
Международная ассоциация специалистов

по эфферентным и физико-химическим методам лечения в медицине

Санкт-Петербургская медицинская академия

последипломного образования

Комитет по здравоохранению Администрации Санкт-Петербурга

Главный редактор
д.м.н. профессор А. М. Зайчик

(Санкт-Петербург)

Заместитель главного редактора

Редколлегия журнала

д.м.н. профессор К. М. Лебединский

(Санкт-Петербург)

д.м.н. профессор Ю. С. Александрович

(Санкт-Петербург)
д.м.н. доцент В. А. Глущенко

(Санкт-Петербург)
д.м.н. профессор В. И. Гордеев

(Санкт-Петербург)
д.м.н. профессор Е. В. Григорьев

(Кемерово)
к.м.н. доцент А. Ю. Земченков

(Санкт-Петербург)
д.м.н. профессор В. А. Корячкин

(Санкт-Петербург)

д.м.н. профессор М. Ю. Киров

(Архангельск)
д.м.н. профессор В. Е. Марусанов

(Санкт-Петербург)
д.м.н. профессор Б. И. Мирошников

(Санкт-Петербург)
д.м.н. профессор А. Г. Мирошниченко

(Санкт-Петербург)
д.м.н. профессор А. В. Смирнов

(Санкт-Петербург)
д.м.н. профессор В. В. Шилов

(Санкт-Петербург)
д.м.н. профессор А. П. Щербо (Санкт-Петербург)

Ответственный секретарь
к.м.н. А. Е. Карелов (Санкт-Петербург)

Директор журнала
д.м.н. В. А. Мазурок (Санкт-Петербург)

ТОМ 16 

2010 2



ПОКАЗАТЕЛИ ГОМЕОСТАЗА ПО ВЕЩЕСТВАМ НИЗКОЙ
И СРЕДНЕЙ МОЛЕКУЛЯРНОЙ МАССЫ И ОЛИГОПЕПТИ-
ДАМ У ЛИЦ С АНОМАЛИЙНЫМ ГЛУБОКИМ ПРИКУСОМ,
ВТОРИЧНЫМ СНИЖЕННЫМ ПРИКУСОМ, АДЕНТИЕЙ
И ПАРОДОНТИТОМ
М.Я.Малахова, Л.Б.Петросян

КОНТРОЛЬ ГИДРОДИНАМИЧЕСКОГО СТАТУСА ПРИ ПО-
ЧЕЧНО-ЗАМЕСТИТЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ С ПО-
ЛИОРГАННОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ ПОСЛЕ КАРДИО-
ХИРУРГИЧЕСКИХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ
Л.С.Барбараш, Е.В.Григорьев, Г.П.Плотников, А.В.Гейзе,
Б.Л.Хаес

ВЛИЯНИЕ ФУЛЛЕРЕНА НА АДСОРБЦИОННЫЕ СВОЙСТ-
ВА СИЛИКАГЕЛЯ ПО ОТНОШЕНИЮ К КОМПОНЕНТАМ
ПЛАЗМЫ КРОВИ
Л.Н.Галль, Е.Ю.Меленевская, Н.Г.Подосенова, 
Л.В.Шаронова

ДИНАМИКА ЛИПОПОЛИСАХАРИДА ВО ВРЕМЯ СЕЛЕК-
ТИВНОЙ ГЕМОСОРБЦИИ У БОЛЬНЫХ ГРАМОТРИЦА-
ТЕЛЬНЫМ СЕПСИСОМ
А.Ю.Яковлев, Р.М.Зайцев, Н.В.Емельянов, С.Ю.Власкин,
В.Б.Семенов, В.Е.Кучеренко

ОЦЕНКА КЛИНИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ У БОЛЬ-
НЫХ С ОСТРЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПЕЧЕНИ
Л.Ф.Еремеева, В.В.Менщиков, А.Ф.Ямпольский

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ
ФУНКЦИИ ВНЕШНЕГО ДЫХАНИЯ У БОЛЬНЫХ С ОСТ-
РЫМИ ОТРАВЛЕНИЯМИ ПРОДУКТАМИ ГОРЕНИЯ
И ОСТРЫМИ ОТРАВЛЕНИЯМИ УКСУСНОЙ ЭССЕНЦИЕЙ
В.В.Шилов, М.В.Александров, О.А.Кузнецов С.А.Васильев,
Е.В.Полозова, Т.В.Александрова

РОЛЬ ТЕХНИЧЕСКОГО СОПРОВОЖДЕНИЯ БЛОКАД ПЛЕ-
ЧЕВОГО СПЛЕТЕНИЯ У ДЕТЕЙ
Д.В.Заболотский

АЛГОРИТМ ДИАГНОСТИКИ НАРУШЕНИЙ КИСЛОТНО-
ОСНОВНОГО РАВНОВЕСИЯ В РАННЕМ ПОСЛЕОПЕРАЦИ-
ОННОМ ПЕРИОДЕ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ В УСЛОВИЯХ ИС-
КУССТВЕННОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ
А.О.Маричев, А.П.Михайлов, А.Е.Баутин, И.В.Бельянинова,
А.Ю.Баканов

МОГУТ ЛИ ОПИОИД-РЕДУЦИРУЮЩИЕ ТЕХНОЛОГИИ
В СТАЦИОНАРЕ ОДНОГО ДНЯ РЕШИТЬ ПРОБЛЕМУ ПОС-
ЛЕОПЕРАЦИОННОЙ ТОШНОТЫ И РВОТЫ?
А.Е.Карелов, Ю.М.Боробов, В.В.Ляшко, М.С.Жируев,
Р.Ш.Алеева

ГЕМОДИНАМИЧЕСКАЯ ПРОБА НА СОСТОЯТЕЛЬНОСТЬ
ХИРУРГИЧЕСКОГО ГЕМОСТАЗА
Г.Г.Бестаев, В.П.Земляной, А.Ф.Романчишен, 
К.М.Лебединский

ПОВЫШЕНИЕ НАГРУЗКИ ОБЪЕМОМ ПРИ ЛЕЧЕНИИ
ОСТРОЙ ПРАВОЖЕЛУДОЧКОВОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
НА ФОНЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА ОБОИХ ЖЕЛУДОЧКОВ
С.А.Сайганов, О.Г.Хурцилава

СОЦИАЛЬНО-ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ ФОРМИ-
РОВАНИЯ СИНДРОМА ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ ДЕЗАДАП-
ТАЦИИ У ВРАЧЕЙ АНЕСТЕЗИОЛОГОВ-РЕАНИМАТОЛОГОВ
А.Ю.Ловчев, Н.Г.Незнанов, В.А.Корячкин

ДИАГНОСТИКА И ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ
ДИСМЕТАБОЛИЧЕСКИХ ПОЛИНЕВРОПАТИЙ
С.Н.Жулёв, А.А.Скоромец, Н.А.Беляков, Н.А.Овсянникова

РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНОЙ
ЛИКВОРОФИЛЬТРАЦИИ У НЕДОНОШЕННЫХ НОВОРО-
ЖДЕННЫХ, ПЕРЕНЕСШИХ ВНУТРИЖЕЛУДОЧКОВЫЕ
КРОВОИЗЛИЯНИЯ ТЯЖЕЛОЙ СТЕПЕНИ
О.Г.Семенков, Ю.А.Гармашов, А.С.Иова, Е.Ю.Крюков

PARAMETERS HOMEOSTASIS ON SUBSTANCES
OF LOW AND MIDDLE MOLECULAR WEIGHT AND
OLIGOPEPTIDES AT PERSONS WITH ANOMAL A DEEP
BITE, THE SECONDARY REDUCED BITE, 
AND ADENTIA
M.Y.Malakhova, L.B.Petrosyan

THE HYDRODYNAMIC STATUS DURING THE RENAL
REPLACEMENT THERAPY AT THE PATIENTS WITH MULTI-
ORGAN DYSFUNCTION AFTER CARDIOSURGICAL 
OPERATIONS
L.S.Barbarash, E.V.Grigoryev, G.P.Plotnikov, A.V.Geize,
B.L.Haes

EFFECT OF FULLERENE ON ADSORPTION 
PROPERTIES OF SILICA GEL WITH RESPECT 
TO BLOOD PLASMA COMPONENTS
L.N.Gall, E.Yu.Melenevskaya, N.G.Podosenova, 
L.V.Sharonova

THE DYNAMICS OF LIPOPOLYSACCHARIDE 
DURING THE SELECTIVE HEMOSORBTION 
OF PATIENTS WITH GRAM-NEGATIVE SEPSIS
A.U.Yakovlev, R.M.Zaychev, N.V.Emelyanov, S.U.Vlaskin,
V.B.Semenov, V.E.Kucherenko

CLINICAL EFFICACY EVALUATION IN PATIENTS WITH
ACUTE LIVER LESIONS
L.F.Eremeeva, V.V.Menshikov, A.F.Yampolskiy

COMPARATIVE CYARACTERISTIC OF INDEXES 
OF EXTERNAL BREATH FUNCTION OF PATIENTS WITH
ACUTE CARBON MONOXIDE POISONINGS AND WITH
WINEGAL ESSENCE POISONINGS
V.V.Shilov, M.V.Alexandrov, O.A.Kuznetsov, S.A.Vasiliev,
E.V.Polozova, T.V.Alexandrova

ROLE OF EQUIPMENT IN BRACHIAL PLEXUS BLOCADE IN
CHILDREN
D.V.Zabolotsky

ALGORITHM FOR DIAGNOSIS OF ACID-BASE 
BALANCE IN THE EARLY POSTOPERATIVE PERIOD AFTER
SURGERY UNDER EXTRACORPOREAL 
CIRCULATION
A.O.Marichev, A.P.Mikhailov, A.E.Bautin, A.Y.Bakanov,
I.V.Belyaninova

WHETHER CAN OPIOID-REDUCING METHODS SOLVE A
PROBLEM OF POSTOPERATIVE NAUSEA AND VOMITING 
IN OUT-HOSPITAL PATIENTS?
A.E.Karelov, Y.M.Borobov, V.V.Lyashko, M.S.Zhiruev,
R.S.Aleeva

HEMODYNAMIC TEST FOR SURGICAL HEMOSTASIS 
CONSISTENCY
G.G.Bestayev, V.P.Zemlyanoy, A.F.Romanchishen,
K.M.Lebedinskiy

VOLUME LOADING IN THE THERAPY OF ACUTE RIGHT
VENTRICULAR FAILURE IN MYOCARDIAL INFARCTION 
OF BOTH VENTRICLES
S.A.Sayganov, O.G.Khurtsilava

SOCIAL-PSYCHOLOGICAL FACTORS OF PROFESSIONAL 
DESADAPTATION SYNDROME 
IN ANESTHESIOLOGISTS
A.Y.Lovchev, N.G.Neznanov, V.A.Koryachkin

DIAGNOSTICS AND EXTRACORPOREAL METHOD TREAT-
MENT OF DISMETABOLIC POLYNEUROPATHY
S.N.Zhulyov, A.A.Skoromets, N.A.Belyakov, N.A.Ovsyannikova

THE RESULT OF EXTRACORPORAL LIQUOROFILTRATION
IN THE TREATMENT OF SEVERE 
INTRAVENTRICULAR HEMORRHAGES 
IN THE NEWBORNS
O.G.Semenkov, U.A.Garmashov, A.S.Iova, E.U.Krukov

3

10

15

19

22

28

32

37

49

52

60

66

70

79

СОДЕРЖАНИЕ

ISSN 2073-1434
Адрес редакции: 191015, Санкт-Петербург, Кирочная ул., д. 41

Тел./факс: (812) 275-19-42, факс: (812) 273-00-39. e-mail: et-journal@mail.ru
Подписной индекс: 18030 (по каталогу «Роспечать»), 78582 (по каталогу «Пресс-Информ»).



В последние годы в стоматологии проведены
исследования, касающиеся изучения эндоген-
ной интоксикации у больных с гнойной пато-
логией челюстно-лицевой области, и в услови-
ях воздействия стоматологических материалов
на организм человека при протезировании.
Выделено особое понятие хронического стома-
тологического эндотоксикоза, под которым
понимают хронические воздействия малой ин-
тенсивности, постепенно приводящие к не-
специфическим изменениям органов и систем,
снижению общей резистентности организма
[7, 8, 9].

Установлено, что больные, имеющие анома-
лийный глубокий прикус, вторичный снижен-
ный прикус, полную адентию или пародонтит
страдают различными заболеваниями внутрен-
них органов, выполняющих функцию детоксика-
ции: печени, почек и кишечника. Можно пола-
гать, что это способствует накоплению в биоло-
гических жидкостях человеческого организма
различных метаболитов и сопровождается разви-
тием эндотоксикоза. При этом невозможно уста-
новить первопричину сочетания патологических
процессов. К заболеванию ЖКТ ведет состояние
полости рта и связанное с ним недостаточное пе-
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Проведено обследование лиц, имеющих сниженный прикус при разном патогенезе его появле-
ния: адентии, стираемости зубов, пародонтозе и глубоком аномалийном прикусе. Определены
показатели эндогенной интоксикации при перечисленных заболеваниях. Выявлена определен-
ная закономерность по показателям эндогенной интоксикации: наименьшие концентрации
при сниженном прикусе вследствие патологической стираемости, далее следуют показатели
больных со сниженным прикусом вследствие пародонтита и больные с аномалийным глубоким
прикусом имеют достоверно высокие показатели. Это объясняется сочетанной патологией же-
лудочно-кишечного тракта и аномалийным глубоким прикусом.
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It is established, that presence of pathological process in a mouth conducts to increase of substances of
low and average molecular weight not only in a saliva, but also plasma of blood. The analysis of param-
eters of patients with an abnormal deep bite, the secondary reduced bite and adentia results in the con-
clusion, that it is not so much a local stomatologic problem, how many the general suffering of an organ-
ism. Diseases are accompanied by infringement of the common metabolic status of an organism.
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режевывание пищи, раздражение грубыми части-
цами слизистой оболочки желудочно-кишечного
тракта, попадание внутрь гнилостной флоры —
или, напротив, первичные заболевания внутрен-
них органов способствуют возникновению
и поддержанию патологических состояний в ро-
товой полости. Какова бы ни была причина, в ре-
зультате которой развилась патология, поддержа-
ние ее существования сопряжено с накоплением
в организме продуктов интоксикации.

Весьма перспективным является направление
исследований по регистрации эндогенной инто-
ксикации, путем изучения метаболического ста-
туса низко — и среднемолекулярных веществ
и олигопептидов в параллельно взятых пробах
крови, слюне и моче. Именно так нами изучен
синдром эндогенной интоксикации у пациентов
с патологией полости рта. 

Задачей исследований явилось рассмотрение
изменений в плазме крови, слюне и моче, отра-
жающих общий метаболический статус организ-
ма, и выявление корреляции с общей направлен-
ностью токсикологических изменений у пациен-
тов со стоматологической патологией. 

Общепринятые биохимические показатели,
рекомендуемые для оценки патологии в ротовой
полости, регистрируют активность фермента-
тивных систем, поддержание кислотно-щелоч-
ного баланса, количественное содержание ин-
гредиентов углеводного, белкового, липидного
или минерального обмена. Однако, эти вещества
не дают полной интегральной оценки измене-
ний метаболического статуса на уровне организ-
ма. Нами использованы объективные тесты, ко-
торые свидетельствуют об изменении свойств
ротовой жидкости при наличии патологии орга-
нов и тканей челюстно-лицевой области.

Материалы и методы исследования. За основу
был взят метод, позволяющий регистрировать
множество метаболитов конечного и промежу-
точного метаболизма, так называемых веществ
средней и низкой молекулярной массы в изучае-
мых средах организма — плазме крови, эритро-
цитах, слюне и моче [2]. Олигопептиды опреде-
ляли методом Лоури в модификации [2, 3]. Все
биологические жидкости брали утром, натощак,
практически одномоментно.

Гигиеническое состояние полости рта оценива-
лось с помощью индекса гигиены по Green-
Venmillion, определялся прикус, патологическая
стираемость или полное отсутствие зубов. В усло-
виях поликлинического обслуживания 80 больных
и 54 человека контрольных групп обследованы по
перечисленным показателям, осуществлены забо-
ры мочи, слюны и крови из локтевой вены.

Обработка результатов исследований по непа-
раметрическому критерию Вилкоксона-Манна-
Уитни.

Результаты исследований. В таблице 1 приве-
дены данные, характеризующие достоверные из-
менения веществ низкой и средней молекуляр-
ной массы и олигопептидов у обследованных
групп больных. 

Выделены следующие группы обследованных:
1 — больные с аномалийным глубоким прикусом,
сочетающимся с язвенной болезнью; 2 — больные
с вторичным сниженным прикусом, развившемся
вследствие пародонтита; 3 — больные с вторич-
ным сниженным прикусом, сочетающимся с па-
тологической стираемостью твердых тканей зу-
бов; 4 — больные с полной адентией, у которых
имеется 2–3 хронических заболевания; и 5 — кон-
трольная группа здоровых лиц без признаков сни-
жения прикуса. Средние величины ВНиСММ
и ОП по группам представлены в табл. 1.

При анализе материалов табл. 1 обращает на
себя внимание достоверный рост на 41,3% ве-
ществ низкой и средней молекулярной массы
(ВНиСММ) в плазме у лиц с полной адентией.

У больных с аномалийным глубоким прику-
сом ВНиСММ плазмы повышены достоверно на
32,9%. У больных с вторичным сниженным при-
кусом вследствие пародонтита ВНиСММ плаз-
мы повышены на 28,6% и у больных со снижен-
ным прикусом вследствие патологической сти-
раемости повышение ВНиСММ незначительно
и недостоверно относительно показателей у лиц
контрольной группы.

ВНиСММ распределяются между плазмой
и эритроцитами. Важной характеристикой являет-
ся коэффициент распределения этих веществ
в крови. Он указывает на состояние гликокаликса
эритроцитов. В норме коэффициент составляет
0,501±0,002. По группам обследованных коэффи-
циент распределился следующим образом. Самы-
ми близкими к норме оказались показатели боль-
ных со сниженным прикусом вследствие патоло-
гической стираемости (0,527±0,004), далее по на-
растающей следуют показатели больных со сни-
женным прикусом вследствие пародонтита
(0,658±0,005), больных с аномалийным глубоким
прикусом (0,693±0,005); и достоверно отличающи-
еся как от уровня нормы, так и значений, получен-
ных в группе 3, показатели больных с полной аден-
тией — 0,742±0,005 (Р4–Р5<0,01 и Р4–Р3<0,05).

Следовательно, у больных с врожденными ано-
малиями и полной адентией имеется перераспре-
деление ВНиСММ с эритроцитов в плазму крови,
что свидетельствует, возможно, о несостоятельно-
сти гликокаликса красных кровяных телец, харак-
терной для длительной хронической интоксика-
ции. Следующий показатель, требующий обсуж-
дения — катаболический пул ВНиСММ. Физио-
логический смысл этого показателя заключается
в том, что по мере протекания процессов жизнеде-
ятельности в организме накапливаются вещества,
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подлежащие удалению из организма или превра-
щению в печени в нетоксические метаболиты.
Как правило, образуются водорастворимые веще-
ства, подлежащие последующему выведению из
организма. Частично эти вещества регистируются
в слабокислой среде при длинах волн 230–255нм
(так называемый катаболический пул).

Помимо количественного увеличения низко-
молекулярных фракций имеет место изменение
их качественного состава. Используемый в на-
шей работе метод регистрации спектра этих ве-
ществ позволяет регистрировать пул веществ
в зоне длин волн 235–250 нм, не присутствую-
щий у здоровых лиц и свидетельствующий о на-
личии катаболических веществ [2, 3]. В норме
эта величина несущественна и составляет
3,0±0,26 у. е., т.е. 14,9% от общего количества
ВНиСММ плазмы крови. Наибольшие значе-
ния, достоверно отличающегося от нормальных
величин (Р<0,01), этот показатель достигает
у больных с адентией — 7,1±0,34 у.е., что состав-
ляет 20,7% от общего количества ВНиСММ
в плазме крови. Данные о распределении сред-
немолекулярных пептидов или олигопептидов
(ОП) представлены в табл. 1. Среди этих веществ
имеются представители регуляторных пептидов,

класса веществ небольшой молекулярной массы,
вырабатываемой, в основном, в клетках АПУД-
системы. Эти клетки широко представлены в же-
лудочно-кишечном тракте и продуцируемые
в них пептиды: гастрин, секретин, вазоактивный
интестинальный пептид, холецистокинин и дру-
гие играют важную роль в регуляции деятельно-
сти желудочно-кишечного тракта. Другими
представителями ОП являются нерегуляторные
пептиды — низкомолекулярные белковые веще-
ства, образующиеся при повышенном протеоли-
зе. Например, при воспалении протеолиз повы-

шается (из разрушенных лейкоцитов в кровь по-
ступают эластаза, катепсины, протеазы и др.).
В крови из крупномолекулярных белков в ре-
зультате протеолитического расщепления обра-
зуются низкомолекулярные белковые вещества
с непредусмотренными физиологическими про-
цессами свойствами. Эта группа ОП обладает
в том числе и токсическими свойствами и спо-
собна нарушать многие процессы в организме.

Наиболее высокие показатели ОП наблюдаются
в группе больных с аномалийным глубоким прику-
сом и язвенной болезнью, где повышение состав-
ляет 34,7% от нормальных значений, что свиде-
тельствует о циркуляции в крови протеолитичес-
ких ферментов, поступающих при повышенной
проницаемости слизистой 12-ти перстной кишки.
Повышение среднемолекулярных пептидов на
гликокаликсе эритроцитов составляет 12,9%.

У лиц с адентией ОП снижены как в плазме
крови, так и эритроцитах и суммарная их концент-
рация составляет 119,1±2,16 вместо 160,3±2,54
в норме, что достоверно ниже нормальных значе-
ний (Р<0,05). Снижение метаболической активно-
сти обменных процессов на фоне повышенной эн-
догенной интоксикации подтверждается повы-
шенной концентрацией ВНиСММ в плазме крови.

Катаболический пул ВНиСММ плазмы
у больных с аномалийным прикусом, имеющих
язвенную болезнь, так же достаточно высок —
5,4 у. е., что составляет 18,1% от общего количе-
ства ВНиСММ в плазме крови. У больных со
сниженным прикусом в результате пародонтита
и патологической стираемости твердых тканей
зубов регистрируется катаболический пул ве-
ществ мало отличающийся от нормальных зна-
чений– 4,3±0,23 и 3,02±0,41 соответственно.

Согласно данным литературы, катаболический
пул увеличивается или в результате ускоренных
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процессов метаболизма [11], или накопления ксе-
нобиотиков в организме из экологически загряз-
ненной среды [5]. Ускорение метаболических про-
цессов происходит при развитии острых и хрони-
ческих воспалительных процессов, как это имеет
место у больных с адентией или аномалийным глу-
боким прикусом при язвенной болезни. Возможен
вариант снижения уровня протеолитической ак-
тивности ферментов, как отражение адаптации ор-
ганизма к высокому уровню экзотоксикоза. Второе
предположение менее вероятно, так как уровень
адаптации с возрастом значительно снижается.

Аналогичный процесс наблюдается у больных
со сниженным прикусом вследствие патологиче-
ской стираемости твердых тканей зубов. У них
количество ОП в плазме крови не изменено,
но снижена концентрация на эритроцитах до
125,7±3,2, что на 27,7% ниже значений нормы.

Очевидное проявление адаптации наблюдает-
ся в группе больных с вторичным сниженным
прикусом вследствие пародонтита [12]. Количе-
ство ОП в расчете на цельную кровь отличается
от нормы недостоверно (Р>0,05). Однако, кон-
центрация ОП в плазме достоверно снижена до
39,1±1,4 мг/100 мл (в норме 51,3±1,56), с парал-
лельным повышением на гликокаликсе эритро-
цитов. Перераспределение ОП между плазмой

и эритроцитами снижает количество циркулиру-
ющих токсинов в свободной плазме.

По показателям, представленным в табл. 1, рас-
считан индекс эндогенной интоксикации (ИЭИ)
плазмы крови, который представлен одной коли-
чественной величиной. На рисунке представлены
показатели групп обследованных и контроля.

Расчетный индекс эндогенной интоксикации
включает оба показателя ВНиСММ и ОП как
в плазме, так и эритроцитов. Рейтинг суммарной
активности метаболических процессов наиболее
высок у больных с аномалийным глубоким при-
кусом, страдающих язвенной болезнью. Не-
сколько ниже показатели больных с вторичным
сниженным прикусом вследствие пародонтита.

На третьем месте вариант нормального метабо-
лизирования. Показатели больных со снижен-
ным прикусом и патологической стираемостью
ниже, чем у пациентов с полной адентией.

Проведенные ранее исследования на достато-
чно большом материале показали информатив-
ность оценки ВHиСММ и ОП в слюне [5, 8]. Ус-
тановлено, что наличие кариозного процесса ве-
дет к увеличению ВHиСММ в слюне. При этом
содержание олигопептидов снижается, вероятно,
в результате взаимодействия последних с бакте-
риальной флорой и образования зубных отложе-
ний. Нарушение работы органов, особенно желу-
дочно-кишечного тракта и почек, непосредст-
венно связанных с токсинами, находящимися
или образующимися в ротовой полости и прогла-
тываемыми со слюной, достаточно широко дис-
кутируется в научных работах стоматологов и те-
рапевтов [5, 11]. Мы обратились к этому вопросу,
чтобы оценить влияние процессов, происходя-
щих в ротовой полости на метаболический статус
ВНиСММ крови, на примере больных со сни-
женным прикусом вследствие пародонтита. Груп-
пу сравнения составили больные с пародонтитом
без сниженного прикуса и больные с пародонти-
том, сочетающимся с соматическими заболева-
ниями. Данные представлены в табл. 2.

Анализируя показатели таблицы 2, обращает на
себя внимание увеличение уровня ВНиСММ
в слюне при всех обследованных вариантах паро-
донтита. Больные с неотягощенными формами
пародонтита отличаются высоким уровнем
ВНиСММ в слюне при незначительном и недос-
товерном повышении концентрации в плазме
крови и гликокаликсе эритроцитов. Следователь-
но, отдельно взятый пародонтит как заболевание
при сохраненной функции органов детоксикации,
не оказывает существенного влияния на метабо-
лический статус ВНиСММ в целом организме.

У больных с отягощением соматического стату-
са показатели изменяются. Помимо повышенной
концентрации ВМиСММ в слюне на 36,3% воз-
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растает концентрация в плазме крови. Это, преж-
де всего, свидетельствует о недостаточном выведе-
нии ВНиСММ почками. Коэффициент элимина-
ции ВНиСММ почками может подтвердить или
отвергнуть такое предположение (табл. 3).

Коэффициент элиминации ВНиСММ почка-
ми в группе больных с пародонтитами, ослож-
ненным и соматической патологией, достоверно

снижен как по отношению к нормальным значе-
ниям, так и показателям больных пародонтитом
без снижения прикуса.

Проведенный анализ заболеваний у этой
группы пациентов приводит к убеждению о том,
что соматическая патология вносит свои коррек-
тивы в метаболические процессы в организме.
Прежде всего, выделяются заболевания желудо-
чно-кишечного тракта и печени с вовлечением
в процесс поджелудочной железы. У всех обсле-
дованных отмечаются дистрофические измене-
ния в миокарде. Нарушения со стороны мочевы-
делительных органов проявляются различной
степенью нарушений в мочевом пузыре или по-
чечных лоханках.

Таким образом, анализ сопутствующей патоло-
гии больных приводит к выводу, что предраспола-
гающим фактором в развитии заболеваний тканей
полости рта является несостоятельность функцио-

нальной деятельности ряда внутренних органов,
что отражается на метаболическом статусе.

В таблице 4 представлены показатели средне-
молекулярных пептидов различных жидкостных

сред больных с различными вариантами паро-
донтита. Обращает внимание достоверное изме-
нение абсолютных показателей: олигопептиды
в повышенной концентрации обнаруживаются
в плазме, слюне и моче у больных с пародонти-
том без осложнений.

Можно предположить, что образовавшиеся
в месте развития патологического процесса ОП

мигрируют в плазму крови и затем удаляются по-
чками из организма. Такого развития событий
при других формах пародонтитов обнаружить не
удается.

Расчетный коэффициент распределения оли-
гопептидов между плазмой и эритроцитами не
повторяет закономерностей распределения
ВНиСММ. Показатели представлены в табл. 5.
Коэффициент распределения олигопептидов
между плазмой и эритроцитами показывает, что
в отличие от контрольной группы у лиц с патоло-
гическими процессами в пародонте ОП находят-
ся преимущественно в плазме крови.

Коэффициент элиминации среднемолеку-
лярных пептидов почками представлен в табл. 6.
Исходя из оценки коэффициентов элиминации
ОП почками, можно сделать вывод о том, что
наибольшая скорость выведения токсинов у лиц
с неосложненным пародонтитом (0,143±0,006),

а наименьшая — у больных со снижением прику-
са вследствие пародонтита. Следует предполо-
жить, что выведение ВНиСММ и ОП почками
это разные процессы, сопряженные с различны-
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ми механизмами. Известно, что в извитых ка-
нальцах почек имеется система протеаз, расщеп-
ляющих пептиды. Вмешательство этой протео-
литической системы вносит, по-видимому, свои
коррективы в процессы элиминации ОП.

Таким образом, подводя итоги проведенным
исследованиям, по показателям, представляю-
щим собой отражение метаболических процес-
сов в организме в интегральной форме,— пулу
веществ низкой и средней молекулярной массы
и среднемолекулярным пептидам,— можно кон-
статировать, что при патологических процессах,
происходящих в ротовой полости на первых эта-
пах развития патологии, эти вещества поступают
в общую циркуляцию и выводятся из организма.

Развитие процессов в ротовой полости усу-
губляется соматическими заболеваниями, кото-
рые увеличивают уровень ВНиСММ и ОП, соз-

давая условия для токсического влияния этих
продуктов на многие метаболические процессы.

Особняком стоит такая патология, как сни-
женный прикус вследствие патологической сти-
раемости зубов. ВНиСММ плазмы и эритроци-
тов у этих больных не отличаются от показателей
здоровых лиц. Исключение составляют олигопе-
птиды, циркулирующие на гликокаликсе эрит-
роцитов, показатели которых достоверно сниже-
ны. Это является причиной достоверно низкого
интегрального показателя, характеризующего
уровень метаболических процессов в организме.
Высокий уровень метаболических процессов от-
мечается при тех видах стоматологических забо-
леваний, которые сочетаются с воспалительны-
ми общесоматическими процессами, в частно-
сти, аномалийного глубокого прикуса и язвен-
ной болезни.

Анализ показателей больных с патологией па-
родонта приводит к заключению, что пародон-
тит не столько местная стоматологическая проб-
лема, сколько общее страдание организма. Па-
родонтит сопровождается нарушением общего
метаболического статуса организма, вследствие
чего трудно поддается местному лечению. Не-
отягощенный соматическими заболеваниями
локальный процесс вначале компенсируется ес-
тественными органами детоксикации. По мере
развития заболевания в полости рта, вырабаты-
вается максимально выгодный для организма
тип метаболизирования. Наступают изменения
процессов жизнедеятельности, которые опреде-
ляют общую интенсивность расходования энер-
гетических ресурсов, потребления кислорода,
напряженности обменных процессов, функцио-
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нальной нагрузки на органы. Любой из изучен-
ных в этом плане видов стоматологической пато-
логии является проявлением общего болезнен-

ного состояния организма с задействованием
всех патогенетических механизмов, как это про-
исходит при соматических заболеваниях.
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Введение. Совершенствование методик поче-
чно-заместительной терапии (CRRT) и превра-
щение функции последних из непосредственно

почечно-заместительных в органозаместитель-
ные, а также смещение времени начала процедур
CRRT к началу развития (или подозрению на
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Цель исследования: обосновать целесообразность расширенного мониторинга гидродинамики
в процессе постоянной вено-венозной гемофильтрации (CVVH) у пациентов с полиорганной
недостаточностью (ПОН) после кардиохирургических вмешательств. Материалы и методы. Об-
следовано 36 пациентов c развитием синдрома полиорганной недостаточности. Через 12,5±4,5 ч
после операции в качестве полиорганной поддержки начиналось проведение CVVH. Пациенты
разделены на две сопоставимые группы — контрольную (стандартный мониторинг) и исследуе-
мую (мониторинг расширен с использованием транспульмональной термодилюции). Оценива-
лись стандартные показатели: клинико-биохимические, центральной гемодинамики, измене-
ния веса пациента, жидкостного баланса, дозы инотропной поддержки, скорости ультрафильт-
рации, гидродинамического статуса по транспульмональной термодилюции. Заключение. Кон-
троль гидродинамического статуса при CVVH, проводимый с использованием индекса внесосу-
дистой воды в легких, индекса проницаемости легочных сосудов и индекса глобального конеч-
но-диастолического объема, позволяет оперативно и эффективно изменять режимы процедуры
и корректировать базовую интенсивную терапию полиорганной недостаточности.
Ключевые слова: заместительная почечная терапия, мониторинг, гидродинамика, кардиохирур-
гические операции

The aim of research: to determine the expanded hydrodynamic monitoring during the continuous veno-
venous hemofiltration at the patients with multiorgan dysfunction after cardiosurgical operations.
Materials and methods. 36 patients had been investigated with the manifestation of multiorgan dys-
function syndrome. We started with the continuous veno-venous hemofiltration after 12,5±4,5 hours
after the operation finishing. The patients were randomized into two comparison groups — control
(standard monitoring) and investigated (the monitoring was enhanced by the thermodilution method).
The standard clinical and biochemical characteristics, the central hemodynamic indices, the weight
changes, fluid balance, the inotropic dosages, the ultrafiltration rate, the hydrodynamics status accord-
ing to the transpulmonary thermodilution were investigated. Conclusion. The hydrodynamic status dur-
ing the CVVH procedures according extravascular lung water index, pulmonary vascular permeability
index and the global end-diastolic volume index is the most effective to change the regimens of the
CVVH procedure and to correct the basic intensive care. 
Key words: renal replacement therapy, monitoring, hydrodynamic, cardiosurgical operations.
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развитие) полиорганной недостаточности дикту-
ет необходимость использования современных

подходов к критериям эффективности этих про-
цедур. Известны работы [1, 2], оценивающие
внесосудистую воду с помощью тетраполярной
реографии. Технические трудности стабилиза-
ции биоимпедасных свойств тела пациента при
критических состояниях ограничивают приклад-
ное значение этого метода. Оценка расчетных
показателей центральной гемодинамики с помо-
щью катетера Swan-Ganz при наличии сердеч-
ной патологии не отражает гипо- и гиперволе-
мию [3]. Изменения режимов процедуры CRRT
(в первую очередь — объема ультрафильтрации)
по критериям изменения веса пациента, объему
инфузионно-энтеральной нагрузки и ЦВД
у этой категории пациентов остаются не всегда
объективными [4].

Цель исследования. Обосновать целесообраз-
ность расширенного мониторинга гидродинами-
ки в процессе постоянной вено-венозной гемо-
фильтрации (CVVH) у пациентов с полиорган-
ной недостаточностью (ПОН) после кардиохи-
рургических вмешательств.

Материалы и методы. Обследовано 36 после-
довательно поступавших в реанимацию пациен-
тов (16 после операций аортокоронарного шун-
тирования, 20 после коррекции приобретенных
пороков) с развившейся в ближайшем послеопе-
рационном периоде (7,5±3,5 ч) ПОН. В клинике
синдрома преобладали сердечная недостаточ-
ность, респираторный дистресс-синдром, почеч-
ная недостаточность (олигоанурия), системный

воспалительный ответ. Клиническая характери-
стика групп приведена в таблице. Все пациенты

находились на продленной ИВЛ (аппараты
«Servo-S», «Servo-I») через интубационную труб-
ку. На 12,5±4,5 ч (min 6, max 18 ч) после операции
в качестве полиорганной поддержки начиналось
проведение CVVH на аппаратах «Prisma»
и «Prismaflex» в режиме 100% предилюции с фик-
сированным расходом субституата «Prismaso l-2»
36,5±9,3 (min 30, max 45) мл/кг при стартовой
ультрафильтрации (УФ) 50 мл/ч, скорости крово-
тока 165±35 мл/мин (min 120, max 200 мл) и про-
должительности 58,5±16,4 ч. Пациенты случай-
ным образом (генерация случайных чисел про-
граммой Microsoft Office Excel) разбиты на две
сопоставимые по клиническим характеристикам
(пол, возраст, вес, исходная патология, объем
вмешательства, тяжесть послеоперационного со-
стояния, стартовые режимы CVVH и ИВЛ) груп-
пы — контрольную (КГ, n=18) и исследуемую
(ИГ, n=18) (таблица). Оценивались стандартные
клинико-биохимические показатели (среднее
АД, mmHg; центральное венозное давление CVP,
mmHg; общий белок, г/л; амилаза, ед/л; мочеви-
на, ммоль/л; креатинин, моль/л; избыток осно-
ваний ВЕ, ммоль/л), кислородо-транспортной
функция крови (коэффициент утилизации кис-
лорода O2ER, %; венозное примешивание Qs/Qt,
%; индекс оксигенации PaO2/FiO2), показатели
центральной гемодинамики (с помощью катете-
ра Swan-Ganz — сердечный индекс CI, л/мин×м2;
среднелегочное давление MPAP и давление за-
клинивания PAWP, mmHg), изменения веса па-
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циента, кг (подкроватные весы «Sega»); гидро-
бланс, мл/кг; дозы инотропной поддержки (адре-
налин и добутамин, мкг/кг×мин), изменения
скорость ультрафильтрации, мл/час. Этапы ис-
следования — каждые 6 ч в течение всей процеду-
ры CVVH. В ИГ, кроме того, с помощью монито-
ра «Pulsion PiCCO-plus» регистрировались базо-
вые показатели гидродинамического статуса —
индексированные по массе тела показатели со-
держания воды в легких (EVLWI, мл/кг), прони-
цаемости сосудов легких (PVPI, отн.ед.), глобаль-
ного конечного диастолического объема
(GEDVI, мл/м2), которые служили ориентирами
для изменения режима УФ. В КГ изменениями
режима УФ проводились по изменениям CVP, ги-
дробаланса и веса. Проведено межгрупповое
сравнение влияния изменений режимов ультра-
фильтрации на объемно-инфузионную нагрузку,
газотранспортную функцию и дозировку ино-
тропной поддержки в течение процедуры CVVH
(для объективизации исследования все процеду-
ры в равном количестве в группах проведены дву-
мя врачами, неинформированными о конечной
цели исследования). Статистический анализ про-
водился c помощью прикладной программы для
Windows «Statistica» Ver. 6.0 ’Edition, StatSoft, Inc.
Все данные — средняя арифметическая ± стан-
дартное отклонение (M±σ). Статистически зна-
чимыми различия считали при уровне р<0,05.

Результаты и их обсуждение. В условиях кри-
тического состояния отмечаются, как правило,
все виды гипоксии: дыхательная, циркулятор-
ная, гемическая и тканевая, и поэтому гипоксия,
как правило, носит смешанный характер [5]. Пе-
речисленные факторы вызывают генерализован-
ное повреждение всех органов и систем, в том
числе почек, в то время как утрата их детоксика-
ционной и гомеостатической функций приводит
к накоплению токсических метаболитов и мно-
гократно усиливает гистотоксическую (ткане-
вую) гипоксию, замыкая порочный круг. Непре-
рывная заместительная терапия всё шире приме-
няется как при лечении острой почечной недос-
таточности, так и по «внепочечным показани-
ям». Первичной целью проведения почечной за-
местительной терапии в этих условиях является
достижение адекватной коррекции нарушений
гомеостаза в сочетании с хорошей клинической
переносимостью и разрывом порочных кругов
гипоксии. Преимуществами CVVH являются
стойкая коррекция биохимических показателей,
медленное и непрерывное удаление жидкости,
стабильность параметров сердечно-сосудистой
системы [6].

При межгрупповом сравнении не получено
значимых отличий по динамике базовых биохи-
мических показателей в течение CVVH. Так, зна-
чения амилазы в КГ с исходных 247,6±39,2 к 48 ч

процедуры снижаются до субнормальных
105,3±24,5, а в ИГ с 261,9±28,9 до 116,1±22,2
к 54 ч. Дефицит оснований уменьшается в КГ
с -11,7±6,6 до -4,3±2,5, в ИГ с -12,3±7,3 до
-4,8±3,1 к 12 ч процедуры. Динамика снижения
показателей уремии в ИГ (мочевина с 22,4±9,2 до
11,5±5,6, креатинин с 0,18±0,075 до 0,14±0,09)
к 42 ч CVVH незначимо дольше, чем в КГ (моче-
вина с 18,4±10,5 до 10,2±6,3, креатинин
с 0,195±0,09 до 0,12±0,08) к 36 ч, что мы связыва-
ем с положительным гидробалансом при измене-
ниях режимов ультрафильтрации в КГ. Тем не ме-
нее, можно считать, что детоксикационная
функция CVVH равнозначна в обеих группах.

Применения во время искусственного крово-
обращения больших объемов жидкости влечет за
собой развитие дисгидрии. Сроки нормализации
водного гомеостаза после операции напрямую
зависят от исходной степени недостаточности
кровообращения, а степень гипергидратации яв-
ляется мощным прогностическим критерием
увеличения послеоперационной заболеваемости
и длительности госпитализации [7]. Повышение
уровня экстравазальной легочной воды способ-
ствует развитию сердечно-легочной дисфункции
и миокардиального отека в постперфузионном
периоде. Если «утечка» жидкости в интерстици-
альное пространство произошла, то вернуть воду
в сосудистое русло достаточно проблематично
[8]. В КГ при повышении за контрольные пери-
оды CVP, веса, при 0 или положительном гидро-
балансе увеличивалась доза УФ (на 35±15,5%)
и ограничивался объем инфузионной нагрузки
(на 25,5±13,1%), что приводило к снижению
АДср (на 11,6±9,3%) и к необходимости увеличе-
ния инотропной поддержки на 22,3±6,5% от
предыдущих значений, что сопровождалось по-
вышением СИ без значимых изменений CVP
при стабильных показателях MPAP и PAWP.
При снижении CVP, веса и отрицательном гид-
робалансе снижение УФ на 20,5±10,3% и увели-
чение темпа инфузионной нагрузки на
10,5±7,3% не меняло значимо дозировку ино-
тропной поддержки. Инфузионная нагрузка со-
провождалась значимым повышением CVP, СI
и МРАР. В постперфузионном периоде гиперги-
дратация интерстиция легких может и не прояв-
ляться нарушением газового состава крови
и развернутая клиническая картина гипоксемии
может проявиться через несколько часов после
перфузии [9]. В КГ при положительном гидроба-
лансе и увеличении дозы УФ отмечено увеличе-
нию O2ER (на 18,9±12,5%) без значимых изме-
нений Qs/Qt при том же индексе оксигенации,
что мы связываем с влиянием возросшей ино-
тропной поддержки. При отрицательном гидро-
балансе и снижении дозы УФ на 20,5±10,3% при
значимо не меняющихся показателях гемодина-
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мики и доз инотропной поддержки получено на-
растание Qs/Qt при жестких режимах ИВЛ.
На рис. 1 проиллюстрировано частота измене-
ний параметров CVVH и тенденция изменений

основных показателей в КГ в течении 60 ч про-
цедуры. В ИГ при изменении дозы ультрафильт-
рации по соотношению EVLWI/PVPI с учетом
величины GEDVI не потребовалось значимых
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Рис. 1. Динамика основных параметров в течение 60 ч CVVH (контрольная группа).
Примечание: УФ — ультрафильтрация, O2ER — экстракция кислорода, Qs/Qt — легочный шунт, PaO2/FiO2 — индекс
оксигенации, CVP — центральное венозное давление.

Рис. 2. Динамика основных параметров в течение 60 ч CVVH (исследуемая группа).
Примечание: УФ — ультрафильтрация, O2ER — экстракция кислорода, Qs/Qt — легочный шунт, PaO2/FiO2 — индекс
оксигенации, CVP — центральное венозное давление.
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изменений режимов ИВЛ, скорости инфузии
или доз инотропной поддержки. Не отмечено за-
висимости между изменениями GEDVI и CVP,
что позволяет предполагать, наряду с другими
авторами [10], что GEDVI может служить неза-
висимым маркером преднагрузки при проведе-
нии CVVH (рис. 2).

Заключение. Контроль гидродинамического
статуса при CVVH (изменение параметров ультра-
фильтрации по динамике EVLWI/PVPI и GEDVI)
у кардиохирургических пациентов с ПОН позволя-
ет более оперативно и эффективно изменять режи-
мы процедуры и корректировать базовую интен-
сивную терапию полиорганной недостаточности.
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Введение. Результаты экспериментальных ис-
следований адсорбции атерогенных компонент
плазмы крови силикагелями, модифицирован-
ными молекулами фуллерена С60 были описаны
в работах [1–3]. Выявленная высокая специфич-
ность полученного адсорбента по отношению
к атерогенным липопротеидам низкой плотности
позволила рекомендовать его как средство про-
филактики и лечения атеросклероза методом эф-
ферентной терапии. Однако не были исследова-
ны многие практические и научные вопросы
о влиянии различных условий подготовки сили-
кагелей к проведению процедуры эфферентной
терапии. В тоже время известно, что адсорбцион-
ные свойства силикагелей определяются наличи-

ем на их поверхности гидроксильных групп, про-
тонодонорных и электроноакцепторных цент-
ров. Их соотношение и значимость в адсорбции,
согласно данным спектральных методов [4–6],
зависят от режима предварительной термической
подготовки силикагеля. Исследования подобно-
го типа нами были проведены и описаны в рабо-
те [7] по отношению к среднемолекулярным пеп-
тидам (СМП) плазмы крови, выделяемым орга-
низмом при острых ишемических состояниях
миокарда. Действительно было установлено, что
воздействие на силикагель температурными ре-
жимами, близкими к условиям стерилизации,
влияет на адсорбционные свойства силикагелей
по отношению к среднемолекулярным пептидам.
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В данной работе представлены результаты исследования адсорбции компонент плазмы крови
фуллеренсодержащим силикагелем в зависимости от метода введения молекул фуллерена в си-
ликагель и параметров температурной подготовки сорбента к процедуре плазмосорбции. Пока-
зано, что рассмотренные способы введения фуллерена в силикагель не изменяют его селектив-
ности по отношению к липопротеидам. Для силикагелей наблюдаются значительные измене-
ния адсорбционной емкости при прогреве сорбента при 100° С в воде и при 650° С в вакууме.
Присутствие фуллерена корректирует эти закономерности. Все приведенные результаты имеют
практическое значение для применения силикагелей в эфферентной терапии атеросклероза.
Ключевые слова: силикагель, липопротеиды, атеросклероз, абсорбция.

In the paper, there are presented results of the study of blood plasma components adsorption by a
fullerene-containing silica gel in dependence on the technique of fullerene molecules introduction into
silica gel and on parameters of thermal preparing silica gel for the plasma sorption procedure. As shown,
the considered techniques of fullerene molecules introduction into silica gel do not change the adsorbent
selectivity in respect to lipoproteins. For silica gels essential changes of adsorption capacity are observed
under heating at 100° C in water and at 650° C in vacuum. The presence of fullerene modifies these reg-
ularities. All the results have a practical importance for application of silica gels in efferent therapy.
Key words: silica gel, lipoproteids, atherosclerosis, absorbtion.
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В данной работе представлены результаты иссле-
дования адсорбционных свойств силикагеля по
отношению к компонентам плазмы крови, в за-
висимости от метода введения молекул фуллере-
на в них и от параметров температурной подго-
товки приготовленных образцов.

Материалы и методы исследования. Исследо-
вания выполнены с использованием 3-х типов
образцов силикагеля, отличающихся составом.
Образец № 1 — исходный аморфный силикагель
МСА, диаметр пор 2500 нм, удельная поверх-
ность 20 м2/г, общий объем пор 0,89 мл/г. Обра-
зец № 2 был получен из образца № 1 путем вве-
дения фуллерена в пористую структуру исходно-
го силикагеля «твердофазным» способом. Этот
способ включает процедуру перемешивания на
магнитной мешалке исходного силикагеля
в присутствии молекул С60 в цельнопаянной
колбе после ее вакуумирования до остаточного
давления 10–6 мм. рт. ст. с одновременным про-
гревом силикагеля при температуре 150–200° С
в течение 5–7 ч. После отпаивания колбы от ва-
куумной системы процесс твердофазного введе-
ния С60 продолжается еще 120 часов. Такой ре-
жим позволяет удалить поверхностный слой во-
ды и активировать поверхность силикагеля, что
приводит к взаимодействию молекул фуллерена
с поверхностью силикагеля. Последнее обеспе-
чило прочное связывание компонент, которое не
может быть разрушено ни «хорошим» раствори-
телем фуллерена (например, орто-дихлорбензо-
лом), ни нагреванием.

Образец № 3 был получен из образца № 1 пу-
тем введения фуллерена в пористую структуру
исходного силикагеля «жидкофазным» спосо-
бом. Он был ранее описан нами в [1] и включал
пропитку зерен силикагеля раствором фуллерена
в орто-дихлорбензоле (одхб) (массовая концент-

рация 1%), испарение растворителя в вакуумной
камере (10–3 мм рт.ст.) при 50° С с последующим
длительным промыванием водой и этиловым
спиртом, сушку в термостате при 150° С. Закреп-
ление молекул фуллерена в структуре силикагеля
при «жидкофазном» методе в отличие от твердо-
фазного способа носит физический характер.

Также были исследованы образцы силикаге-
лей, подвергнутые термической подготовке си-
ликагеля. Ее проводили в соответствии со следу-
ющими схемами: гидратация (Г)– прогрев сили-
кагеля при 100° С в воде в течение 10 часов; деги-
дратация (Д) — прогрев силикагеля при 650° C
в вакууме 10–6 мм. рт. ст. в течение 10 часов.

Определение адсорбционных свойств всех
вышеназванных образцов силикагелей по отно-
шению к компонентам плазмы крови проводили
в статических условиях с использованием стек-
лянных пробирок вместимостью 10 мл, в кото-
рые к 100 мг сухого силикагеля добавляли 3 мл
плазмы крови. Содержимое в пробирках переме-
шивали в течение 10 мин. После этого растворы
центрифугировали, отбирали плазму крови над
адсорбентом для определения остаточных кон-
центраций компонент плазмы крови в плазме.

Кровь для исследования забирали из локте-
вой вены утром натощак, через 12 часов после
последнего приема пищи. Концентрации белка,
триглицеридов, холестерина, липопротеидов ни-
зкой и высокой плотности определяли с исполь-
зованием коммерческих реагентов фирмы Риф-
Гош (Швейцария) на анализаторе фирмы
Hitachi-902 (Япония).

Исследованные составы плазмы крови лежат
в интервале следующих значений: белок
62–66 г/л; триглицериды 1,2–1,36 ммоль/л; об-
щий холестерин 3,7–3,9 ммоль/л; холестерин
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП)
2,22–2,36 ммоль/л; липопротеидов высокой
плотности (ЛПВП) 1–1,16 ммоль/л.

Результаты и их обсуждение. В таблицах 1–3
представлены составы плазмы крови до и после
ее контакта с вышеназванными силикагелями.
Из таблицы 1 видно, что наибольшие изменения
состава плазмы крови наблюдаются на силикаге-

лях, модифицированных фуллереном, по отно-
шению к холестерину и липопротеидам низкой
плотности (ЛПНП). При этом наименьшие из-
менения концентраций (не превышающие 10%)
других компонент плазмы крови: белка, тригле-
циридов и липопротеидов высокой плотности
(ЛПВП) наблюдаются на силикагелях, модифи-
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цированных фуллереном. Инертность таких об-
разцов к ЛПВП указывает на отсутствие на по-
верхности последних адсорбционных центров по
отношению к ЛПВП. Все модифицированные
фуллереном образцы силикагеля можно реко-
мендовать к использованию в эфферентной те-
рапии атеросклероза. Полученный результат
совпадает с ранее полученным и описанным
в [1–3]. Из экспериментальных данных также
следует, что метод введения фуллерена в силика-
гель не влияет на адсорбционные свойства. Этот
вывод имеет большое значение, так как при
твердофазном методе введения фуллерена пос-
ледний прочно закрепляется на структуре сили-
кагеля и не может быть удален с его поверхности
в отличие от жидкофазного.

В таблицах 2 и 3 рассмотрено влияние параме-
тров температурных воздействий на адсорбцион-
ные свойства исследованных образцов силикаге-
ля. Из таблицы 2 видно, что гидратация исходно-
го силикагеля (образец № 1Г) приводит к умень-
шению концентрации холестерина, ЛПНП.
При этом одновременно наблюдается значитель-
ное (в 2 раза) уменьшение антиатерогенных
ЛПВП, что делает невозможным рекомендовать
его к применению исходного гидратированного
силикагеля в эфферентной терапии атеросклеро-
за. Далее из таблицы 2 видно уменьшение и холе-
стерина, и ЛПНП при контакте с плазмой крови
гидратированных силикагелей, содержащего мо-

лекулы фуллерена (образцы 2Г и 3Г). В тоже вре-
мя уменьшение антиатерогенного ЛПВП нахо-
дится в пределах погрешности определения его
концентрации, что позволяет рекомендовать гид-
ратацию таких силикагелей как метода управле-
ния его адсорбционными свойствами. Так как
процедура гидратации эквивалентна принятой
в клиниках процедуре стерилизации, то этот вы-
вод имеет практическое значение и такая проце-
дура может быть использована при приготовле-
нии фуллеренсодержащих адсорбентов для эф-
ферентной терапии атеросклероза.

Наблюдаемое влияние гидратации силикагеля
при 100° С обусловлено увеличением концентра-
ции воды и гидроксильных групп в силикагеле.
Наблюдаемые закономерности можно связать
с изменением функциональных групп на поверх-
ности силикагеля, контролирующих адсорбцию
названных компонент плазмы крови. В работах
[4–6] на основании экспериментальных исследо-
ваний с использованием методов инфракрасной
спектроскопии и спектроскопии ЯМР построена
модель гидратной оболочки силикагеля и прове-
ден анализ различных функциональных групп,
участвующих в адсорбции. Согласно [4], на по-
верхности гидратированного силикагеля присут-
ствуют одновременно гидроксильные (силаноль-
ные) группы (Si-ОН) разных типов, «первичные»
молекулы воды, координационно-связанные
с атомами кремния в узлах деформированных те-
траэдров SiO2 на поверхности силикагеля, и «вто-
ричные» молекулы воды, присоединяемые по-
средством водородных связей и формирующие
рыхлую гидратную оболочку.

Все эти функциональные группы в той или
иной мере участвуют в адсорбции посторонних
молекул. Однако OH-группы и «вторичные»
(внешние) молекулы воды способны присоеди-
нять дополнительные молекулы только лишь за
счет слабой водородной связи, и поэтому их вклад
в адсорбцию не является определяющим. На про-
тяжении длительного времени главная роль в ад-
сорбции отводилась гидроксильным группам (Si-
OH), к настоящему времени экспериментально
показано, что не они определяют характеристики
процесса. Согласно современным представлени-
ям, эффективная адсорбция на силикагеле обу-
словлена существованием на поверхности коор-
динационно-связанных молекул воды, способст-
вующих формированию на поверхности силика-
геля эффективного положительного заряда, или,
иными словами, протонодонорного центра. Та-
кие протонизированные молекулы воды и явля-
ются активными центрами адсорбции, поскольку
они способны образовывать прочные донор-
но-акцепторные связи с адсорбируемыми моле-
кулами. Прогрев силикагеля в водной среде дол-
жен способствовать образованию координацион-
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но-связанных молекул воды на поверхности
и приводить к увеличению концентрации цент-
ров адсорбции. Наблюдаемое нами увеличение
адсорбционной емкости силикагеля при гидрата-
ции согласуется с этой точкой зрения.

Влияние дегидратации на адсорбционные
свойства исходного силикагеля (1Д) и силикаге-
лей, модифицированных фуллереном (образцы
2Д и 3Д), по отношению к компонентам плазмы
крови представлено в таблице. 3. Из таблицы 3
видно, что составы плазмы крови не изменяются
при ее контакте со всеми названными выше ад-
сорбентами, т.е. все адсорбенты после прогрева
в вакууме при 650° С инертны по отношению
к компонентам плазмы крови. Присутствие фул-
лерена, независимо от способа его введения, не
изменяет эту закономерность. Согласно [4], ко-
ординационно-связанная вода удаляется с по-
верхности силикагеля при 500–600° С, что озна-
чает разрушение протонодонорных центров. Су-
ществующие в гидратной оболочке водородные
связи разрушаются при еще меньших температу-
рах, 300–400° С. В результате разрушения актив-
ных центров на поверхности дегидратированно-
го силикагеля адсорбция всех компонент плазмы
крови, в том числе холестерина, не происходит.
Кроме того, отсутствие влияния фуллерена на
адсорбционные закономерности силикагеля при
его дегидратации при высоких температурах мо-
жет быть обусловлено разрушением самих моле-
кул фуллерена.

Таким образом, присутствие молекул фулле-
рена в структуре силикагеля изменяет адсорбци-
онные свойства силикагелей по отношению
к компонентам плазмы крови, но этот эффект
существенным образом зависит от параметров

температурной подготовки силикагеля к после-
дующей процедуре адсорбции компонент плаз-
мы крови, которые радикальным образом изме-
няют физические свойства и исходного силика-
геля, и фуллерена.

Выводы.
1. Введение молекул фуллерена в структуру

силикагеля увеличивает адсорбционную емкость
силикагеля по отношению к атерогенным ком-
понентам плазмы крови, сохраняя в неприкос-
новенности белок, триглицериды и ЛПВП. Этот
результат обосновывает его применение в эффе-
рентной терапии атеросклероза.

2. Гидратация увеличивает адсорбционную
емкость исходного силикагеля и силикагеля, мо-
дифицированного молекулами фуллерена. Си-
ликагель, содержащий фуллерен, сохраняет вы-
сокую селективность адсорбции по отношению
к атерогенным холестерин-содержащим компо-
нентам плазмы крови ЛПНП. Влияние гидрата-
ции на закономерности адсорбции компонент
плазмы крови силикагелями выполнено в тер-
минах заряжения поверхности его зерен.

3. Дегидратация снижает адсорбционную ем-
кость исходного силикагеля и силикагеля в при-
сутствии введенных молекул фуллерена по отно-
шению ко всем компонентам плазмы крови. Ад-
сорбенты становятся инертными в пределах по-
грешности их определения. Снижение адсорб-
ции компонент плазмы крови силикагелем, сог-
ласно модели заряжения поверхности зерен,
обусловлено удалением молекул воды, и как ре-
зультат отсутствием заряда на зернах. Отсутствие
влияния фуллерена на адсорбцию компонент
плазмы крови силикагелем обусловлено «выжи-
ганием» их в процессе дегидратации.
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Неутешительные результаты интенсивной те-
рапии сепсиса настоятельно требуют появления
новых патогенетически обоснованных методов
интенсивной терапии [2, 3, 10, 13]. Ключевая
роль эндотоксина грамотрицательных бактерий
в патогенезе сепсиса и полиорганной недостато-
чности приводит к поиску методов его удаления
из сосудистого русла, а также снижения его эн-
догенной продукции и транслокации. Появле-
ние на рынке новых технологий элиминации ли-
пополисахарида (ЛПС) требует от клиницистов
не только определения параметров эффективно-
сти селективной ЛПС-гемосорбции, но и разра-
ботки стандартов ее применения.

Цель исследования: изучить динамику цирку-
ляции эндотоксина грамотрицательных бактерий
во время проведения селективной гемосорбции
с помощью «LPS adsorber» (ALTECO, Швеция).

Материалы и методы: исследования проведе-
ны во время 14 селективных ЛПС-гемосорбций
у 10 пациентов с грамотрицательным абдоми-
нальным сепсисом, подтвержденным клиничес-
ки, бактериологически и с помощью биохимиче-

ских маркеров (прокальцитонин, С-реактивный
белок, МАЧ-endotox spp. тест). Возбудителем
грамотрицательного сепсиса были: Escheriсhia
coli, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp.,
Citrobacter spp.

Гемосорбция проводилась с помощью «LPS
adsorber» (ALTECO, Швеция) на аппарате
«Multifiltrate» (Fresenius, Германия) по вено-ве-
нозному контуру со скоростью 100 мл/мин. Гепа-
ринизация экстракорпорального контура опре-
делялась поддержанием АЧТВ в экстракорпо-
ральном контуре на уровне 70–90 сек.

ЛПС определяли с помощью диагностическо-
го набора МАЧ-endotox spp. теста (ГУ «НЦССХ
им. А.Н.Бакулева РАМН, ООО НПФ «РОХАТ»,
Россия). Исследование проводилось перед нача-
лом гемосорбции и ежечасно в течение 6 часов
проведения экстракорпоральной элиминации
эндотоксина. Исследовалась венозная, артери-
альная кровь и кровь после гемосорбента.

Статистическую обработку полученных ре-
зультатов проводили с помощью программ
Microsoft Exel и Statistica 6.0 по критериям непа-
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Проведены исследования динамики циркуляции липополисахарида грамотрицательных бакте-
рий в артериальной и венозной крови во время селективной ЛПС-сорбции с помощью «LPS
adsorber» (ALTECO, Швеция). Определено ускоренное снижение концентрации липополиса-
харида в венозной крови по сравнению с артериальной у больных абдоминальным сепсисом.
Показана возможность увеличения продолжительности ЛПС-гемосорбции до 6 часов под кон-
тролем концентрации липополисахарида в крови.
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The aim of investigation was to study the circulation of lipopolysaccharide of gram-negative microor-
ganisms in arterial and venous blood of patients with abdominal sepsis during the selective LPS-sorb-
tion with «LPS-adsorber» (ALTECO, Sweden). It was showed that decrease of lipopolysaccharide con-
centration was accelerated in venous blood than in arterial. The study indicate that duration of
hemosorbtion must be extended up to 6 hours with inspection of the lipopolysaccharide concentra-
tion in blood.
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раметрической статистики, используя критерий
сравнения Краскела-Уоллиса ANOVA.

Результаты исследования. Перед началом ге-
мосорбции уровень МАЧ-теста венозной крови
превышал 32 пкг/мл, у 4 пациентов значения
МАЧ-теста венозной крови соответствовали 128
пкг/мл, в 2 случаях достигали 256 и 512 пкг/мл.
Столь высокие исходные цифры ЛПС, безуслов-
но свидетельствовали о выраженности эндоток-
синовой агрессии при грамотрицательном сеп-
сисе [1,7] и явились побудительным мотивом
проведения селективной ЛПС-гемосорбции.

Динамика ЛПС во время проведения гемо-
сорбции подтвердила высокую эффективность
данного метода купирования гиперэндотоксе-
мии у больных грамотрицательным сепсисом.
Однако большинство исследователей ограничи-
вает 2 часами время данного вида гемокоррек-
ции без обсуждения динамики эндотоксемии не-
посредственно во время ЛПС-сорбции [6, 8, 9,
12, 14]. На наш взгляд контроль содержания
ЛПС во время гемосорбции позволяет повысить
ее эффективность и снизить затраты на интен-
сивную терапию.

Определено, что свою сорбционную эффек-
тивность ЛПС-сорбент сохранял на протяжении
6 часов проведения экстракорпорального очи-
щения крови (таблица). При этом следует отме-
тить высокие темпы элиминации эндотоксина
в первые 4 часа сорбции, что может быть связано
с выделением эндотоксина в сосудистое русло

посредством транслокации из очага инфекции
и других тканей, накапливающих эндотоксин.

Это особенно ярко проявилось при исследо-
вании ЛПС артериальной крови. Несмотря на
первичную экстрапульмональную локализацию
источника сепсиса, артериальная эндотоксине-
мия значительно превышала венозные показате-
ли. Возможно, это связано с тем, что при абдо-
минальном грамотрицательном сепсисе легкие

служили своеобразным фильтром для ЛПС с раз-
витием в последующем легочного инфекцион-
ного процесса с влиянием на системную воспа-
лительную реакцию. Во время ЛПС-гемосорб-
ции темпы снижения венозной эндотоксинемии
были выше артериальной, особенно в первые ча-
сы экстракорпоральной гемокоррекции. В этот
период гемосорбции значительно возрастала ар-
терио-венозная разница значений ЛПС. К окон-
чанию ЛПС-гемосорбции она значительно сни-
зилась, что может быть свидетельством очище-
ния ткани легких от ЛПС, накапливающегося
при перфузии через малый круг кровообраще-
ния, а также от образующегося в легочной ткани
эндотоксина.

Коррекция нереспираторных функций легких
обычно положительно влияет и на восстановле-
ние оксигенирующей функции [5]. В нашем ис-
следовании за 6-часовую экстракорпоральную
гемокоррекцию индекс оксигенации повысился
с 221,7 до 259,3 и на протяжении последующих
суток наблюдения сохранял тенденцию к нарас-
танию. Купирование эндотоксемии привело
к снижению клинических проявлении полиор-
ганной недостаточности, определяемой по шкале
SOFA. Потребность в инотропной стимуляции за
время ЛПС-гемосорбции снизилась с 9 до 5 слу-
чаев, средние значения дозировки применяемого
допамина уменьшились с 11,4 мкг/кг×мин до
6,2 мкг/кг×мин, а темп спонтанного диуреза уве-
личился с 0,8 мл/кг×час до 1,15 мл/кг×час.

В 5 случаях ЛПС-гемосорбция проводилась
на фоне острой почечной недостаточности, тре-
бующей проведения заместительной почечной
терапии, поэтому определить степень влияния
экстракорпоральной элиминации ЛПС на вос-
становление почечной дисфункции в этих случа-
ях было затруднительно. Отмечено сокращение
на 3 суток продолжительности тяжести полиор-
ганной недостаточности по шкале SOFA более 8
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баллов, что, безусловно, оказывает влияние на
исход заболевания [4, 11].

Из 10 пациентов — 3 умерли (2 случая продол-
жающегося перитонита на фоне недостаточности
межкишечного анастамоза, 1 — арозивное крово-
течение).

Выводы:
1. «LPS adsorber» сохраняет свою сорбцион-

ную эффективность в течение 6-часовой гемо-
сорбции со скоростью 100 мл/минуту, что необ-
ходимо использовать для повышения клиничес-

кой и экономической эффективности интенсив-
ной терапии больных грамотрицательным сеп-
сисом. Для контроля эффективности селектив-
ной гемосорбции необходим динамический мо-
ниторинг циркуляции липополисахарида с по-
мощью МАЧ-endotox spp. теста.

2. Определение эндотоксина в артериальной
крови позволяет дополнительно оценить сте-
пень повреждения легких при полиорганной не-
достаточности и терапевтическую эффектив-
ность ЛПС-сорбции.
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ВВЕДЕНИЕ

Печень представляет собой важнейший орган
поддержания гомеостаза, где создается единый
обменный и энергетический пул для метаболиз-
ма белков, жиров и углеводов (Подымова С.Д.,
1993). Причинами острой печеночной недостато-
чности (ПН) могут быть вирусы гепатита, герпе-
са, цитомегаловирус, вирус инфекционного мо-
нонуклеоза, простого и опоясывающего лишая,
Коксаки, кори, септицемия, развивающаяся при
абсцессах печени и гнойном холангите, прием
лекарств, употребление алкоголя, воздействие
промышленных токсинов, сердечная недостато-
чность [2, 3, 7]. Острая ПН возможна у больных
с эндогенными токсическими гепатозами, самы-
ми частыми причинами являются молниеносные
формы острого вирусного гепатита и лекарствен-
ные поражения печени.

ПН включает в себя тяжелые нарушения об-
мена веществ, различные стадии энцефалопатии
или появление асцита при подострой форме пе-
ченочной недостаточности. Первичная или вто-
ричная дисфункция печени может приводить
к острой почечной недостаточности, когда
в крови и тканях накапливаются не только гид-
рофобные, но и гидрофильные метаболиты.

Кроме того, эндогенные токсины вызывают не-
посредственное повреждение клеток печени,
приводя к гепатоцеллюлярному апоптозу и нек-
розу, формируя, таким образом, порочный круг.

Значительная часть известных методов лече-
ния эндо- и экзогенных интоксикаций у челове-
ка основана на методах экстракорпоральной де-
токсикации (гемодиализ, гемосорбция, плазма-
ферез и пр.), но применение их для удаления то-
ксинов при печеночной недостаточности далеко
не всегда и недостаточно эффективно [14]. Огра-
ничение возможности этих методов лечения при
ПН требует их усовершенствования и разработ-
ки новых, патогенетически обоснованных спо-
собов детоксикации, замещение/поддержки ут-
раченных собственных функций печени до их
восстановления для последующей нормализа-
ции обменных процессов. Учет определенных
преимуществ и недостатков различных методов
экстракорпоральной терапии, в том числе, с ис-
пользованием живых клеток печени человека
и животных в экстракорпоральном контуре
(биореактор) [6], позволяет не только оценить
предшествующий опыт при лечении заболева-
ний печени, но и подойти к разработке новых,
более эффективных методов экстракорпораль-
ной терапии [4, 5].
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Идеальная система очистки крови для поддер-
жки печени должна быть не только способной
к удалению липид-, водорастворимых и бело-
ксвязанных токсинов/метаболитов, но и, глав-
ное, достигать адекватной их элиминации. Пол-
ная система поддержки печени должна включать
компонент детоксикации и способствовать вос-
становлению функций печени, что является од-
ним из важнейших факторов выживаемости
больных с полиорганной недостаточностью [11].

С 2001 года в России, в том числе и в Красно-
дарском краевом нефроцентре, начато клиничес-
кое применение и получены результаты лечения
молекулярной адсорбционно-рециркуляционной
системой (МАРС) — метода экстракорпоральной
терапии, основанного на делигандизации сыворо-
точного альбумина больного и элиминации не
только гидрофильных, но и гидрофобных токсич-
ных молекул, в том числе продуктов метаболизма,
в физиологических условиях, подвергающихся
биологической трансформации и деградации пе-
ченью [12]. В отличие от обычного гемодиализа на
процедуре MAРС используется мембрана фильтра
почти непроницаемая для альбумина. В отличие
от других процедур «альбуминовый» диализ вклю-
чает два круга диализирующей жидкости, первый
из которых изначально содержит 20% альбумин.
Кроме того, сам альбумин оn line восстанавлива-
ется последовательным диализом, катионобмен-
ной смолой и углеродным адсорбентом.

Проблема лечения как острой, так и хроничес-
кой печеночной, печеночно-почечной и печеноч-
но-клеточной недостаточности чрезвычайно акту-
альна для Юга России, который эндемичен по ле-
птоспирозу, вирусным гепатитам, геморрагичес-
кой лихорадке с почечным синдромом, часто от-
мечаются эпизоды отравлений бледной поганкой.

Цель работы: проанализировать основные па-
раметры гомеостаза и гемостаза и их динамику
у больных с полиорганной недостаточностью
(ПОН), включающей острую печеночно-почеч-
ную или печеночно-клеточную недостаточность
при использовании экстракорпоральных мемб-
ранных методов — гемодиафильтрации (ГДФ)
и молекулярной адсорбционно-рециркуляцион-
ной системы.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

Обследовано и пролечено 105 пациентов
с ПОН, включающей острую печеночно-почеч-
ную или печеночно-клеточную недостаточность.
Из исследования исключены пациенты, кото-
рым не проводилась экстракорпоральная тера-
пия. Все больные в комплексе интенсивной те-
рапии получали МАРС-терапию или ГДФ.
Оценка тяжести состояния пациента проводи-
лась по шкалам АРАСНЕ III [9] и Child-Pugh

[13], разработанной для больных с циррозом пе-
чени, ввиду отсутствия иных оценочных шкал
тяжести печеночной недостаточности.

В исследование были включены пациенты,
имевшие не менее 7 баллов по шкале Child-Pugh.
Больные были разделены на две группы. Возраст
составил от 18 до 65 лет.

Первую группу составили 59 пациентов (муж-
чин — 43, женщин — 16) с ПОН, включающей
острую печеночно-почечную недостаточность.
Средний возраст составил 39,88±7,69 лет.

Вторую группу — 46 больных (мужчин — 32,
женщин — 14) с ПОН, включающей печеночно-
клеточную недостаточность. Средний возраст —
32,24±8,52 года.

Каждая группа была разделена на 2 подгруп-
пы. Подгруппы А составили пациенты, которые
в комплексе интенсивной терапии получали
МАРС-терапию.

В подгруппах В комплекс интенсивной тера-
пии дополнялся ГДФ (данные архивных историй
болезни).

Летальность в первой группе больных соста-
вила 18,84%. Во второй группе почти в два раза
выше — 31,58%

Обследование пациентов включало рутинные
клинико-биохимические тесты по стандартным
методикам на биохимическом анализаторе
«Olympus AU640» (Япония). Гематологические па-
раметры и количество тромбоцитов исследовались
на автоматическом анализаторе Sysmex KX-21N
(Япония), концентрация веществ средней молеку-
лярной массы (ВСММ) — на спектрофотометре
UNICO-82100UV (США), глюкозы — Biosen C-
line (Германия). Исследование общей (ОКА) и эф-
фективной концентраций альбумина (ЭКА) про-
водили на анализаторе «Зонд-2» (Россия). Кислот-
но-основной гомеостаз и электролиты — соответ-
ственно, на анализаторе АВL5 «Радиометр» (Да-
ния) и ионометре 3ЕF-HK (Германия).

Проводилось гемостазиологическое обследо-
вание на полуавтоматическом коагулометре
«Star» (Франция). Исследовали активированное
частичное тромбопластиновое время (АЧТВ),
протромбиновое (ПТВ) и тромбиновое время,
фибриноген. Кровь на исследование бралась не-
посредственно перед началом экстракорпораль-
ной процедуры и по её завершению.

Исследования проводились при поступлении
пациента в блок интенсивной терапии, до при-
менения экстракорпоральных методов лечения
и по их окончанию. Время между госпитализа-
цией в блок интенсивной терапии и началом
процедуры не превышало 12 часов, в среднем
6,7±3,2 ч.

Продолжительность процедуры альбуминово-
го диализа составляла 10 часов, что является оп-
тимальным для функционирования MAРС-сис-

ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2010 г., ТОМ 16, № 2 23



темы [3]. Использовались стандартные наборы
фирмы «Teraclin» (Германия).

Во второй группе процедура on-line ГДФ про-
водилась по 5–6 часов с использованием массо-
обменника с высокопоточной полисульфоновой
мембраной Нdf100S (Фрезениус, Германия).
Объем эксфузии и замещения потерь жидкости
составлял от 35 до 50 мл/кг×час, использовался
бикарбонатный диализирующий раствор, ско-
рость потока крови составляла 250–300 мл/мин,
поток диализата — 500 мл/мин.

Сосудистым доступом для проведения проце-
дур служили двухпросветные катетеры для гемо-
диализа.

Статистическая обработка материала произве-
дена с использованием программного обеспече-
ния Primer of Biostatistics Version 4.03 и Microsoft
Excel. Производили вычисление медианы (Ме)
и перцентилей (Р25, Р75). Достоверность различий
полученных результатов проводилась с использо-
ванием непараметрических методов статистики
[1]. Значимыми считались различия при р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Пациенты обеих групп имели довольно высо-
кий балл по шкале АРАСНЕ III. Группа пациентов
с печеночно-клеточной недостаточностью имела
достоверно более высокие показатели (86,23; 56,03
и 112,35 баллов) по сравнению со I-ой группой
(74,61; 56,17 и 87,35 баллов). Тогда как по шкале

Сhild-Рugh в обеих группах средние значения дос-
товерно не отличались друг от друга. В I-ой груп-
пе — 9,83; 9,0 и 10,35 баллов, во II-ой группе —
10,12; 9,5 и 12,15 баллов, соответственно.

Как видно из таблицы, у больных обеих групп
отмечено снижение показателей «красной» кро-
ви. Пациенты, имевшие острую печеночно-кле-
точную недостаточность, имели недостоверно
более высокий уровень гемоглобина по сравне-
нию с I группой.

У больных, имевших в составе ПОН печеноч-
но-клеточную недостаточность, количество
тромбоцитов было на нижней границе нормы,
тогда как пациенты I группы достоверно имели
критически низкие показатели данного парамет-
ра. Низкое количество тромбоцитов у больных I
группы объясняется основной патологией — ле-
птоспирозом и наличием у большинства из них
геморрагических нарушений. Это больные с ин-
фекционно-токсическим шоком, грубой поли-
органной недостаточностью с угнетением мега-
кариоцитарного ростка и дефицитом тромбоци-
топоэтина. Также известно, что лептоспирозный
токсин оказывает прямое цитотоксическое дей-
ствие на тромбоциты, вызывая их агрегацию.

Число тромбоцитов (таблица) у пациентов I
группы, исходно сниженное в 2–2,5 раза, после
проведения альбуминового диализа росло, а при
проведении ГДФ этот показатель практически
не изменялся или даже происходило его сниже-
ние в постперфузионном периоде (рисунок).
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Рисунок. Динамика некоторых параметров гемостаза и гомеостаза  у больных обеих групп и подгрупп при
проведении МАРС-терапии и гемодиафильтрации.



Универсальными маркерами эндогенной ин-
токсикации считают среднемолекулярные оли-
гопептиды, обладающие мембранотоксическим
действием. Другим компонентом интоксикации
является появление пептидов, по структуре бли-
зких к биорегуляторам, и накопление естествен-
ных продуктов обмена — мочевины, креатини-
на, билирубина [5]. Как следует из таблицы, ис-
ходные уровни низкомолекулярных маркеров —
мочевины и креатинина, были повышены
в 4–5 раз у пациентов, имевших помимо печено-
чной, и почечную недостаточность и достигали
значений, требующих диализной терапии.

Как следует из полученных данных (рисунок),
МАРС-терапия позволяет проводить более эффе-
ктивное удаление метаболитов низкой и средней
молекулярной массы, что, вероятно, связано с де-
сятичасовой продолжительностью процедуры.
Снижение общепринятого маркера печеночной
недостаточности — билирубина, было более су-
щественным в подгруппах В (МАРС-терапия),
тогда как у пациентов, получающих ГДФ, отме-
чен даже незначительный рост концентрации
этого показателя (рисунок), возможно, за счет ге-
моконцентрации, обеспеченной процедурой.

Известно, что накопление веществ средней
молекулярной массы (ВСММ) отражает степень
тяжести пациентов не только при уремии,
но и при коллагенозах, инфаркте миокарда, пан-
креатите, менингитах, экзогенных интоксика-
циях, физическом напряжении. С воздействием
ВСММ при уремии связывают нарушение ли-
пидного и углеводного обмена, дефекты клеточ-
ного иммунитета, проявляющиеся его подавле-
нием. Исходный уровень ВСММ в I-ой группе
был значительно выше нормы (в 2–3 раза), что
свидетельствовало о накоплении метаболитов
и нарушении их деградации и экскреции у лиц,
имевших и почечную недостаточность.

Транспортные свойства альбумина — важное
звено системы детоксикации, в том числе у паци-
ентов с ПОН. В печени синтезируются белки
плазмы крови — альбумины и глобулины, а также
протекают реакции превращения аминокислот
(дезаминирование и переаминирование). По по-
лученным нами данным, наблюдалось заметное
снижение концентрации сывороточного альбу-
мина у пациентов I-ой группы по сравнению
с II-ой, что свидетельствует о более выраженном
гиперкатаболизме при печеночно-почечной не-
достаточности. Эффективная концентрация аль-
бумина (ЭКА) в обеих группах была существенно
ниже ОКА перед началом процедуры. Уровень
ЭКА у больных I-ой группы был снижен более
чем на 1/3, что было обусловлено метаболически-
ми влияниями на структуру альбумина (более вы-
сокая осмолярность, ацидоз/алкалоз), соответст-
венно, снижался резерв связывания альбумина,

отражая комбинированное поражение альбуми-
нового транспортного звена детоксикации, не
только за счет печеночной недостаточности,
но и в первую очередь, за счет лигандизации уре-
мическими метаболитами и, отчасти, вследствие
снижения общей концентрации альбумина.

В процессе процедуры MAРС степень связы-
вания альбумина лигандами умеренно и досто-
верно снижалась с соответственным ростом ре-
зерва связывания альбумина, т. е. альбуминовый
диализ обеспечивает деблокирование транс-
портного альбумина. В подгруппах больных, по-
лучающих процедуры ГДФ, не отмечена дели-
гандизация альбумина — ЭКА и РСА оставались
на первоначальном уровне (рисунок).

Выявленный характер липидного гомеостаза
не имел достоверных различий между группами
и свидетельствовал о наличии поражения печени.

Активность аланиновой (АлАТ) и аспарагино-
вой (АсАТ) аминотрансфераз были очень высокими
при печеночно-клеточной недостаточности и сви-
детельствовали о выраженном цитолизе клеток пе-
чени, тогда как у пациентов первой группы показа-
тели трансаминаз были выше нормы в 5–10 раз.

Как видно из рисунка, при печеночно-клеточ-
ной недостаточности существенное снижение
активности АлАТ и АсАТ отмечалось уже в тече-
ние первых суток после MAРС-терапии. Даже
у больных с глубокой печеночной энцефалопати-
ей отмечалась позитивная динамика уже к концу
процедуры или в первые сутки после проведения
альбуминового диализа. При проведении ГДФ не
отмечалось значимой динамики активности фер-
ментов и клиники энцефалопатии.

До 80% пациентов с лептоспирозом имеют
синдром системного воспалительного ответа.
Возможно, этим фактом обусловлен и более вы-
сокий уровень фибриногена в I группе. По неко-
торым данным, степень гиперфибринолиза на-
прямую коррелирует с тяжестью заболевания по
шкале Child-Pugh [8]. Уровень протромбинового
индекса (ПТИ) у пациентов I-ой группы был на
нижней границе нормы, тогда как у пациентов
с печеночно-клеточной недостаточностью этот
показатель был критически низким.

Особого внимания заслуживает тот факт, что
существенно сниженный протромбиновый ин-
декс у пациентов II А подгруппы достоверно воз-
растал к исходу первых суток после проведения
МАРС–терапии (рисунок), тогда как процедура
ГДФ не показала изменений этот показателя.

Известно, что печень не только синтезирует та-
кие важнейшие компоненты свертывающей сис-
темы крови как протромбин, фактор VII, но и, на-
ряду с другими органами, участвует в образовании
гепарина [10]. Вследствие этого система свертыва-
ния крови в значительной мере зависит от бело-
ксинтетической функции печени и патологичес-
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ких изменений гепатоцитов. ПН, характеризую-
щаяся исходной гипокоагуляцией с кровоточиво-
стью, крупными внутренними кровоизлияниями,
а в терминальной стадии — массивными кровоте-
чениями, в том числе, желудочно-кишечными,
приводит к увеличению летальности.

Как проведение MAРС — терапии, так и ГДФ
в обеих группах пациентов приводило к сниже-
нию балльной оценки тяжести состояния по
шкале АРАСНЕ III, что связано со снижением
концентраций маркеров интоксикации, норма-
лизацией кислотно-основного и электролитного
гомеостазов.

В исследованных группах больных отмечались
достаточно стабильные показатели артериального
давления, которые не имели достоверных отли-
чий за период наблюдения. Однако следует отме-
тить, что у части больных обеих групп, имевших
нестабильную гемодинамику с гипотензией, тре-
бовавшей постоянной инфузии вазопрессоров, их
доза уменьшалась уже на третьем часу процедур.

ВЫВОДЫ

Пациенты с полиорганной недостаточно-
стью, включающей печеночно-почечную недос-
таточность, имеют критические высокие показа-

тели маркеров интоксикации (мочевина, креати-
нин, вещества средней и высокой молекулярной
массы), гипербилирубинемию, более выражен-
ную тромбоцитопению, гиперфибриногенемию,
критическое снижение общей и эффективной
концентраций альбумина.

Пациенты с полиорганной недостаточностью,
включающей печеночно-клеточную недостаточ-
ность характеризуются критическим уровнем
аланиновой и аспарагиновой трансаминаз, гипо-
фибриногенемией, критически низкими значе-
ниями протромбинового индекса, более высоки-
ми значениями по балльной шкале Сhild-Рugh.

Альбуминовый диализ превосходит ГДФ по эли-
минации билирубина, веществ средней молекуляр-
ной массы, делигандизации альбумина и позволяет
нормализовать нарушения гемостаза у крайне тяже-
лых пациентов с поражениями печени. Существен-
ное влияние на течение печеночной энцефалопа-
тии оказывает процедура MAРС в отличие от ГДФ.

Применение MAРС-терапии в сочетании с ба-
зисной интенсивной терапией у больных с поли-
органной недостаточностью, включающей ост-
рую почечно-печеночную или печеночно-клето-
чную недостаточность, позволяет значительно
улучшить прогноз и сократить сроки госпитали-
зации в отделениях интенсивной терапии.
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ВВЕДЕНИЕ

В РФ больные с острыми отравлениями про-
дуктами горения в дыму пожара составляют до
12% всех поступающих в токсикологические цен-
тры. По данным Санкт-Петербургского межтер-
риториального центра по лечению острых отрав-
лений в 2009 году с острыми отравлениями угар-
ным газом госпитализировано 233 больных, что
составило 12% от общего числа поступивших.
Средняя летальность составляет 12–16% в год.
Так же велик процент пострадавших с отравлени-
ями веществами прижигающего действия, а по-

ражение дыхательных путей, по данным различ-
ных авторов, составляет до 82% [1].

В настоящее время большинство больных
с отравлениями угарным газом доставляются из
очага пожара. Тяжесть их состояния определяет-
ся как острым отравлением продуктами горения
так и ингаляционной травмой. Ингаляционная
травма — патологическое состояние, возникаю-
щее в результате вдыхания дыма и токсических
продуктов горения. Клинически термоингаляци-
онное поражение дыхательных путей проявляет-
ся трахеобронхитом различной степени тяжести
вплоть до гнойно-некротического и значительно
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утяжеляет течение острого отравления и ухудша-
ет его прогноз за счет угнетения функции внеш-
него дыхания, развития дыхательной недостато-
чности, отрицательного влияния на роль легких
в иммунной системе [2, 3].

При острых отравлениях уксусной кислотой
наряду с резорбтивным действием развиваются
химические ожоги вследствие местного прижи-
гающего действия. Химический ожог дыхатель-
ных путей возникает при ингаляции концентри-
рованных паров, во время рвоты и аспирации
кислого содержимого желудка с последующим
развитием воспалительных изменений в трахее,
бронхах и легочной ткани [4, 5].

Часто и рано возникает гнойный трахеоброн-
хит с большим количеством слизисто-гнойного,
трудно и болезненно отделяемого секрета. Рано
возникают пневмонии, нередко сливные. Тяже-
лые отравления сопровождаются поражением
дыхательных путей в 51% случаев, в том числе
пневмонии наблюдаются в 17% случаев. (Е.А.Лу-
жников, Л.Г.Костомарова, 2000 г.).

В работе Ильяшенко К.К. показано, что од-
ним из факторов, обусловливающих вентиляци-
онную недостаточность, служат воспалительные
изменения трахеобронхиального дерева.
При проведении бронхоскопии у таких больных
в 61,1% случаев выявлена катаральная, в 31,8%
случаях эрозивная формы поражения трахеи
и бронхов. Язвенная и некротическая формы
были обнаружены в 7% случаев отравлений дест-
руктивными веществами.

Целью нашего исследования являлось сравне-
ние нарушений функции внешнего дыхания,
возникающих у больных с острыми отравления-
ми продуктами горения и отравлениями уксус-
ной эссенцией, с сопутствующим химическим
ожогом дыхательных путей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проводилось на базе центра ле-
чения острых отравлений ГУЗ «Институт скорой
помощи им. И.И.Джанелидзе».

В группу исследования вошли 66 больных.
Больные были разделены на две группы: с ост-
рыми отравлениями продуктами горения и с ост-
рыми отравлениями уксусной эссенцией.
В группу больных с тяжелыми острыми отравле-
ниями продуктами горения вошли 22 больных,
средний возраст которых составил 34±16 лет.
В группу больных с острыми отравлениями уксу-
сной эссенцией вошли 44 больных, средний воз-
раст которых составил 39±13 лет. Критериями
оценки тяжести состояния являлись клиничес-
кая картина отравления и данные лаборатор-
но-инструментальных исследований. В группу
больных с острыми отравлениями продуктами

горения тяжелой степени вошли пациенты,
в клинической картине которых, наряду с прояв-
лениями острой церебральной недостаточности
вследствие тяжелого отравления угарным газом,
преобладали проявления связанные с наличием
ингаляционной травмы [6, 7, 8]. Отмечалось уча-
щение частоты дыхания, присутствовал кашель
с наличием копоти в мокроте, больных беспоко-
или боли при дыхании, чувство нехватки возду-
ха, затруднение вдоха и выдоха. Тяжесть состоя-
ния больных с отравлениями уксусной эссенци-
ей была обусловлена токсикогипоксической эн-
цефалопатией, токсической нефропатией разли-
чной степени тяжести, химическим ожогом пи-
щеварительного тракта, химическим ожогом
верхних дыхательных путей различной степени.
В группе исследования больным проводилась
рентгенография органов грудной клетки и фиб-
робронхоскопия. Всем больным производилось
химико-токсикологическое исследование био-
сред на карбоксигемоглобин. В группу сравне-
ния вошли 15 здоровых лиц, средний возраст ко-
торых составил 35±11 лет.

Функция внешнего дыхания исследовалась
при помощи диагностической системы «Вален-
та» (ООО «Нео», Россия 2008).

При проведении спирографии исследова-
лись следующие показатели: жизненная ем-
кость легких (ЖЕЛ), форсированная жизненная
емкость легких (ФЖЕЛ), объем форсированно-
го выдоха за первую секунду (ОФВ1), индекс
Тиффно, пиковая объемная скорость (ПОС),
максимальная объемная скорость при 50% жиз-
ненной емкости легких (МОС 50), частота ды-
хательных движений, производился анализ пет-
ли «поток-объем» [9, 10].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При проведении спирографии при поступле-
нии больных в стационар были получены следу-
ющие результаты (таблица).

В группе больных с отравлениями продуктами
горения тяжелой степени была резко снижена
ЖЕЛ (58±2% от возрастной нормы) и ФЖЕЛ
(44±4% от возрастной нормы), что говорило о на-
личии рестриктивных нарушений. Были резко
снижены ОФВ1 (39±2% от возрастной нормы),
ПОС (37±3% от возрастной нормы), МОС
50(31±3% от возрастной нормы), СОС 25–75 со-
ставляла 19% от возрастной нормы, что свиде-
тельствовало о значительном нарушении прохо-
димости дыхательных путей вследствие ингаля-
ционной травмы. При бронхоскопии у данной
группы пациентов диагностировалась ингаляци-
онная травма II–III степени по бронхоскопичес-
кой классификации, что характеризовалось нали-
чием патологических изменений на уровне глав-
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ных, сегментарных и субсегментарных бронхов.
Отмечалась гиперемия и отек слизистой бронхов,
визуализировались участки изъязвления слизи-
стой, наличие в просвете бронхов большого коли-
чества секрета и копоти. На рентгенограммах ор-
ганов грудной клетки наблюдалась картина уси-
ления легочного рисунка за счет сосудистого
и интерстициального компонента. Пациенты
этой группы требовали длительного нахождения
в отделении реанимации и интенсивной терапии.
Даже на фоне проводимой интенсивной терапии
в ряде случаев развивалась дыхательная недоста-
точность различной степени.

В группе больных с острыми отравлениями
уксусной эссенцией сопутствующими с ожогами
верхних дыхательных путей была умеренно сни-
жена ЖЕЛ 77±2% от возрастной нормы, ФЖЕЛ
составляла 78±4% от возрастной нормы. Были
резко снижены ОФВ1 (46±2% от возрастной
нормы), ПОС составляла 48±2% от возрастной
нормы, показатели максимальной объемной
скорости также были резко снижены: МОС50
37±2% от возрастной нормы. Отмечалось значи-
тельное снижение средней объемной скорости:
СОС 25–75 — 26±2% от возрастной нормы. Дан-
ные показатели функции внешнего дыхания
свидетельствовали о значительном нарушении
проходимости дыхательных путей (преимущест-
венно верхних) вследствие тяжелого ожога. Ин-
декс Тиффно также значительно снижался и со-
ставлял 49±3, что соответствовало 62±2% от воз-
растной нормы (таблица). При проведении
бронхоскопии у данной группы больных отмеча-
лась яркая гиперемия и выраженный отек стен-
ки трахеи и главных бронхов, выраженный отек
голосовых связок, визуализировались участки
некроза слизистой трахеи и бронхов, наличие
в просвете бронхов большого количества гной-
ного секрета. Клиническая картина характери-
зовалась наличием дыхательной недостаточно-
сти различной степени, вследствие химического
ожога верхних дыхательных путей. В 37,5% слу-
чаев больным проводилась искусственная вен-
тиляция легких вследствие развития острой ды-
хательной недостаточности.

Таким образом, состояние функции внешне-
го дыхания у больных с отравлениями продукта-
ми горения характеризуется значительным сни-
жением жизненной емкости легких (до 58±2%
от возрастной нормы), форсированной жизнен-
ной емкости легких (до 44±2% от возрастной
нормы), что говорит о рестриктивных наруше-
ниях. У больных с отравлениями уксусной эс-
сенцией с сопутствующим ожогом дыхательных
путей снижение жизненной и форсированной
жизненной емкости легких было умеренным (до
77±2 и 78±2 соответственно), а индекс Тиффно
в этой группе был значительно снижен, что го-
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ворило о преимущественно обструктивных рас-
стройствах. Скоростные показатели были резко
снижены в обеих группах, что говорило о вы-
раженной бронхообструкции. Следует отметить,
что глубина поражения дыхательных путей у па-

циентов с отравлениями продуктами горения
была значительно больше, чем у пострадавших
с отравлениями уксусной эссенцией, где
поражались преимущественно верхние дыха-
тельные пути.
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Введение. В последние десятилетия отмечает-
ся устойчивая тенденция увеличения доли регио-
нарной аналгезии (РА) в структуре сочетанных
анестезий. В ФГУ «НИДОИ им. Г.И.Турнера Ро-
смедтехнологий» в 2007 году суммарный процент
нейроаксиальных и периферических блокад от
общего количества анестезий равнялся 36,7%,
а в 2009 году — 58%. Интерес практикующих спе-
циалистов к регионарным методам блокады но-
цицептивной импульсации обусловлен осозна-
нием положительного влияния РА на патофизи-
ологию хирургической травмы, относительной

простотой и экономической целесообразностью
[2]. Сегодня, в педиатрической анестезиологии
методы локальной аналгезии являются неотъем-
лемым компонентом мультимодальной схемы
«сбалансированной» анестезии. Нейростимуля-
торы, современные местные анестетики, сочета-
ние РА с общей анестезией — далеко не все фак-
торы, обеспечивающие рост популярности про-
водниковой анестезии в детской хирургии [1, 5].

Однако, несмотря на очевидную простоту ме-
тода, при периферических блокадах в 5–10% слу-
чаях возникает неполная анестезия [12]. Это свя-
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зано с вариабельностью анатомии нейрональных
структур, особенно у детей с врожденной орто-
педической патологией, а также с человеческим
фактором (опыт анестезиолога, технические не-
поладки и т.д.). Косвенные методы идентифика-
ции нервных стволов (анатомические ориенти-
ры, парестезии, нейростимуляция) «слепы»
и могут стать причиной немногочисленных,
но серьезных осложнений. Повреждение нервов
по данным различных авторов, составляет от 0,4

до 2,2% [3, 11], частота пункций соседних анато-
мических структур варьирует от видов блокад
(клинические проявления пневмоторакса при
надключичном доступе возникают в 3% случаях
[13], парез возвратного нерва при межлестнич-
ной блокаде — 1,5% [6], высокая спинальная
анестезия в единичных случаях [4, 9]).

Необходимо так же учитывать, что переоцен-
ка собственных показателей в повседневной
клинической практике и неизвестное количест-
во незарегистрированных осложнений занижа-
ют фактическое число неудовлетворительных
блокад. Ультразвук (УЗ) является единственным
эффективным методом «прямой» визуализации
нервных стволов в условиях операционной [10].
Данный инструментальный метод позволяет
проводить анатомический анализ в реальном
времени, идентифицируя не только нервные
структуры, но и окружающие ткани. Первые ста-
тьи об УЗ контроле инвазивных манипуляций
датированы 1978 годом [7]. Благодаря наличию
портативных, ударопрочных приборов с экрана-
ми высокого разрешения, максимальной авто-
матизацией настроек и простым управлением,
УЗ стал рутинным инструментом у анестезиоло-
га за рубежом [8]. Однако относительно высокая
стоимость аппаратуры и почти полное отсутст-
вие программ обучения в России не позволяют
широко использовать УЗ в анестезиологической
практике, что отражается на эффективности
блокад и количестве осложнений.

Цель работы — улучшение качества перифе-
рических блокад у детей в хирургии верхней ко-
нечности.

Материалы и методы. Исследование проведе-
но у 442 детей в возрасте от 11 месяцев до 18 лет,
среди них мальчиков — 211, девочек — 231, опе-
рированных в плановом и экстренном порядке

в клинической больнице ГОУ ВПО СПбГПМА
и в ФГУ НИДОИ им. Г.И.Турнера по поводу
травмы и ортопедической патологии верхней ко-
нечности. В зависимости от зоны хирургического
вмешательства больным выполняли перифери-
ческие блокады плечевого сплетения с различ-
ным уровнем технического оснащения (табл. 1).
Со всеми пациентами оформляли добровольное
информированное согласие на проведение дан-
ного исследования.

Критерии включения пациентов:
— хирургические вмешательства на верхней

конечности
— возраст пациентов от 0 до 18 лет
Критерии исключения пациентов:
— отказ пациента
— наличие периферических нейропатий
— непереносимость местных анестетиков
— инфицирование кожных покровов в месте

пункции.
Основную группу составили пациенты (n=198),

блокады которым выполняли с помощью УЗ.
В контрольной группе УЗ не использовали.

Периферические блокады на верхней конеч-
ности проводили как самостоятельный метод ин-
траоперационной аналгезии (75 человек (17%)),
так и в структуре сочетанной анестезии. Перинев-
рально инъецировали 0,5% раствор ропивикаина
в дозе, не превышающей 2,5 мг/кг. Для прямой
визуализации нервных стволов использовали
портативные УЗ аппараты производства компа-
нии SonoSite Inc. (США) с высокочастотным ли-
нейным датчиком (13 МГц). Иглу ориентировали
относительно датчика продольным способом. Без
УЗ контроля блокады выполняли классическими
способами (межлестничная по Wienni, нижне-
ключичная по Sims, аксиллярная). Интраопера-
ционно адекватность аналгетического компонен-
та оценивали на основании отсутствия симпто-
мов ноцицептивной гемодинамической реакции,
а у детей в сознании по субъективной оценке бо-
левого воздействия иглой на участках кожи ане-
стезированной конечности (метод pin prick).

Интраоперационный мониторинг показате-
лей гемодинамики в течение анестезии и опера-
ции достигался регистрацией функциональных
параметров сердечно-сосудистой системы: сис-
толического и диастолического артериального
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давления, частоты сердечных сокращений
(ЧСС), ЭКГ, пульсоплетизмограммы.

В представленных группах определяли ско-
рость наступления (время от момента блока до

утраты чувствительности), успешность блокады,
объемы инъецированного местного анестетика.

Статистическую обработку материала произ-
водили с использованием программных средств
пакетов STATISTICA v. 6.0. Соответствие полу-
ченных данных закону нормального распределе-
ния проверяли с помощью теста Шапиро-Уилки.
При нормальном распределении проверку гипо-
тезы о статистической однородности двух выбо-
рок производили с помощью критериев Стью-
дента. При распределении данных, отличном от
нормального, использовали критерии Вилкок-
сона и Манна-Уитни. За критический уровень
значимости было принято значение р<0,05.

Результаты и их обсуждение. Анализ частоты
выполнения различных блокад плечевого сплете-
ния показал, что внедрение ультрасонографии
как дополнительного оборудования при провод-

никовой анестезии увеличило количество техни-
чески сложновыполнимых методов. В НИДОИ
им. Г.И.Турнера осуществляется плановая хирур-
гическая помощь детям с определенной ортопе-
дической патологией. За 2 года использования УЗ
отмечается увеличение частоты выполнения меж-
лестничной и нижнеключичной блокад (рис. 1).

Это можно объяснить повышением уровня
подготовки специалистов за счет возможности
визуализации анатомических структур и дина-
мического наблюдения на экране за выполнени-
ем «слепых» методов. Абсолютное количество
выполняемых блокад плечевого сплетения над-
ключичным способом в рутинной работе специ-
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Рис. 1. Количество и структура периферических блокад до и после внедрения ультразвукового контроля
в анестезиологическую практику.

Рис. 2. Качество блокад плечевого сплетения в зависимости от технического сопровождения.



алистов клиник ГОУ ВПО СПбГПМА и НИДОИ
им. Г.И.Турнера незначимо, поэтому не рассмат-
ривается в данном исследовании.

Качество блокад, выполненных на верхней
конечности, было выше в группе, где использо-
вался УЗ (рис. 2).

По нашим наблюдениям оптимальным тех-
ническим оснащением является сочетание УЗ
с нейростимулятором, особенно при обучении
специалистов. Методы «прямой» и «слепой» ви-
зуализации дополняли друг друга, обеспечивая
высокую точность проводниковой анестезии.
В контрольной группе при межлестничной бло-
каде по Winnie с использованием нейростимуля-
тора в 3 случаях отмечена мозаичная аналгезия,
несмотря на наличие мышечных фасцикуляций.
Дополнительное УЗ сканирование у 2 пациентов
выявило аномальное расположение нервных
структур плечевого сплетения (рис. 3). Основная

часть сплетения располагалась в межлестничной
борозде, а единичные нервные пучки в толще ле-
стничных мышц. Мышечная фасция препятст-
вовала диффузии МА и являлась причиной не-
полного блока.

Благодаря динамическому контролю за про-
движением иглы, возникновению гипоэхоген-
ной зоны, указывающей на распространение ме-
стного анестетика (МА) вокруг невральных стру-
ктур (рис. 4), прекращению фасцикуляций —
в основной группе при различных блокадах пле-
чевого сплетения удалось снизить объемы инъе-
цированных МА (табл. 2).

Сенсорный блок в основной группе разви-
вался раньше, чем в контрольной (табл. 3). Это

объясняется возможностью максимально близ-
кого инъецирования МА к нейрональным стру-
ктурам.

В контрольной группе после межлестничной
блокады в сознании у 2-х пациентов развились
тонико-клонические судороги. Местный анесте-
тик вводился в допустимых дозировках после
«отрицательных» аспирационных проб. Возник-
новение судорог расценено нами как осложне-
ние от внутрисосудистого введения раствора
анестетика, а «отрицательные» аспирационные
пробы, вероятно, связаны со спадением вен во
время выполнения теста. В основной группе от-
сутствие гипоэхогенной зоны на экране УЗ ска-
нера при введении МА служило поводом к оста-
новке инъекции. При блокадах плечевого спле-
тения под контролем УЗ не зафиксировано осло-
жнений связанных с внутрисосудистым введе-
нием препарата.

Выводы:
1. Оптимальным считается одномоментное

использование УЗ и нейростимулятора при вы-
полнении проводниковой анестезии т.к. техни-
ческое оснащение будет дополнять друг друга.
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Рис. 3. Плечевое сплетение в межлестничной борозде
и средней лестничной мышце. S.A. — передняя лест-
ничная мышца. S.M. — средняя лестничная мышца.

Рис. 4. Аксиллярная блокада. Гипоэхогенная зона
в месте введения местного анестетика.
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2. УЗ сканирование позволяет значительно
увеличить качество блокад плечевого сплетения
в детской хирургии.

3. «Прямые» методы визуализации сосуди-
сто-нервных структур, окружающих тканей
и продвижения иглы позволяют минимизиро-

вать количество возможных осложнений, уско-
рить начало блока и снизить объемы местных
анестетиков.

4. Использование УЗ при обучении специали-
стов методам РА повышают уровень профессио-
нальной подготовки.
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Введение. В раннем послеоперационном пери-
оде после кардиохирургических вмешательств,
проведенных в условиях ИК, наблюдаются нару-
шения КОР. Так, при исследовании анализов
крови у 350 кардиохирургических пациентов
в ближайшем послеоперационном периоде
в 67,1% наблюдались различные нарушения КОР.

Ближайший послеоперационный период
у данных пациентов характеризуется большой
динамичностью сдвигов физиологических про-
цессов организма, в том числе в кислотно-основ-
ной системе (КОС) крови, поэтому в этот период
особенно важна своевременная и точная диагно-
стика её расстройств. Кроме того, сами по себе
изменения КОР приводят к неблагоприятным
последствиям со стороны различных органов

и систем: снижению сердечного выброса и арте-
риального давления, почечного и печеночного
кровотока, и централизации кровообращения [8,
18, 23, 25], возникновению аритмий re-entry
и снижению порога для возникновения фибрил-
ляции желудочков [14, 24, 25], изменению реоло-
гии крови [17]. КОР резко меняется под влияни-
ем различных видов интенсивной терапии.

Существующая система оценки КОР основа-
на на теории L.Henderson и К.Hasselbalch
(1916 г.) и гипотезы «разницы сильных ионов»
(РСИ) P.A.Stewart (1981 г.) [5, 6, 7, 21, 22].

На протяжении многих лет были сформиро-
ваны базовые положения и предложены различ-
ные методы исследования, но широкое внедре-
ние в клиническую практику методов газового
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Нами, на основе существующей теории кислотно-основного равновесия (КОР), в результате
исследования газового и электролитного состава крови больных в ближайшем послеопераци-
онном периоде после хирургических вмешательств на сердце в условиях искусственного крово-
обращения (ИК), разработаны модель и алгоритм диагностики нарушений КОР. Детально ра-
зобран каждый из показателей, обоснованы критерии диагностики нарушений. В дальнейшем
была разработана программа для ЭВМ, которая позволяет проводить диагностику нарушений
КОР. Данный алгоритм был протестирован на 350 больных (2038 анализов артериальной кро-
ви) и показал высокую эффективность диагностики.
Ключевые слова: кислотно-основное состояние, ацидоз, кардиохирургия, алгоритм диагнос-
тики.

We have developed a model and diagnosis algorithm of the acid-base balance during the investigation
gas and electrolyte blood of patients in the immediate postoperative period after cardiac surgery under
extracorporeal circulation. We based on the existing theory of acid-base balance .We have detailed anal-
ysis of each indicators, criteria of diagnosis of disorders. Then the computer's program which allows
diagnosis of the acid-base balance was created. This algorithm was tested on 350 patients (2038 analy-
sis of arterial blood) and showed a high diagnostic efficiency.
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Рис. 1. Регрессия вычисленного pH (pHcal) по
измеренному pH плазмы крови.

Рис. 4. Регрессия pH вычисленного (pHco2)
и измеренного (pH).

Рис. 5. Гистограмма [HCO3
-] и таблица распределения

[HCO3
-] при нормальном pH и нормокапнии.

Рис. 6. Гистограмма BE (ммоль/л) и таблица
распределения BE при pH=7,35–7,45

и pCO2=35–45 мм рт. ст.

Рис. 7. Гистограмма концентрации лактата в плазме
крови при pH=7,35–7,45 и pCO2=35–45 мм рт. ст.

Рис. 2. Регрессия вычисленного pH (pHcal) по
измеренному pH плазмы крови.

Рис. 3. Регрессия вычисленного BE (BEcal) по
измеренному BE плазмы крови (BEpal).



анализа крови потребовало разработки способов
быстрой и объективной оценки его результатов.
С этой целью были предложены различные но-
мограммы: Siggaard-Andersen О., Davenport H.W.
[6, 7, 22], схемы и таблицы, отражающие отно-
шения между параметрами КОР. Их использова-
ние в значительной степени облегчает оценку
расстройств КОР, однако, в большинстве случа-
ев позволяет лишь приближенно определять со-
ответствующие различным формам ацидозов
и алкалозов границы колебаний показателей
КОР, что в дальнейшем, несомненно, влияет на
лечение и исход. Кроме того, в повседневной
практике во многих ситуациях тяжело интерпре-

тировать и дифференцировать первичные и ком-
пенсаторные изменения.

Цель исследования: разработать модель и ал-
горитм диагностики нарушений кислотно-ос-
новного состояния, на основе которых разрабо-
тать программу эффективной терапии данных
нарушений.

Материалы и методы. Объектами исследова-
ния послужили показатели КОР артериальной
крови: рН, напряжение углекислого газа (рСО2),
дефицит оснований (ВЕ), концентрация бикар-
бонат-иона ([НСО3

-]) и анионный провал (АП).
Лабораторные исследования газового состава

крови проводились на аппарате «ABL 800
Radiometer».

Модель и алгоритм диагностики разработан
на основе существующей теории КОС.

Наше исследование было разбито на несколь-
ких этапов. На первом этапе была разработана
и протестирована модель диагностики КОР,
на втором этапе разрабатывался алгоритм и тре-
тий этап — тестирование и апробация разрабо-
танного алгоритма.

1. Разработка и тестирование модели диагно-
стики.

С целью доказательства возможности исполь-
зования предложенных математических формул,
нами была разработана модель диагностики рас-
стройств КОР.

Модель разработана на основе исследования
149 анализов газового состава артериальной кро-
ви больных в ближайшем послеоперационном
периоде после хирургических вмешательств на
сердце, выполненных в условиях ИК в ФГУ «Фе-
деральный центр сердца, крови и эндокриноло-
гии им. В.А.Алмазова».

Сформулированы формулы расчетов основ-
ных параметров (рН, рСО2, ВЕ, [НСО3

-]).
Для подтверждения правильности предлагаемой
концепции, каждый из вычисляемых параметров
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Рис. 8. Гистограмма и таблица соотношения
лактат/BE при pH=7,35–7,45

и pCO2=35–45 мм рт. ст.

Рис. 9. Медианы концентрации лактата в группах
по соотношению лактат/BE.

Рис. 10. Медианы BE в группах по соотношению
лактат/BE.

Рис. 11. Гистограмма анионного провала (в таблице
указаны значения гисторгаммы) при pH=7,35–7,45

и pCO2=35–45 мм рт. ст.



(рНcal, [НСО3
-]cal, BEcal, рНсо2) был проанали-

зирован и сравнен с лабораторными данными
(pHpat, [НСО3

-]pat, BEpat).
Согласно уравнению Henderson-Hasselbalch

[12, 21]:

pH = 6,1 + lg([HCO3
-] ÷ (рCO2*0,03)), (1)

где: [НСО3
-] — концентрация бикарбонат-иона

в плазме крови; 0,03 — молярный коэффициент рас-
творимости СО2 при t=37 °C; pCO2 — парциальное
давление углекислого газа в артериальной крови;

6,1 — десятичный логарифм константы диссоциации
угольной кислоты при 38 °C (pKa).

Расчет концентрации ионов водорода [Н+]:

[H+]= 10n × 1000000000, 10n+9 [моль/л] (2)

где: n = -pH; рH=-lg[H+].
Расчёт концентрации бикарбонат иона

[НСО3
-] (формула выведена из основного урав-

нения Henderson-Hasselbalch) [9]:

[HCO3
-] = (24 × pCO2) ÷ [H+], (3)
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Рис. 12. Алгоритм оценки кислотно-основного равновесия.



где: [НСО3
-] — концентрация бикарбонат-иона

в плазме крови; 24 — это стандартный бикарбонат
(SB); pCO2 — парциальное давление углекислого газа
в артериальной крови; [H+] — концентрация ионов
водорода (2).

Вычисление ВЕ (дефицита/избытка основа-
ний) выполняли на основе концентрации бикар-
бонат-иона [НСО3

-], что требовало нескольких
этапов расчетов.

∆рН = 7,4 – рН, (4)

где: 7,4 — нормальное рН, рН — рН определенное ап-
паратным методом.

∆[HCO3
-] = [HCO3

-] – ∆рН × 10, [ммоль/л], (5)

где: [НСО3
-] — концентрация бикарбонат-иона

в плазме крови (уравнение 2).

ВЕ=∆[HCO3
-] – 24, [ммоль/л], (6)

где: 24 — стандартный бикарбонат — концентрация
аниона гидрокарбоната в плазме крови при 100% на-
сыщении гемоглобина данной пробы крови кислоро-
дом, температуре ее 38 °C и рСО2 = 40 мм рт. ст.

Для оценки вклада дыхательной системы в из-
менение КОР нами введен параметр рНсо2 (7), ко-
торый позволит, при сравнении с существующей
pH больного, выявить влияние СО2 на pH [2, 3].

pHco2 = 7,4 – ((pCO2 – 40) × 0,008), (7)

где: 7,4 — нормальное рН; pCO2 — парциальное на-
пряжение углекислого газа в атериальной крови; 40 —
нормальное парциальное давление углекислого газа
в крови; 0,008 — медиана изменения рН при измене-
нии рСО2 на 1 мм рт. ст. (∆рНсо2).

2. Разработка алгоритма.
На втором этапе был разработан алгоритм,

предложены и обоснованы критерии диагности-
ки различных вариантов нарушений КОР.

Статистический анализ и разработка крите-
риев (ВЕ, [НСО3

-] и анионный провал (АП)) бы-
ли проведены на основе 906 анализов газового
состава артериальной крови при нормальных по-
казателях рН (7,35–7,45) и рСО2 (35–45 мм
рт. ст.), взятых у пациентов в раннем послеопера-
ционном периоде после операций на сердце,
проведенных в условиях ИК.

Отношение концентрации лактата и дефици-
та оснований (лактат/ВЕ) было исследовано на
52 пробах крови, в которых не наблюдались на-
рушения КОР. В дальнейшем, для обоснования
критериев данного показателя, нами проведено
детальное изучение соотношения лактат/ВЕ.

3. Тестирование алгоритма диагностики.
Тестирование разработанного алгоритма было

проведена на 350 пациентах (2038 анализов)
в раннем послеоперационном периоде хирурги-
ческих вмешательств на открытом сердце в усло-
виях ИК. Основные характеристики пациентов
и выполненных вмешательств представлены
в таблицах 1 и 2.

Нами применялись методы сравнительного
анализа и статистические методы исследования
(корреляции и регрессии) предложенных урав-
нений с целью оценки возможности их примене-
ния в алгоритме диагностики нарушений КОР.

Результаты исследований

1. Разработка и тестирование модели диагно-
стики.

Каждый вычисленный показатель (1, 3, 6, 7)
был нами сравнен с данными, предоставляемы-
ми лабораторией. Статистический анализ был
проведен на основе 149 результатов исследова-
ния газового состава крови.

При проведении статистического анализа
расчётного рН (рНcal) по формуле (1) с измерен-
ным рН крови пациента (рНpat) мы получили вы-
сокую корреляцию (|r|=0,99) и отсутствие разли-
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чий на 5% уровне погрешности (p>0,05), а также
определили наличие и характер связи между рНcal
и рНpat. Что и показано на рисунке 1 и таблице 3.

Анализ [НСО3
-]cal (расчетная концентрация ио-

нов НСО3
- по формуле 3) и [НСО3

-]pat (расчет ап-
паратом при лабораторном исследовании плазмы
крови пациента) показал наличие высокой корре-
ляции (0,98) и выявило отсутствие различий на 5%
уровне погрешности (p>0,05) (рис. 2 и табл. 4).

При сравнении дефицита оснований BEcal
(см. 6) и данными получаемые при лаборатор-
ном исследовании (BEpat) получена высокая
корреляция (|r|=0,95) и отсутствие различий на
5% уровне погрешности (p>0,05), что показано
на рисунке 3 и таблице 5.

Для вычисления рНсо2 необходимо знать ве-
личину (∆рНсо2) на которую повышается рН при
изменении напряжения углекислого газа в крови
на 1 мм рт. ст. Просчитывая рН (1), последова-
тельно изменяя рСО2 на 1 мм. рт. ст. (от 25 до
80 мм рт. ст.) мы получили среднюю величину
равную 0,008±0,0033 (табл. 6).

Таким образом, при изменении рСО2 на 1 мм
рт. ст. (от 25 до 80 мм рт. ст.) рН (∆рНсо2) изменя-
ется в среднем на 0,008, что показано в таблице 6.

Сравнив расчетный рНсо2 (7) с измеренным
рН (рис. 4 и табл. 7) мы получили сильную корре-
ляцию (|r|=0,99), что говорит нам о возможности
использования данной формулы для оценки КОР.

Высокие коэффициенты корреляции данных
параметров означают наличие сильной связи.
Погрешность более 5% говорит нам о том, что
достоверных различий между вычисленными па-
раметрами и используемыми в рутинной практи-
ке данными, предоставляемыми лабораторией,
нет. И это доказывает возможность использова-
ния предложенных расчетных формул (1–7)
для оценки КОС.

2. Разработка алгоритма.
Разработка алгоритма и обоснование крите-

риев диагностики нарушений КОР.
Для разработки критериев нормальных вели-

чин нами был произведен расчет [НСО3
-], BE по

уравнению Henderson-Hasselbalch (1) при усло-
вии, что рН находится в диапазоне 7,35–7,45
и рСО2 — 35–45 мм рт. ст. Результаты вычисле-
ний представлены в таблице 8.

Кроме того, нами были исследованы пробы
крови больных, в которых не наблюдалось
сдвига рН и рСО2, т. е. при рН=7,35–7,45
и рСО2=35–45 мм рт. ст. В результате данного
исследования мы получили критерии нормаль-
ных величин таких показателей как [НСО3

-], BE,
анионный провал, лактат. Полученные результа-
ты отражены в таблице 9. Также на рисунках 5–7
отражены гистограммы показателей.

Анализ концентрации бикарбонат-иона
[НСО3

-] в данной выборке показал, что мини-



мальное значение составляет 19 ммоль/л, ма-
ксимальное — 29 ммоль/л; медиана — 22±1,52
ммоль/л. При анализе гистограммы [НСО3

-]α
видно, что в 50% случаев концентрация бикар-
боната составляет 22–23 ммоль/л (рис. 5,
табл. 9).

Значение дефицита оснований в исследуемой
группе было представлено следующим образом:
минимальное и максимальное значения -6,3
и 5,3 ммоль/л соответственно; медиана —
-1,8±1,58. В 32% случаев ВЕ составляет в сред-
нем -2,26 (n=291), что показано на гистограмме
(рис. 6, табл. 9).

Концентрация лактата плазмы крови в этой
группе составила от 0,4 до 8,1 ммоль/л, медиа-
на — 1,3±1,05 ммоль/л (табл. 9, рис. 7). При ана-
лизе гистограммы (рис. 7) в 75% случаев лактат
находился в пределах от 0,4 до 1,9 ммоль/л.

Отношение концентрации лактата и дефицита
оснований (лактат/ВЕ) было проанализировано
на 52 исследованиях газового состава крови,

при которых не наблюдались нарушения КОР
(табл. 10 и рис. 8). Минимальное соотношение
0,17, максимальное — 1,59; медиана составила
0,46±0,34.

В целях уточнения границ колебаний данного
показателя, а также оценки детерминанты дан-
ных изменений мы рассмотрели различные ва-
рианты соотношения лактат/ВЕ на примере 268
и 203 анализов крови.

Так, при отношении лактат/ВЕ>0,5 медиана
концентрации лактата в артериальной крови со-
ставила 6±5 ммоль/л, медиана ВЕ — -6,25±5,1
ммоль/л. (см. табл. 11 и рис. 9)

При соотношении лактат/ВЕ ≤0,5 медиана
концентрации лактата в артериальной крови со-
ставила 1,4±1,6 ммоль/л, медиана ВЕ — -4,9±2,7
ммоль/л. (см. табл. 12 и рис. 10).

Следующий исследуемый показатель — ани-
онный провал (АП). АП — это разность концен-
траций основных катионов и анионов плазмы [1,
4, 16, 21, 22]:
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АНИОННЫЙ ПРОВАЛ = ([Na+]+[K+]) –
– ([Cl-] + [HCO3

-]α)
, (8)

где: [Na+] — концентрация ионов натрия в плазме
крови (ммоль/л); [K+] — концентрация ионов калия
в плазме крови (ммоль/л); [Cl-] — концентрация ио-
нов хлора в плазме крови (ммоль/л); [НСО3

-] α-кон-
центрация иона бикарбоната в артериальной крови
(ммоль/л).

Для определения диапазона нормальных ве-
личин нами применен расчетный метод и срав-
нение АП в группе больных у которых не наблю-
далось нарушений рН и рСО2.

При расчете АП, подставив значения нормы
концентрации ионов ([Na+] = 135–145 ммоль/л,
[K+]=3,5–4,5 ммоль/л, [Cl-]=98–106 ммоль/л,
[НСО3

-]=19–24 ммоль/л) в данную формулу, мы
получили нормальный диапазон значений АП,

который составил от 6 до 30 ммоль/л. Результаты
отражены в таблице 13.

Сравнительный анализ АП в группах больных,
у которых не наблюдалось нарушений КОР
(рН=7,35–7,45, рСО2=35–45 мм рт. ст.), и разли-
чных формах метаболического ацидоза показаны
на рисунке 12 и таблице 14. В группе, в которой
отсутствовали изменения рН и рСО2 (n=906), ме-
диана АП составила 16±5,09 ммоль/л.

Обсуждение

Кислотно-основное равновесие — относи-
тельное постоянство реакции внутренней среды
организма, количество, характеризующееся или
концентрацией водородных ионов (протонов),
выраженной в наномолях на 1 л, или водород-
ным показателем — отрицательным десятичным
логарифмом этой концентрации — рН (power
hydrogen — сила водорода) [2].

Диагностика нарушений КОС основана на
существующих теориях Henderson-Hasselbalch,
Siggaard-Andersen О., P.A.Stewart.

Любой анализ необходимо начинать с рН. Та-
ким образом, можно узнать наличие ацидоза или
алкалоза. Однако наличие нормального показа-
теля рН не исключает нарушений КОР (может
иметь место компенсированное состояние).
Для этого необходимо оперировать такими по-
казателями, как рН, pСО2, [НСО3

-], ВЕ, лактат,
концентрация ионов [Na+], [K+] и [Cl-] в плазме
крови, анионный провал.

В норме pH артериальной крови находится
в пределах 7,35–7,45. Границы колебаний pH, сов-
местимые с жизнью — 6,8–8,0 [2]. В клинической
практике рН≤7,2 является критическим и требует
коррекции, т. к. при этом более выражены небла-
гоприятные последствия [20, 25]. Это критическое
значение начала распространенного нарушения
ферментативной функции и обмена веществ.

Для постановки правильного диагноза необ-
ходим логический подход и четкое представле-
ние как о патофизиологии, так и о количествен-
ных соотношениях между [H+] и рСО2.

Современными методами лабораторных ис-
следований проводится прямое определение рН
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и рСО2, а на основе измерений с помощью мате-
матических расчетов и номограмм определяется
величина буферных оснований и все другие по-
казатели КОР.

Нами была разработана модель и проведена
проверка достоверности математических формул
(1, 3, 6, 7, 8). Полученные результаты данного эта-
па нашего исследования позволяют сделать выво-
ды о правильности выдвинутой гипотезы и возмо-
жности использования ее в разработке алгоритма.

На втором этапе исследования разработаны
и доказаны расчетными и статистическими ме-
тодами критерии нарушений КОР.

РаСО2 (PvCO2) — давление СО2 в артериаль-
ной/венозной крови — дыхательный компонент
КОР, свидетельствует о дыхательных нарушениях
КОР или о компенсаторных изменениях этого
показателя при недыхательных расстройствах.
В норме этот показатель в артериальной крови
составляет 35–45 мм рт. ст., при совместимых
с жизнью колебаниями от 10 до 150 мм рт. ст. [2]
Уменьшение РаСО2 менее 35 мм рт. ст. свидетель-
ствует о гипокапнии вследствие гипервентиля-
ции, которая приводит к дыхательному алкалозу.
Увеличение РаСО2 выше 45 мм рт. ст. наблюдает-
ся при гиповентиляции, гиперкапния приводит
к дыхательному ацидозу.

[НСО3
-] — концентрация бикарбонат иона

в плазме крови. Является расчетным показате-
лем. Отражает метаболические изменения [2, 4].

В результате проведенного исследования мы
установили, что концентрация бикарбоната в ар-
териальной крови в условиях нормального рН
и нормокапнии составляет 20–24 ммоль/л (табл.
9), при расчете 19–29 ммоль/л (табл. 8).

ВЕ — base excess — избыток или дефицит ос-
нований. Параметр BE указывает на количество
ммоль гидрокарбоната, необходимое для титро-
вания литра внеклеточной жидкости до рН 7,40
при рСО2 40 мм рт. ст., температуре 37 °С и пол-
ном насыщении гемоглобина кислородом [2, 4,
6]. Он определяется из рН, рСО2 и содержания
гемоглобина при помощи различных номо-
грамм. Этот компонент КОР свидетельствует
о недыхательных нарушениях КОС или о ком-
пенсаторных изменениях его при дыхательных
расстройствах.

Принято считать, что в норме ВЕ равно ±2,5
ммоль/л [1, 2, 4, 6, 7, 21]. Однако, эта норма приня-
та для значения рН=7.40 и рСО2=40 мм рт. ст.,
а в дипазоне нормальных величин рН (7,35–7,45)
и рСО2 (35–45 мм рт. ст.) ВЕ будет составлять от -6
до +5 ммоль/л. Что и показано нами на основе ис-
следования 906 анализов крови: при рН=7,35–7,45
и рСО2=35–45 мм рт. ст. ВЕ составило от -6,3 до 5,3
ммоль/л (рис. 6 и табл. 9).

Так, при рН=7,35 и рСО2=35 мм рт. ст. ВЕ рас-
четное будет составлять -5,7 ммоль/л, а при

рН=7,45 и рСО2=45 мм рт. ст. — ВЕ=6,9 ммоль/л
(табл. 8). Этот же показатель можно вычислить по
номограмме Siggaard-Andersen О. [7], что и подтвер-
ждает правильность выбранной нами методики.

рНсо2 — вычисленный рН (см. 7) на основе
рСО2. Данный показатель отражает изменение
рН в зависимости от изменения рСО2 и исклю-
чает влияние метаболической составляющей
и дает возможность провести оценку респира-
торного компонента КОР. При сравнении рас-
четной рНсо2 с измеренной рН артериальной
крови пациента есть возможность дифференци-
ровать дыхательную и метаболическую этиоло-
гию возникающих нарушений КОР.

При наличии дыхательного ацидоза (рН<7,35
и pCO2>45), сравнение рНсо2 и рН измеренной,
позволяет нам дифференцировать дыхательный
и смешанный ацидоз.

Если pHco2≤7,45, при наличии метаболическо-
го ацидоза (рН<7,35 и рСО2≤45), необходимо ду-
мать об отсутствии респираторной компенсации.
Соответственно при pHco2>7,45 — о метаболичес-
кий ацидозе с респираторной компенсацией.

Лактат. Молочная кислота является конеч-
ным продуктом анаэробного гликолиза, в норме,
по данным литературы, ее концентрация в сыво-
ротке крови 0,5–1,0 ммоль/л [10, 15]. В результа-
те наших исследований мы получили диапазон
нормальных величин от 0,25 ммоль/л до 2,35
ммоль/л (табл. 9). При анализе гистограммы
(рис. 8) можно увидеть, что концентрация от 0,4
до 1,1 ммоль/л составила долю в 34% (n=310)
и от 1,2 до 1,9 ммоль/л — 41% (n=372).

Этот показатель отражает интенсивность обра-
зования лактата в тканях. Большая часть кислоты
метаболизируется печенью в процессе гюконеоге-
неза. Как энергетический материал молочная ки-
слота поглощается сердечной мышцей [4, 10].

Для диагностики лактат-ацидоза нами ис-
пользуется показатель соотношения концентра-
ции лактата в артериальной крови и ВЕ. При со-
отношении лактат/ВЕ>0,5 и рН<7,35 можно го-
ворить о наличии лактат-ацидоза.

В настоящее время, исходя из концепции
Stewart P.A. и имея современные газоанализато-
ры, для более точного определения причины
и патогенеза нарушений целесообразно наряду
с клиническими данными определять анионный
провал (АП), содержание ионов [Na+], [K+]
и [Cl-] в плазме крови (уравнение 8). По данным
зарубежных исследователей норма АП составля-
ет от 8 до 16 ммоль/л [13].

При статистическом анализе АП в группе без
нарушений КОР, мы установили, что нормаль-
ными колебаниями анионного провала являют-
ся от 11 до 21 ммоль/л (табл. 13, 14).

Из гистограммы АП (рис. 11) видно, что сред-
няя величина, равная 16 ммоль/л, составляет



большую долю (26%, n=231) из всех встречаю-
щихся величин АП. В группе с нормальным рН
(n=906, табл. 14) медиана АП = 16 ммоль/л. По-
лученные данные позволяют нам, в конечном

итоге, принять данную цифру как пограничную
для диагностики.

В условиях наличия метаболического ацидоза
при уменьшении АП менее 16 можно судить
о наличии гиперхлоремического ацидоза, а бо-
лее 16 — нормохлоремического ацидоза.

В результате проведенных математических
и статистических вычислений нами был раз-
работан алгоритм (рис. 12). Все этапы диаг-
ностики нарушений КОР проиндексированы,
что позволяет в дальнейшем проводить авто-
матический анализ с помощью программы ЭВМ.

Пример: Пациент Е., 73 лет. рНа=7,27, ра-
СО2=30 мм рт. ст., ВЕа=-11,8 ммоль/л, [Na+]=139
ммоль/л, [K+]=4,2, [Cl-]=112, [НСО3

-]=16 ммоль/л,
[лактат] = 3,7 ммоль/л, АП=15,2 ммоль/л.

Следуя по разработанному алгоритму: у паци-
ента имеется ацидоз (рН<7,35), метаболической
этиологии без респираторной компенсации (ра-
СО2<45 мм рт. ст. рНсо2=7,43), ВЕ<-4, отноше-
ние лактат/ВЕ=0,3, т. е. <0,5, АП<16. Следова-
тельно, речь идет о гиперхлоремическом метабо-
лическом ацидозе.

Выводы

Нами разработана модель и алгоритм диагно-
стики нарушений КОР (рис. 12), на основе кото-
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Рис. 13. Интерфейс программы диагностики нарушений кислотно-основного равновесия.
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Рис. 15. Частота встречаемости нарушений КОР в ближайшем послеоперационном периоде
у кардиохирургических пациетов (n=2038 (100%)).

Рис. 14. Интерфейс программы диагностики и коррекции нарушений кислотно-основного равновесия.
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рых создана программа ЭВМ, позволяющая бы-
стро и точно проводить анализ нарушений кис-
лотно-основного равновесия.

В работе выработаны и доказаны критерии
возникающих нарушений. Этапы алгоритма бы-
ли индексированы, что дало возможность создать
программу ЭВМ, позволяющую проводить ана-
лиз нарушений кислотно-основного равновесия
и дающую план лечения возникшей патологии.

Данный подход диагностики расстройств КОР
применяется нами в послеоперационном лече-

нии кардиохирургических больных, у которых
расстройства КОР наблюдаются повсеместно
в связи с особенностями оперативного вмеша-
тельства на открытом сердце в условиях искусст-
венного кровообращения. Алгоритм апробиро-
ван на 350 пациентах (2038 анализов): на рисунке
15 видна частота диагностики нарушений КОР.

Технологизация процессов диагностики поз-
волит минимизировать риски возникновения
ошибок диагностики, лечения и исход заболева-
ния в целом.
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Введение. Синдром послеоперационной тош-
ноты и рвоты (ПОТР) является наиболее распро-
страненным осложнением общей анестезии.
Сведения о частоте этого синдрома, приводимые
в современной литературе, варьируют в очень
широком диапазоне — от 2% до 80% [1, 10].
Но особое значение ПОТР имеет для хирургиче-
ских пациентов стационара одного дня, по-
скольку, наряду со снижением комфортности
и удовлетворенности лечением, обусловливает
задержку выписки на дом.

Согласно современным представлениям, наи-
более эффективным путем решения проблемы
ПОТР является профилактика этого осложне-
ния. Она основана на двух взаимодополняющих
методах: медикаментозной профилактике и иск-
лючении проэметогенных факторов [9].

Широкий ряд препаратов используют сегодня
для фармакологической профилактики ПОТР.

Изучение ее эффективности показало, что реше-
ние о проведении профилактических мероприя-
тий должно учитывать степень риска развития
этого осложнения [8]. Сложность ситуации, од-
нако, заключается в том, что использование су-
ществующих на сегодняшний день алгоритмов
прогнозирования обеспечивает примерно 70%
достоверность, а это снижает доверие специали-
стов к результатам прогноза. Тем не менее, фар-
макологическое предупреждение ПОТР у паци-
ентов среднего и высокого риска является одной
из самых обсуждаемых тем в современной амбу-
латорной анестезиологии.

Профилактическое использование антиэме-
тиков у пациентов группы малого риска не поз-
воляет добиться достоверного падения частоты
ПОТР, увеличивая, в то же время, вероятность
развития их собственных побочных эффектов
и финансовые затраты [11]. Поэтому, обязатель-
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ная профилактика ПОТР у больных этой катего-
рии должна проводиться только в случаях, когда
возникновение этого состояния может вызвать
хирургические осложнения [14]. Учитывая все
высказанное, врачу рекомендуется сегодня при-
нимать решение о проведении или отказе от фар-
макологической профилактики ПОТР после об-
суждения с пациентом позитивных и негативных
последствий антиэметической терапии [5, 14].

Другим эффективным направлением профи-
лактики ПОТР может стать исключение из схе-
мы анестезии препаратов, обладающих эмето-
генным потенциалом, в частности, ингаляцион-
ных анестетиков, опиоидов и др. [12]. Ингаляци-
онные анестетики без ущерба качеству анестезии
могут быть замещены неингаляционным гипно-
тиком пропофолом, что, благодаря еще и собст-
венному антиэметическому действию последне-
го, обеспечивает значительное снижение часто-
ты ПОТР [8]. Развитию опиоид-редуцирующих
технологий способствовало выявление факта то-
го, что проэметогенный эффект наркотических
анальгетиков имеет выраженную дозозависи-
мость [9, 17, 18]. Это побуждает редуцировать
суммарную дозу наркотических анальгетиков во
время операции. Такой подход уже показал свою
эффективность в снижении частоты развития
ПОТР [19], но требует усиления обезболивания
другими средствами.

Внедрение в практику стратегии мультимо-
дальной анальгезии, заключающейся в сочетан-
ном применении наркотических и ненаркотичес-
ких анальгетиков, способствовало улучшению ка-
чества послеоперационного периода за счет сни-
жения интенсивности болевых ощущений [3, 18].
Для этих целей чаще всего используют комбина-
цию наркотических средств с нестероидными
противовоспалительными препаратами (НПВП),
что позволяет редуцировать дозу опиоидных аго-
нистов без снижения эффективности анальгети-
ческой терапии [4, 13]. Однако парадокс ситуации
заключается в том, что НПВП обладают собст-
венным проэметогенным потенциалом. Показа-
но, что у некоторых пациентов даже однократное
применение НПВП может спровоцировать тош-
ноту и рвоту [19]. Следовательно, при использова-
нии мультимодального подхода к периопераци-
онному обезболиванию имеет место дополни-
тельный фактор риска развития ПОТР.

Появившиеся в последние два десятилетия све-
дения о возможностях применения в клинической
практике новой перспективной группы фармако-
логических средств неселективных агонистов пу-
риновых рецепторов (НАПР), обладающей срав-
нимым по мощности с опиоидами анальгетичес-
ким потенциалом [15, 21], обусловливают интерес
к использованию препаратов этой группы у паци-
ентов, оперируемых в амбулаторных условиях.

Цель исследования — изучить влияние разли-
чных схем интраоперационного обезболивания
на частоту, длительность и тяжесть клинических
проявлений ПОТР у пациентов, оперируемых
в стационаре одного дня.

Материалы и методы. Работа выполнена в цен-
тре амбулаторной хирургии клинической больни-
цы № 122 им. Л.Г.Соколова ФМБА России. В ис-
следуемую группу было включено 100 пациентов,
оперированных по поводу варикозной болезни
вен нижних конечностей. Соматический статус
всех пациентов соответствовал I–II функциональ-
ному классу по ASA. Оперативные вмешательства
выполняли под общей анестезией в условиях мио-
плегии и искусственной вентиляции легких. Ин-
дукцию анестезии проводили с помощью пропо-
фола в дозе 2 мг×кг-1. Анальгетический компонент
индукции у всех пациентов состоял из внутривен-
ного болюса фентанила в дозе 2–3 мкг×кг-1. Под-
держание анестезии осуществляли ингаляцией за-
киси азота (до 67% во вдыхаемой смеси) и инфузи-
ей пропофола по стандартной схеме: 150
мкг×кг-1×мин-1 в первые 30 мин вмешательства,
в дальнейшем, вплоть до окончания операции,
со скоростью 100 мкг×кг-1×мин-1. В зависимости
от состава схемы системной анальгезии, все боль-
ные, вошедшие в настоящее исследование, были
рандомизированно разделены методом «закрытых
конвертов» на 4 группы по 25 человек в каждую.

Пациентам I группы анальгезию обеспечивали
инфузией фентанила со скоростью 0,09 мкг×кг-1×
×мин-1 в течение первых 30 мин оперативного вме-
шательства, после чего темп введения снижали до
0,045 мкг×кг-1×мин-1. Введение фентанила пре-
кращали за 10–15 мин до окончания операции на
этапе ушивания послеоперационных ран.

У больных II группы фентанил использовали
в том же режиме, что и у пациентов I группы,
но схема обезболивания была дополнена внут-
ривенным введением кетопрофена в дозе 1–1,5
мг×кг-1 непосредственно после индукции ане-
стезии.

У пациентов III группы в качестве анальгети-
ка использовали препарат НАПР аденозинтри-
фосфат натрия (АТФ-Na), введение которого на-
чинали за 10 мин до вводной анестезии со скоро-
стью 40 мкг×кг-1×мин-1 и продолжали до конца
оперативного вмешательства. Указанная ско-
рость инфузии АТФ-Na, по данным литературы
[3, 21], позволяет обеспечить достаточный для
хирургического обезболивания анальгетический
эффект, без проявлений побочных эффектов,
присущих препаратам данной группы.

Схема обезболивания пациентов IV группы,
по сравнению с больными III группы, была до-
полнена внутривенным назначением кетопро-
фена в дозе 1–1,5 мг×кг-1 непосредственно пос-
ле проведения индукции анестезии.
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Обезболивание в послеоперационном перио-
де проводили 100 мг кетопрофена по требова-
нию, используя внутримышечный или перораль-
ный путь введения. В III и IV группах инфузию
АТФ-Na продолжали в течение первых 120 ми-
нут после окончания операции в прежнем темпе.

Исследуемые группы были сравнимы по полу,
возрасту, спектру сопутствующей патологии,
продолжительности операций и, таким образом,
различались лишь схемой анальгетического ком-
понента общей анестезии.

Исследование проводили на основании субъ-
ективных ощущений пациентов и, в тяжелых
случаях, выраженности клинических проявле-
ний. В работе изучали количество случаев ПОТР,
тяжесть клинического проявления синдрома
и его продолжительность в каждой группе.
Для стандартизации полученных данных ис-
пользовали шкалу интенсивности клинических
проявлений ПОТР, состоящую из четырех пунк-
тов, где 0 соответствовал отсутствию жалоб на
тошноту и отсутствию рвоты, 1 — наличию тош-
ноты, 2 — наличию рвоты (однократно), 3 — раз-
витию повторных эпизодов рвоты [2].

Проведение исследования одобрено локаль-
ным этическим комитетом Санкт-Петербург-
ской медицинской академии последипломного
образования.

Результаты исследования. Применение разли-
чных методов системного обезболивания приве-
ло к различиям по частоте и тяжести клиничес-
кого проявления синдрома ПОТР между паци-
ентами различных групп. У семнадцати процен-
тов пациентов, принимавших участие в исследо-
вании, развился синдром ПОТР различной ин-
тенсивности. Данные о частоте явлений ПОТР
в различных группах и его влиянии на длитель-
ность пребывания в стационаре одного дня при-
ведены в таблице.

Количество больных, столкнувшихся с проб-
лемой ПОТР, оказалось больше в группах I и II
по сравнению с группами III и IV, при этом ста-

тистически достоверной разницы выявлено не
было. На рисунке 1 представлены частота эпизо-
дов ПОТР и распределение по тяжести проявле-
ний синдрома у больных, получавших различ-
ные варианты системного обезболивания.

Наибольшая продолжительность ПОТР была
зарегистрирована у больных II группы, которая
статистически достоверно (p<0,05; U-критерий
Манна-Уитни) превышала тот же показатель
у пациентов I, III и IV групп (см. табл.). Распре-
деление продолжительности явлений ПОТР
представлено на рисунке 2.

Влияние синдрома ПОТР на длительность
пребывания больных в стационаре одного дня
отображено на рисунке 3. В наибольшей степени
это влияние было выражено во второй группе.
При сравнении времени пребывания пациентов
с явлениями ПОТР и без таковых было выявлено
статистически достоверное различие в средних
тенденциях внутри каждой группы (р<0,05 — в I
группе, p<0,01 — в III и IV группах, р<0,001 — во
II группе; U-критерий Манна-Уитни). Продол-
жительность пребывания пациентов без ПОТР
в медучреждении оказалась практически равной
во всех группах.

Обсуждение результатов. Анестезия у пациен-
тов стационара одного дня, помимо решения
традиционных задач интраоперационного пери-
ода, должна обеспечивать быстрое восстановле-
ние и возможность покинуть медицинское учре-
ждение в кратчайшие сроки. Осложнения общей
анестезии могут вносить существенные измене-
ния в план лечения. Развитие ПОТР является ве-
дущей причиной задержки своевременной вы-
писки больных из клиники, дискомфорта, не-
удовлетворенности пациентов качеством прово-
димого обезболивания, а также незапланирован-
ной госпитализации [9, 10, 14]. Помимо негатив-
ных субъективных ощущений, ПОТР может

спровоцировать появление целого ряда ослож-
нений, в частности, расхождения швов, бронхи-
та, аспирационной пневмонии, разрыва пище-
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вода, формирования гематом [7, 20]. Проведение
фармакологической профилактики также требу-
ет повышенного внимания, поскольку при этом

необходимо учитывать возможность развития
тяжелых побочных эффектов антиэметических
препаратов, используемых в периоперационном
периоде. Эти опасения связаны, прежде всего,
с проаритмогенными свойствами дроперидола
и ондансетрона [8]. Наконец, развитие ПОТР ве-
дет к повышению расходов на лечение пациента
за счет стоимости антиэметической терапии
и увеличения длительности пребывания пациен-
тов в амбулаторной клинике [17, 19].

Негативное влияние ПОТР на течение после-
операционного периода обусловлено не только
собственно диспептическими явлениями. Вслед-
ствие сокращения мышц, участвующих в акте
рвоты, происходит усиление послеоперационно-
го болевого синдрома (ПОБС), т.е. в такой ситуа-
ции происходит ухудшение самочувствия боль-
ного непропорционально тяжести синдрома
ПОТР, поскольку он неблагоприятно влияет на
другие компоненты восстановительного периода.
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Рис. 1. Частота эпизодов ПОТР и распределение по тяжести проявлений синдрома у больных различных групп.

Рис. 2. Распределение продолжительности явлений ПОТР у больных различных групп.

Рис. 3. Влияние ПОТР на длительность пребывания
пациентов в стационаре.
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Следовательно, успешное противодействие
ПОТР является, в том числе, залогом снижения
интенсивности ПОБС и приводит к уменьшению
времени госпитализации и улучшения отноше-
ния пациента к хирургической процедуре и ане-
стезии в целом [6, 10, 20].

Высокая частота неудач в борьбе с ПОТР объя-
сняется многофакторностью причин такого состо-
яния и невозможностью предсказать ведущий ме-
ханизм его развития у конкретного пациента,
а значит эффективно противодействовать разви-
тию этого синдрома. В настоящей работе была
изучена одна из возможностей снижения частоты
ПОТР, а именно уменьшение интраоперационной
дозы агониста опиоидных рецепторов фентанила
за счет его замещения препаратом НАПР АТФ-Na.

Результатами данного исследования было до-
казано, что замена фентанила на АТФ-Na ведет
к достоверному уменьшению длительности яв-
лений ПОТР и обусловливает положительную
тенденцию в отношении частоты и тяжести про-
явления этого синдрома. Отсутствие статистиче-
ской разница в частоте и тяжести ПОТР, по на-
шему мнению, следует объяснить применением
инфузии пропофола, известного своим мощным
антиэметическим действием.

Дизайн проведенного исследования не позво-
лил оценить причины преобладания тяжелых
форм ПОТР именно у пациентов II группы, спо-
собствовавших значимой пролонгации пребыва-
ния пациентов в клинике. Вероятным фактором,
определившим данное обстоятельство, является
взаимное усиление эметогенных потенциалов
опиоидного анальгетика и НПВП. Однако, свя-
зано ли оно с прямым раздражающим воздейст-
вием кетопрофена на центр рвоты или с его спо-
собностью тем или иным образом изменять
функциональную активность естественных ме-
диаторных систем и взаимодействия рефлектор-

ного характера сегодня неизвестно. В задачи на-
шей работы также не входило определение внут-
риклассовой активности НПВП в отношении
проэметогенного действия.

В заключение следует сказать, что настоящее
исследование еще раз подтвердило наличие
у наркотических анальгетиков проэметогенного
потенциала, оказывающего клинически значи-
мое негативное влияние на длительность пребы-
вания пациентов в центре амбулаторной хирур-
гии. Кроме того, была подтверждена эффектив-
ность подхода, основанного на замещении опио-
идных агонистов в схеме интраоперационного
обезболивания. Замена наркотического анальге-
тика неселективным агонистом пуриновых реце-
пторов позволила достоверно сократить время
пребывания больных в лечебном учреждении
и снизить частоту и тяжесть ПОТР. Все это поз-
воляет рекомендовать продолжить изучение
применения неселективных агонистов пурино-
вых рецепторов в схеме интраоперационного
обезболивания у амбулаторных пациентов.

Выводы.
1. Послеоперационная тошнота и рвота явля-

ются широко распространенными осложне-
ниями раннего послеоперационного периода
в стационаре одного дня, которые достоверно за-
медляют процесс послеоперационной реабили-
тации и увеличивают время пребывания боль-
ных в центре амбулаторной хирургии.

2. Сочетанное использование опиоидных аго-
нистов и нестероидных противовоспалительных
препаратов статистически достоверно увеличи-
вает длительность клинических проявлений
синдрома послеоперационной тошноты и рвоты.

3. Замена фентанила аденозинтрифосфатом
натрия в интраоперационном периоде ведет
к снижению частоты послеоперационной тош-
ноты и рвоты.
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Опасение послеоперационного кровотечения
в течение многих веков неизменно заставляет
хирургов придавать особое значение тщательно-
му гемостазу по завершении основного этапа
вмешательства. Между тем хорошо известен
один из типовых сценариев осложнения: окон-
чательный хирургический гемостаз проводится
на фоне достаточно глубокой анестезии,
при уровне артериального давления (АД) суще-
ственно более низком, чем рабочее давление па-
циента. Вскоре, однако, АД не только восстана-
вливается до рабочих цифр, но нередко и суще-
ственно превышает их — в момент пробуждения
пациента, экстубации трахеи, при кашле, мыше-
чной дрожи, нарастании болевого синдрома
и т.п. В итоге кровотечение из тех источников,—

мелких сосудов,— которые не могли быть видны
хирургу из-за относительной гипотензии во вре-
мя завершения вмешательства, может начаться
уже на операционном столе.

Логически очевидное решение этой пробле-
мы известно многим анестезиологам и хирургам
из практического опыта. Это гемодинамическая
проба на состоятельность окончательного хи-
рургического гемостаза, заключающаяся в крат-
ковременном подъеме артериального давления
выше рабочего уровня путем внутривенного вве-
дения болюсной дозы препарата вазопрессорно-
го действия. Показано, что именно АД, а не про-
изводительность сердца, определяет объем кро-
вопотери [2, 6]. Этот метод, по многочисленным
отзывам коллег, достаточно широко применяют
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Простая проба на состоятельность окончательного хирургического гемостаза с болюсным вве-
дением вазопрессора часто применяется в клинике, хотя до сих пор никто не доказал ее эффе-
ктивности в снижении объема послеоперационной кровопотери и не оценил безопасности вы-
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его основе убедились в ее эффективности и безопасности. Начальный опыт применения гемо-
динамической пробы на модели хирургии щитовидной железы не сопровождался какими-ли-
бо осложнениями и продемонстрировал снижение как объема послеоперационной кровопоте-
ри (25,3–12 мл против 53,4–22,8 мл в контрольной группе, P<0,0001), так и вероятности пос-
леоперационного кровотечения.
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test with phenilephrine 250–500 mkg IV, aiming to achieve systolic blood pressure values of 25–30%
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в практике нейрохирургии, в оториноларинголо-
гии, в абдоминальной хирургии и многих других
разделах оперативной медицины. Однако, к на-
шему удивлению, мы совсем не обнаружили упо-
минаний о нем в литературе ни на русском, ни на
английском языке. Метод несет в себе очевид-
ный потенциальный риск, а между тем никем не
доказана его реальная эффективность и никогда
не публиковался четкий протокол, совершенно
необходимый в подобных случаях.

Целью нашей работы была проверка эффек-
тивности гидродинамической пробы на состоя-
тельность хирургического гемостаза путем соз-
дания и отработки безопасного протокола ее вы-
полнения.

Методическая часть исследования состояла
в следующих основных положениях протокола
пробы, сформулированных нами на основании
собственного опыта и данных литературы [1, 3,
4, 5], посвященной фармакологическим эффек-
там вазопрессоров.

1. Цель пробы — по завершении основного
этапа операции визуализировать потенциальные
источники кровотечения в зоне вмешательства,
устранить их и затем оценить состоятельность
окончательного хирургического гемостаза.

2. Показания к проведению пробы
2.1. Выполнение завершающей ревизии зоны

операции на фоне относительной артериальной
гипотензии или свойственных больному рабочих
цифр АД;

2.2. Операции в зонах анатомически обильно-
го кровоснабжения (печень, поджелудочная же-
леза) или усиленной васкуляризации в связи
с основным заболеванием (токсический зоб
и т.п.);

2.3. Операции в зонах, где послеоперацион-
ное кровотечение в анатомически замкнутое
пространство может привести к развитию жиз-
неопасных расстройств до возникновения гемо-
динамически значимой гиповолемии (операции
на головном и спинном мозге, хирургия щито-
видной железы).

3. Противопоказания к проведению пробы
3.1. Индивидуальная непереносимость вы-

бранного вазопрессора;
3.2. Наличие в анамнезе пациента сосудистых

катастроф (ОНМК, ОИМ, отслойка сетчатки
и т.п.), потенциально связанных с эпизодами ар-
териальной гипертензии, недостаточности кро-
вообращения, фракции выброса левого желудоч-
ка менее 50% по данным ЭхоКГ;

3.3. Сосудистые мальформации головного
и/или спинного мозга;

3.4. Нестабильная стенокардия или эпизод(ы)
ишемии миокарда на операционном столе;

3.5. Выраженная брадикардия (ЧСС <50 мин-
1), рефрактерная к действию атропина в дозе

0,01 мг×кг-1 внутривенно, в том числе по причи-
не слабости синусового узла;

3.6. Особой осторожности в виде использова-
ния доз вазопрессора, уменьшенных в два–три
раза, требуют случаи острой и хронической де-
симпатизации сосудистого русла, когда прессор-
ная реакция сосудов может быть резко повыше-
на в силу закона Кеннона–Розенблюта (выпол-
нение пробы на фоне действия ганглиоблокато-
ров, протяженного центрального нейроаксиаль-
ного блока, высокого повреждения спинного
мозга и т.п.);

3.6. Гипертоническая болезнь, ишемическая
болезнь сердца, хроническая недостаточность
мозгового кровообращения как таковые, невос-
полненная гиповолемия и брадикардия, купиру-
емая введением атропина, не являются противо-
показаниями к проведению пробы. Применение
пробы также возможно при адреналэктомиях по
поводу феохромоцитомы.

4. Мониторинг, необходимый для проведения
пробы

4.1. Непрерывный мониторинг ЭКГ как ми-
нимум в одном отведении, позволяющем конт-
ролировать ритм сердца (для пациентов с нор-
мальным положением электрической оси серд-
ца — II стандартное);

4.2. Инвазивный или неинвазивный монито-
ринг артериального давления. В последнем слу-
чае следует обращать внимание на соответствие
манжеты диаметру сегмента конечности пациен-
та, на который она наложена (рекомендуемая
ширина манжеты составляет около 40% его ок-
ружности), и перед введением вазопрессора пе-
ревести монитор в непрерывный режим измере-
ния (англ. Continuous).

4.3. Рекомендуется пульсоксиметрический
мониторинг в варианте, позволяющем контро-
лировать форму пульсовой волны.

5. Технология проведения пробы
5.1. До операции при сборе анамнеза и объек-

тивном исследовании больного должны быть
выяснены и зафиксированы в истории болезни
свойственные пациенту рабочие цифры артери-
ального давления и величины его максимально-
го подъема.

5.2. Для проведения пробы 10 мг фенилэфри-
на (мезатон, 1 мл официнального 1% раствора)
разводят в шприце до 20 мл 0,9% раствором хло-
рида натрия; таким образом, концентрация по-
лучившегося раствора составляет 0,5 мг×мл-1.

5.3. Момент проведения пробы определяет
оперирующий хирург.

5.3. В карте анестезии фиксируют исходный
уровень АД перед началом пробы.

5.4. Непрерывно наблюдая на экране монито-
ра кривую ЭКГ, анестезиолог (!) вручную мед-
ленно вводит через трехходовый кран системы
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для внутривенной инфузии 0,5–1,0 мл приготов-
ленного раствора мезатона. Введение произво-
дят на фоне продолжающейся капельной инфу-
зии основного раствора-«носителя».

5.5. В случае развития резкой брадикардии
или других острых нарушений ритма необходима
остановка введения и, кроме того, возможна ас-
пирация шприцем раствора из катетера после
переключения трехходового крана.

5.6. Использование для введения вазопрессо-
ра функции «болюс» шприцевого дозатора воз-
можно (при заданной скорости введения болюса
400 мл×ч-1), но не рекомендуется у отягощенных
пациентов из-за невозможности аспирации рас-
твора при необходимости.

5.7. Критерием достижения вазопрессорного
эффекта является повышение систолического
АД до уровня, составляющего 125–130% рабоче-
го систолического АД пациента. Категорически
не рекомендуется превышать уровень 140% ра-
бочего АД пациента! Длительность подъема АД
составляет в среднем около 2 мин.

5.8. Интервал ожидания эффекта составляет
20–40 с; в случае недостаточного эффекта через
40–50 с возможно повторное введение раствора
мезатона в той же дозе. Цикл может повторяться
до достижения результата. При необходимости,
определяемой хирургом, и при отсутствии вновь
проявившихся противопоказаний (нарушения
ритма, депрессия сегмента ST и т.п.), подъем АД
может осуществляться несколько раз до дости-
жения уверенного окончательного гемостаза.

5.9. В случае падения ЧСС ниже 50 мин-1 при
исходной нормокардии рекомендуется введение
внутривенно атропина в дозе 0,01 мг×кг-1.

5.10. Ход пробы, в частности, доза вазопрес-
сора, величина пика и продолжительность подъ-
ема АД, фиксируются в карте анестезии.

Клинический материал исследования соста-
вили 54 пациента Городского центра хирургии
органов эндокринной системы (руководитель —
д.м.н. профессор А.Ф.Романчишен), опериро-
ванных по поводу токсических форм зоба с 1 ок-
тября 2009 года по 8 апреля 2010 года в Клиниче-
ской больнице им Л.Г.Соколова ФМБА России.
Наиболее частой операцией была тиреоидэкто-
мия (37 наблюдений), 11 пациентам выполнили
субтотальную резекцию щитовидной железы, ге-
митиреоидэктомия произведена в шести случаях
(табл. 1).

Все пациенты (мужчин 9, женщин 45, сред-
ний возраст 47,6±12,7 лет) подвергались стан-
дартному предоперационному обследованию,
предполагавшему общий клинический и биохи-
мический (протромбиновый индекс, фибрино-
ген) анализы крови, ЭКГ и осмотр терапевта.
Осмотр анестезиолога накануне операции вклю-
чал сбор анамнеза, физикальное обследование,

оценку класса физиологического состояния по
ASA и назначение премедикации.

Премедикация у всех пациентов включала на-
значение на ночь 0,5 мг феназепама, а утром за
30 мин до операции — внутримышечное введе-
ние 10 мг диазепама.

Индукцию общей анестезии проводили про-
пофолом в дозе 1,5–2,0 мг×кг-1 массы тела. Ми-
орелаксацию осуществляли релаксантами сред-
ней продолжительности действия (рокуроний,
цис-атракуриум), поддержание анестезии — ин-
галяцией смеси закиси азота с кислородом в со-
отношении 2:1 и непрерывной инфузией пропо-
фола со скоростью 2 мг×кг-1×ч-1. Анальгезию
поддерживали внутривенным введением фента-
нила болюсами по 0,1 мг. ИВЛ проводили аппа-
ратом Siemens–900С (Швеция) в режиме нормо-
вентиляции (РаСО2 35–37 мм рт. ст.).

Мониторинг показателей гемодинамики в те-
чение анестезии и операции осуществляли реги-
страцией функциональных параметров сердеч-
но-сосудистой системы: систолического и диа-
столического артериального давления, частоты
сердечных сокращений (ЧСС), амплитуды вол-
ны пульсоксиметрической кривой. АД измеряли
неинвазивным осциллографическим методом
с помощью многофункциональных мониторов
Life Scope фирмы Nihon Kohden (Япония) или
Biolight M69 (Китай).

Пациенты, подвергшиеся оперативным вме-
шательствам, имели сопутствующие заболева-
ния со стороны сердечно-сосудистой, дыхатель-
ной систем и желудочно-кишечного тракта
(табл. 2). Наиболее часто встречавшимися нозо-
логическими формами оказались гипертоничес-
кая болезнь I стадии и ишемическая болезнь
сердца, диагностированные у подавляющего
большинства больных. Сопутствующая патоло-
гия анализировалась на предмет противопоказа-
ний к пробе; так, из-за опасения развития фено-
мена Фредерика из исследования были исключе-
ны два пациента с постоянной формой мерца-
тельной аритмии.

В контрольную группу, где гемодинамическая
проба не проводилась, включили 35 пациентов,
сравнимых с основной группой по демографиче-
ским показателям, диагнозам основной и сопут-
ствующей патологии и структуре вмешательств.
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Эффект применения гемодинамической про-
бы оценивали спустя сутки после операции по
суммарному за сутки количеству отделяемого по
дренажу (активная аспирация с помощью «гар-
мошки»). Данные архивировали в программе MS
Office Excel 2003 и обрабатывали с применением
пакета Statistica 6.0; достоверность отличий

(Р<0,05) оценивали по t-критерию Стьюдента
после проверки распределения на нормальность.

Результаты. В исследуемой группе в результа-
те проведения гемодинамической пробы на мо-
мент окончательного гемостаза систолическое
АД (по данным неинвазивного измерения) со-
ставило 180±13,6 мм рт. ст., диастолическое —
105±9,2 мм рт. ст., ЧСС — 54,4±8,4 мин-1, в то
время как в контрольной — 123±12,7 мм рт. ст.,
84,7±8,3 мм рт. ст. и 86–16 мин-1, соответственно
(для всех трех случаев Р<0,001). Дополнительные
затраты времени оператора на коррекцию хирур-
гического гемостаза при выполнении гемодина-
мической пробы составили в среднем около
3 мин. На рис. 1 (а, б, в) показано, как наглядно
менялся на фоне проведения пробы вид раны
после резекции щитовидной железы. Каких-ли-
бо осложнений при проведении гемодинамичес-
кой пробы нами отмечено не было.

Общий объем послеоперационной кровопо-
тери по дренажам за первые сутки в основной
группе оказался в среднем в 2–3 раза меньше,
чем у больных контрольной группы: 25,3±12 мл
против 53,4±22,8 мл (P<0,0001) (рис. 2). Отме-
тим, что по объему кровопотери за первые сутки
пациенты, подвергшиеся различным видам вме-
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Рис. 1. Вид операционной раны после тиреоидэктомии с правосторонней фасциально-футлярной диссекцией
в ходе выполнения гемодинамической пробы: а — перед проведением пробы; б — на высоте подъема АД,

видны кровоточащие сосуды; в — после завершения гемостаза.

Рис. 2. Общий объем кровопотери (мл) за первые
сутки после операции у пациентов основной

и контрольной групп.



ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2010 г., ТОМ 16, № 2 59

шательств, не продемонстрировали между собой
значимых различий. Малые объемы отделяемого
по дренажам в обеих группах объясняются разра-
ботанной в Центре хирургии органов эндокрин-
ной системы методикой фасциального ушива-
ния ложа щитовидной железы.

Случаев кровотечения из ложа удаленной же-
лезы, потребовавших повторного оперативного
вмешательства, у пациентов исследуемой груп-
пы отмечено не было, тогда как в контрольной
группе зарегистрировано два кровотечения —
в объеме 150 мл у пациента после субтотальной
резекции щитовидной железы через 6 ч после
операции и в объеме около 500 мл спустя 20 ч
после тиреоидэктомии. Как показал ретроспек-

тивный анализ наркозных карт, гемостаз в обоих
случаях проводили при показателях АД
120–130/80 мм рт. ст.

Выводы.
1. Проведение гемодинамической пробы на

этапе контроля хирургического гемостаза при
вмешательствах на щитовидной железе по пово-
ду токсических форм зоба позволяет снизить
объем кровопотери в ближайшем послеопераци-
онном периоде и, в конечном итоге, уменьшить
риск жизнеопасного кровотечения.

2. Гемодинамическая проба потенциально не-
безопасна, и потому требует тщательного подхо-
да к отбору пациентов, особого внимания врача
и соблюдения строго протокола.
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Введение. Сочетанное поражение миокарда
правого и левого желудочков, как правило, про-
исходит при проксимальных окклюзиях правой
коронарной артерии. Инфаркт миокарда право-
го желудочка (ИМПЖ) осложняет течение ни-
жних инфарктов миокарда (ИМ) в 30–50% слу-
чаев. При обширном поражении правого желу-
дочка (ПЖ) снижается его сократимость и раз-
вивается острая правожелудочковая недостато-
чность (ОПЖН), характерной чертой которой
является гиповолемия малого круга кровообра-
щения [1–4].

Лечение острой ОПЖН направлено на увели-
чение возврата крови к левым камерам сердца
и восстановление кровотока в инфарктзависи-
мой артерии для сохранения жизнеспособного
миокарда ПЖ. Для борьбы с гиповолемией ма-
лого круга проводят лечение, направленное,
с одной стороны, на повышение сократимости
ПЖ, с другой — на увеличение преднагрузки
правого желудочека. Повышение сократимости
достигается применением инотропных препара-
тов, повышение преднагрузки — инфузией плаз-
моэкспандеров для повышения возврата крови
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Для определения оптимальных критериев инфузионной терапии в исследование было включено
42 пациента с инфарктом миокарда (ИМ) нижней локализации и инфарктом миокарда правого
желудочка (ИМПЖ), осложненного острой правожелудочковой недостаточностью (ОПЖН).
Установлено, что у больных с ОПЖН при исходно низких цифрах ДЛА и ДЗЛА наблюдалось
повышение ЦВД. На фоне введения полиглюкина происходило повышение сердечного инде-
кса до достижения ДЗЛА 18 мм рт. ст. Выраженного подъема ЦВД при этом не происходило.
Дальнейшее введение жидкости с повышением ДЗЛА до 20 мм рт. ст. не приводило к дальней-
шему увеличению СИ и сопровождалось значительным повышением ЦВД.
Полученные данные свидетельствуют о целесообразности повышения преднагрузки на правый
желудочек для лечения ОПЖН. Целевым ДЗЛА в лечении ОПЖН является 18 мм рт. ст.,
при котором повышается объем и ФВ ЛЖ, что свидетельствует об улучшении его наполнения. 
Ключевые слова: инфаркт миокарда правого желудочка, острая правожелудочковая недостато-
чность, лечение, повышение преднагрузки на правый желудочек.

Optimal criteria for infusion therapy were established in 42 patients with inferior wall myocardial infarc-
tion (IWMI) complicated by acute right ventricular failure (ARVF).
Elevated central venous pressure (CVP) was identified in ARVF patients with originally low pulmonary
artery pressure and the pulmonary artery wedge pressure (PAWP) levels. Сardiac index (CI) rose at PAWP
of 18 mm Hg after injection of polyglucin, without CVP level being enhanced. Further liquid injection
did not involve similar increase in CI; conversely, it was followed by significant enhancement of CVP.
Our findings point to advantages offered by stepping up pre-loading the right ventricle to deal with
ARVF. Therapy should be targeted at reaching the pressure level of 18 mmHg. That involves extension of
the left ventricle capacity as well as EF which in turn indicates a better filling regime.
Key words: right ventricular myocardial infarction, acute right ventricular failure, therapy, increased
pre-loading of right ventricle.
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к ПЖ и, как следствие, увеличения выброса кро-
ви в легочную артерию [3, 5]. Если режимы дози-
рования инотропных препаратов хорошо извест-
ны, то четких рекомендаций по объему вливае-
мой жидкости при ОПЖН в литературе нет.

Целью нашего исследования было выработать
оптимальные значения давления заклинивания
легочной артерии, к которым необходимо стре-
миться при проведении инфузионной терапии,
под контролем параметров центральной гемоди-
намики, а также сопоставить объем инфузии
с оптимальными значениями ДЗЛА.

Материалы и методы. В исследование были
включены 42 пациента (27 мужчин и 15 женщин)
с ИМ нижней стенки ЛЖ и ИМПЖ, осложнен-
ного ОПЖН. Все больные поступали в отделе-
ние реанимации и интенсивной терапии в пер-
вые 24 часа от начала заболевания. Средний воз-
раст больных составил 68,1±1,2 лет.

К признакам острой правожелудочковой не-
достаточности относили артериальную гипотен-
зию с систолическим артериальным давлением
(АД) менее 90 мм рт. ст., сопровождающуюся
признаками застоя в большом круге кровообра-
щения (увеличение печени, набухание шейных
вен) при отсутствии застойных явлений в легких
на фоне признаков ИМПЖ (элевация сегмента
ST на электрокардиограмме в отведениях V3R
и V4R, нарушения кинетики миокарда правого
желудочка). В течение всего исследования
у больных инвазивным способом мониторирова-
ли давление в легочной артерии (ДЛА), давление
заклинивания легочной артерии (ДЗЛА) и цент-
ральное венозное давление (ЦВД). Для опреде-
ления перфузии органов и тканей методом тер-
модилюции определяли сердечный индекс (СИ).

Клинически у больных оценивали частоту
дыхания, частоту сердечных сокращений (ЧСС),
систолическое АД, диастолическое АД.

Кроме стандартной антитромботической те-
рапии острого коронарного синдрома со стой-
кой элевацией сегмента ST и оксигенотерапии
всем больным назначали лечение добутамином
в дозе от 2,5 до 10 мкг/кг×мин и проводили ин-
фузионную терапию. Для инфузии использовали
полиглюкин. Препарат вводили внутривенно че-
рез кубитальную или подключичную вены с по-
мощью перистальтической инфузионной помпы
со скоростью 300 мл/час. СИ и ЦВД определяли
исходно, при достижении ДЗЛА 14 мм рт. ст.
и при его увеличении во время введения поли-
глюкина на каждые 2 мм рт. ст. Инфузию прекра-
щали либо по достижении сердечного индекса
3,0 л/мин×м2, либо до появления признаков не-
целесообразности дальнейшего введения препа-
рата (отсутствие прироста СИ при повышении
ДЗЛА). Показанием к прекращению введения
полиглюкина также считали повышение ДЗЛА

до 20 мм рт. ст. В качестве основной шкалы,
по которой проводили оценку введения жидко-
сти, выбрали ДЗЛА вследствие эквивалентности
значений ДЗЛА и конечного диастолического
давления левого желудочка (КДДЛЖ).

Исходно при поступлении и по достижении
оптимальных объемов вливаемой жидкости вы-
полняли эхокардиографию. Глобальную сокра-
тимость миокарда ЛЖ оценивали по фракции
выброса (ФВ). Фракцию выброса определяли
в двухмерном режиме методом Симпсона. Раз-
меры левых камер определяли измерением пе-
реднезаднего размера левого желудочка в диа-
столу (ЛЖд) в М-режиме из парастернального
сечения по продольной оси и поперечного сис-
толического размера левого предсердия (ЛПс)
в том же сечении на уровне аорты.

Поперечный размер правого желудочка в диа-
столу (ПЖд) измеряли в В-режиме из четырехка-
мерного сечения и в М-режиме из продольного
сечения на уровне хорд митрального клапана.
Поперечный систолический размер правого
предсердия (ППс) измеряли в В-режиме из че-
тырехкамерного сечения.

Для статистической обработки данных иссле-
дования рассчитывали средние величины (М)
и стандартную ошибку средних (m). Сравнение
средних величин проводили с использованием t-
критерия Стьюдента. Сравнительный анализ час-
тоты появления признаков проводили методом χ2.

Результаты исследования. При поступлении
у всех больных наблюдали низкие показатели
ДЛА и ДЗЛА, средние значения которых соста-
вили 16,2±0,21 и 7,0±0,18 мм рт. ст., соответст-
венно. Одновременно со снижением давления
в легочной артерии определяли повышение ЦВД
в среднем до 11,2±0,25 мм рт. ст. Исходные зна-
чения сердечного индекса свидетельствовали
о снижении перфузии органов и тканей и соста-
вили в среднем 1,82±0,03 л/мин×м2.

Динамика изменения показателей СИ и ЦВД
исходно и при введении жидкости до достижения
ДЗЛА в 14, 16, 18 и 20 мм рт. ст. представлена на
рисунках 1 и 2. После начала терапии добутами-
ном и внутривенного введения полиглюкина при
увеличении ДЗЛА до верхней границы нормаль-
ных значений (14 мм рт. ст.) наблюдали повыше-
ние сердечного индекса в среднем с исходных
1,82±0,03 до 2,02±0,03 л/мин×м2; p<0,001,
при этом значительного повышения ЦВД не про-
исходило. Показатели ЦВД при ДЗЛА 14 мм.
рт. ст. в среднем были равны 12,0±0,23 мм рт. ст.
при исходных 11,2±0,25; p>0,05. Дальнейшее
введение полиглюкина до достижения ДЗЛА
16 мм рт. ст. при неизменной оптимальной дозе
добутамина не приводило к значительному по-
вышению СИ. У больных с ОПЖН в среднем СИ
при достижении ДЗЛА 16 мм рт. ст. составил
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2,09±0,03 л/мин×м2. При отсутствии динамики
СИ при ДЗЛА 16 мм рт. ст. происходило досто-
верное повышение ЦВД в среднем до
12,8±0,26 мм рт. ст.; p<0,05. Значительный при-
рост сердечного индекса зарегистрирован при
ДЗЛА 18 мм рт. ст. Его средние значения при этом
составили 2,51±0,04 л/мин×м2 против 2,09±0,03
при 16 мм рт. ст.; p<0,001. Среднее ЦВД при этом
достоверно не повысилось и было равно в сред-
нем 13,7±0,23 мм рт. ст.; p>0,05. Дальнейшее вве-
дение полигликина до достижения ДЗЛА
20 мм рт. ст. не привело к дальнейшему повыше-
нию СИ, более того, наблюдалась тенденция
к его снижению. Его показатели при ДЗЛА, рав-
ном 20 мм рт. ст., составили в среднем
2,39±0,05 л/мин×м2. ЦВД, наоборот, значитель-
но возрастало с 13,7±0,23 до 16,2±0,24 мм рт. ст.
На этом введение препарата прекращали ввиду
нецелесообразности дальнейшего повышения
ДЗЛА. Соответственно с возрастанием ДЗЛА по-
вышалось и ДЛА. Если до лечения ДЛА в среднем
было низким и составляло 16,2±0,21 мм рт. ст., то
при значениях ДЗЛА в 18 мм рт. ст. оно поднима-
лось до 34,8±0,66 мм рт. ст.

Объем вливаемой жидкости для достижения
ДЗЛА 18 мм рт. ст. у больных с ОПЖН был раз-
ным с колебаниями от 1100 до 2550 мл. В сред-
нем его значения составили 1758±57 мл.

Анализ данных эхокардиографии у пациентов
с ИМПЖ и ОПЖН исходно выявил снижение со-
кратительной способности миокарда левого же-
лудочка и расширение правых камер сердца
(таблица). В динамике определяли увеличение
размера левого желудочка и повышение его со-
кратительной способности. Переднезадний раз-
мер ЛЖ при ДЗЛА в 18 мм рт. ст. в среднем возрас-
тал с 52,3±0,57 до 54,4±0,60 мм; p<0,05. Увеличе-
ние размера ЛЖ сопровождалось повышением
его глобальной сократимости. ФВ левого желудо-
чка при ДЗЛА в 18 мм рт. ст. в среднем составила
41,9±0,99%, тогда как исходные значения показа-

теля в среднем были равны 37,5±0,87%; p<0,01.
Также происходило увеличение размера ЛП с ис-
ходных 40,8±0,42 до 42,5±0,50 мм при ДЗЛА, рав-
ном 18 мм рт. ст. Существенной динамики со сто-
роны правых камер сердца не было (таблица).
При ДЛА в 18 мм рт. ст. достоверным было только

уменьшение поперечного размера ПЖ при его из-
мерении в М-режиме (27,3±0,50 и 25,7±0,36 мм
исходно и при ДЗЛА 18 мм рт. ст., соответственно;

p<0,05). Однако достоверных изменений разме-
ров ПЖ, измеряемых в В-режиме не происходило
(таблица). При визуализации межжелудочковой
перегородки (МЖП) у 37 больных (88%) опреде-
ляли ее прогиб в диастолу в сторону левого желу-
дочка, что свидетельствовало о более высоком да-
влении в диастолу в ПЖ, чем в ЛЖ.

Из данных объективного обследования у боль-
ных с ИМ обоих желудочков, осложненным
ОПЖН, на фоне лечения отмечали повышение ар-
териального давления и увеличение ЧСС.
При ДЗЛА 18 мм рт. ст. показатели систолического
АД достигали средних величин, равных
113,5±1,9 мм рт. ст. при исходных 76,7±1,6 мм
рт. ст., p<0,001. Частота сердечных сокращений воз-
растала в среднем с 56,1±2,0 до 70,8±1,6 в 1 мин.,
p<0,001. Частота дыхания в динамике существенно
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Рис. 1. Динамика СИ в зависимости от показателей
ДЗЛА.

Рис. 2. Динамика ЦВД в зависимости от показателей
ДЗЛА.



не изменялась и составила до и на фоне лечения
16,1±0,17 и 16,8±1,21 в мин., соответственно;
p>0,05. Объективно при аускультации больных на
фоне ДЗЛА 18 мм рт. ст. влажные хрипы в нижних
отделах легких появлялись только у 2 больных
(5%), тогда как при достижении ДЗЛА 20 мм рт. ст.
появление застойных хрипов в нижних отделах лег-
ких выявлено у 8 пациентов (19%); p<0,05.

Обсуждение. Известно, что основной причи-
ной малого выброса при ОПЖН является низ-
кий возврат крови к левым камерам сердца
вследствие систолической слабости правого же-
лудочка [1–3, 6]. При этом развивается гипово-
лемия малого круга кровообращения со сниже-
нием ДЛА и ДЗЛА. В результате снижения пред-
нагрузки на ЛЖ уменьшается его наполнение
и конечное диастолическое давление. Как след-
ствие снижается ударный объем. Уменьшение
выброса правого желудочка приводит к увеличе-
нию остаточного объема крови в правом желудо-
чке и повышению конечного диастолического
давления ПЖ (КДДПЖ) с ретроградным повы-
шением давления в правом предсердии и ЦВД.
Еще одним фактором, препятствующим напол-
нению желудочка, является напряжение пери-
карда. Камеры сердца находятся в замкнутом
объеме, ограниченном перикардом. При увели-
чении объема ПЖ с повышением в нем диасто-
лического давления выше, чем в левом желудоч-
ке, последний уменьшает свой конечный диа-
столичесий объем под давлением ПЖ [3, 7, 8].
Это приводит к появлению дополнительного
препятствия к наполнению ЛЖ, что еще больше
уменьшает сердечный выброс.

Наше исследование показало, что у больных
с ИМ обоих желудочков необходимо учитывать
систолическую функцию ЛЖ и ЧСС. Фракция вы-
броса ЛЖ у больных с ОПЖН была снижена
(37,5±0,87%). В условиях нормального возврата
крови к сердцу снижение ФВ ЛЖ приводит к уве-
личению его конечных диастолических давления
и объема. В результате реализации закона Франка-
Старлинга при увеличении растяжения миокарда
повышается сократимость и увеличивается вы-
брос. При недостаточном наполнении ЛЖ этот
компенсаторный механизм не работает, что еще
больше снижает сердечный выброс. Низкие пока-
затели ФВ ЛЖ у больных с ИМ нижней стенки ЛЖ
и ИМПЖ, вероятно, обусловлены проксимальной
окклюзией правой коронарной артерии, являю-
щейся причиной этого заболевания. Наблюдавша-
яся у большинства больных брадикардия позволя-
ла предположить наличие острой ишемической
дисфункции синусового узла при окклюзии ПКА
выше отхождения его артерии. Отсутствие ком-
пенсаторной тахикардии, в свою очередь, не поз-
воляло поддержать перфузию органов и тканей
при снижении выброса крови из ЛЖ в аорту.

Принципы лечения ОПЖН при инфаркте обо-
их желудочков состоят из 5 основных пунктов:
1 — восстановление коронарного кровотока
и увеличение доставки кислорода к ишемизиро-
ванным и поврежденным участкам миокарда; 2 —
антитромботическая терапия; 3 — лечение ино-
тропными препаратами; 4 — повышение возврата
крови к правым камерам сердца путем введения
жидкости; 5 — баллонная контрпульсация в аорте
или легочной артерии [2, 3, 9–11]. Если вопросы
реваскуляризации, антитромботической терапии
и инотропной поддержки изучены достаточно, то
по повышению преднагрузки на правый желудо-
чек единого мнения нет. Одни авторы считают це-
лесообразным инфузию жидкости [3, 12–14],
но с ограничением показаний к введению при
ЦВД выше 16 мм рт. ст., другие считают, что дан-
ная методика не увеличивает сердечного индекса
и не показана при лечении ОПЖН [15, 16].

Наше исследование показало, что увеличение
преднагрузки на правый желудочек оказывает
положительный эффект при лечении ОПЖН на
фоне ИМПЖ, но введение жидкости должно
происходить под мониторингом гемодинамики
до оптимальных показаний ДЗЛА и СИ. Устано-
влено, что оптимальным является введение жид-
кости до достижения ДЗЛА 18 мм рт. ст. Управля-
емое повышение давления в легочной артерии,
превышающее верхнюю границу нормы, было
необходимо для создания давления в левом же-
лудочке больше, чем в правом. Только в таких ус-
ловиях ЛЖ может наполняться полностью без
сдавления его ПЖ. При достижении цифр ДЗЛА
18 мм рт. ст. на фоне возрастания СИ не проис-
ходило значительного увеличения ЦВД при по-
вышении КДДЛЖ, показатели которого в дан-
ном случае примерно равны цифрам ДЗЛА. Это
свидетельствовало об уравнивании конечных
диастолических давлений в правом и левом же-
лудочках, а затем и повышении давления напол-
нения в ЛЖ выше, чем в ПЖ. Об этом свидетель-
ствовало исчезновение парадоксального движе-
ния МЖП на фоне терапии. Также на фоне вве-
дения полиглюкина наблюдали увеличение ко-
нечного диастолического размера ЛЖ, что явля-
лось результатом улучшения его наполнения.
Возрастание преднагрузки ЛЖ вместе с увеличе-
нием ФВ и ЧСС повышало СИ до значений, со-
ответствующих нижней границы нормы
(2,5 л/мин×м2).

Следует отметить, что объем вливаемой внут-
ривенно жидкости для достижения ДЗЛА
18 мм рт. ст. у разных больных колебался в широ-
ких пределах (от 1100 до 2550 мл). Вероятно, ко-
личество необходимой жидкости зависит от воз-
можностей венозного депо каждого конкретного
больного, поэтому в лечении ОПЖН при
ИМПЖ следует ориентироваться не на объемы
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вливаемой жидкости, а на показатели централь-
ной гемодинамики пациентов.

Продолжение введения полиглюкина после
достижения цифр ДЗЛА 18 мм рт. ст. не приводи-
ло к повышению СИ. Более того, дальнейшее
введение жидкости сопровождалось интенсив-
ным возрастанием ЦВД, а, следовательно, и по-
вышением давления наполнения ПЖ при низ-
ких темпах подъема КДДЛЖ. Более интенсив-
ный прирост давления наполнения в ПЖ пре-
пятствовал наполнению ЛЖ, что в итоге препят-
ствовало повышению ударного объема левого
желудочка, даже с тенденцией к его уменьше-
нию. Кроме резкого повышения ЦВД продолже-
ние инфузионной терапии до повышения ДЗЛА
на уровень 20 мм рт. ст. приводило к частому по-
явлению застойных хрипов в легких (у 8 боль-
ных). Таким образом, 18 мм рт. ст. является опти-
мальной величиной ДЗЛА при инфузионной те-
рапии для лечения ОПЖН при ИМПЖ.

Интенсивный рост показателей ЦВД также
может являться лимитирующим фактором внут-
ривенного введения жидкости. Темпы повыше-
ния ЦВД, равные или превышающие темпы по-
вышения ДЗЛА, являются показанием для оста-
новки инфузии жидкости, даже при ДЗЛА ниже
18 мм рт. ст. Ведь в этом случае повышению давле-
ния наполнения ЛЖ будет противостоять повы-
шение КДДПЖ и наполнение ЛЖ не улучшится,
а может даже ухудшиться, что может привести
к уменьшению выброса крови в аорту.

Повышение преднагрузки на ПЖ должно со-
четаться с терапией инотропными препаратами.
Введение больших объемов плазмоэкспандеров

без повышения контрактильности ПЖ может
привести к выраженному повышению давления
в ПЖ без значимого увеличения выброса в ЛА, а,
следовательно, и без улучшения или даже с ухуд-
шением наполнения ЛЖ. Ударный объем послед-
него при этом может даже уменьшиться, что и по-
лучили Ferrario M. et al. (1994) в своем исследова-
нии при сравнении эффективности инфузионной
терапии без инотропной поддержки и с поддерж-
кой добутамином у больных с ОПЖН [15].

Выводы.
1. Причинами гемодинамических нарушений

при инфаркте миокарда правого желудочка, со-
четающегося с инфарктом нижней стенки лево-
го желудочка, являются не только систолическая
слабость правого желудочка и снижение предна-
грузки на левые камеры, но и снижение сократи-
тельной способности левого желудочка.

2. Внутривенное введение жидкости оказыва-
ет положительный эффект при лечении острой
правожелудочковой недостаточности у больных
с инфарктом правого желудочка и должно соче-
таться с назначением препаратов инотропной
поддержки.

3. Величина 18 мм рт. ст. является целевым
значением давления заклинивания легочной ар-
терии при проведении инфузионной терапии.

4. Если темпы прироста центрального веноз-
ного давления превышают прирост давления за-
клинивания легочной артерии даже если давле-
ние заклинивания легочной артерии не достигло
18 мм рт. ст., то улучшения наполнения левого
желудочка не происходит и введение жидкости
следует останавливать.
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В последнее десятилетие показатели здоровья
медицинских работников в России неуклонно
ухудшаются: постоянно растёт общая и профес-
сиональная заболеваемость, инвалидизация,
смертность в трудоспособном возрасте [1], что
в совокупности с ухудшением социально-эконо-
мической обстановки в стране способствует сни-
жению качества оказания медицинской помощи
населению.

Одним из первых признаков нездоровья вра-
чей является развитие синдрома профессиональ-
ной дезадаптации [2], динамического процесса,
пусковым механизмом которого является хрони-
ческий стресс.

Адаптация к социальной среде всегда имеет
свое выражение в эмоциональных и мотиваци-
онно-волитивных процессах, поскольку приспо-
собление к окружению зависит от того, как чело-
век определяет ситуацию и каково его эмоцио-
нальное состояние, что играет существенную
роль во внутренней жизни человека, в регуляции
его поведения и системе межличностных отно-
шений [3]. С этой точки зрения исследование

степени выраженности проявлений профессио-
нальной дезадаптации у врачей анестезиологов-
реаниматологов невозможно без учета влияния
социума на профессиональную деятельность.

Целью нашего исследования явилось изучение
влияния социума на выраженность проявлений
синдрома профессиональной дезадаптации
у врачей анестезиологов-реаниматологов.

Материалы и методы. После одобрения Этиче-
ским комитетом СПбГМУ им. акад. И.П.Павло-
ва в период с 2006 по 2009 гг. проведено аноним-
ное анкетирование 487 врачей анестезиологов-
реаниматологов г. Санкт-Петербурга (n=325),
Архангельска (n=97) и Рязани (n=65), работаю-
щих в режиме «скорой помощи». Средний воз-
раст исследуемых составил 42,6±2,3 г. Критерия-
ми включения в исследование являлись согласие
врачей на участие в эксперименте и отсутствие
хронических заболеваний в анамнезе, критерия-
ми исключения — отказ от участия в экспери-
менте и наличие хронических соматических за-
болеваний. Использовались анкеты WHO QL-
100, рекомендованные ВОЗ для европейской мо-
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дели управления здоровьем, окружающей средой
и безопасностью на рабочем месте [4], адаптиро-
ванные с учетом специфики врачебной профес-
сии для условий России. Уровень социального
оптимизма оценивался по степени удовлетворен-
ности своей работой с расчетом безразмерного
индекса, изменяющегося от минус 1 до плюс 1
и рассчитываемого по формуле:

In = [(a-d) + (b-c)/2]/n,

где a — число респондентов, ответивших на воп-
рос о степени удовлетворенности работой поло-
жительно («да, «удовлетворен»), b — «скорее удов-
летворен, чем не удовлетворен», c — «скорее не-
удовлетворен, чем удовлетворен», d — «нет, не удо-
влетворен», n — число лиц, участвующих в опросе.

Статистическую обработку проводили с ис-
пользованием стандартных пакетов прикладного
статистического анализа SPSS, версия 9, реали-
зуемых на PC Pentium IV Windows XP.

Результаты исследования и их обсуждение. На во-
прос об удовлетворенности своей профессиональ-
ной деятельностью положительно ответили 136
(27,9%) врачей: 76 (23,6%) анестезиологов СПб, 23
(34,7%) анестезиолога Рязани, и 37 (38,3%) анесте-
зиологов Архангельска. Ответ «скорее удовле-
творён, чем неудовлетворён» выбрали 182 (37,3%)
врачей: 118 (36,4%) анестезиологов СПб, 25
(38,6%) — Рязани и 39 (40,3%) — Архангельска.
Полностью неудовлетворенны своей работой 129
(26,4%) анестезиологов: 98 (30,2%) врачей СПб, 14
(22%) Рязани, и 17 (18%) Архангельска.

Индекс удовлетворённости профессией, отра-
жающий степень социального оптимизма, соста-
вил в СПб — 0,33; в Рязани — 0,43, и в Архангель-
ске — 0,47, что указывает на возрастание количе-
ства врачей, испытывающих неудовлетворение
работой, в зависимости от степени урбанизации.
Только 112 (34,6%) врачей анестезиологов СПб
повторно выбрали бы свою профессию, если бы
им был бы предоставлен такой выбор. В Рязани
этот показатель составил 25 (38,2%), в Архангель-
ске — 41 (42,3%). В СПб, Рязани и Архангельске
212 (65,4%), 34 (51,8%) и 36 (37,7%) врачей ане-
стезиологов соответственно попытались бы реа-
лизовать себя в другой профессии. Однако, лишь
каждый третий врач в СПб (32,7%) абсолютно
уверен в том, что легко найдет себе работу, уйдя
с сегодняшнего места, тогда как в Рязани — каж-
дый шестой (16,7%), а в Архангельске каждый
седьмой (14,3%). Врачи анестезиологи всех трех
городов отметили, что за последние три года ин-
тенсивность их труда значительно возросла: 87%,
85% и 81% соответственно.

Анализ анкет показал, что 485 (99,6%) анесте-
зиологов помимо основной работы вынуждены
совмещать: по основной специальности в том же
ЛПУ — 37% в другом ЛПУ — 8% — в той же про-

фессии; в другой врачебной профессии — 11%;
вне медицинской деятельности — 16%, в коммер-
ческих фирмах — 5%. Анализ приоритетов при
возможности выбора вида трудовой деятельности
в медицине показал, что больше половины врачей
(57,6%) готовы на еще большую интенсивность
труда при условии увеличения заработной платы.

В последние годы все более актуальным ста-
новится понятие производственно обусловлен-
ного стресса, как феномена эмоционального,
поведенческого и психологического реагирова-
ния на аспекты, связанные с профессиональной
средой» [5, 6, 7, 8], что нашло на наш взгляд наи-
более полное отражение в вопросах использо-
ванной нами анкеты (таблица).

По результатам опроса подавляющее большин-
ство врачей (96,9%) в числе причин профессиональ-
но обусловленного стресса поставили на первое ме-
сто группу факторов повышенной напряжённости
труда, которую характеризовали вариантами отве-
тов, как «слишком напряжённая работа», «ненор-
мированный труд», «чрезмерная производственная
нагрузка», «слишком большая ответственность»
и «слишком много изменений на работе».

Вторая группа причин стресса представлена
субъективными ощущениями переутомления
или несоответствия своих возможностей и ре-
зервов организма производственным нагрузкам,
на что указали 212 (65,2%) анестезиологов СПб,
41 (62,7%) Рязани и 58 (59,4%) Архангельска.

В третью группу были объединены ответы,
представленные утверждениями, характерными
для различных стадий синдрома профессиональ-
ной дезадаптации, который был выявлен у 196
(60,3%) анестезиологов СПб, 35 (53,2%) анесте-
зиологов Рязани и 45 (46,4%) анестезиологов Ар-
хангельска.

Четвертую группу причин профессионального
обусловленного стресса составили ситуации, свя-
занные с ощущением врачами чувства несправед-
ливости. Сюда вошли врачи СПб, Рязани и Архан-
гельска, которые считают, что с ними несправед-
ливо обращаются на работе: 23 (7,2%), 4 (5,8%) и 4
(4,3%) анестезиологов соответственно, их трети-
руют, с ними конфликтуют сослуживцы: 9 (2,9%),
2 (2,4%) и 2 (1,8%), они испытывают различные
виды дискриминации: по полу, возрасту, нацио-
нальности — 7 (2,1%), 1 (2,1%) и 2 (1,7%), а неко-
торые подвергались сексуальными домогательст-
вами: 6 (1,7%), 1 (0,9%) и 1 (0,5%) соответственно.

В состоянии конфликта с непосредственным
руководителем в той или иной степени находится
каждый восьмой анестезиолог СПб и каждый де-
сятый анестезиолог Рязани и Архангельска.
По крайней мере, именно у такой доли врачей этот
конфликт вызывает чувство тревоги и опасения.

Более 90% (438 анестезиологов) считают свою
заработную плату несоответствующей трудовому
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вкладу и только 40 (8,3%) врачей анестезиологов
готовы мириться с существующей сегодня опла-
той труда.

В целом в СПб, Рязани и Архангельске 254
(78,2%), 45 (69,4%) и 55 (57,1%) анестезиологов-
реаниматологов соответственно оценили органи-
зацию производственного процесса в борьбе со
стрессом на работе как неудовлетворительную.

Выводы:
1. Социально-психологические факторы про-

изводственного процесса врачей анестезиоло-

гов — реаниматологов способствуют развитию
состояния хронического стресса, что является
предпосылкой возникновения синдрома про-
фессиональной дезадаптации.

2. Индекс удовлетворённости профессией,
отражающий степень социального оптимизма,
составил в СПб — 0,33; в Рязани — 0,43, и в Ар-
хангельске — 0,47, что указывает на возрастание
количества врачей, испытывающих неудовле-
творение работой, в зависимости от степени ур-
банизации.
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Введение. Полиневропатии (ПНП) — это за-
болевание организма со специфической реали-
зацией патологического процесса на уровне пе-
риферической нервной системы. Распростра-
ненность различных полиневропатий достаточ-
но высока. В основе клинических проявлений
полиневропатий лежит сенсорно-моторно-веге-
тативная симптоматика. В зависимости от этио-
логии наблюдается преобладание каких-либо

симптомов или их сочетание. Клиническая кар-
тина полиневропатий зависит и от того, какие
волокна вовлекаются в процесс и какие морфо-
логические изменения в них развиваются. Суще-
ствуют три типа волокон: двигательные, являю-
щиеся толстыми миелинизированными; чувст-
вительные (волокна, проводящие глубокую чув-
ствительность, также толстые миелинизирован-
ные, волокна, проводящие болевую и темпера-
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Проведено электронейромиографическое обследование периферических нервов у 156 больных
с сахарным диабетом и 21 больного с уремической полиневропатией. Выявлены признаки по-
ражения нервов на субклинической стадии и нарастание выраженности признаков полиневро-
патии при увеличении длительности заболевания. Получены данные о более раннем пораже-
нии немиелинизированных волокон нервов на субклинической стадии при диабетической по-
линевропатии и преимущественно аксональном поражении сенсорных волокон нервов при
уремической полиневропатии. Применение плазмафереза у больных диабетической полинев-
ропатией; хронического гемодиализа и постоянного амбулаторного перитонеального диализа
у больных с уремической полиневропатией позволяет значительно улучшить клинические
и нейрофизиологические показатели у больных.
Ключевые слова: диабетическая полиневропатия, уремическая полиневропатия, электронейро-
миография, плазмаферез, хронический гемодиализ, постоянный амбулаторный перитонеаль-
ный диализ.

Electromyography investigation of peripheral nerves at 156 patients with a diabetes polyneuropathy and
21 patients with uremic polyneuropathy was carried out. Signs of nerves’ lesion at a subclinical stage and
increase of expression of signs of a polyneuropathy are taped at augmentation of duration of disease.
Data about earlier lesion of unmyelinated fibers of nerves at a subclinical stage was obtained at a dia-
betic polyneuropathy, and mainly axonal lesion of sensory fibers of nerves at uremic polyneuropathy was
found out. The use of plasmapheresis in patients with diabetic polyneuropathy and chronic hemodialy-
sis, continuous ambulatory peritoneal dialysis patients with uremic polyneuropathy can significantly
improve the clinical and neurophysiological parameters in patients.
Key words: diabetic polyneuropathy, uremic polyneuropathy, electroneuromyography, plasmapheresis,
chronic hemodialysis, continuous ambulatory peritoneal dialysis.
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турную,— тонкие миелинизированные и немие-
линизированные); вегетативные, которые явля-
ются тонкими немиелинизированными. Морфо-
логические изменения, возникающие при поли-
невропатиях, являются: демиелинизацией, аксо-
нальной дегенерацией или их сочетанием. Деми-
елинизация часто развивается при аутоиммун-
ных процессах, в возникновении аксональной
дегенерации участвуют токсико-дисметаболиче-
ские, микроциркуляторные нарушения, а также
нарушения энергетического метаболизма и по-
вышение перекисного окисления липидов.

Классификация полиневропатий:
По этиологии:
— Воспалительные
— Дисметаболические или токсические
— Аллергические
— Травматические
По патоморфологии повреждения:
— Аксональные
— Демиелинизирующие
По характеру течения:
— Острые
— Подострые
— Хронические
Чаще встречаются диабетические полиневро-

патии в связи с широким распространением
больных сахарным диабетом в популяции. Также
актуальным представляется изучение полинев-
ропатий, развивающихся у больных с хроничес-
кой почечной недостаточностью, особенно у па-
циентов, получающих лечение методами замес-
тительной терапии.

Диабетическая полиневропатия — одно из
наиболее частых заболеваний периферической
нервной системы в развитых странах. Так,
по данным эпидемиологических исследований,
в зависимости от используемых методов обсле-
дования, частота развития диабетической нейро-
патии при сахарном диабете варьирует от 5% до
89%. Патогенез диабетических полиневропатий
сложен и до конца не ясен. Основным фактором
риска развития нейропатии является декомпен-
сация сахарного диабета. ПНП может протекать
бессимптомно или с различными клиническими
проявлениями. Клинические проявления диабе-
тической полиневропатии могут варьировать
в широких пределах. Начало развития чаще по-
степенное, а прогрессирование — медленное.

Уремическая полиневропатия развивается при
длительном течении хронической почечной не-
достаточности, в ее терминальной стадии. [7].
Встречается у 50–60% больных с терминальной
почечной недостаточностью [2, 8]. Она носит ха-
рактер симметричной, дистальной, сенсомотор-
ной нейропатии с преимущественным пораже-
нием нижних конечностей [7]. Невральные рас-
стройства клинически могут не проявляться,

а выявляются только при электрофизиологичес-
ком исследовании [13, 15]. Патогенез уремичес-
кой полиневропатии до настоящего времени изу-
чен недостаточно [1]. В последние годы вещест-
ва, встречающиеся в крови больных с хроничес-
кой почечной недостаточностью, называются
«потенциальными уремическими токсинами».
Несомненно, что только их совокупная элимина-
ция способна предупреждать развитие полинев-
ропатии [17]. Внедрение методов хронического
гемодиализа (ХГД) и постоянного амбулаторного
перитонеального диализа (ПАПД) позволяет ос-
тановить прогрессирующее поражение перифе-
рической нервной системы при уремии.

Наиболее широко распространённым диагно-
стическим методом для установления диагноза
полиневропатии является электронейромиогра-
фия. Электронейромиография — метод, осно-
ванный на регистрации и анализе вызванных по-
тенциалов мышц и нервов при электрической
стимуляции нервных стволов. Начальные суб-
клинические изменения периферической нерв-
ной системы выявляются ЭНМГ методами
в большом проценте случаев [11], что подчерки-
вает значимость нейрофизиологического иссле-
дования для диагностики полиневропатии. Вы-
явление минимальных или начальных призна-
ков полиневропатии весьма актуально для свое-
временной коррекции терапии, направленной
на восстановление функции периферической
нервной системы.

Целью настоящей работы явилось изучение
функционального состояния периферической
нервной системы у больных с дисметаболичес-
кими полиневропатиями — диабетической
и уремической — у пациентов, находящихся на
диализной терапии.

Материалы и методы исследования. Электро-
нейромиографическое исследование было вы-
полнено у 177 больных. Обследованные больные
разделены на две группы: 1 группа — больные
с сахарным диабетом 1 и 2 типа — 156 человек, 2
группа — больные с терминальной стадией хро-
нической почечной недостаточности на замес-
тительной терапии — 21 человек.

В первой группе больные сахарным диабетом
1 типа составили 42 человека (27%), а 2 типа —
114 (73%). Из них женщин — 89 (57%), муж-
чин — 67 больных (43%). В исследованной груп-
пе больных сахарным диабетом возраст пациен-
тов от 16 до 70 лет (45,5±15,7). Все больные диа-
бетом (156 человек) также были разделены на 2
подгруппы по длительности течения заболева-
ния. Одну подгруппу больных составили лица
с длительностью заболевания до 5 лет — 53 боль-
ных (34%), вторую подгруппу — с длительностью
течения диабета свыше 5 лет — 103 больных
(66%). В подгруппах с разной длительностью за-
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болевания по типу диабета больные распредели-
лись следующим образом: при длительности за-
болевания до 5 лет диабет 1 типа составил 11,5%
(18 больных), а диабет 2 типа — 22,4% (35 боль-
ных); при длительности заболевания свыше
5 лет — 15,4% (24 больных) и 50,7% (79 больных),
соответственно.

Клинические симптомы невропатий были
представлены не у всех больных сахарным диа-
бетом. Группа больных диабетом без клиничес-
ких симптомов невропатии составила 27,6% (43
больных), из них с длительностью диабета до
5 лет — 16,7% (26 больных), а свыше 5 лет —
10,9% (17 больных) (табл. 1).

Больные с наличием клинической картины
сенсорной периферической невропатий соста-
вили соответственно 39,1% (61 больной), из них
больные с длительностью диабета до 5 лет —
14,1% (22 больных), а свыше 5 лет — 25% (39
больных). Наличие клиники сенсомоторной
невропатий выявлено у 33,3% (52 больных),
из них с длительностью диабета до 5 лет — 3,2%
(5 больных), а свыше 5 лет — 30,1% (47 больных).

Пациенты с уремической полиневропатией
были разделены на 2 подгруппы в зависимости
от вида заместительной терапии. Первую группу
составили больные на хроническом гемодиализе
(6 мужчин и 4 женщин). Возраст больных — от 46
до 65 лет (53,6±3,2). Длительность диализной те-
рапии составила от 11 до 43 месяцев (26,8±6,6).
Показатель адекватности диализа по мочевине
KT/V = 1,23–1,89 (1,58±0,11).

Вторую группу составили больные (5 мужчин
и 6 женщин) на постоянном амбулаторном пери-
тонеальном диализе. Возраст составил от 29 до
66 лет (48,0±5,5). Длительность диализной тера-
пии — от 5 до 54 месяцев (28,4±9,85).
KT/V=1,96–3,4 (2,58±0,32). В обеих группах про-
водился адекватный диализ.

Все больные с уремической полиневропатией
предъявляли жалобы на онемение и парестезии
в дистальных отделах верхних и нижних конеч-
ностях, судороги в икроножных мышцах. Имели
место нарушения чувствительности в виде гипе-
стезии по полиневритическому типу, снижение
вибрационной чувствительности. У части боль-
ных выявлялась гиперестезия.

ЭНМГ исследования проводились в междиа-
лизные дни у больных, получающих лечение
ХГД, и после утреннего обмена диализирующего
раствора у больных, получающих лечение ПАПД.

ЭНМГ исследование проводили на 4-х ка-
нальном электромиографе KEYPOINT-4
(Medtronic, США-Дания) и 4-х канальном элек-
тромиографе Viking Select (Nicolet Biomedical,
США). В работе были выполнены исследования,
направленные на раннюю диагностику наличия
поражения различных типов нервных волокон,
входящих в состав периферических нервов. Про-
водилась стимуляционная электронейромиогра-
фия с оценкой СПИ афф., СПИ эфф., амплитуд

неврального и мышечного ответов (М-ответ),
а также терминальная латентность М-ответа —
время проведения по самой дистальной части
моторных волокон нервов.

Статистическую обработку полученных
в процессе исследования данных выполняли
с помощью программной системы STATISTICA
for Windows (версия 5.11). Для анализа межгруп-
повых различий применяли методы непарамет-
рической статистики. Критический уровень дос-
товерности нулевой статистической гипотезы
принимали равным 0,05.

Результаты и их обсуждение. Практика ЭНМГ
исследований, как при уремических, так и при
диабетических полиневропатиях, показывает, что
использование критериев крайних границ нормы
для отнесения изменений к разряду патологичес-
ких является достаточной грубой оценкой в слу-
чаях начальной стадии развития заболевания.

Данные ЭНМГ обследования больных диабетом,
не имевших клинико-неврологических симптомов

Группа больных диабетом, не имеющих кли-
нических симптомов, составила 27,6% (43 боль-
ных). В состав этой группы вошли больные с дли-
тельностью заболевания до 5 лет — 60% (16) боль-
ных и свыше 5 лет — 40% (17). Среди больных
с длительностью заболевания до 5 лет больные
диабетом 1 и 2 типов составили соответственно
21% (9) и 39,5% (17) больных. В группе больных
с длительностью заболевания свыше 5 лет боль-
ные диабетом 1 типа составили 11,5% (5), а диа-
бетом 2 типа — 28% (12). В группе больных диа-
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бетом без клинических симптомов нейропатии
результаты нейрофизиологических методов об-
следования в ряде случаев выявляли нарушения
функции нервных волокон различных типов.
В таблице 2 отражены результаты нейрофизиоло-
гические исследования больных диабетом без
клинических неврологических симптомов.

У больных диабетом 1 и 2 типов со сроком за-
болевания до 5 лет при стимуляционной ЭНМГ
скорости проведения по чувствительным и дви-
гательным волокнам, латентности М-ответов,
амплитуды невральных ответов и М-ответов
в пределах нормы.

При электронейромиографии у больных
с длительностью диабета свыше 5 лет в единич-
ных случаях имеет место снижения СПИ афф.
(48,4 м/с), СПИ эфф. сохраняются в норме. Од-
нако в дистальных отделах моторных волокон
нервов появляется замедление скорости прове-
дения импульса — увеличиваются значения тер-
минальной латентности М-ответов, как при ди-
абете 1 типа (4,7 мс), так и при диабете 2 типа

(4,6 мс). Амплитудные значения невральных по-
тенциалов и М-ответов сохраняются в пределах
нормы.

Выявляемая картина изменения нейрофизио-
логических показателей свидетельствует о со-
хранности функции толстых миелинизирован-
ных сенсорных волокон и предопределении раз-
вития клинической картины в дальнейшем пре-
имущественно за счет поражения тонких воло-
кон А-g и С типов.

Данные ЭНМГ обследования больных диабе-
том с сенсорными клинико-неврологическими
симптомами.

Группа больных диабетом, имеющих только
сенсорные клинические симптомы, составила
39,1% (61 больной). В состав этой группы вошли
больные с длительностью заболевания до 5 лет —

36,1% (22) больных и свыше 5 лет — 63,9% (39).
Среди больных с длительностью заболевания до
5 лет больные диабетом 1 и 2 типов составили со-
ответственно 9,8% (6) и 26,2% (16) больных.
В группе больных с длительностью заболевания
свыше 5 лет больные диабетом 1 типа составили
13,1% (8), а диабетом 2 типа — 50,8% (31).
При обследовании больных диабетом с клиниче-
ской картиной сенсорной полиневропатии нара-
стал спектр изменений нейрофизиологических
показателей и степень выраженности этих изме-
нений.

В таблице 3 отражены данные нейрофизиоло-
гических исследований диабетических больных
с сенсорными нарушениями.

При оценке электронейромиографических
данных отмечается умеренное снижение СПИ
афф. до 38,4±2,6 м/с у больных диабетом 1 типа
и 40,8±3,4 м/с при диабете 2 типа. Амплитуды
невральных потенциалов умеренно снижены до
10,1±3,8 мкВ у больных диабетом 1 типа и до
12,4±4,1 мкВ у больных диабетом 2 типа. Значе-
ния СПИ эфф., терминальные латентности и ам-
плитуды М-ответов сохранялись в пределах нор-
мальных значений.
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В группе больных диабетом с сенсорными
клиническими симптомами со сроком диабета
свыше 5 лет нарастала выраженность изменения
нейрофизиологических показателей и появи-
лись признаки поражения терминалей моторных
волокон нервов — наиболее поздно поражаю-
щихся типов нервных волокон.

У больных с диабетом 1 типа отмечается сниже-
ние СПИ афф. до 35,2±4,1 м/с, а при диабете 2 ти-
па — до 33,7±3,6 м/с, снижение амплитуд отмеча-
ется почти в 2 раза ниже нижней границы нормы —
соответственно 7,3±3,7 мкВ и 8,6±4,1 мкВ. При ис-
следовании функции моторных волокон выявляет-
ся увеличение терминальной латентности М-отве-
тов в среднем до 5,0±1,3 мс при диабете 1 типа и до
5,3±0,9 мс у больных диабетом 2 типа. Амплитуды
М-ответов и СПИ эфф. более проксимальных уча-
стков нервных волокон остаются в пределах нор-
мальных значений.

Данные ЭНМГ обследования больных диабетом
с сенсомоторными клинико-неврологическими

симптомами
При обследовании больных диабетом с кли-

нической картиной сенсомоторной полиневро-
патии изменения нейрофизиологических пока-
зателей стали весьма выраженными, и весь их
спектр оказался вовлечённым в патологический
процесс.

При длительности диабета до 5 лет заболева-
ния клиническая картина сенсомоторной поли-
невропатии отмечалась лишь у 1,9% (3) больных
диабетом 1 типа, а больных диабетом 2 типа —
1,2% (2 больных). При длительности заболева-
ния свыше 5 лет группы больных диабетом были
значительно больше и составили 7,1% (11) боль-
ных диабетом 1 типа и 23,1% (36) больных диабе-
том 2 типа. В таблице 4 отображены нейрофизи-
ологические данные у больных диабетом с сен-
сомоторными невропатиями.

Среди больных с длительностью диабета до
5 лет при диабете 1 типа отмечается снижение
СПИ афф. до 27,2±4,5 м/с, а при диабете 2 ти-
па — до 29,7±3,8 м/с, а также регистрируется вы-
раженное снижение амплитуд — соответственно

до 7,7±3,7 мкВ и 8,3±4,3 мкВ. При исследовании
функции моторных волокон выявляется увели-
чение терминальной латентности М-ответов
в среднем до 5,4±1,1 мс при диабете 1 типа и до
5,6±1,3 мс у больных диабетом 2 типа. Выявля-
лись также при сенсомоторной невропатии
и снижения амплитуд М-ответов при диабете
как 1, так и 2 типов — соответственно до
6,2±0,8 мВ и 6,6±2,3 мВ. Замедление терминаль-
ной латентности М-ответов было более выра-
женным, чем у больных только с сенсорной кли-
никой невропатии и составило у больных диабе-
том 1 и 2 типов соответственно 5,4±1,1 мс
и 5,6±1,3 мс.

Снижена была и СПИ эфф.– проведение бо-
лее проксимальных, чем терминали, участков
нервных волокон и составила в среднем у боль-
ных диабетом 1 типа 42,4±4,2 м/с и при диабете
2 типа — 45,8±3,6 м/с.

Среди больных с длительностью диабета свы-
ше 5 лет при диабете 1 типа отмечается снижение
СПИ афф. до 22,6±3,6 м/с, а при диабете 2 ти-
па — до 23,4±3,1 м/с. Регистрируется выражен-
ное снижение амплитуд невральных потенциа-
лов — соответственно до 4,1±3,0 мкВ
и 5,5±2,6 мкВ. При исследовании функции мо-
торных волокон замедление терминальной ла-
тентности М-ответов было более выраженным,
чем у больных только с сенсорной клиникой нев-
ропатии и у больных со сроком заболевания до
5 лет и составило у больных диабетом 1 и 2 типов
соответственно 6,8±1,7 мс и 6,3±1,2 мс. Выявля-
лись также при сенсомоторной невропатии
и снижения амплитуд М-ответов при диабете как
1, так и 2 типов — соответственно до 3,2±2,6 мВ
и 4,1±3,2 мВ. Снижена была и СПИ эфф.– ско-
рость проведения на более проксимальных участ-
ках нервных волокон. Она составила в среднем
у больных диабетом 1 типа 35,3±4,7 м/с и при ди-
абете 2 типа — 38,3±3,4 м/с.

После проведения плазмафереза (ПФ) у 20
больных с сахарным диабетом и вторичной по-
линевропатией происходит положительный
сдвиг в клинических и электрофизиологических
показателях, повышается чувствительность

ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2010 г., ТОМ 16, № 274



к инсулину (позволяющая снизить его дозу)
и ослабить выраженность чувствительных, дви-
гательных и трофических нарушений в ногах [3].

Плазмаферез проводили 1 раз в неделю, удаляя
за сеанс до 1,5 л плазмы, которая замещалась
400–500 мл альбумина, 400 мл полиглюкина и фи-
зиологическим раствором. Замещающий раствор
составил на 150–200 мл больше, чем удаленный.

Данные ЭНМГ обследования больных с ХПН,
получающих заместительную терапию

Амплитуда моторных ответов у больных уре-
мической ПНП значимо не изменялась по срав-
нению с нормой 13,6±2,7 мВ, за исключением ее
падения до 7,4±4,0 мВ (P=0,0041) при стимуля-
ции большеберцовых нервов. При стимуляции
малоберцового нерва М-ответ с m.extensor digit.br.
не отличался по амплитуде от таковых в конт-
рольной группе — 4,0±2,2 мВ и 5,4±1,5 мВ соот-
ветственно. Не снижалась амплитуда М-ответа по
сравнению с нормой и в мышцах кисти, составив
8,4±2,1 мВ для локтевого нерва (в контрольной
группе — 8,2±1,0 мВ). Снижение амплитуды
М-ответа при стимуляции большеберцового нер-
ва оказалось наиболее значимым для подгруппы
больных с ХГД — до 4,3±2,5, для больных ПАПД
это снижение было минимальным (0,5±2,5), что
подчеркивает менее значимое повреждение аксо-
нов моторных волокон нервов у больных, находя-
щихся на перитонеальном диализе (табл. 5).

Оценка СПИ по моторным волокам
периферических нервов.

Оценка состояния невральной проводимости по
моторным волокнам нервов показала, что она не
была нарушена в верхних конечностях (табл. 6)
и была в норме на самом дистальном участке нер-
вов нижних конечностей, так как показатель рези-
дуальной латентности по малоберцовому нерву

(2,4±1,0) не отличался от такового в контрольной
группе (2,1±0,3) (P=0,6). На среднем и прокси-
мальном участках нервов СПИ была снижена как
по больше-, так и по малоберцовому нервам, соста-
вив на среднем участке 40,8±3,0 м/с и 43,6±3,9 м/с
соответственно (в контрольной группе — 49,8±6,5
и 48,7±3,7 соответственно) (P<0,05) (табл. 6).

На самом проксимальном участке нерва СПИ,
рассчитанная по минимальной латентности F-во-
лны, составила для большеберцового нерва
43,5±3,8 м/с, для малоберцового нерва —
44,2±3,8 м/с (в контрольной группе — 49,9±3,3
и 51,1±4,0 м/с соответственно). Достоверное сни-
жение СПИ на проксимальном участке имело ме-
сто только для большеберцового нерва (P=0,021).
У больных на ХГД было более значимое сниже-
ние проксимальной СПИ и было достоверным
как для большеберцового, так и для малоберцово-
го нервов (P<0,05). Значимого различия скорост-
ных показателей между группами больных на
ХГД и ПАПД выявлено не было (P>0,05).

Оценка функции аксонов сенсорных волокон пе-
риферических нервов

Аксональный характер поражения сенсорных
волокон проявлялся снижением амплитуды сен-
сорного потенциала n.suralis на нижних конеч-
ностях, составившей 20,9±10,1 мкВ (в контроль-
ной группе — 45,5±20,0 мкВ). Амплитуда сен-
сорных потенциалов нервов верхних конечно-

стей не отличалась от нормы, так по локтевому
нерву она составила 8,4±4,7 мкВ (в контрольной
группе — 7,5±3,6 мкВ) (табл. 7).

Отсутствие значимого снижения сенсорного
потенциала срединного нерва указывало как на
отсутствие поражения дистальных отделов сен-
сорного аксона, так и на отсутствие туннельного
синдрома (запястного канала). Только у больных

ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2010 г., ТОМ 16, № 2 75



на ХГД были снижены сенсорные потенциалы
локтевого нерва по сравнению с ПАПД, вероят-
но, как проявление более значимой степени по-
ражения — 5,6±1,6 мкВ (Р=0,004).

Оценка функции миелиновой оболочки сенсорных
волокон периферических нервов

В наименьшей степени у обследованных боль-
ных страдала проводимость по сенсорным волок-

нам. СПИ по сенсорным волокнам была в преде-
лах возрастной нормы как для срединного, так
для локтевого и икроножного нервов. Статисти-
чески значимое снижение СПИ имело место
только для лучевого нерва — 57,1±5,0 м/с по
сравнению с контрольной группой 65,3±3,9 мкВ
(Р=0,043) (табл. 7). Сохранность СПИ по средин-
ному нерву также свидетельствовала об отсутст-
вии туннельного синдрома запястного канала,
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что характеризовало достаточную эффектив-
ность диализной терапии больных обеих групп.

Диабетические и уремические ПНП относят-
ся к группе дисметаболических ПНП, при кото-
рых первично страдают и имеют наибольшую
степень поражения осевые цилиндры нервных
волокон [12, 16], миелиновая оболочка повреж-
дается вторично [9, 18].

По приведенным в настоящей работе резуль-
татам исследования снижение СПИ по мотор-
ным и сенсорным волокнам как при субклиниче-
ской, так и при клинической форме уремической
ПНП выявляется преимущественно при группо-
вом анализе данных. Превышение нижней гра-
ницы нормы СПИ практически не выявляется.

Полученные в настоящей работе данные сви-
детельствуют о том, что распределение пораже-
ния сенсорных и моторных волокон аксонально-
го характера не совпадало с типом распределе-
ния демиелинизирующего поражения. Так, ак-
сональный характер поражения проявлялся
в дистальных отделах нервов, а демиелинизиру-
ющий — в проксимальных. В связи с этим мож-
но считать, что демиелинизирующий характер
поражения не связан и не зависит от аксональ-
ного. Это положение не согласуется с данными
P.J.Dyck et al., 1971 [9], расценивающими демие-
линизацию как вторичный процесс первично
аксонального поражения нервов при УПНП.

Нами также установлено, что при уремичес-
кой полиневропатии поражаются как двигатель-
ные, так и сенсорные нервы, причем двигатель-
ные — в большей степени. Однако клинически
двигательные расстройства практически не
представлены у обследованных больных. Это мо-
жет быть связано с достаточно высокой компен-
саторной реиннервацией вследствие медленно
текущей денервации. Поражение нервов носит
как аксональный, так и демиелинизирующий ха-
рактер, причем их соотношение примерно оди-
наковое. Для клинически значимого нарушения
функций более важным является аксональный
характер поражения, так как снижение СПИ да-
же в 2–4 раза практически не сказывается на мо-
торной и сенсорной функциях. В нашем иссле-
довании сравнительная оценка поражения верх-
них и нижних конечностей показала, что раньше
страдают нервы нижних конечностей. По мере
нарастания степени поражения нервных воло-
кон в патологический процесс вовлекаются
и нервы верхних конечностей, что видно при со-
поставлении распределения поражения у боль-
ных на ПАПД и ХГД, показывающем, что при
ХГД степень нарушений выражена в большей
степени. Как для верхних, так и для нижних ко-
нечностей поражение охватывало все уровни —
дистальный, средний и проксимальный, причем
дистальный уровень характеризовался аксональ-

ным поражением, а проксимальный — демиели-
низирующим.

Выводы. Таким образом, в каждой подгруппе
больных с сахарным диабетом 1 и 2 типа с помо-
щью нейрофизиологических методик были вы-
явлены нарушения функции как толстых, хоро-
шо миелинизированных, так и тонких, слабо ми-
елинизированных нервных волокон.

При длительности заболевания диабетом
свыше 5 лет появляются патологические пара-
метры при оценке данных ЭНМГ (снижение
СПИ афф. и увеличение терминальной латент-
ности М-ответов). А это является признаком по-
ражения хорошо миелинизированных, «тол-
стых», сенсорных и моторных волокон. Проис-
ходит расширение спектра поражаемых волокон
в составе нерва. Выявленная последователь-
ность позволяет утверждать, что нарушение
функции нервных волокон начинается с тонких,
слабо миелинизированных волокон. Позже во-
влекаются более миелинизированные волок-
на — как сенсорные, так и моторные. Выявле-
ние признаков поражения слабомиелинизиро-
ванных нервных волокон может происходить
без клинических симптомов у больных диабетом
с длительностью заболевания до 5 лет у 41–45%
больных. При большей длительности диабета
(свыше 5 лет) субклинические патологические
результаты дополнительного обследования, сви-
детельствующие о наличии невропатии, выяв-
ляются чаще, демонстрируют большую выра-
женность поражения тонких волокон и начало
вовлечения толстых волокон нервов в патологи-
ческий процесс.

Поражение периферической нервной систе-
мы при уремической ПНП имеет закономерный
паттерн: преимущественное страдание нервов
нижних конечностей с аксональным типом на-
рушений дистальных отделов и демиелинизиру-
ющим — проксимальных отделов. Аксональный
и демиелинизирующий характер поражения не
зависят друг от друга и являются самостоятельно
первичными. Исходя из информационной зна-
чимости обследованных периферических нер-
вов, мы установили, что диагностически наибо-
лее информативными являются ЭНМГ показа-
тели исследования большеберцового нерва.
Больные, получающие ХГД, имеют более выра-
женные изменения нейрофизиологических по-
казателей, чем больные, получающие ПАПД.

Применение плазмафереза, хронического ге-
модиализа, постоянного амбулаторного перито-
неального диализа позволяет значительно улуч-
шить клинические и нейрофизиологические по-
казатели. Широкое применение этих процедур,
несомненно, повысит качество лечебно-профи-
лактической помощи в комплексном лечении
больных.
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Введение. Накопление в ликворосодержащих
пространствах излившейся крови, поврежден-
ной мозговой ткани и продуктов распада тром-
бов, возникающее при внутрижелудочковых
кровоизлияниях (ВЖК) тяжелой степени, вызы-
вает токсическое повреждение ЦНС. Патофизи-
ологические механизмы в этой ситуации ведут
к артериальному спазму и усугублению ишемии
головного мозга [1, 2, 3, 4]. Кроме того, от этого
зависит и степень последующего спаечного про-
цесса в базальных и конвекситальных ликвор-
ных пространствах, что ведет к стойким наруше-
ниям ликвородинамики и гидроцефалии [5, 6].
Рекомендуемые многими авторами серийные

пункции с удалением патологически изменен-
ной цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) не
могут решить эту проблему, а технологии, в ос-
нове которых лежит отмывание ликворных про-
странств или замена ЦСЖ, обладают поврежда-
ющим действием на клетки мозга [7, 8, 9].

В последнее время разработаны и внедрены
в практическую медицину различные эфферент-
ные методы санации ЦСЖ. Отмечены успехи в ле-
чении субарахноидальных кровоизлияний разли-
чного генеза, инфекционных поражений ЦНС.
Однако в доступной нам литературе отсутствуют
работы, посвященные проведению этих операций
у недоношенных новорожденных, перенесших
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В 66 наблюдениях подтверждена высокая клиническая эффективность экстракорпоральной ли-
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темпы ее санации, уменьшает длительность пребывания в стационаре, сокращает летальность.
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Clinical effectiveness of extracorporal liquorofiltration in premature newborns with severe intraventricu-
lar hemorrhages was confirmed in 66 surveys. There was found out the liquorofiltration in premature
newborns leads in reduction of the level of cellular elements, cerebral detritus, protein, bilirubin, free
hemoglobin in the liquor which considerably accelerates sanation rate of cerebrospinal fluid and
improves the outcome of the disease. The mortality rate decreases, process of cerebrospinal fluid sanita-
tion period has accelerated and the time of staying such severe ill newborns in the hospital has reduced.
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ВЖК тяжелой степени. Следуя логическому под-
ходу, подобные мероприятия должны значительно
улучшать состояние младенцев и положительно
влиять на прогноз в отношении неврологического
дефицита и последующей шунтозависимости
в более отдаленном периоде заболевания.

Проведение методов экстракорпоральной са-
нации ЦСЖ в неонатологии при ВЖК тяжелой
степени имеет ряд особенностей: 1) малый объем
цереброспинальной жидкости; 2) больший, от-
носительно «взрослых» пациентов, объем крово-
излияния и образовавшегося внутрижелудочко-
вого свертка, длительный его лизис, что требует
многочисленных операций экстракорпоральной
санации; 3) тяжелое состояние на момент прове-
дения операции; 4) высокий риск инфекционных
осложнений; 5) возможность осуществления
пункционного доступа ко всем отделам желудоч-
ковой системы без применения сложных нейро-
хирургических манипуляций; 6) возможность ис-
пользования ультрасонографических методов
контроля в режиме реального времени за струк-
турным внутричерепным состоянием и ликворо-
динамикой во время проведения операции.

Положительный опыт применения интравен-
трикулярного введения тромболитических пре-
паратов с целью скорейшего лизиса внутрижелу-
дочковых свертков крови позволяет достичь сум-
мацию эффекта при комбинации этого лечения
с методами экстракорпоральной санации ЦСЖ
для эвакуации из желудочковой системы проду-
ктов деградации тромбов и крови.

Цель. Оценить эффективность экстракорпо-
ральной ликворофильтрации при ВЖК тяжелой
степени у новорожденных.

Материал и методы. Нами наблюдалось 66 но-
ворожденных, получивших лечение в отделени-
ях реанимации и патологии новорожденных
ОДКБ Ульяновска. Гестационный возраст соста-
вил 30,32±2,47 недель. Масса тела при рождении
1392,2±318,65 г. Мальчиков — 37 (56,1%), дево-
чек — 29 (43,9%). У всех больных клинически
и ультрасонографически (УС) был подтвержден
диагноз ВЖК 3 или 4 степени по L.Papile. В тя-
желой степени асфиксии родилось 57 (86,4%)
новорожденных. Средняя оценка по шкале Ап-
гар на первой минуте составила 5,06±1,5 и на пя-
той — 5,85±1,59 баллов.

Показанием для ликворофильтрации являлся
острый период ВЖК тяжелой степени в условиях
нарастающей вентрикуломегалии (индекс тела
бокового желудочка >0,35 или 2 степень вентри-
куломегалии) и несанированная ЦСЖ. Цель опе-
рации заключалась в наиболее полном удалении
из ликворных пространств элементов крови,
мозгового детрита, а так же продуктов их распада.
Противопоказаниями к проведению ликворо-
фильтрации считали: 1) угрозу повторного крово-

течения (нарушения свертывающей системы
крови); 2) низкую степень вентрикуломегалии
(индекс тела бокового желудочка 0,25–0,3) из-за
недостаточного количества ликвора для заполне-
ния фильтрационной системы; 3) нестабильное
состояние жизненно важных функций организ-
ма; 4) гнойничковые поражения кожи головы.

Во всех наблюдениях ликворофильтрация про-
водилась спустя сутки после интравентрикулярно-
го введения тканевого активатора плазминогена
с тромболитической целью. Среднее количество
процедур на пациента составило 2,33. Создавался
одноигольный перфузионный контур с пункци-
онным доступом в задний рог бокового желудоч-
ка. Основным элементом системы являлся фильтр
ПФМ-СБ, выпускаемый АО «Оптика», С.Петер-
бург (ТУ 9444-033-01899570-94) с диаметром пор
4 мкм. В 20 наблюдениях фильтрационную систе-
му дополняли сорбционной колонкой, заполнен-
ной угольным сорбентом ВНИИТУ. Скорость за-
бора и возврата составляла 2–10 мл в минуту. Сум-
марный объем отфильтрованной ЦСЖ достигал
400 мл. Важным условием проведения операции
был постоянный ультрасонографический монито-
ринг структурного внутричерепного состояния
в режиме реального времени. Это позволяло конт-
ролировать положение вентрикулярного катетера
и объем забираемой ЦСЖ по динамике измене-
ния размеров боковых желудочков в F3 плоскости
ультрасонографического сканирования. Опера-
ция проводилась непосредственно в кувезе для
новорожденных с соответствующим анестезиоло-
гическим обеспечением (рис. 1, 2).

Эффективность ликворофильтрации оценива-
ли по результатам основных ликворологических
показателей (цитоз, уровень содержания белка,
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Рис. 1. Положение ребенка в кувезе для
новорожденных, во время выполнения ЛФ. 1 —

пункционный доступ (через малый родничок в области
заднего рога бокового желудочка), 2 — УС датчик, 3 —

кислородная магистраль, 4 — трехходовой кран.



сахара, свободный гемоглобин, биллирубин),
а также скорости санации ликвора, длительности
стационарного лечения и динамики неврологи-
ческого статуса ребенка. Для объективизации ре-
зультатов лечения в остром периоде мы исполь-
зовали «шкалу комы Глазго/Санкт-Петербург»
(ШКГ/СПб) [10]. Отсроченные результаты оце-
нивали (катамнез 1 год), применяя модифициро-
ванную шкалу исходов ВЖК, за основу которой
была взята шкала качества жизни, предложенная

Ю.А. Орловым и адаптированная для новорож-
денных с ВЖК Д.Ю.Зиненко (2004) [11]. Подсчет
количества клеток и определение содержания
белка в ЦСЖ проводили стандартными метода-
ми. Биохимические анализы выполняли на мно-
гофункциональном биохимическом анализаторе
«Hitatchi» Япония. Оценивалась динамика струк-
турного внутричерепного состояния по данным
ультрасонографического мониторинга. Конт-
рольная группа набрана путем случайной выбор-
ки 40 историй болезни из совокупности больных,
ранее находившихся на лечении в отделениях ре-
анимации и патологии новорожденных ОДКБ
Ульяновска с аналогичным диагнозом.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проводилась с использованием пакета про-
грамм STATISTICA 6.0, Excel и Access на персо-
нальном компьютере. Достоверность средних раз-
личий между параметрами определялось с исполь-
зованием расчета стандартного критерия Стью-
дента. При оценке качественных альтернирующих
показателей применялся критерий Фишера.

Результаты и их обсуждение. По морально-
этическим соображениям мы пытались макси-

мально минимизировать долю эксперимента
в лечении новорожденных, перенесших ВЖК
тяжелой степени. Поэтому в нашем исследова-
нии не были выделены отдельно группы боль-
ных, когда применялись тромболитическая тера-
пия или ликворофильтрация. Использование то-
го или иного метода лечения определялось толь-
ко клинической целесообразностью. Возмож-
ность предварительно, путем интравентрикуляр-
ного введения тканевого активатора плазмино-
гена, разрушить полностью или частично кровя-
ные свертки позволяет более эффективно прово-
дить фильтрацию.

При сравнении групп новорожденных, у ко-
торых в фильтрирующем контуре использовался
угольный сорбент и без него, нами не было вы-
явлено различий в результатах лечения. Учиты-
вая, что на заполнение ЦСЖ сорбционной ко-
лонки уходит до 5–7 мл, а положительный эф-
фект не прослеживается, в дальнейшем ограни-
чивались только фильтрацией.

При проведении экстракорпоральной ликво-
рофильтрации сложностей в осуществлении вну-
трижелудочкового доступа и функционировании
фильтрационной колонки не отмечалось. У 18
(27,3%) новорожденных выполнялась замена
фильтрирующего элемента в связи с его обтура-
цией избыточным количеством отфильтрован-
ных элементов. В 3 (4,5%) наблюдениях имело
место обтурация катетера кровяным сгустком,
что потребовало его промывания стерильным
физиологическим раствором или замену. У одно-
го ребенка спустя сутки после интравентрикуляр-
ного введения тканевого активатора плазминоге-
на во время проведения экстракорпоральной ли-
кворофильтрации было диагностировано пов-
торное ВЖК, но на общем состоянии, динамике
ликворологических показателей этот рецидив
никак не сказался. Ликворофильтрация произво-
дилась непосредственно в кувезе для новорож-
денных, не прерывая проводимое параллельно
лечение. Размеры отверстий фильтрирующих
мембран позволяли полностью удалить из ЦСЖ
клетки крови и крупные белковые комплексы со-
ответствующего размера. Это было подтверждено
при микроскопическом исследовании фильтрата.
Субъективно отмечалось значительное очище-
ние ЦСЖ в фильтрате по сравнению с забирае-
мой: полностью восстанавливалась прозрач-
ность, исчезал осадок, менялся цвет от темно-ко-
ричневого до янтарно-желтого (табл. 1).

Необходимо заметить значительный эффект
от применения интравентрикулярного введения
тканевого активатора плазминогена. В наших
наблюдениях отличный результат (полный лизис
внутрижелудочковых свертков) имел место у 14
(21,2%) пациентов; хороший (уменьшение раз-
меров внутрижелудочковых свертков крови на
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Рис. 2. Палата отделения интенсивной терапии
новорожденных, оснащенная для проведения

экстракорпоральной ликворофильтрации. 1 — кувез
для новорожденного, 2 — кардиомонитор, 3 —
дозатор, 4 — система для экстракорпоральной

ликворофильтрации, 5 — ультрасонографический
аппарат.



2/3) — у 14 (21,2%); удовлетворительный (умень-
шение размеров внутрижелудочковых свертков
крови на 1/3) — у 23 (34,8%) и неудовлетвори-
тельный (отсутствие эффекта) — у 15 (22,7%).
Это создавало условия для наибольшей эффек-
тивности ликворофильтрации.

В таблице 2 представлены полученные нами
результаты лечения в основных группах. По ос-

новным параметрам, определяющим тяжесть со-
стояния пациентов, выделенные нами группы
сопоставимы. Достоверно лучшие показатели
определялись в исследуемой группе по таким
критериям как скорость санации ликвора, дли-
тельность пребывания в стационаре, оценке
структурного внутричерепного состояния при
выписке, летальность. Повышение выживаемо-
сти у детей, перенесших ВЖК тяжелой степени,
ведет к относительному увеличению количества
больных, у которых наблюдались наиболее тяже-
лые формы поражения ЦНС. Это обстоятельство
не может не сказываться на отсроченных резуль-

татах у пролеченных новорожденных (крите-
рий — исходы лечения у выживших). С другой
стороны, по этой же причине возрастает и общая
доля благоприятных исходов. Кроме того, нами
не был достигнут ожидаемый эффект в отноше-
нии последующей шунтозависимости.

Таким образом, ликворофильтрация является
эффективным методом очистки ЦСЖ от клеточ-

ных элементов, фибрина, мозгового детрита, а так-
же крупнодисперсных белковых фракций и били-
рубина. Применение ликворофильтрации в комп-
лексном лечении внутрижелудочковых кровоиз-
лияний новорожденных тяжелой степени позво-
ляет ускорить лизис внутрижелудочкового свертка
крови, темпы санации ЦСЖ и максимально со-
кратить время токсического воздействия продук-
тов распада кровяного тромба на головной мозг.
Это делает возможным в более ранние сроки до-
биться нормализации нейро- и ликвородинамики,
показателей мозгового кровотока, что не может не
сказываться на результатах лечения в целом.
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3. Направляемый для публикации материал должен быть напечатан на одной стороне стандартного листа
формата А4 (210×297 мм) шрифтом Times New Roman размером 14 пт с полуторным интервалом между строка-
ми, абзацным отступом 1,25 см и числом знаков в строке 60–62. На странице должно быть 30 строк, размер по-
лей должен составлять не менее 4 см слева и справа и по 2 см сверху и снизу. Материал должен сопpовождать-
ся официальным напpавлением учpеждения, в котоpом выполнена работа, и визой научного pуководителя на
пеpвой стpанице, завеpенной кpуглой печатью учpеждения. Статьи принимаются в двух экземплярах. Помимо
этого, в обязательном порядке следует прислать все материалы по электронной почте.

4. В начале первой страницы указываются инициалы и фамилия автора (авторов); название статьи; данные
об учреждении; указываются, в том числе, кафедра, отдел или лаборатория с указанием инициалов, фамилии
руководителя; полное название учреждения; город, страна, адрес электронной почты автора, с которым мож-
но связаться читателям. Статья должна быть собственноручно подписана всеми авторами на первом листе од-
ного из экземпляров. Следует указать фамилию, имя и отчество автора, с которым редакция может вести пере-
писку, почтовый адрес, адрес электронной почты (обязательно!) и телефон.

5. Рекомендуемый объем статей до 8 страниц, описаний клинических наблюдений или рецензий на книги
3–4 страницы, обзоров литературы и лекций — до 12 страниц, писем в редакцию, информационных и других
материалов — до 3 страниц. Рисунки, таблицы, список литературы и резюме в общий счет не учитываются.
В некоторых случаях работа может быть опубликована при превышении рекомендуемого размера.

6. Оригинальные исследования должны иметь следующие разделы: введение (оно должно быть кратким
и ориентировать читателя в отношении проблемы и ее актуальности), цель, материалы и методы исследования,
результаты исследования, их обсуждение, краткое заключение или выводы. Pедакция оставляет за собой пpаво
сокpащения статей.

7. При описании данных используется система единиц СИ. Статья должна быть тщательно выверена автора-
ми: цитаты, химические формулы, таблицы, дозы визируются авторами на полях. В сноске к цитатам указыва-
ется источник (автор, название, издание, год, том, номер, страница). Сокращения допускаются после полнотек-
стовой записи с указанием сокращенной формы в круглых скобках. Пример: артериальное давление (АД).



ЭФФЕРЕНТНАЯ ТЕРАПИЯ, 2010 г., ТОМ 16, № 2 85

8. Иллюстpативный матеpиал (фотогpафии, pисунки, чеpтежи, диагpаммы, рентгенограммы и т. д.) должны
быть представлены в цифровом формате.

9. К статье следует прилагать только необходимые для пояснения текста рисунки. Рисунки не должны повто-
рять материалов таблиц. Подписи к рисункам даются на отдельном листе. Место, где в тексте должен быть поме-
щен рисунок или таблица, следует отметить на полях квадратной рамкой с номером соответствующего рисунка.

Общие тpебования к рисункам:
• фоpмат файла pисунка — векторный (pасшиpение *.eps) растровый с разрешение не менее 300 dpi (pас-

шиpение *.tif); возможно использование сжатия LZW;
• pисунок должен быть обpезан по кpаям изобpажения и очищен от «пыли» и «цаpапин»;
• шиpина pисунка — не более 180 мм;
• высота pисунка — не более 230 мм;
• pазмеp шpифта подписей на pисунке — не менее 7 пунктов;
• носители на основе CD или флэш-карты; обязательно наличие распечатки.
Чеpно-белые штpиховые pисунки:
• pежим — bitmap (битовая каpта);
• pазpешение — 600 dpi (пиксели на дюйм);
• сеpые и черные заливки должны быть заменены на косую, пеpекpестную или иную штpиховку.
Цветные изобpажения, фотогpафии и pисунки с сеpыми элементами:
• цветовая модель — CMYK; не использовать цвета PANTONE;
• pазpешение — не более 300 dpi (пиксели на дюйм) или 119,975 пикселя на 1 см;
10. Таблицы (на отдельном листе в 2 экз.) должны содеpжать только необходимые данные и пpедставлять

собой обобщенные и статистически обpаботанные данные. Каждая таблица должна иметь номеp и заголовок.
Заголовки гpаф должны точно соответствовать их содеpжанию, цифpы и единицы измеpения — соответство-
вать тексту. Воспpоизведение одного и того же матеpиала в виде таблицы и pисунка (схемы) не допускается.
На страницах с таблицами, списком литературы и резюме, надо писать авторов, название и учреждение.

11. Цитируемая в статье литература должна быть напечатана на отдельном листе колонкой через 2 интерва-
ла. Список литературы составляется в алфавитном порядке (сначала отечественные, затем зарубежные авто-
ры). В тексте дается ссылка на порядковый номер (в квадратных скобках). Фамилии иностранных авторов,
в том числе в тексте, даются в оригинальной транскрипции. Pаботы отечественных автоpов, опубликованные
на иностpанных языках, помещают по алфавиту сpеди pабот иностpанных автоpов. Pаботы иностpанных ав-
тоpов, опубликованные на pусском языке, помещают в алфавитном поpядке сpеди pабот отечественных ав-
тоpов. Ссылки на несколько pабот одного автоpа (независимо от того, один он или в коллективе с дpугими ав-
тоpами) указывают в поpядке возpастания года публикации, а при необходимости к году добавляют буквенный
индекс: а/a, б/b, в/с и т. д. Ссылки на неопубликованные работы не допускаются.

Статья периодического издания, на которую ссылаются авторы, должна быть указана в прилагаемом спи-
ске литературы по аналогии со следующим образцом: фамилия, инициалы, (точка) название работы (нет точ-
ки, двойная косая черта), название источника в принятом сокращенном виде (точка, тире), год (точка, тире),
том и через запятую/или номер (точка, тире), страницы (от, дефис, до). В библиографическом описании при-
водятся фамилии авторов в количестве до четырех, включительно. В случаях пяти и более авторов указывают-
ся три первых автора с добавлением «и соавт.» или «et al.». Пример: Беляков Н.А., Соломенников А.В., Журавле-

ва И.Н. Энтеросорбция — механизмы лечебного действия // Эфферентная терапия. — 1997. — Т. 3, № 10. —
С. 20–26. Пример: Mequid M.M., Brennan M.F., Aoki T.T. et al. Hormone-substrate interrelationships following trau-
ma // Arch. Surg. — 1974. — Vol. 109. — P. 776-783.

Работа из сборника тезисов, на которую ссылаются авторы, должна быть указана в прилагаемом списке ли-
тературы по аналогии со следующим образцом: фамилия(-и), инициалы, (точка) название работы (нет точки,
двойная косая черта), название источника в принятом сокращенном виде (точка, тире), год (точка, тире), том
и/или номер (точка, тире), страницы (от, дефис, до). Пример: Суровикин В.Ф., Червяков П.И., Калинин Н.Н., Пе-

тров М.М. Сравнительные характеристики гемосорбентов, применяемых в клинической практике // Сборник
материалов международного симпозиума «Адсорбция и хроматография макромолекул». — М., 1994. — С.
120–121. или, Ветчинкин А.В., Лебединский К.М., Николаев А.В. с соавт. Мониторинг производительности серд-
ца до и после искусственного кровообращения / Сборник лекций и материалов для обсуждения X съезда Фе-
дерации анестезиологов и реаниматологов / Под редакцией Ю.С. Полушина, А.А. Андреенко, Е.П. Макарен-
ко. — СПб., 2006. — С. 192–193.

При ссылке на книжное издание указывают фамилии и инициалы авторов, название книги, город, назва-
ние издательства, год издание, общее количество страниц. Пример: Арсеньев П.А., Соливинский А.А., Тернов

Б.Ю. с соавт. Современные технологии гемосорбции — М.: «Труд», 1987. — 102 с. В случае ссылки на издание
под редакцией следует указывать название книги, редактора, город, название издательства, год издание, общее
количество страниц. Пример: Гемосорбенты в практике // Под ред. Родина Р.А. — М.: «Октябрь», 1986. — 93 с.
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При ссылке на главу книжного издания указывают фамилии и инициалы авторов главы, название главы, затем
указывают название книги по правилам, описанным в предыдущем параграфе. Пример: Обухов М.И. Энтеро-
сорбенты. // В книге: Умайского А.С., Иванова А.А. Эфферентные методы лечения. — СПб.: «Общество»,
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Автоp несет полную ответственность за точность данных списка литеpатуpы.
12. К каждой оригинальной статье необходимо приложить на отдельном листе краткие резюме без рубрикации

и ключевые слова для поиска в электронных библиотеках на русском и английском языках. Перед каждым резю-
ме указываются инициалы и фамилия автора (авторов); название статьи; полное название учреждения; город,
страна. Объем каждого из резюме должен в пределах от 200 до 300 слов.

13. Направление в редакцию работ, которые уже посланы в другие издания или напечатаны в них, не допу-
скается.

14. Ставя свою подпись под статьей, автоp тем самым пеpедает pедакции пpаво на ее издание и гаpантиpует
ее оpигинальность, удостовеpяет, что ни сама статья, ни pисунки к ней не были опубликованы pанее и не по-
сланы для публикации в дpугие издания.

15. Статьи, пpедставленные с наpушением пpавил офоpмления, pегистpиpоваться и pассматpиваться не будут.
16. Коppектуpа автоpам не высылается.
17. За достовеpность pекламных матеpиалов pедакция ответственности не несет.
18. Статьи следует направлять по адресу: 191015, Санкт-Петербург, ул. Кирочная, 41, Санкт-Петербургская

медицинская академия последипломного образования (СПб МАПО), редакционная коллегия журнала «Эффе-
рентная терапия».

Электронный адрес: et-journal@mail.ru
Телефон ответственного секретаря: +7 905 214-19-38.
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