолемии.
При этом неадекватность  ка р д и о 
динамики проявляется  снижением 
коэффициента и уровня интенсив
ности сосудисто-тканевого транспорта  кислорода ниже критичес
ких значений.

О степени метаболических з а т р а т  миокарда  на к а ж ду ю  едини
цу ударного  объема сердца свидетельствуют изменения ко эф фиц и
ента кар диодинамики,  который остается ниже должного.  Это  со 
стояние следует  считать абсолютной гипокардиодинамией,  соот
ветствующей декомпенсированной недостаточности миокарда .

Л и к в и д а ц и ю  метаболических расстройств  проводят  введением 
глюкозы (0,5 г/кг массы тела)  с инсулином (1 Е Д  на 1 г глюко
зы) и калием (0,25 ммоль/кг) ,  преднизолона  (10 мг /кг),  натрия 
оксибутирата  (15 мг /кг) ,  гепарина  (30 Е Д / к г ) , контрикала  
(3000 ATE/кг ) ,  ко к арбокс ила зы  (100 мг/кг) ,  никотинамида  
(10 мг /кг) ,  кал ьция  пантотената (25 мг/кг) и цитохрома 
(0,3 мг /кг) .  Адреномиметики для  стимуляции инотропного состоя
ния м ио к арда  вы бирают с учетом состояния тонуса сосудов.  При 
гиповазотонии ( С А Д / к С А Д < 0 , 8 )  используют норадренал ина  гидро- 
т а р тр а т  — 0,1 м кг / (к г-ч )  вместе с новодрином — 0,05 м к г / ( к г - ч ) . 
Отсутствие  эфф ект а  выну жда ет  применять адреналин а  гидрохло
рид, который начинают вводить со скоростью 0,1 м к г / ( к г - м и н ) , затем 
темп инфузии подбирают индивидуально.  Сочетание абсолютной 
гипокардиодинамии с нормовазотонией ( 0 , 9 ^ С А Д / к С А Д  ̂  1,1) 
побужд ает  использовать  дофам ин — 10 м к г / ( к г - м и н ) . В случае
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гипервазотонии ( С А Д / к С А Д >  1,2) вместе с дофам ин ом 
(5 мкг /кг-мин)  вводят  новодрин (0,0001 м к г /к г-ми н) .  Н еоб хо ди
мо помнить, что устранение абсолютной сердечной слабости у по
с трад авших ока зы вается  успешным только в условиях И В Л  — 
наиболее  надежного  средства  борьбы с альвеолярной гипоксемией.

Сердечные гликозиды применяют в эффективной дозировке:  
строфантин — 0,01 мг/кг; дигоксин — 0,03 мг/кг массы тела.  При 
снижении диуреза  до 0,3 мл/мин и фил ьтрац ии  до 40 мл/мин дозы 
сердечных гликозидов  следует  уменьшить  в 2 раза .

Н епо лна я  гип ок ардиодннамия определяется  в тех случаях,  ког
да  у пациента коэффициент  ка рд ио ди на ми ки  и интенсивность со
судисто-тканевого транспо рта  кислорода  ока зы ваю тс я  выше н и ж 
ней границы долж ны х  значений,  но не превыш ают  нижнего  преде
л а  критического уровня.  Коррекц ия  нарушений м ета болиз ма  мио
к а р д а  проводится  по алгоритму абсолютной гипокардиодинамии,  
суммарны е дозы адреномиметиков  с н и ж аю т  соответственно суб
компенсации острой сердечной недостаточности.

С кр ытая  гипокардиодннамия имеется в тех случаях,  когда 
коэффициент  ка рдио ди на ми ки  после восполнения кровопотери 
нормализуется  ( К К Д / к К К Д ^ 0 , 9 ) , а уровень  сосудисто-тканевого 
транспорта  кислорода  остается ниже критического.  Именно это 
свидетельствует  о неспособности сердца  полностью обеспечить ме
таболические  потребности организма.  Коррекцию обмен а  ос ущ е
ствляют,  наз на чая  пол яризу ющую смесь вместе с кок арбоксила-  
зой (10 мг /кг),  никотинамидом (3 мк/кг) ,  малато м (30 мг /кг),  
эссенциале  (50 мг/кг массы тела ) .  Ко мпе нси ров анн ая  острая  
сердечная  недостаточность требует  применения сердечных глико
зидов и АТФ.

Проведение  противошоковой терапии може т  сопро вождаться  
чрезмерной стимуляцией функции миокарда ,  которая опасна  из- 
за  возможности быстрого его истощения.  Поэт ому при о б н а р у ж е 
нии гиперкардиодинамии ( К К Д / к К К Д ^  1,2), необходимо н а з н а 
чать анаприлин (обзидан) в дозе  0,05 мг/кг массы тела.  Если ги- 
пе ркардиодинамия сочетается с гипервазотонией ( С А Д / к С А Д ^  
> 1 , 2 ) ,  то дополнительно д ля  уменьшения постнагрузки на сердце 
применяют пентамин (0,2 мг /кг) ,  дозу ана при лин а  (обзидана)  
при этом повышают до 0,1 мг/кг массы.

Д л я  профила кти ки  малого ударного  объема сердца  следует  
лик вид иро вать  гипервазотонию и при нормокардиодин амии,  если 
она  остается  после коррекции гиповолемии.  Этого можно достиг
нуть, используя  нитроглицерин (0,1 м кг /к г-ми н) .  Алгоритм р а с 
познавания  основных гемодинамических расстройств  представлен 
на рис. 45.

Анемическая  и ци рку ля торна я  формы гипоксии на р у ш аю т  э н ер 
гетический обмен при шоке,  вызывают дефицит  АТФ,  усиливают 
гликолиз и образ овани е  л а к т а та .  Биоэнергетические  нарушения 
ведут к разви тию метаболического ацидоза  и д и сбал ан са  ионных 
механизмов клеточных мембран.  В то ж е  время постгеморраги-  
ческая реакция  сопровождае тся  интенсификацией энергетических
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Интенсивность 
с осу due то- тканевого 
транспорта 
сверх критическая 
ИСТТОг'Х,. меньше 0,85

Эффективная  
И СТТО 2- Х 1, дольше 1,15

1 Критическая
ИСТТ02-Х\ 0,08 + V 5ЭСИ=420/Н8'Нва02-0,0134

х3= СИ/эси Оценка
гемодинамического
гомеостаза
интенсивность
функционирования

нормодинамия
СИ

X4= 1
Относительная
гиподинамия

Х4=4
Относительная
нормодинамия

Х « = 2
гиподинамияХ4=7

гипердинамия

Х ^ 5
Относительная
гипердинамия

Хс=6
условная
гипердинамия

Рис. 45. Алгоритм распознавания гемодинамических сдвигов
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процессов и повышением уровня  обмена  веществ в организме. При 
увеличении энергетических з а т р а т  и стимуляции метаболической 
реакции к системе транспорта  кислорода пре дъявляются  требо 
вания,  которые в условиях анемии можно удовлетворить  только 
путем повышения нагрузки на миокард и увеличения  ударного 
о бъе ма  сердца.  Од нако при метаболическом ацидозе,  степень ко
торого соответствует тяжести шока , существенно снижена  с о к р а 
тительная  способность миокарда  и, следовательно,  ограничены 
возможности системы транспорта  кислорода по обеспечению л и к в и 
дации кислородного долга.  Поэтому при метаболическом ацидозе 
необходимо проводить раннюю коррекцию сдвига буферных осно
ваний растворами натрия  гид рок арбоната  и трисамина .  Количество
5 % раствора натрия  гидрокарб оната  рассчитывают по формуле;

МТ
доза 5 % раствора N a H C 0 3, мл =  — — • СБО,

где МТ — масса  тела,  кг. Д о з у  4 , 2 %  раствора  натрия  ги д р о ка р 
боната  рассчитывают по формуле:

доза 4,2 % раствора NaHCO., мл =  0,6 МТ • СБО,

количество 8,4 % раствора  натрия  гидрокар бонат а  определяют по
формуле:

доза 8,4 % раствора NaHCO.,, мл =  0,3 МТ ■ СБО.

Внеклеточный и внутриклеточный ацидоз удается корригиро
вать трисамином.  Д о з у  его 0,3 моль/л (3,6 %)  раствор а  оп р е д е л я 
ют по формуле:

доза трисамина, мл =  МТ ■ СБО.

М ак с и м ал ь н а я  производительность сердца  как  насоса р а з в и в а 
ется при сдвиге pH в сторону алкало за .  Поэтому при гипокапнии 
для  того, чтобы после введения буферных растворов pH о ка за л ся  
у верхней границы нормы (7,42),  в показатель  С Б О  вводится по-

РСО _4 5
правка  на отклонение Р С 0 2 от 45 мм рт. ст.: 2g —1 и в вы ш е
приведенные формулы подставляется  скорригировапное  значение

Р П ) — 4 ■>
СБ О,  равное С Б О  -  1 -g .

Одним из факторов,  лимитирующих удовлетворение метаб оли
ческих потребностей организма при геморрагическом шоке, я в л яе т 
ся осмолярность  крови. По закону изоосмолярности ее величина  
д о л ж н а  соответствовать концентрации частиц в 1 л вну триклеточ
ной воды. Осмотические  процессы принимают непосредственное 
участие в массообмене,  который происходит на уровне  микроцир- 
куляторного модуля  между тканями и жидк остны ми прос транс тва
ми организма.  Критический уровень осмоляриости плазмы крови 
кО С М П , при достижении которого могут быть исключены крити
ческие нарушения индивидуального  системного транспорта  кисло
рода  ( к С Т 0 2) и его потребления ( к Р Т 0 2), можно определить  по 
предлагаемой нами формуле:

кОСМП, мосм/л =  352 — 0,026 кСТО, — 0,137 кРТОа.
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Рис. 46. Алгоритм оценки изменений
осмолярности плазмы

Оценку осмотического го
меостаза проводят путем со
поставления  значений к О С М П  
с резул ьтата ми прямого изме
рения осмолярности крови 
или с рассчитанной ее величи
ной, которую находят  по ф о р 
муле:

ОСМП =  1,86 с (N a+) +  с (глюкозы) - f  
+  2 с  ( A M ) + 9 ,

где c / (Na+)  — концентрация 
натрия плазм ы крови,  с (AM) — 
уровень азота  мочевины; все 
величины даны в ммоль/л.  По 
значению отклонения к О С М П  
от фактической О С М П ,  которое будет называться  дискр иминант
ной критической осмолярности (АкОСМ),  можно судить о х а р а к 
тере сдвигов осмотического гомеостаза  и его способности огран и
чивать метаболические  потребности организма.

Гиперосмолярность  часто отмечается в постгеморрагический 
период в силу того, что кровопотеря  вызывает  гиповолемию,  сти 
мулирует  обмен веществ и тем самым приводит к увеличению ко

личеств а  осмотически активных частиц в жидкостных средах о р 
ганизма.

Гипоосмолярность  при шоке,  как  правило,  связана  с гипона- 
триемией.  П оследняя ,  в свою очередь,  является  следствием з а д е р ж 
ки воды в интерстициальном пространстве,  результатом снижения 
клубочковой фильтрации,  проявлением синдрома «больной клет 
ки». Все эти нарушения,  сопутствующие как анемической,  так  и 
циркуляторной гипоксии, могут развива ться  совместно и вызывать  
снижение  концентрации натрия в межклеточном пространстве 
(рис. 46).

Синдром «больной клетки» — это образное  обозначение  т я ж е 
лых и нередко необратимых нарушений ионных механизмов к л е 
точных мембран,  из-за которых они не способны обеспечить транс- 
мембранный градиент  концентраций ионов, прежде всего натрия.  
Л и к в и д а ц и я  каж ущ егося  дефицита  внеклеточного натрия  при син
дроме «больной клетки» может  только  усугубить нарушения н а 
триевого  и осмотического гомеостаза.  Восстановления  трансмем- 
брапиого градиента  натрия можно достичь введением поляриз ую
щей смеси. Д оз ир ов к у  инсулина  целесообразно увеличить до 1 Е Д  
на 2 г глюкозы. Это позволит включить большее  количество ин
сулиновых рецепторов клеточных мембран в процесс проникнове
ния в клетки глюкозы с кали ем  и восстановления  функции « о т к а 
чивающего» из клетки натриевого насоса. Количество калия  в 
составе  глюкозо-калий-ипсулиновой смеси должно обеспечивать

Гипоксическоя
непереносимая

гиперосмолярность
Гиперосмолярность, 
соответствующая 

метаболизму
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положительный калиевый баланс ,  определяемый соотношением 
введенного и выведенного с мочой калия .  При диурезе  1,5 л /сут  
и более количество вводимого к алия  м ож ет  составля ть  2— 
3 ммоль/кг  массы тела.  При этом стан да рт на я  скорость введения 
калия  не д о л ж н а  превышать  20 ммоль/ч.  В случае  более бы стро
го введения ка лия  необходим Э К Г-кон троль  для  предупреждения 
его передозировки.  Н а  устранение тканевого  дефицита  ка лия  (ги- 
по к алийгис тии) , развивающегося  при шоке,  требуется  7— 10 сут. 
При восстановлении п а с с а ж а  пищи по желудочно-кишечному к а 
налу преп араты следует  назна чат ь  per os.

Во зра стающ ие при шоке  энергические  з а т р а ты  необходимо об е
спечивать за  счет поступления энергетических веществ извне, ина
че кат або ли че ска я  реакц ия  на шокогенное воздействие пролонги
руется и может  быстро привести к истощению организм а.  При 
невозможности энтерального  питания одновременно с устранением 
гиповолемии пар ентерально вводят  растворы эмульгированных 
жиров,  незаменимых аминокислот  и глюкозы,  необходимых для  
подде рж ания метаболизма и биосинтеза  белковых и липоидных 
структур.  Иначе  у ж е  в первые 5— 6 ч шокового состояния  по стра 
давший может  потерять до 100 г тканевого  белка,  что приведет 
к полному истощению за пас ов  углеводов  и аминокислот.  Расч ет  
потребности в средствах парентерального  питания  производят  ис
ходя из средней суточной энергопотребности больного с кровопо- 
терей, которая составляет  в среднем 140— 160 к Д ж  (35— 40 ккал)  
на 1 кг массы тела.  Суточную потребность в энергии можно опре 
делить более точно по потерям азота.  Од на ко  определение инди
видуального эндогенного ка т а бо л и зм а  остается  практически очень 
сложным.  Поэтому клинической зад ач ей  парентерального  пи та 
ния, по нашему мнению, является  под держ ан ие  опт имального  
соотношения ингредиентов питания,  необходимых для  полного 
усвоения ка ж до го  вводимого грам м а  азота.  Д л я  этого в прописях 
парентерального  питания необходимо обеспечить не менее 
720 к Д ж  (180 ккал)  на 1 г азота аминокислотных смесей,  в ы д ер 
ж и в а я  следующее распределение  по энергоемкости:  б е л к и — 15 %, 
глюкоза  — 5 0 % ,  жи ры  — 3 5 %  общей энергетической ценности ис
пользуемых препаратов.  Объем парентерального  питания (О П П )  
определяется  как разность между общим объемом инфузионной 
терапии (О О И Т)  и общим объемом трансфузионной терапии 
(ООТТ) ,  необходимым д ля  компенсации острой кровопотери:

ОПП, мл =  ООИТ -  ООТТ.
О О И Т  включает  в себя ООТТ,  расчет  которого представлен в 

главе 1, а т а к ж е  объемы жидкости,  необходимые для  устранения 
критического  дефицита  общей воды (К.ОВТ — ОВТ )  и восполне
ния патологических потерь (П П )  с учетом об раз ования  ме таб о
лической эндогенной воды при шоке  (600 мл) .  Р ассчи тат ь  О О И Т  
можно по формуле:

ОО ИТ, мл =  О О ТТ  +  ПП +  Д Р  (ОКИ — 1) - f  103 (КОВТ — ОВТ) — 600,

где МТ — масса тела,  кг; Д Р  — диурез,  мл; О К И  — осмотический 
концентрационный индекс.
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Из ОГТГТ необходимо исключить объем раствора  натрия  гидро
ка рб он ата  или трисамина ,  если их использовали для  коррекции 
метаболического ацидоза,  а т а к ж е  количество 7,5 % раствора  к а 
лия  хлорида  и 5,85 % раствора  натрия  хлорида,  если их исполь
зовали для устранения  дефицитов  ионов ка лия  и натрия.  Б езо п ас 
ность парентерального  питания  определяется  рядом условий. 
П р е ж д е  всего, д о л ж н а  быть учтена факт ическ ая  осмолярность  
плазмы крови, потому что такие постоянные ингредиенты,  как а м и 
нокислоты и спирт этиловый,  о б ла д а ю щ и е  высоким осмотическим 
давле ни ем ,  могут вызвать гиперосмию. Поэтому проведение пар ен
терального  питания мы считаем возможным,  если осмолярность  
плаз мы крови больного менее 330 мосм/л.  Необходимо т а к ж е  
учитывать  опасность  возникновения  гипергидратации,  которая  мо
ж е т  ра зви ваться ,  несмотря на индивидуальную дозировку инфу
зионных сред,  при почечной недостаточности.  Следовательно,  при
бегать  к па ре нтерально му  питанию в случае  олигурии (диурез 
525 мл/сут  и менее) нельзя.

При соблюдении обязательных условий для  индивидуальной 
дозировки препаратов  парентерального  питания мы рекомендуем 
следующий рецепт.

С х е м а  9. Ингредиенты парентерально
го питания

Ж и ровы е  эмульсии 0,15 ОПП
Аминокислотные смеси 0,45 ОПП
30 % раствор глюкозы 0,35 ОПП
Инсулин, Е Д  0,035 ОПП
Спирт этиловый 0,05 ОПП

В такой прописи содер жится  оптимальное  количество основ
ных ингредиентов,  и на к а ж д ы й  1 мл вводимой смеси приходится 
4,18 к Д ж  (1 кк ал )  энергии.  Это на де жно  устраняет  опасность р а з 
вития гипергидратации.  Необходимо отметить,  что только  медлен
ное введение  преп аратов  изб авляет  пациентов от пирогенных р е а к 
ций, опасности гипергидратации и гипералиментации.  При скорос
ти введения  глюкозы 0,5 г / (к г -ч )  гипергликемия не развивается.  
П ре вы ше н ие  скорости с н ач ала  приводит  к гипергликемии,  затем 
к глюкозурии и осмотическому диурезу.  Если скорость внутривен
ного поступления глюкозы достигает  1,2 г / ( кг -ч )  и более, возни
кает  р е альн ая  опасность развития  гиперосмолярной,  гиперглике- 
мической и некетотической комы.

При метаболическом ацидозе  ( р Н ^ 7 , 3 2 ;  В Е ^ 5  ммоль/л) с ле 
дует  отка за тьс я  от использования  спирта  этилового.  Рецепт  инди
видуального парентерального  питания следующий.

С х е м а  10. Ингредиенты парентераль
ного питания при метаболическом аци
дозе
Ж ировые эмульсии 0,15 ОПП
Аминокислотные смеси 0,45 ОПП
30 % раствор глюкозы 0,4 ОПП
Инсулин, Е Д  0 ,04 ОПП
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Необходимо учитывать,  что переливание  аминокислот ,  в основ
ном в виде их хлоридов,  может  усугубить состояние метаб оличе
ского ацидоза.  Поэтому требуется контроль кислотно-основного 
состояния и своевременная  коррекция  ацидоза  буферными рас тв о 
рами. Если шоковый процесс осложняется  развитием респ ир атор
ного дистресс-синдрома и снижением Р а 0 2 ниже 9,3 кПа  
(70 мм рт. ст.) вследствие паренхиматозной дыхательной недоста
точности, применять жировые эмульсии нежелательно.  В этих 
случаях  энергетическое обеспечение достигается только  за  счет 
глюкозы и спирта этилового (схема 11)

При сочетании паренхиматозной дыхательной недостаточности 
с метаболическим ацидозом спирт этиловый из состава  паренте
рального питания исключается  (схема 12).

Повышение эффективности парентерального  питания обеспечи
вают анаболические  стероиды,  которые являются  антагонистами 
глюкокортикоидов  и ведут к положительному азотистому бал ан су  
при полном обеспечении организма всеми питательными вещества 
ми. Из  анаболических стероидов чаще всего применяют ретаболил 
(1 мл 5 % раствора  ка ж ды й  третий день) ,  неробол и метиландро-  
стендиол.  Витамин В6 повышает всасывание аминокислот  и их 
проникновение через клеточные мембраны.  Витамин В !2 усиливает  
включение белков в ткани.  Витамин С и витамин В, являются  
мощными регуляторами углеводного обмена  и принимают не
посредственное участие  в отдельных фа за х  белкового  обмена .  При 
парентеральном питании потребность в витаминах возрастает .  
Средняя  суточная доза  препаратов  витаминов при шоке для  взрос
лых больных,  получающих парентеральное  питание,  составляет :  
5— 10 мл 5 %  раствора  аскорбиновой кислоты; 1 — 1,5 мл 1 % р а 
створа  пиридокс.нпа хлорида,  50— 100 m k i  цп ано коб аламипа 
(Р. М. Гланц,  1985).

Общий исход интенсивного лечения пострадавших могут оп р е 
делить септические осложнения.  Поэтому их раннюю пр оф ил акт и
ку нужно вкл ючать  в состав алгоритмов компенсирующей терапии 
Д л я  этого следует  применять бактерицидные препараты — ан ти 
биотики,  особенности дозировки которых с учетом периода полу- 
выведения  из организма представлены в табл .  41.

С х е м а  11. Ингредиенты парентераль
ного питания при артериальной гипоксе
мии

30 % раствор глюкозы 
Инсулин, Е Д
Аминокислотные смеси 
Спирт этиловый

0,63 ОПП 
0,065 ОПП 
0,35 ОП П  
0,02 ОПП

С х е м а  12. Ингредиенты парентераль
ного питания при гипоксемии и ацидозе

30 % раствор глюкозы 
Инсулин, ЕД
Аминокислотные смеси

0,65 ОГ1П 
0,065 ОПП 
0,35 ОПП
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В тактике  ант иб акт ери
альной терапии учитывает 
ся л о к ализ ац ия  пре дпо лаг ае 
мого воспалительного  про
цесса у пострадавшего  и 
особенности инфицирования.  
Выбор антибакте риа льных  
средств и способы их при
менения представлены в 
табл .  42.

Наиб олее  оправданным 
является  назначение  ан 
тибакт ери альны х средств  по 
чувствительности к ним ми
кр офлоры  с подбором инди
видуальных доз методом 
разв еде ния  препаратов
(Л.  Е. Бриан,  1984).

Следует  помнить,  что пе- 
фротоксические  свойства це- 
ф алоридина ,  цефазолина ,  
снзомицина,  полимиксина , 
к ан ам и ци н а ,  гентамицина,  
а мик ац ин а ,  тобрамицина  и 
стрептомицина  особенно вы
р аж ены  при явлениях по
чечной недостаточности 
В этих случаях  их н а зн а ч а 
ют только  по абсолютным 
п ок аза ни ям  и вводят  по воз
можности эн долим фа тич ес 
ки в разовой дозе к аж ды е  
24 ч. Н у ж н о  избегать одно 
временного применения фу- 
росемида,  который повышает 
пефротоксичность у к а з а н 
ных антибиотиков.  Гепато- 
токсичными могут оказаться  
линкомицин,  рифампицин,  
бисептол и клиндомицин,  
особенно при явлениях пе
ченочной недостаточности.  
Оготоксичностыо об лад аю т 
сизомицин,  полимиксип,  ка- 
памицпн,  гентамицин,  лево- 
мицетнн,  тобрамицин и 
стрептомицин.  Они не д о л ж 
ны применяться при исход
ных нарушениях слуха.  На-

Т а б л и ц а  41 Алгоритм дозировки ан
тибактериальных средств в программе ин
тенсивной терапии кровопотери

И нтервал м еж д у  введения
ми, ч , при

д и ур езе , л /с у т

Наимено

Я
ОЧ

1,5 1,4—
0,75

0,74—
0,36

0,35—

вание Кяо
о

фильтрации, мл/мин
ГОсс
О-

70 69—30 29— 10 < 9

SS5 н
креатинине, м км оль/л

У
де

ль
ь

м
ас

сы ! 20 121 — 
240

241 — 
480 >481

Бензилпени- 75 4 4 6 12
Ц М Л Л И И

Карбени- 75 4 4 6 12
циллин
Метициллин 25 4 4 6 12
Цефалори- 25 6 8 12 24
яин
Цефалолин 25 6 12 24 48
Оксациллин 14,5 4 4 4 4
Диклокса- 14,5 4 4 4 4
Ц И Л Л И Н

Сизомицин 1 8 12 24 48
Полммикспн 1 8 12 24 48
Ампициллин 30 4 4 fi 12
Лмгшокс 20 4 4 6 12
Кянамицин 7 8 12 24 J8
Гентамицин 7 8 12 16 24
Амикацин 7,5 8 12 16 24
Линкомицин 8,5 8 8 8 12
Рифампинин 4,5 8 8 12 24
Леиомицетин ю 6 6 8 12
Ф У Ч И Л И Н 15 8 8 8 8
Левопнн 0,3 8 8 8 8
Нистатин 7,5 8 8 8 8
.Mei ронида- 7, 8 8 8 8
зол
Бис.е: i гол 7, 12 12 2) —

Тобрамицин 5 8 12 Id 24
Клиндамн- 8,5 8 8 8 12
цин

Стрептоми К) 8 12 21 48
цин

Азлониллип 45 4 4 6 12

Цефатаксим 25 6 6 6 12
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Т а б л и ц а  42. Алгоритм тактики антибактериальной терапии

П р едп ол агаем ая  
л окализация в ос

палительного  
п р оц есса

Р ек о м ен д у ем ы е препараты  и с п о с о б  их введения в зависимости от осо б ен н о ст ей  инфицирования

У сл о в н о е  инфициро
вание

О стры е гнойно-воспали - 
тельны е заболевания

Д л и тел ьн о  т ек у щ ее  гн ой н о-в осп а
лительн ое забол ев ан и е Гнойно-септические п р оц ессы

Легкие, плев
ральная по
лость, средосте
ние

Бензилпеницил
лин, карбеницил
лин, оксациллин, 
ампициллин — в/м

Бензилпенициллин, кар
бенициллин, оксациллин, 
ампициллин, ампиокс — 
в/в.
Канамицин, гентамицин, 
тобрамицин — в/м

Карбенициллин, цефалоридин, 
цефазолин, оксациллин, ампи
окс — в/в.
Полимиксин, канамицин, гента
мицин, амикацин, линкомиции, 
фузидин, клиндамицин — в/м. 
Метронидазол, бисептол, лево- 
рин, нистатин — внутрь

Карбенициллин, цефалоридин, 
цефазолин, оксациллин, ам
пиокс — в/в и в/а.
Полимиксин, канамицин, гента
мицин, амикацин, фузидин, тоб
рамицин — в/м.
Метронидазол, бисептол — 
внутрь

К ожа, мягкие 
ткани

Бензилпеницил
лин, карбеницил
лин, оксациллин, 
ампициллин — в/м

Бензилпенициллин, кар
бенициллин, оксациллин, 
ампициллин, ампиокс— 
в/в.
Канамицин, гентамицин, 
тобрамицин — в/м

Карбенициллин, цефалоридин, 
цефазолин, оксациллин, ампи
окс — в/в.
Полимиксин, канамицин, гента
мицин, амикацин, линкомиции, 
фузидин, клиндамицин —  в/м. 
Метронидазол, бисептол, лево- 
рин, нистатин — внутрь

Карбенициллин, цефалоридин, 
цефазолин, оксациллин, ам
пи о к с — в/в или в/а. 
Полимиксин, канамицин, гента
мицин, амикацин, фузидин, лин- 
комицин, тобрамицин, клинда
мицин — в/м.
Метронидазол, бисептол — 
внутрь

Сердце, магист- Бензилпеницил- Бензилпенициллин, кар- Карбенициллин, цефалоридин, Карбеиициллин, цефалоридин,
ральны'е сосуды лин, карбеницил- бенициллии, оксациллин, цефазолин, оксациллин, ам- цефазолин, оксациллин, ампи-

лин, оксациллин, ампициллин, ампиокс— пиокс — в/в.  оке — в/в или в/а.
ампициллин— в/м в/в. Полимиксин, канамицин, гента- Полимиксин, канамиции, гента-

Канамицин, гентамицин, мицин, амикацин, линкомиции, мицин, амикацин, фузидин, лин-
тобрамицин — в/м фузидин, тобрамицин, клинда- комицин, тобрамицин, клинда-

миции — в/м. мицин — в/м.
Метронидазол, бисептол, лево- Метронидазол, бисептол —
рин, нистатин — внутрь внутрьak
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6
8

6

Ж ел у до к ,  тон- Бензилпеницил- Бензилпенициллин, кар- Карбенициллин, оксациллин, Карбенициллин, цефалоридин,
кий кишечник, лин, метициллин, беницнллин, оксациллин, ампициллин, ампиокс — в/в. цефазолин, оксациллин, дикло-
поджелудочная ампициллин— ампициллин, Полимиксин, канамицин, гента- ксациллин, ампициллин, ампи-
железа в/м ампиокс — в /в .  мицин, амикацин, линкомицин, оке — в /в  или в /а.

Канамицин, гентамицин, фузидин, клиндамицин — в/м. Полимиксин, канамицин, гента-
тобрамицин — в/м Метронидазол, бисептол, лево- мицин, амикацин, фузидин, лин-

рин, нистатин — внутрь комицин, тобрамицин, клинда
мицин — в/м.
Метронидазол, бисептол —
внутрь

Печень, желче- Ампициллин, ампп- Карбенициллин, метицил- Карбенициллин, метициллин, Карбенициллин, метициллин,
выводящие пути о к е — в/м лин, оксациллин, ампи- оксациллин, амцициллин, ампи- оксациллин, ампициллин, ампи

циллин, ампиокс — в/в.  о к е — в/’в. оке — в/в или в/а.
Канамицин, гентамицин, Полимиксин, канамицин, гента- Полимиксин, канамицин, гента-
тобрамицин — в/м мицин, амикацин, линкомицин, мицин, амикацин,фузидин, линко-

фузидин, клиндамицин — в/м. мицин, тобрамицин, клиндами-
Метронидазол, бисептол, лево- ц и н — в/м.
рин, нистатин — внутрь Метронидазол, бисептол —

внутрь

Центральная Бензилпенициллин, Бензилпенициллин, мети- Карбенициллин, метициллин, Бензилпенициллин, карбеницил-
нервная система ампициллин - ■в/м циллин, оксациллин, ам- оксациллин, диклоксациллин, лин ,  метициллин, оксациллин,

пициллин, ампиокс, ле- ампициллин, левомицетин, фу- диклоксациллин, ампициллин,
вомицетин — в /в .  зидин —  в/в. левомицетин, фузидин — в/в
Канамицин, гентамицин, Канамицин, гентамицин, тобра- или в/а.
тобрамицин— в/м мицин — в/м. Канамицин, гентамицин, тобра-

Леворин — внутрь мицин — в/м.
Леворин — внутрь

о

Л О Р-органы  Бензилпенициллин, Бензилпенициллин, окса- Бензилпенициллин, карбеницил- Бензилпенициллин, карбеннцил- 
ампициллин— в/м циллин, ампициллин, ам- лин, оксациллин, диклоксацил- лин, оксациллин, диклоксацил-

пиокс — в/в. лин, ампициллин, ампиокс— лин, ампициллин, ампиокс —
Канамицин, гентами- в /в .  в /в  или в /а .
цин — в/м Сизомицин, полимиксин, гента- Сизомицин, полимиксин, гента

мицин, амикацин, клиндами- мицин, амикацин, фузидин, лин-
цин — в /в ,  комицин, клиндамицин— в/м.
Нистатин, метронидазол — Метронидазол, бисептол —• 
внутрь внутрь
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П р о д о л ж е н и е  т а б л .  4

П р ед п о л а га ем а я
Р ек ом ен дуем ы е препараты  и сп о с о б  их введения в зависимости от о со б е н н о ст ей  инфицирования

локализация в о с 
пали тельного  

пр оцесса
У сл о в н о е  инфициро

вание
О стры е гн ой н о-в осп ал и 

тельны е забол ев ан и я
Д ли тел ьн о  т ек ущ ее гн ой н о-в осп а

лительн ое забол ев ан и е Г нойно-септические процессы

К остная ткань Линкомиции — в/м Оксациллин, диклокса- 
циллин — в/в.
Линкомиции — в/м. 
Метронидазол — внутрь

Оксациллин, диклоксациллин — 
в/в.
Линкомиции, фузидин, метрони
дазол — в/м.
Нистатин, леворин, метронида
зол, бисептол — внутрь

Оксациллин, диклоксациллин — 
в /в  или в/а.
Линкомиции, фузидин, метрони
дазол — в/м

Толстая кишка Канамицин, гента
мицин, в/м. 
Метронидазол — 
внутрь

Карбенициллин, ампицил
лин — в/в.
Сизомицин, канамицин, 
гентамицин — в/м. 
Метронидазол — внутрь

Карбенициллин, цефалоридин, 
цефазолин, ампициллин, ампи
окс — в/в.
Сизомицин, полимиксин, гента
мицин, амикацин, линкомиции, 
тобрамицин — в/м. 
Метронидазол, нистатин — 
внутрь

Карбенициллин, цефалоридин, 
цефазолин, ампициллин, ампи
о к с — в/в или в /а .
Сизомицин, полимиксин, гента
мицин, амикацин, линкомиции, 
тобрамицин — в/м.
Метронидазол — внутрь

П р и м е ч а н и я :  в/м — внутримы ш ечно, в/в — внутривенно, в/а — внутриартериально.ak
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рушения гемоиоэза  могут вызывать  полимиксин,  линкомиции,  ри- 
фампицин,  левомицетин,  клиндамицин,  стрептомицин,  поэтому их 
нельзя  использовать  при гематологических заболеваниях.  Нейро- 
мышечную проводимость угнетают сизомицин,  канамицин,  гента
мицин, амикацин,  тобрамицин,  что следует  учитывать  при н а з н а 
чении антибиотиков в непосредственный посленаркозный период, 
когда имеет место фа рма к ол оги че ск ая  миоплегия.

Алгоритмы упр авления  О Ц К  при кровопотере  вместе с алг о
рит мами компенсирующего лечения были использованы при р а з 
работ ке  кибернетической системы индивидуальной интенсивной 
терапии пострадавших.

Кибернетическая система индивидуальной
интенсивной терапии

Адекватное  крове зам ещ ение  и эффективное  восстановление  
жизнедеятель ности больных (пострадавших)  с хирургической кро- 
вопотерей невозможно без учета индивидуальных особенностей 
пациента,  его реакции на проводимую интенсивную терапию.  
В свою очередь,  д ал ьн ейш ее совершенствование  лечебных воздей
ствий д о л ж н о  основываться  на знании законов  функционирования 
организма  данного больного,  получении новых сведений о 
функц иональных изменениях гемодинамики на этапах  лик видации 
гиповолемии,  количественном описании особенностей слож ив ш ейс я  
патологической функциональной системы транспорта  кислорода 
и составлении индивидуального  плана  интенсивного лечения,  ко
торый по дл еж ит  уточнению в ходе выполнения.  Осуществление  
этой сложн ой программы требует использования  средств вычисли
тельной техники и математических методов для  определения  
стратегии и тактики борьбы с кровопотерей и шоком.

В З а п о р о ж ь е  с 1978 г. на основании договоров о творческом 
содружестве  функционирует  творческое  объединение ,  р а з р а б а т ы 
ваю щ ее  и вне дряющее в народное здравоохранение  кибернетиче
скую систему индивидуальной интенсивной терапии ( К С И И Т ) ,  
основной целью которой являются  научная  разр а б о т к а  и пра к ти 
ческая  р е ализ аци я  кибернетического  системного подхода  к лече 
нию эк стр емальны х состояний.

Структура КСИИТ органи зов ан а  по модульному многоуровне
вому иерархическому принципу,  что обеспечивает  ш бк о сть  и на 
деж нос ть  ее функционирования .

К С И И Т  нижнего  уровня  представляет  собой комплекс  техни
ческих средств  (К Т С ) ,  размещенных непосредственно в клинике 
реаниматологии З а по ро ж ско го  института усовершенствования  в р а 
чей ( З И У В ) .  С его помощью непрерывно определяется  О Ц К ,  
автоматически рассчитываются дефициты волемических п ок аза те 
лей и необходимые для их устранения  количества  консервирован
ной крови,  кристаллоидных и коллоидных плазмозаменителей.  П о с 
ле проверки полученных данных дежурны й врач-реаниматолог  с 
помощью К С И И Т  иижнего  уровня устраняет  гиповолемию,  обе
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спечивает  автоматическое  регулирование внутривенного введения 
ипфузионных сред  по алгоритмической программе.

К.СИИТ среднего уровня  пре дставляет  собой КТС на базе  ми
ни-ЭВМ КТС Л И У С ,  размещенный в клинике реаниматологии 
ЗИ У В .  Специально раз работ анн ое  математическое  и программное  
обеспечение позволяет осуществлять  автоматический контроль  из
меряемых первичных параметров  состояния  больного,  оценивать 
основные показатели жизненно ва ж н ы х  систем организма (кро во
обращение ,  дыхание,  кислотно-основное состояние,  выделение)  и 
вы дав ат ь  рекомендации по устранению установленных нарушений.  
Мини-ЭВМ среднего уровня  осуществляет контроль за  ж и з н е д е я 
тельностью и расчеты ее ведущих парам етро в  для  группы бол ь
ных реанимационного  отделения,  по ком анде  дежурно го  врача  
обеспечивает проведение в автоматическом ре жи ме  коррекции де 
фицитов воды и электролитов .

К С И И Т  верхнего уровня  представляет  собой КТС, соде рж ащи й 
быстродействующие вычислительные машины ЕС-1022 с большим 
объемом оперативной памяти на внешних носителях,  а т а к ж е  до 
полнительное  оборудование  для  общения пользователей с ЭВМ  
(модемы,  мультиплексоры,  телетайпы,  дисплей и другие  у д а л е н 
ные т е р м и н а л ы ) .

З а д а ч и  К С И И Т  верхнего уровня  (К С И И Т В У )  — расчет  основ
ных параметров  систем гомеостаза;  оценка  состояния больного 
(по страдавшего) ;  для  первичных больных — вы ра бо тк а  (лечеб 
ных) упр авляющ их воздействий на основе средней (типовой) р е а к 
ции организма,  определенной с помощью статистического ана лиза ;  
для повторно об служиваемых  больных — расчет индивидуальных 
доз лечебных препаратов  на основе ада птационных алгори т
мов, в которых использована  информация о реакции данного б ол ь
ного на ранее использованную дозировку;  ситуационное  модели ро
вание применения лечебных средств  на основе имеющихся  в систе
ме моделей; статистическая  обработ ка  хранящейся  в медицинской 
памяти системы информации в целях уточнения моделей и разл и ч 
ных эмпирических зависимостей между показателями.

Ра бота  К С И И Т В У  осуществляется  в диалоговом режиме,  
управляемом ЭВМ. Язык общения пользователей с К С И И Т В У  
ориентирован на врачебный персонал.  Он прост в освоении и не 
требует специальных знаний в области  вычислительной техники. 
При вводе данных ЭВМ  печатает название пар аметра ,  а поль
зователь  вводит только его численное значение.  ЭВМ проверяет 
величину каждог о  па р а м е т р а  на попадание  в доступный интер
вал значений и при ошибках  пе ре зап рашива ет  его значение.  При 
повторных запросах  выдаются  сообщения о хара кт ер е  ошибки и 
«подсказка»  по ее устранению.

Возможности К С И И Т В У  следующие:  получение справочной ин
формации о К С И И Т ;  ввод исходных данных о состоянии больного 
и помещение их в базу  данных; получение различной информации 
о состоянии больного (рассчитанные пара метры отдельных систем 
гомеостаза ,  заключение  о ха ракте ре  их изменений и рекомендации
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по устранению об нар уж енн ых нарушений) ;  работа  с базой данных 
(корр екти ровка  исходных данных;  перенесение их в архив и т. п.); 
получение статистической информации,  в частности поиск в базе 
данных больных с зад ан ны ми  признакам и или параметрами,  про
ведение статистической обработки и т. п. При выдаче  информации 
на те рминал пользователь  определяет  требующийся  ему объем 
информации.  Кроме диалогового,  в К С И И Т В У  используется т а к 
ж е  пакетный режим,  который является  вспомогательным и с лужит 
в основном исследовательским целям.

В К С И И Т  используется около 200 показателей,  хара кт ериз ую 
щих функции и свойства  основных гемодинамических систем о р г а 
низма.  Расче т  показателей производится на основе эмпирических 
зависимостей,  установленных при разр або тк е  или заимствованных 
из литературы.  В зависимости от полноты информации вычисле
ния производятся  по различным ф ормулам .  Д л я  ка ж дог о  п о к а з а 
теля  вычисляется  фактическое  значение (при наличии и н фо р м а 
ции) ,  эффективное ,  до лж но е  значения и относительное  отклонение  
фактического и эффективного в процентах.  Выявление  структуры 
связи межд у процессами позволяет оценить сложившееся  в систе
ме взаимодействие регуляторных механизмов,  особенности ор гани 
зации процесса «в целом». При этом можно обнаружить ,  на
пример,  специфику взаимодействия жестких и гибких звеньев 
функциональной системы, особенности управления  в системе. Это 
в а ж н о  само по себе и, кроме того, позволяет более эффективно 
а н али зи ров ать  цифровые значения  изучаемых показателей.  В част
ности, при применении математических моделей гемодинамики в 
лечебной ситуации,  где весьма в а ж н а  ин див идуальная  настройка  
модели,  анал из  структуры связей може т  облегчить учет текущих 
особенностей.

Основным законом организации внутренней среды,  обеспечи
вающ им приспособительное поведение ор гани зм а в его вз аим о
действии с ок р у ж а ю щ е й  средой, является  гомеокинез.  Это поня
тие р а сши ря ет  центральный принцип гомеостаза ,  предполагая ,  что 
регул иро вание  константных параметров  орг анизма достигается,  
прежде всего, динамическим взаимодействием его функциональных 
систем.  Н агл яд н о е  представление  структуры связей позволяет выя
вить топологические  особенности функциональной системы: число 
отдельных компонентов,  наличие  активных центров взаимод ей
ствия и др. Качество саморегул яци и в функциональной системе 
оценивают по количественным изменениям параметров  для  комп
лексной характеристики особенностей метаболического и гемодина- 
мического гомеостаза .  По мнению В. М. К ир ж не ра  (1980),  в а ж 
ным звеном гомеокинетического подхода  является  изучение в з а и 
мосвязи процессов.

Степень  взаимосвязи  процессов можно определить  различным 
образом,  однако  к а ж д ы й  из этих способов имеет ря д  недостатков.  
Наи бол ее  удобным ока за лся  простой способ определения  вз аим о
связи,  основанный на вычислении коэффициента  корреляции (К) 
пар  регистрируемых параметров.  Этот показател ь  достаточно час-
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Рис. 47. Пример отображения локальных свя 
зей в системе кровообращения

то употребляется  в качестве  х а р а к т е 
ристики силы взаимодействия .  В то ж е  
время он ка к  элемент линейного а н а 
лиза  м ож ет  аде кв атн о о т р а ж а т ь  си
туацию и в нелинейном случае,  оп и
раясь  при этом па линейное  пр ибли
жение  исследуемого процесса.  Таким 
образом,  величина  К свидетельствует  
о качестве лок альн ой  связи в системе 
в данный момент  времени. На бо р  вза 

имных коэффициентов  корреляц ии  определяет  структуру связей 
параметров.  Эту структуру удобно представлять  графически в 
виде схемы (рис. 47).  На  рис. 47 к а ж д о м у  па рам етру  соответству
ет кружок,  и два  кр у ж к а  соединены на схеме линией,  если зн ач е 
ние К для  этой пары параметров  больше (по модулю)  некоторого 
порога. Т а к а я  схема позволяет наглядно представить структуру 
связей и выявить  ее топологические особенности: число отдельных 
компонентов,  наличие  активных центров взаимосвязи  и т. д. К р о 
ме детальной структуры связей важн ой  характеристикой является  
средний коэффициент  корреляции (К) для  определенных групп 
параметров.  Отметим,  что значение  К, являя сь  средним значением 
набора  случайных величин, более устойчиво по отношению к с лу 
чайным отклонениям в текущей выборке и поэтому более на дежн о  
описывает  процесс.

Такой подход позволяет  ввести интегральную оценку силы с в я 
зей в сформировавше йся  функциональной (по П. К. Анохину, 
1954) системе. Именно с достаточной степенью определенности 
можно считать,  что если средний коэффициент  корреляции К, по
лученный усреднением по всем корреляци онным пара м,  достаточно 
мал ( К - ^ 0 ) ,  то система является  гибкой, а если достаточно велик 
( К - Н )  — жесткой.  Остальные более ло ка льн ые  характеристики 

систем связей призваны дет ал из и ро ват ь  это описание.
Таким образом,  по качеству взаимодействия  все системы м о ж 

но раздели ть  на гибкие и жесткие.  Качество управления ,  однако,  
не полностью определяется  этим показателем.  В а ж н о е  значение 
имеет реактивность системы, т. е. интенсивность ее изменения  в 
ответ на дозированное изменение определенных параметров .  Эта  
характе рис тика  определяется  на основе парных коэффициентов  
линейной регрессии (R) .  Известно,  что величина  R определяет ,  
насколько  изменится зависимое  переменное при дозированном из
менении независимого переменного.  Если R->-l, то изменение  обоих 
параметров,  связанных такой регрессионной прямой,  адекватн о 
друг  другу.  Если R->0,  то небольшое изменение  одного из п а р а м е т 
ров может  привести к неадекватно большому изменению другого.  
Поэтому случай R-*-l называется  ареактивным,  a R->-0— р еакт и в
ным. О б щ а я  степень реактивности системы в этом смысле  опре де 
198

ak
us

he
r-li

b.r
u



ляется  средним коэффициентом ре
грессии (R) .  Таким образом,  по си
ле  связи и степени устойчивости си
стема  может  находиться в одном 
из четырех положений (схема 13).

Такой подход дает  возможность  
х аракт ери зо вать  ситуацию в к а ж 
дый момент  времени. П р е д л а г а е 
мые пара метры легко вычислимы и 
оценки состояния могут быть на й
дены в р еж и ме  реального времени.

В аж н о подчеркнуть,  что состояние системы управления  изме
няется со временем и поэтому вычисленные коэффициенты ко рре 
л яци и нельзя  считать статистически выявленными зак он ами взаи
модействия  процессов,  они являются  только локал ьны ми х а р а к 
теристиками сложи вш ейс я  структуры взаимодействия .  Соответст
вующий их анализ  позволяет выявить текущие тенденции, нап ри
мер в системе кровообращения,  что при проведении трансфузион-  
ной терапии кровопотери позволяет уточнить ее оптимальный 
объем и состав.

Изучение  зависимости нарушений кровообращения от об ъе ма  
кровопотери и деф иц ита  О Ц К  показало ,  что эффективность  гемо
динам ики определяет  степень метаболических нарушений.  Поэтому 
в качестве  критерия адекватности трансфузионной терапии пред
полагается  использовать  на п ряж ен ие  кислорода  в тканях  ор ган и з
ма и артериальной крови, сдвиг буферных оснований и другие п а 
раметры (А. Г1. Зн льб ер ,  1984). Од на ко  при всей неоспоримой 
информативности этих показателей они мало соответствуют по
требностям клинической реаниматологии,  потому что констатиру
ют факт  уж е  развившихся  гипоксических нарушений.

Полнее  всего кислородно-транспортную функцию о т р а ж а е т  ве
личина

X  =  F  (Q, S, V), (1)

где X — транспорт  кислорода ,  S — сердечный индекс, л / ( м и н - м 2),  
Q — уровень гемоглобина в крови, г/л, V — насыщение кислородом 
гемоглобина артериальной крови.

Система трансп орт а  кислорода  представляет  собой совокуп
ность систем и органов,  обеспечивающих ткани кислородом.  К ней 
относятся сердце,  сосуды, кровь,  органы кроветворения и внешне
го дыхания.  В нормальном состоянии все эти части системы тр ан с 
порта  кислорода  обеспечивают метаболические  потребности о р г а 
низма,  тонко и точно по дс траиваясь  к их изменениям при патоло
гических процессах,  ограничивая  обмен веществ в самой системе 
транс пор та  кислорода.  Клинико-физиологический анализ  фу нкц ио
нального состояния системы транспорта  кислорода  позволяет по
лучить  необходимую информацию о состоянии отдельных систем 
о рган из ма и выбр ать  общее  направление  коррекции об нар уж енн ых 
отклонений.  О д н ако  механизмы регуляции функционального  со
стояния  системы транспорта  кислорода  настолько  сложны,  что

Схема 13. Гомеокинетическая ха
рактеристика состояния системы

R -.1

0 Гибкое реак Ж есткое ре
тивное активное

1 Гибкое а ре Жесткое а ре
активное активное
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количественное вы раже ни е  активности отдельных систем для  со
ставления алгоритма регулирования транспо рта  кислорода  пред
став ляет  известные трудности.

Эти препятствия  можно обойти,  если н аст раив ать  алгоритм 
регулирования  системы транспорта  кислорода  на конечный ре зу л ь 
тат,  т. е. на определенное функциональное  состояние,  обеспечи
вающее потребности органи зма  в кислороде.  При этом не р а с 
сматриваются  механизмы регуляции,  а устан авлив ается  только  
определенный критерий,  которому дол ж но  удовлет ворять  функцио
нальное состояние системы транспорта  кислорода .  Ис ходя  из того, 
что существующие физиологические  алгоритмы регуляции системы 
транспорта  кислорода возникли в ходе естественного отбор а  и 
соответствуют максимальной приспособляемости орган из ма  к усло
виям о к руж аю щ ей  среды, естественно предположить ,  что мех ан из 
мы управления  должн ы обеспечить «выживание» вида в процессе 
эволюции.  По отношению к анализируемой системе это в ы р а ж а е т 
ся условием мощности,  потребляемой орг ана ми и системами при 
выполнении функции транс пор та  кислорода (В. Г. Мовзолевский,  
1989).

Таким образом,  условия  естественного отбора,  в которых про
ходил антропогенез,  привели к ф орм иро ванию  определенных алго 
ритмов управления  функционального  состояния  системы тра нс по р
та кислорода ,  удовлетворяющ их оптимально му  энергетическому 
критерию:

Px =  ps - pv - pQ - pN - ^ min. 
где Рх  — мощность,  пот ребляемая  системой транспорта ,  Ps  — 
мощность,  потребляемая  сердцем,  P v  — мощность,  потребля емая  
дыхател ьны ми мышцами,  P q  — в процессе эритропоэза ,  Р х — мощ
ность потерь.

При кровопотере  алгоритм критерия оптимального энергети
ческого потребления для  текущего состояния  орган из ма будет под
держ ива ться  до тех пор, пока не на руш атс я  физиологические  ме
ханизмы регулирования .  При патологических изменениях в ре
зультате  кровопотери,  критерий минимума энергии потребления  
нарушается :

Рх ф  min.

Д л я  восстановления  механизмов регулирования до до ст и ж е 
ния состояния,  обеспечивающего выполнение ими алгоритмов 
управления  по оптимальному критерию, необходимо обеспечить 
такой транспорт  кислорода ,  чтобы при самых худших условиях 
функционирования органов и систем механизмы управления  т р ан с 
портом кислорода могли обеспечить хотя бы минимальный ур о
вень потребления  его организмом.

Многолетнее изучение транспорта  кислорода  и метаболических 
параметров  эффективности кислородного р еж и ма  ( Р 0 2, pH,  BE 
и др.) у больных и пострадавших с хирургической кровопотерей 
показало ,  что доста вка  лимитирует  потребление  кислорода  о р г а 
низмом,  если уровень транспорта  его становится  меньше 
350 м л / ( м и н - м 2).  Поэтому минимальный эффективный транспорт
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кислорода  Хо с учетом поверхности тела  (В) конкретного больно
го (пострадавшего)  будет составлять:  Хо, мл/мин =  350-В.

Исходя  из (1) ,  эффективный системный транспорт  кислорода 
можно представить в следу юще м виде:

Х0 =  F (Qo. s;,V 0). (2)

В формулу (1) введена  величина  S ^ ,  я в л яю щ а я с я  основным 
фактором,  лим ити рую щи м поступление кислорода  в кровь и от 
р а ж а ю щ а я  диффузионное  сопротивление а льв еол яр н о- ка пи лл яр
ной мембраны.

Повышени е концентрации гемоглобина в крови, согласно (1),  
в общем случае  приводит  к повышению уровня  транспорта  кисло
рода,  од нако  нара ст ание  числа эритроцитов  увеличивает  вязкость 
крови,  в результате  чего повышается  периферическое сопротивле
ние току крови,  уху дш ается  микроциркуляция .  Снижение  с о д е р ж а 
ния гемоглобина по ни жа ет  уровень транспорта  кислорода ,  о д н а 
ко при этом уменьшается  вязкость  крови,  что положительно о т р а 
ж а е т с я  на мик роциркуляции и центральной гемодинамике.  При 
тех ж е  з а т р а та х  энергии миокардом минутный объем к ро во об ра 
щения возрастает ,  однако  чрезмерная  гемодилюция может  пред
ст ав л я т ь  опасность для  состояния больных и пострадавших.

В свете вышеизложенного  следует,  что для обеспечения тре
буемого эффективного транспо рта  кислорода  необходимы опти
мальные значения  величин па раметров  в (1) на основе какого-то 
критерия.  Н а иб олее  оп равданн ым является  критерий о п ти м аль
ных энергетических з а т р а т  систем при обеспечении эффективного 
т ран спо рта  кислорода:  мощность,  за тр а ч и в а е м а я  на обеспечение 
минутного об ъе ма  кро вообращения;  мощность,  з а т р а ч и в а е м а я  д ы 
ха тел ьн ыми мышцами на обеспечение насыщения кислородом к р о 
ви в легких до величины аэ; мощность,  за т р а ч и в а е м а я  органами 
кроветворения  на под держ ан ие  гемоглобина Q3.

Исходя  из того, что мощность систем транспорта  кислорода 
является  функцией своих параметров:

P s =  f(S), Pv  =  f (V), Pq =  f (Q),

логично предположить ,  что минимум этих функций будет опред е
лен при минимуме соответствующих параметров.  Следовательно,  
оптим изация  зат ра ги ваем ой  мощности систем, обеспечивающих не
обходимый транспорт  кислорода ,  можно свести к оптимизации ве
личин пар амет ров  S, V, Q при условии выполнения (2) hS 0 Q s , 
Q 0 Q q , V 0 Q v (где Q — область  допустимых значений соответ
ствующих парам етров) .

Пре де льн ыми  значениями парам етров  S, Q, V являются  мини
мально допустимые величины,  при которых возм ож на  ж и з н е д ея 
тельность организма:  Smm, Qmm, U min. В этом случае  в качестве 
критерия  оптимальности можно использовать  минимум сум м а р 
ного функц ио на ла

t  =  £  Д2, (3)
i=i
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где Ai =  Q — Qmin, A2 =  S — Smin, A3 =  V — Vmm при условии выпол 
нения (2).

Определить  значения  параметров,  при которых функционал 
достигает  минимального значения ,  можно с помощью функции 
Л а н г р а ж а

Ф  (т, N) =  i  +  N (X — Х0), (4)

где N — множител ь  Л а н г р а ж а .
Функцию (4) удобнее решать,  предварительно представив ее 

аргументы в безразмерном виде:

* - • - *  V ,  V _
^ m ax Q m ax ^ тах  ^гпах

AXEQX, AQEQQ, ASEQS, AVEQV.
Тогда  функция (3) примет вид:

-  — 3 п
т =  г А?,

i=i
а функция (4):

Ф (х • N) =  т Н- N (X -  Х0). (6)
Р е ш а я  уравнения

=  0 =  0, =  0, (7)
« Q  ’ « S  0 V

определяем оптим альны е значения  параметров  Q 0, S 0,Vo, откуда  
находим абсолютные значения  Q 0, S u, V0-

Транспорт  кислорода  может  быть представлен выражением:
х  =  QSV.

Области допустимых значений параметров:
Qq =  {56 . . . 160) г/л;

л Л • МИН ГЛ П /-. г\г, \
Qc =  (1,7 . . .  6 ) ------------- ; й у  =  f °-8 • • • ° -98)-м2

После пре образования  по (5) и (6) ,  решения нелинейных 
уравнений (7) (В. Г. Мовзолевский,  1989) на Э В М  ЕС-1030 в 
системе О С — ЕС и обратного  пре образования  получены необхо
димые для  достижения в ходе кровевосполнения  критической д о 
ставки кислорода  значения  концентрации гемоглобина крови — 
102 г/л, его насыщения кислородом — 97 % и сердечного -индек
са — 3,5 л / ( м и н - м 2).

Эффективность  интенсивной терапии,  использующей р е зу льт а 
ты моделирования,  непосредственно зависит  от настройки его па 
конкретного больного.  Эта  настройка  обеспечивается  путем инди
видуализации фазового пространства  состояний гемодннамическо-  
го гомеостаза ,  предложенной Н. А. Нестеренко (1978).  Фун кци о
нальн ая  структура  системы (S) может  быть представлена  век
тором

S = P ,  R, F r , D, F d , 0, F 0, Ry, P Y, Y, 0 ,  Q, H > .  

где P  — параметр .
p  =  P x, P 2, P 3, P 4,
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где Pi  — паспортные,  нозологические,  антропометрические  данные 
(фами лия ,  номер истории болезни,  диагноз,  вид операции,  рост, 
масса  тела ,  возраст,  пол);  Р 2 — данные клинического иссл едо ва 
ния (АД, ЧС С и др .) ;  Рз — клинико-лаб ораторные  данные (уро
вень гемоглобина,  бе лк а  крови,  гематокритное  число и др .) ;  Р 4 — 
клинико-физиологические  данные (минутный объем к р ово об ращ е
ния, давлен ие  в легочной артерии,  О Ц К  и др . ) ,  причем Р 2<  
Р 3< Р 4. П а р а м е т р ы  кл асса  Pi  и д в а  п ара м етра  из кл асса  Р 2 ( д и а 
столическое и систолическое АД)  являются  минимально необхо
димыми д ля  содержате льной  работы системы.

Введение  большего  числа параметров  вызывает  необходимость 
определения  большего  числа фактических рассчитанных па р а м е т 
ров,  при этом одновременно используются  более совершенные ме
тоды расчета:  R — множество фактических рассчитанных п а р а 
метров.  Множеств о  разбито  на непересекающиеся под множе
ства:

R =  R0 ORc ORMO R BORT,

к а ж д о е  из которых соде рж ит  парам етры,  сгруппированные по 
структурно-функциональной схеме системы кровообращения,  Ro — 
показате ли гемогидродинамики (минутный объем кровообращения,  
сердечный индекс, среднее А Д  и др .) ;  Rc — показатели функцио
нальной способности кар д ио дин ами ки  (ударный объем сердца,  
у д ар н а я  энергия левого жел уд оч к а ,  коэффициент к а р д ио дин ам и
ки и др . ) ;  R m — показате ли системы микроциркуляции (внеклеточ
ное пространство,  относительное  периферическое шунтирование  
кислорода ,  среднее время кро вообращения,  относительное легоч
ное шунтирование кислорода ,  показате ли транс капил лярно го  об 
мена ) ;  Rb — по ка затели системы сбора  крови (О Ц К ,  объем цир
кулирующ ей плазмы,  объем циркулирующего гемоглобина и др. ) ;  
R t — показатели системы распред елени я  крови (общее перифери
ческое сосудистое сопротивление,  эластичность артериального 
резервуара ,  среднее АД и др . ) ;  F r : P-HR,  R — функция,  представ
л я ю щ а я  собой фактическую алгоритмическую модель  гемодина
мики послеоперационных больных.  Алгоритмическая  модель вкл ю 
чает в себя:  сердце,  большой круг  кровообращения;  малый круг 
кровообра щен ия;  систему сбора  крови; систему распределения 
крови;  микроциркуляцию.  В зависимости от полноты исходных 
да н ны х  происходит  выбор структуры модели (2, 3, 4, 5-элемент- 
ная)  и количества  показателей,  описывающих к а ж ду ю  структ ур
но-функциональную часть модели; D — множество  эффективных 
рассчитанных параметров .  В общем случае,  эффективные вели
чины опре деляю т условия  функционирования  гемодинамики,  с ко 
торыми будет сравни ваться  текущее  состояние (норма,  патология
1, патология  2 и т. д.) .  В качестве начального  приближения ис
пользуют эффективные величины, соответствующие значениям 
пар ам ет ро в  функционирования гемодинамики в условиях исклю
чения критической напряженности систем регуляции (условия э ф 
фективного  транспорта  кисло род а) .  В дальн ейш ем выбор систе
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мы эффективных величин производится по критерию м а к с и м а л ь 
ной близости параметров ,  опр еделяющи х среду,  для  которой про
изводится построение фазового  пространства (тип операции,  п а 
тологические особенности и т. д. ) .  Та к  же ,  к ак  и множество R, D 
является  объединением показателей по структурно-ф ункциона ль 
ной схеме:

D =  DqO P c ODm O D bOR i -

Индексы расшифровываютс я  аналогично R, Fd : Р ^ О  — ф унк 
ция, пр едста вл яю щ ая  собой эффективну ю алгоритмическую мо
дель  гемодинамики у больных (по ст радавших)  с кровопотерей.  
Эфф ективные величины являются ,  как  правило,  функцией от ин
дивидуального  эффективного  транспорта  кислорода.  Д л я  некото
рых показателей (например,  минимальное давлен ие  в легочной 
артерии,  ЧС С)  в качестве эф фек тив ных  величин приняты констан
ты. О — относительные величины отклонений значений ф а к т и ч е 
ских показателей от эффективных.  Структу ра  мно жес тва  О а н а 
логична  структурам множества  R и D. F 0: ( R - D ) - ^ O  — функция,  
опр еделяю ща я  собой относительную алгоритмическую модель ге
модинамики по отклонениям от эффективного уровня.  Она  оп ре 
делена  на диаг она ли д ек ар то ва  произведения R-D.  Д л я  ка ж до й 
пары показателей (фактическое ,  эффективное)  приводится  в с о о т 
ветствие относительное отклонение фактического  от эффективного 
в процентах.

Конкретные значения  тройки множества  R, D, О можно р а с с м ат 
ривать  как  точки состояния гемодинамики.  Од на ко  наличие  боль
шого количества  (до 60) координатных осей (показател ей из R),  
а т а к ж е  большого числа значений,  которые может  принимать  к а ж 
дый показатель ,  д елает  полученное фазовое  пространство необо
зримым и практически непригодным для  использования  д а ж е  в 
современных ЭВМ. С ж а т и е  фазового  пространства  достигается  
уменьшением его размерности и количества  значений по к а ж до й  
координате.  Уменьшение  размерности пространства обеспечивается  
за дан ием  на множестве  R (и, соответственно,  на D и О) отноше
ния эквивалентности,  которое разбивается  на непересекающиеся  
классы.  Д в а  элемента множества  R находятся  в отношении эк ви 
валентности только тогда,  когда  они п р и н а д л е ж ат  одной и той ж е  
компоненте структурно-функциональной схемы гемодинамики.  Ry 
(соответственно D y) является  множеством представителей к л а с 
сов эквивалентности.  Они и используются  д ля  диагностики состоя
ния системы кровообращения.

В классе Ro (гемогидродинамики) в качестве  представителя 
выбран СИ. Соответствующая ось фазового пространства н а з ы 
вается «динамия».  В классе  Rc (ф ункциональная  способность к а р 
диодинамики)  в качестве представителя  выбран коэффициент  к а р 
диодинамики.  Соответствующая ось имеет наименование «кардио-  
динамия».  В классе  R m ( система микроциркуляции)  в качестве  
представителя  выбран показате ль  тра нскапи лля рн ого  обмена.  С о 
ответствующая ось называется  «микроциркуляция».  В классе R b
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Рис. 48. Блок-схема алгоритмической 
модели управления О Ц К  при крово
потере

ВВОД ПАРАМЕТРОВ ПОСТРАДАВШЕГО В ДИАЛОГЕ Начало

Кровопотери

Определение
дефицита

динамического
ОЦК

даТ

Определение
деаицита

ОЦК

Определение
дефицита

оив

Уточнение
деаииитов

оцк.оип.ине.цв

Трансфузионная 
программа 

с донорской кровью

Определение
критических

значений 
оик.оил.инв.ив

Вычисление
[дефицита ЦНв
JaiT

Введение 
кровезаменителей

'  ло г
и более менееюг

(система сбора крови) в каче- *  
стве представителя  выбран 
О Ц К .  Соответствующая ось 
называ ется  «волемия».  В к л а с 
се Rt ( система распределения  § 
крови)  в качестве пре дстави
теля  выбрано среднее АД.  Со
от ветствующая ось называется  
«вазотония».

U — р еш аю щее  правило,  
п р ед ста вл яю щ ее  собой набор | в ы ч и с л е н и е  о б ъ е м о в  т р а н с ф у з и о н н ы х с р е д \коней 

пороговых функций в абс олют 
ных и относительных ш к а л а х  д ля  определения точки фазового  
пространства  U : (R y- D ) - > 0 .

0  — фазов ое  пространство состояний гемодинамики представ
л яет  собой пятимерное  пространство.  Мощность пространства — 
567 точек. Пространство  про ра н жи ровано  по степени «неблагопо
лучное™» состояний;  Q — множество рекомендаций (лечебных 
воздействий)  по такт ике  ведения больных.  Q включает  в себя 
тексты рекоменд аци й на  естественном языке,  а т а к ж е  алгоритмы 
расче та  доз лека рственн ых  средств  и мероприятий;  Н — функция,  
с т а в я щ а я  в соответствие точке фазового  пространства  у п р а в л я ю 
щее  воздействие.  Н : 0  -*■ Q.

К а к  правило,  Н является  суперпозицией от значения  п о к а з а 
теля  на координатной оси структурной компоненты и положения 
на оси «динамия».  П оскол ьку  гиповолемия считается  наиболее 
у гр о ж а ю щ и м  состоянием,  в этом случае  положение  па других 
осях не учитывается  и выполняется  расчет  только инфузионно- 
трансфузионной терапии,  направленной на выведение больного 
из этого состояния  (рис. 47).

Современный подход к патогенезу кровопотери,  как  первично
му гиподинамическому состоянию, о к а з а л  опр еделяющее влияние 
на  выбор в качестве главного критерия  трансфузионной терапии 
п ок аза те ля  О Ц К  и его компонентов.  Прогнозирование  измерений 
о б ъ е м а  кр овезамещ ени я мы производим по В. Г. Мовзолевскому.  
Д л я  ка ж до го  конкретного больного или пострадавшего  опре де 
ляем  эф фективный Э О Ц К  и фактический О Ц К.  Д л я  восполнения 
деф ицита  ( Д О Ц К )  необходимо перелить определенное  количество 
трансфузионных сред.  Н а  первый взгляд  объем кровезам ещ ени я 
(V) можно определить  просто:

V =  д  ОЦК =  ЭОЦК — ОЦК. (1)

О д н ако  это не так,  потому что зависимость  A O H K  =  f (V) яв 
ляе тся  нелинейной функцией,  т. е. в общем случае:

W  =  f (F, V), (2)

205

ak
us

he
r-li

b.r
u



где W — прирост О Ц К ,  V — объем трансфузионных сред,  F — не
линей ная  функция.

В теории систем автоматического  регулирования  коэффициент  
F в (2) представляет  передаточную функцию динамического  з в е 
на,  на вход которого подается величина  V, а на выходе  снимается  
величина  W. П од  динамическим звеном понимают устройство л ю 
бого физического вида,  описываемого определенным д иф фе ре нц и
альным уравнением. В соответствии с этим кл ассиф икация звеньев 
производится по виду диффе ренциального  уровня  или по виду пе
редаточной функции звена:

F =  Ф (Kt . . .  К; Т, . . .  Т), О)

где Ki — коэффициент передачи звена ,  Ti  — постоянная времени 
звена.

Таким образом,  чтобы определить  выходную величину ( р е а к 
цию) W по входной V, достаточно знать,  какому типу звена  либо 
какому сочетанию звеньев соответствует физиологическая  систе
ма регулирования  О Ц К  и па рамет ры  этих звеньев.  В общем с л у 
чае возможно оценить для  «среднестатистического организма »,  
какому типу динамического звена  соответствует его система регу
ли ровани я  и оценить пара метры этого звена.  Од на ко  полученная 
таКим образом  усредненная  модель будет отличаться  от индиви
дуальной модели регулирования  конкретного человека,  так  как 
пара метры звеньев K l, Ti  будут различ ным и и они в свою очередь 
зав ис ят  еще от состава  трансфузионных сред. Кроме того, вели
чины эти у конкретного пациента т а к ж е  непостоянны и из мен яю т
ся во времени, т. е. в общем случае  функция F имеет вид:

F =  ф (К, Т, t). (4)

Таки м образом,  у конкретного больного нельзя  использовать  
усредненную постоянную модель системы регулирования О Ц К .  
Следовательно,  для  ее индивидуализации необходимо ад ап ти р о 
вать ее к конкретному человеку,  т. е. перед переливанием крови 
необходимо определить  передаточную функцию (4).  Функция F 
может  быть определена  с помощью дел ьта-функции (А. Л.  З и н о 
вьев, Л.  Н. Филиппов, В. А. Бесекерский,  Е. П. По пов) ,  имеющей 
вид «единичного скачка»  или импульса:

( о о  t  = =  О
6<t>

о t # 0
через изобра жение  Л а п л а с а :

L [f (t)] =  J f (t) e - pldt ,  (5)
o

где p =  c + S W  — комплексная  частота ,  VV — круговая  частота.
При приложении единичной функции 6(р)  к входу исследуе

мого звена  выходной сигнал  будет иметь такой ж е  вид, как  и 
передаточная  функция К ( Р ) .  Отсюда,  определив К ( Р ) ,  можно 
прогнозировать  результат  переливания  крови:

W (Р) =  К  (Р) ■ V (Р).
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Рис. 49. Определение функций при прогно- Wf) W(tj 
зировании О Ц К  в процессе кровевосполне
ния (объяснение в тексте)

удобный метод для  определения пе
редаточной функции системы кр о
вообращения невозм ожно по с ле 
дующей причине. Д л я  того, чтобы 
получить (измерить)  достоверную

Од на ко  использовать  такой W’

Т т в+т
реакц ию организма на введение кон
сервированной крови,  необходимо перелить не менее 100 мл кро
ви. П ри  скорости введения в вену 5 мл/с понадобится 20 с, что со
измеримо с постоянной времени исследуемого звена.  Кроме того, 
введение в венозную систему определенного объема крови нельзя 
считать  импульсным воздействием,  так  как  введенный в систему 
возмеща ющий объем крови остается в пей, т. е. функция пред
ставля ет  собой скачок,  ступенчатую функцию входного сигнала . 
При воздействии на вход звена скачкообразного  воздействия,  ве
личина  которого равна  1, сигнал на выходе представляет собой 
переходный процесс, являющийся  переходной функцией h ( t ) ,  по 
которой можно определить  передаточную функцию:

Однако скорость введения  трансфузионных сред в вену огра ни 
чена. Практи че ски  доступная м акс им альн ая  скорость составляет  
300 мл/мин,  т. е. время введения сред  уж е  сравнимо с постоянной 
времени кровообращения.  Поэтому необходимо ра ссмат рив ать  
входной сигнал не как  скачок,  а как  функцию времени введения.  
Р е а л ь н а я  функция входного сиг нала  при постоянной скорости вве
дения крови будет иметь вид, представленный на рис. 48, где 
Vo — введенный объем крови, t — время введения,  т — з а д е р ж к а  
выходной функции относительно входной. Логично предположить,  
что ф ор м а  выходного сиг нала  (изменение  О Ц К )  с учетом време
ни з а д е р ж к и  м ож ет  быть апроксим иро вана  аналогичной функцией.  
И з о б р а ж е н и е  функций будет иметь вид:

Р асп р о стр ан я я  (6) на входной (Vt) и выходной (Wt) сигналы 
и уч итывая  з а д е р ж к у  распространения,  определяем передаточную 
функцию:

оо

(6)
о

L  =  [ f (t)] =  — (1 —  е ~ pt|). 
P2ti

(7)
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Посколь ку  первый множитель  в (7) имеет постоянную величину,  
то обозначив его через А, получим:

При за мене  p =  jw  функция (8) м ож ет  быть пре дс тавлена  как  
функция частоты. Следовательно,  д л я  исключения иск аже ния  прог
нозируемого  выходного сигнала  при различных входных воздей
ствиях передаточная  функция (8) д о л ж н а  с о дер ж ать  наиболее 
возм ожн ую высокочастотную с оста вляю щ ую  спектра  входной 
функции V ( t ) . Инач е  говоря,  скорость введения крови dVi /d t  при 
последующем переливании для  повышения точности прогнозиро
вания  по передаточной функции К ( Р )  д о л ж н а  быть не более,  
чем первая  — тестовая  dVi/dt .

Прогнозируемое  значение  увеличения О Ц К  при переливании 
консервированной крови V BX за  время t nx определяется  сл еду ю
щим образом:

Переход от величины \ ¥ ( Р )  к ак  функции частоты к величине 
W»H, ( t ) — как  функции времени осуществляется  с помощью о б 
ратного  преобразова ния  Л а п л а с а :

Прогнозирование  осуществляется в несколько этапов,  т. е. 
восполнение  дефицита  О Ц К  производится по частям.  При этом 
к а ж д ы й  предыдущий этап  является  тестовым воздействием для  
последующего i +  1; практически достаточно 2— 3 этапов.  П р о 
гр а м м а  управл ени я  О Ц К  по вышеприведенному методу р е а л и з о 
вана  в З И У В  на Э В М  «Наири-К».  Измерени е  О Ц К  о с уществля 
ются реографическим методом,  р азр або танн ы м  на к аф едр е  ане 
стезиологии и реаниматологии ЗИ У В .  Рез ульт аты  измерений 
вводились в Э В М  вместе с п а ра м етра м и тестового воздействия.

Пример расчета: у пострадавшего (масса тела — 80 кг, р о с т — 180 см) ф ак
тический О Ц К  — 3638 мл, расчетный Э О Ц К — 6756 мл, дефицит О Ц К  — 3118 мл. 
Восполнение проводилось в 2 этапа. На 1-м этапе восполнили 1500 мл. Объем 
трансфузионных сред тестового воздействия 500 мл, скорость вливания — 
200 мл/мин. По результатам расчета функции передачи введено 830 мл трансф у
зионных сред со скоростью 100 мл/мин. О Ц К  через 20 мин составил 5290 мл.

На 2-м этапе восполняли оставшийся дефицит, составлявший 1466 мл. По пе
ресчитанной в соответствии с результатами 1-го этапа кровезамещения функции 
передачи следует ввести не 1466 мл, а 1850 мл инфузионных сред. Спустя 60 мин 
О Ц К  составил 6530 мл. Отклонение фактического О Ц К  от долж ного .не  превыш а
ет 3 %, поэтому трансфузия прекращена.

Д л я  определения  L — изо б ра же ни я  функции оо «OCX» р а з о 
бьем ее на три функции:  ОХ, O F B X '  и FOX".  И з о б р а ж е н и е  ф у н к 
ции, представленной полупрямой ОХ, равно:

(8)

X [е— — е—  е—̂ вх-̂ 1̂  е— j

оо
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Р ассм отри м пол упрямую AX'",  проходящую через точку с к о 
ордин ат ам и (О — Е) и имеющую угловой коэффициент ,  равный 
по абсолютному значению угловому коэффициенту ОХ, но про
тивополож ны й по знаку.  И зо б р а ж е н и е  этой функции равно:

Е Е

П о л уп ря м ая  ВХ1 па раллель на  АХ111 и, следовательно,  ее изо
бр аж ени е  д о л ж н о  быть рассчитано с учетом сдвига на

— Ее- т р

Изо б р а ж е н и е  функции OCX":

J _____ 1_
Р тр2

р
I =  —

4 Р

Ис к о м а я  функция OCX получается  сложением функций,  
представленных линия ми — оо ОХ, — оо O F B X '  и — o o O F C X " .

При отсутствии показаний к проведению инфузионно-транс-  
фузиопной терапии,  при необходимости рекомендуются  другие л е 
чебные воздействия.

Ра ссмотрим  применение в К С И И Т  методов теории у п р а в л е 
ния, в частности,  теории адаптивных систем и теории ди на мич е
ских звеньев (И. С. Р а й м а н ,  В. М. Чадеев ,  1975; В. А. Бесекер- 
ский,  Е. П. Попов,  1972),  для  автоматизированного  расчета опти
мальных доз лекарственных средств,  что позволяет  вычислить 
строго индивидуальные дозы препаратов ,  учитывающих как  инди
видуальные  особенности больного,  так  и его индивидуальную р е а к 
цию на применяемые лечебные воздействия.

Медицинская  часть работы основывается  на методике,  впер
вые примененной Э. Ш. Х алфе н ым  (1980),  которая  вкратце  з а 
ключается  в следующем.  При первом назначении дозы учитывает
ся средняя  для данного  типа  больных реакция .  После  примене
ния первого лечебного  воздействия вычисляется вторая доза  на 
основе типовой (средней)  реакции и индивидуальной реакции с и 
стемы на воздействие (при этом все ж е  опр еделяющей является  
типова я  р еакц ия ) .  После  исследования  результата  второго лече б 
ного воздействия,  вычисляется  доза  для  третьего и т. д. При этом 
все большую роль  играет индивидуальная  реакция  больного,  а все 
меньшую — типовая реакция.  Н ач и н а я  с некоторого воздействия,  
дозы становятся  строго индивидуальными,  и типовая  реакция  не 
о к а з ы в а е т  заметного  влияния  на ее величину.

И з л о ж е н н а я  выше методика  аналогична  применяемой в теории 
управлени я  (Н.  С. Р а й м а н ,  В. М. Чадеев ,  1975; В. А. Бесекер- 
ский, Е. П. Попов,  1972),  что ук а зы в а е т  на целесообразность ис
пользования  этих методов.

Р а з р а б о т а н н а я  В. М. Тр аубе  и соавтор ами система расчета 
оптимальных доз лекарственных средств реализуется  посредством 
решения следующих задач:
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1) з а д а ч а  идентификации,  цель которой состоит в разр або тк е  
математической модели, описывающей процесс лечения,  и в оп ре 
делении параметров  этой модели;

2) з а д ач а  прогнозирования  результатов  лечебного воздействия 
на основе ра зр абота нной математической модели;

3) з а д а ч а  управления ,  цель которой состоит в определении на 
основе разр абота нной модели оптимальной дозы препарата ,  по
зв оляющей цел ена правленно изменять  состояние  больного.

При разр аб от к е  моделей следует  учитывать  ряд  условий. Во- 
первых, структура  модели д о л ж н а  в достаточной мере подчинять
ся общим зако на м,  ибо в противном случае  врач  не мог бы при
обрести так  наз ываемый врачебный опыт (Э. LLI. Халфен,  1980). 
Во-вторых,  па раметры  модели д олж н ы  быть сугубо инди ви ду аль
ными д ля  ка ж до го  больного.  В-третьих,  существенной особенно
стью модели является  ее нестационарный характер ,  поэтому п а 
раметры  модели до лж ны  быть переменными. Изменение  п а р а м е т 
ров модели зависит  от многих физиологических и психологических 
факторов .

Все это у к азы вает  на целесообразность использования  модели 
с самонастройкой параметров ,  р аб от аю ще й в р еж и ме  самообу че 
ния (ад ап та ц ии ) .  При этом модель путем автоматического  поис
ка  к а к  бы са ма  исследует неизвестные свойства  объекта  (больн о
го) и обучается  описывать и упр авлять  процессом лечения н а и 
лучшим образом.

Преиму щ ества  адаптивных моделей хорошо известны 
(Н. С. Р а й м а н ,  В. М. Чадеев ,  1975). П р е ж д е  всего они позволяют 
достаточно точно определять  парам ет ры модели путем их непре
рывного уточнения.  Другими  ва ж н ы ми достоинствами является  их 
относительная  простота,  бол ьш ая  помехозащищенность ,  в о з м о ж 
ность учета  дополнительных факторов .

С ложн ость  рассматриваемой з адач и  применительно к процес
су лечения  состоит в том, что на больном,  в отличие от об ъек тов  
теории управления,  принципиально недопустимы никакие экспери
менты по определению его параметров .  Д р у г а я  сложность  з а к л ю 
чается в том, что з а д а ч а  описания  и управл ени я  патологическими 
процессами в жи вы х ор ганизма х св яза на  с наличием многочислен
ных вза имосвязанных факторов ,  большой неопределенностью па
раметров,  наличием неформируемых признаков.

Анализ  адаптивных алгоритмов,  проведенный Н. С. Р а й м а н о м ,
В. М. Чадеев ым,  показывает  целесообразность использования с т а 
ционарных алгоритмов.  При этом оценки па ра мет ро в  модели,  по
луча емые  по стационарному алгоритму,  являются  функциями ли ш ь  
входных и выходных параметров ,  но не завися т  явно от времени 
или от известных функций времени. При этом нестационарный 
ха ракте р  модели проявляется  в том, что парам етры будут изме
няться при последующих уточнениях.

Существенную роль  при р а зр або тк е  адаптивных алгоритмов 
играет глубина  памяти ЭВМ. Д л я  расс мат ри вае мы х  нами з а д ач  
существенна предыстория,  поэтому необходимо применять мпого-
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шаговый алгоритм идентификации.  Однако,  учитывая ряд  преиму
ществ одношаговых алгоритмов (простота реализации и боль шая 
мобильность) ,  дел аю щ и х их незаменимыми при текущей идентифи
кации нестационарных объектов ,  целесообразно свести за дач у  к 
одношаговой.

В существующих алгоритмах адаптивной идентификации при
нято выделять  дв а  режи ма :  режим обучения и режим слежения.  
Х ар ак те рн ым для р е ж и м а  обучения является  то, что оценка  п а р а 
метров часто начинается  с некоторого произвольного значения,  
например,  с нуля,  и ошибка  оценки парам етро в  об ъек та  обычно 
очень велика .  При этом изменение параметров  модели вызвано,  
как  правило,  не изменением параметров  объекта ,  а переходом от 
произвольных начальных значений параметров  к индивидуальным.  
Д л я  расчета  доз лечебного  воздействия целесообразно в качестве 
началь ных  значений парам етров  брать  не произвольные зн аче 
ния, а типовые,  т. е. средние  значения  для  данного  типа  больных. 
Это позволит у ж е  на первом этапе  использовать  полученные ре
зультаты для  выдачи рекомендаций по лечению,  так  как  уже  пер
вый расчет позволяет  определить  средние  обычно применяемые 
дозы, а при последующих расчетах происходит уточнение,  т. е. 
инди видуал из аци я  доз.

Ра ссмотрим  теперь конкретный вид модели.  Синтезируем л и 
нейную модель таким ж е  образом,  ка к  это описано Э. Ш. Хал- 
фен. Больного с точки зрения  теории управл ени я  рассмат рив аем 
как  динамическое  звено,  а процесс лечения описываем д иф фере н
циальным уравнением вида:

d 2v  d v

A*~dt^+  Ai “d T + A«y =  £ BiXi’ (1)i=l
где У — выходная  величина (применительно к рассмат рив аемым 
нами з а д ач а м ,  величина,  хар ак тер и зу ю щ ая  состояние больного, 
например,  дефицит  об ъе ма  воды, циркулирующего белка  и т. д. );  
X, — входные величины (в нашем случае  скорости лечебных воз
действий)! ,  А2, A j, А0, В — коэффициенты (пар амет ры модели).

Зн ач ени я  коэффициентов,  определение которых рассмотрено 
ниже, з а д а ю т  различные типы динамических звеньев и соответ
ственно разл ичные  стратегии лечения.

В математической биологии, ка к  и в з а д а ч а х  теории у п р а в л е 
ния, в отличие  от теории диффе ренц иа льн ых уравнений,  главную 
трудность  представ ляет  не поиск решения известного д иф ф е р е н 
циального  уравнения ,  а поиск диффере нциал ьно го  уравнения,  со
ответствующего виду ра ссмат рив аемого  процесса.  Применительно 
к р а ссм ат рив аем ы м  нами з а д ач а м  это озн ачает  отыскание  ко э ф 
фициентов  уравнения  (1).  Д л я  этого рассмотрим иерархию х а 
рактерны х временных па раметров  задачи:

Т х At >  т, (2)
где Тк — характе рно е  время изменения  коэффициентов;  At — про
межут ок  времени между  измерениями;  т — промежуток времени 
введения  лечебных доз.
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В силу (2) для  определения коэффициентов  уравнения (1) 
можно использовать  модель  «замороженны х»  коэффициентов ,  ин
тегрируя ( I )  по t от t0 до t0 +  At, где t0 — начало воздействия.  
За п и с ы в ая  результат  интегрирования  в конечных разностях,  по
лучаем:

п + 2

У =  У, KiZi, 
i= l

где у0 =  у (t0 +  At); Z y =  у (t0); Z 2 =  у (t0 —  A t); (3)

to+At
Zi + 2 = X i -  J X, (t) dt (i =  1 — n) (4)

*0
— введенные дозы, а коэффициенты связаны с коэффициентами Ki 
уравнения  (1) соотношениями:

/  2А „ А„ \ / А, А,.
к- “ (-лг + A|- i L''1)/( i r  + A' + - f

к° - —4 г ' ( - н - + а‘ + ^ Н ; <5»

К,+ ! В „ ( _ £ _ _ Д, _ А .  л ,

Таким образом,  з а д а ч а  отыскания  коэффициентов уравнения  
(1) сводится к нахож дению коэффициентов Ki. Д л я  ее решения 
воспользуемся  ада птивным одношаговы м алгоритмом:

Ki (N) =  К, (N — 1) +  - У (N>~ , -yX (N> ■ • Z, (N),

)2+ V Z i (N) (<)
i =1

где
n + 2

yx (N) =  £  Ki (N -  1) Zi (N) (7)
i= l

— модельное  значение;  N — номер шага ;  j — с кал яр ны й параметр ,  
введенный для  уменьшения влияния  помех. Его величина з а в и 
сит от уровня помех и определяется  экспериментально в процессе 
эксплуатац ии системы. Чем выше уровень помех, тем больше з н а 
чение надо выбрать  для  j.

Существенную роль играет выбор начальных значений п а р а м е т 
ров. При первом введении данных больного в К С И И Т  система
распол агает  ограниченной информацией о нем, поэтому модель 
упрощается ,  полагая  Ао =  0 и А2 =  0. При этом больной рас с м ат р и 
вается ка к  идеальное интегрирующее звено с коэ ффициентами пе
редачи:

K[_j_2 =  Bi/A2,
где i = l — п, значения которых выбираются  типовыми.  При повтор
ном обслуживани и больного К С И И Т  расп ол агает  информацией
об изменении его состояния в результате  первого лечебного воз
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действия,  что позволяет уточнить все коэффициенты Кь где i =  
=  п — 2 и, ре шая  систему (5) ,  найти коэффициенты уравнения 
(1).  В зависимости от найденных значений коэффициентов  А0, А,, 
А2 реализуются  различные типы динамических звеньев:  ид еаль 
ное интегрирующее звено; апериодическое  звено первого порядка;  
апериодическое звено первого порядка  с отрицательным самовы- 
равниванием;  апериодическое  звено второго порядка;  кол ебатель
ное звено; консервативное  звено; интегрирующее звено с з а м е д 
лением;  д в а ж д ы  интегрирующее звено; квазиконсервативное  звено; 
ко лебательное  звено с отрицательным затуханием;  неустойчи
вое интегрирующее звено.

Таким образом,  реал из ов ана  система с переменной структурой,  
в которую в зависимости от вычисленных коэффициентов ур авн е 
ния (1) включается  одно из перечисленных выше звеньев.

Передат очн ые  функции и функции этих звеньев хорошо извест
ны. Это дает  возможность  после решения задач и идентификации 
(т. е. вычисления  значений коэффициентов уравнения  (1) и оп ре 
деления  типа  звена)  выдать  прогноз изменения  состояния  о б ъ е к 
та (больного) в результате  примененного лечебного воздействия.  
Особенно ва ж н ы м и  являются  постоянные времени,  характе рны е 
для  ка ж д о го  типа звеньев.  З н ан ие  этих величин дает  в о з м о ж 
ность врачу  своевременно принять меры д ля  предотвращения 
ухудшения состояния  больного.

З н а я  уравнен ие  процесса лечения (1) ,  можно вычислить опти
мальную для  данного больного дозу п ре п арат а  с учетом ог рани 
чения на управление.  При этом врачом з адае тся  жел ате ль н ое  
для  данного больного значение  выходного параметра .

Уравнение (1) с найденными выше коэ ффициентами решается  
точно, при этом исследуется вопрос о том, удовлетворяет  ли ж е 
лательн ый переходный процесс уравнению,  что отличает  данный 
метод от описанного Э. Ш. Халфеном (1980).  Р а з л и ч а ю т  три 
ситуации:

1. Характеристики больного таковы,  что существует доза,  для 
которой решение  уравнения  (1) описывает ж елате льн ый для  в р а 
ча переходный процесс, и в дал ьнейшем ухудшения состояния 
больного не предвидится.  В этом случае  вычисляется  эта опти
м альн ая  доза.

2. Ха рактеристики больного таковы,  что существует доза,  для  
которой решение  уравнения  (1) описывает  переходный процесс, 
позволяющий достичь ре зул ьтата  за  требуемое  время.  Од нако в 
дал ьн ейш ем предвидится  ухудшение  состояния  больного.  В этом 
случае  вычисляется эта оп ти мал ьн ая  до за  и выдается  прогноз 
момента  времени,  в который потребуется новое лечебное  воздей
ствие.

3. Характеристики больного таковы,  что с учетом ограничений 
на управление  (ограничений доз препаратов)  не удается  достичь 
жел аем ог о  результата .  В этом случае  вычисляется м а к с и м а л ь 
ная доза  лекарственных препаратов  и выдается сообщение  о ж е 
лательности применения других медикаментозных средств.
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В разработа нной верснн системы оптимизация  выполняется  по 
одному параметру,  который для  данного  типа больных является  
основным. При дальн ейш ем развитии системы планируется  про
водить оптимизацию по нескольким парам ет рам .  Кроме того, пред
полагается  использовать  разра бот ан н ый метод для  выработки оп 
тимальной траектории в фазовом пространстве состояний гемоди
намики.

Р а з р а б о та н н ы е  з ад ач и  программно реализо ваны на ЭВМ  ЕС- 
1022, язык про граммирования  ПЛ-1 ОС ЕС.

П рактическое  применение адаптивного динамического  много
звенного метода расчета  оптимальных доз лечебных препаратов 
позволяет  повысить эффективность  лечения  за  счет ин ди видуали
зации фарма к от ера п ии  и обеспечения  возможности построения 
оптимальной тактики ведения тяжелобольных.  Все это показывает  
целесообразность применения методов теории управл ени я  для по
иска  и реализ аци и оптимальных планов  лечения.

З а  время эксплуатации К С И И Т ,  проводимой З И У В ,  Д н е п р о 
петровским мединститутом и Харьковским Н И И  общей и неот
л ож н ой хирургии совместно с Украинским государственным про
ектным институтом «Т яж пр омавтом ати ка » ,  она бы ла  использована  
при интенсивной терапии 2150 тяжелоб ол ьн ых  и пострадавших.  
Рек ом ен да ци и К С И И Т  позволили существенно повысить качество 
реанимационной помощи з а  счет использования к а ж д ы м  пр ак ти 
ческим врачом-реаниматологом современных методов клинической 
патофизиологии и реаниматологии.  Внедрение  К С И И Т  привело к 
уменьшению числа врачебных ошибок,  обусловленных ограничен
ными возможностями человека  по переработке  больших объемов 
информации,  необходимой для  оценки эк стр емальны х состояний 
и проведения интенсивной терапии.  Достигнуто  снижение общей 
лета льно сти  в среднем на  17 %- Повыш ени ю эффективности л е 
чебного процесса способствует обеспечиваемый К С И И Т  точный 
количественный расчет  36 лекарственных средств,  широко при
меняемых в реанимационных отделениях.  З а  счет количественного 
подхода  к инфузионно-трансфузионной терапии получена  эконом и
ческая эффективность,  с о ста вл яю щ ая  в среднем 1302 р. на к а ж д ы е  
100 больных (по страдавш их) ,  ну ж даю щи хся  в инфузионно-транс-  
фузионном обеспечении.

К С И И Т  позволяет о б н ару ж ит ь  начальные этапы ф о р м и р о в а 
ния патологической функциональной системы транспорта  ки сло 
рода  при кровопотере.  С ее помощью удается  получить полное 
количественное описание  индивидуальных особенностей кли нико
физиологического  состояния при гиповолемии,  составить индиви
дуальный план кро везамеще ния  и точно контролировать  э ф ф е к 
тивность интенсивной терапии.

З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Интенсивная  терапия  кровопотери,  особенно при т р ав ма ти ч е 
ском и геморрагическом шоке,  д о л ж н а  обеспечить полную и н а 
д еж н у ю  компенсацию возникшего  биоэнергетического дефицита ,
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залогом успешном ликвидации которого является  поддерж ание  
системного транспорта  кислорода на эффективном уровне при 
условии полной сбалансированности его с потребностью ка ж до го  
отдельного больного и пострадавшего.

Компонентная  трансфу зио нная  терапия гиповолемии,  как п р а 
вило,  сопровождается  максимальной гиперэргической реакцией 
адаптивных систем органи зма ,  что вызывает  разнон апр авлен ные  
сдвиги О Ц К  и других основных функц иональных параметров  
сердечно-сосудистой системы. Причиной таких случайных по х а 
рактеру  результ атов  кровевосполнения  служ ит  стремление до
стичь должног о  объема крови,  определение  которого производят 
по антропометрическим признакам.  По этой ж е  причине алгорит
мическая  модель трансфузионной терапии ока зыв ается  полезной 
только  при поэтапном восполнении операционной кровопотери,  
когда  хирургический гемостаз проводят своевременно и надежно. 
Адекватность и безопасность интраоперационного  к р ов еза м ещ е
ния могут стать  у плановых больных практически абсолютными, 
если использовать  методику аутогемотрансфузий.  Вместо цельной 
аутокрови следует  применять  ее компоненты,  сохраняемые при 
низких температурах ,  что позволит и зб еж ать  не только  антиген
ной гемотрансфузионной несовместимости и функциональной не
полноценности заготовленной крови,  но и полностью исключить 
один из путей распространения  С П И Д а .

Р е зу льт аты  компонентной трансфузионной терапии операцион
ной кровопотери непосредственно завися т  от способности обезбо
ливан ия  оградить  организм больного от негативных воздействий 
операционной травмы. Кровевосполнение  уд ается  наиболее  а д е 
кватно при протекции ГАМКергического антиноцицептивного 
механизма,  которую на де жно обеспечивает  внутривенный про
граммир ова нн ый наркоз.  К С И И Т  является  материальным вопло
щением системы современных ф ун дам ен тал ьны х положений и 
взглядов  на гомеостазобеспечивающую интенсивную терапию при 
кровопотере.  Б ыс тр ая  настройка  К С И И Т  на конкретного больного 
или пострадавшего позволяет  провести адекватную трансфузион-  
пую терапию, полностью исключая  вероятность гиповолемии или 
гипертрансфузии з а  счет точного и динамического  учета в р е а л ь 
ном масшт абе  времени индивидуальной реакции на  кровопотерю 
и ее возмещение.  Р а з р а б о т к а  гомеостазобеспечивающей терапии 
критических состояний и реа лиз аци я  ее с помощью авто ма тиз и ро 
ванных лечебных комплексов может  обеспечить дальнейший про
гресс медицины.

В лечении больных и пострадавших с кровопотерей помимо 
трансфузионной,  в аж н ей шую  роль играют многочисленные аспек
ты гомеостазобеспечивающей терапии.  Естественно,  что не все они 
освещены с одинаковой полнотой, поэтому авторы будут бл аго 
дарн ы всем, кто сообщит свои по ж елания  и за меча н ия  в адрес 
книги.
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