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В научной статье представлены современные классификации и характеристики основных 
средств инфузионно-трансфузнойной терапии с указанием положительных и отрицательных их 
свойств.

Резкое снижение объема циркулирующей крови, 
определяющее развитие тяжелых нарушений го­

меостаза, является ведущим патогенетическим фактором 
у раненых и пострадавших с внутренним и наружным кро­
вотечением. Именно это и предопределяет первоочеред­
ное влияние своевременной и адекватной коррекции во- 
лемических нарушений на исходы лечения при острой кро- 
вопотере. В этой связи инфузионно-трансфузионной те­
рапии принадлежит ведущая роль в устранении гипово- 
лемии, гипотензии, нормализации реологических свойств 
крови, водно-электролитных нарушений и микроцирку­
ляции, с восстановлением гипоперфузии тканей, гипоп- 
ротеинемии и анемии [1, 2, 4,11].

На основании современной трансфузиологической 
концепции, первостепенной задачей которой является 
нормализация утраченного объема и только затем вос­
становление функций крови, тактикой инфузионно-транс­
фузионной терапии регламентируется первоочередное и 
широкое применение плазмозамещающих средств (кро­
везаменителей) [1, 8, 9].

Кровезаменители представляют собой фармакологи­
ческие средства, которые предназначены для восполне­
ния дефицита объема циркулирующей крови, а также для 
реконструкции одной или нескольких ее функций, в соче­
тании с оказанием самостоятельного лечебного эффек­
та. К сожалению, современная медицина не располагает 
идеальным кровезаменителем, и поэтому основным тре­
бованием инфузионно-трансфузионной терапии явля­
ется сбалансированный по качественным и количествен­
ным характеристикам ее состав [7, 8,10].

Существует различные принципы классификаций со­
временных плазмозамещающих препаратов. Оптималь­
ной, на наш взгляд, является классификация, основан­
ная на особенностях функциональныхсвойств растворов, 
с выделением 7 основных классов кровезаменителей'Г5-
3].

1. Кровезаменители гемодинамического действия:
• препараты средиемслекулярного декстрана: поли- 

глюкин, полиглюсоль, макродекс (Швеция, США), ингра- 
декс (Англия), декстран (Польша, Чехия), плазмодекс (Вен­

грия). Основной компонент -  кислотно-гидролизованный 
декстран со средней молекулярной массой (Mw)=60000- 
70000;

■ препараты желатина: желатиноль, геможель, гело- 
фузин ([ермания, Россия), плазможель (Франция), жело- 
фундин (Швейцария). Основной компонент -  частично 
расщепленный пищевой желатин с Mw =20000-50000;

• препараты на основе среднемолекулярного гидро- 
ксиэтилкрахмала (ГЭК): волекам, оксиамал (Россия), 
ХАЭС-стерил, инфукол, волювен. рефортан, стабизол (Гер 
мания). Основной компонент -  оксиэтилированный крах 
мал с М =130000-400000;w ’

• препараты на основе полиэтилснгликоля: полиокси- 
фумарин (Россия).

2. Кровезаменители гем ореологического дей­
ствия:

• препараты низкомолекулярного декстрана: реогю- 
лиглюкин, реоглюман, реомакродекс (Россия, Швеция, 
США), гемодекс (Болгария), декстран-40 (Польша), ломо- 
декс (Англия). Основной компонент -  кислотно-гидроли- 
зо-ванный декстран с. Mw =30000-40000;

■ препараты на основе низкомолекулярного (ГЭК): он- 
кохес (Германия). Основной компонент -  оксиэтилиро­
ванный крахмал с Mw =40000-60000.

3. Кровезаменители дезинтоксикационного дей­
ствия:

• препараты на основе поливинилпирролидона: гемо­
дез, неогемодез, глюконеодез, полидез, гемодез-Н, оп­
тидез, перистон (Россия, (ермания), неокомпенсан (Авст­
рия). Основной компонент -  низкомолекулярный поли­
виниловый спирт с Mw-1000.

4. Кровезамещающие растворы -  регуляторы кис 
лотно-щелочного и водно-солепого состояния:

• препараты растворов солей: изотонический раствор 
натрия хлорида., дисоль, трисоль, квинтасоль, хлосоль, 
раствор Рингера-Локки, ацесоль, лактасоль, мафусоль, 
санасол. Основу данной группы составляет средства, со­
держащие физиологически уравновешенный набор со­
лей;

• препараты многоатомных спиртов: маннитол, сорбитол,
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сормантол (Беларусь), сорбилакт и реосорбила1сг (Украина);
5. Кровезаменители с функцией переноса кисло­

рода:
■ препараты гемоглобина: геленкол (Россия). Основ­

ной компонент -  модифицированный гемоглобин крови;
• эмульсии фторуглеродных соединений: перфторан, 

перфукол (Россия), оксигент (США).
6. Кровезаменители с полифункциональным дей­

ствием:
• препараты среднемолекулярного декстрана: неорон- 

декс, рондферин (Беларусь). Основной компонент -  ра- 
диционно-химически модифицированный декстран с Mw 
=62500+7500 (неорондекс) или 60000+10000, комп­
лексно связанный с биологически активными микроэле­
ментами -  железом, кобальтом и медью (рондферин); к 
этой группе могут быть отнесены: кровезамещающий ра­
створ на основе кислотно-гидролизованного декстрана 
(Mw =60000±10000) и железа -  полифер и композици­
онный декстраново-солевой раствор -  полиглюсоль;

• препараты низкомолекулярного декстрана: микро­
дез. Основной компонент -  радиационно-химически мо­
дифицированный декстран с Mw =17500±2500.

7. Препараты для парентерального питания (отдель­
но выделенная группа):

■ белковые гидролизаты: гидролизин, амикин, амино- 
пептид (Россия);

• смеси аминокислот, инфезол, аминофузин, аминоп- 
лазмаль ([ермания);

■ жировые эмульсии: интралипид (Швеция), эмульсан 
(Финляндия);

• растворы глюкозы: 5-40% растворы глюкозы.
Отдельно все кровезаменители делят на две большие

группы: кристаллоидные(солевые) и коллоидные раство­
ры. Кристаллоидные растворы бывают нескольких видов: 
гипотонические (5% раствор глюкозы), изотонические 
(0,9% раствор натрия хлорида, раствор Рингера) и гипер­
тонические (2,5-7,5% раствор натрия хлорида). Коллоид­
ные плазмозамещающио растворы разделяют на есте­
ственные (компоненты крови), к которым относятся све­
жезамороженная плазма, альбумин и синтетические кол­
лоиды (препараты желатина, декстраны и ГЭК).

Коллоидные и кристаллоидные растворы имеют по­
ложительные и отрицательные свойства, и поэтому необ­
ходимо их разумное сочетанное применение, оптималь­
но подобранное для каждого конкретного случая.

Подробнее остановимся на отдельных характеристи­
ках представленных групп препаратов [3, 8, 9, 20].

Гипотонические, бессолевые растворы (водный ра­
створ глюкозы) в лечении острой кровопотери не исполь­
зуется [4, 7, 8].

В то время как изотонические кристаллоидные раство­
ры позволяют быстро устранить несоответствие между 
объемом сосудистого русла и объемом циркулирующей 
крови, восстановить сердечный выброс, коррегируютэлек­
тролитный баланс, создают основу для управляемой ги- 
перволемической гемодилюции, что, в сочетании с низ­
кой реактогепостью, отсутствием значимого влияния па 
функцию почек, иммунную систему и гемостаз, является 
основанием для их выбора в качестве одних из основных 
средств инфузионно-трансфузионнойтерапии при острой 
кровопогсре. Главным недостатком кристаллоидов явля­
ется их быстрое перераспределение из сосудистого русла

вет т ш иш хт ш ш ш -
в межклеточное пространство: 75 -  80%введенного пре­
парата через 1 час после инфузии оказывается в интер- 
стиции, вызывая угрозу сдавления капилляров, сниже­
ния капиллярного кровотока и нарушения транспорта 
кислорода [4,8,13,16,19]. В связи со столь непродолжи­
тельным волемическим эффектом для поддержания объе­
ма Циркулирующей крови при изолированном примене­
нии солевых растворов требуется введение большого 
объема растворов, что приводит к их накоплению в тка­
нях с высоким комплайнсом (кожа, соединительная ткань, 
легкие), снижению разности между онкотическим и гид­
ростатическим давлением в капиллярах малого круга 
кровообращения с развитием отека легких. Появился 
даже специальный термин «легкое Дананга» по назва­
нию вьетнамского города, где находилась база войск США 
[14].

Использование гипертонических растворов натрия 
хлорида для лечения тяжелых стадий геморрагического 
шока было впервые предложено в 1944 г. Только спустя 
35 лет были опубликованы новые экспериментальные 
данные, которые послужили толчком к дальнейшим ис­
следованиям и к возникновению понятия «малообъем­
ного оживления» (small-volume resuscitation) как одного 
из методов экстренной терапии кровопотери. Наиболее 
важным механизмом действия гипертонического раство­
ра является быстрое увеличение объема циркулирующей 
крови за счет изменения осмотического градиента меж­
ду внутрисосудистым и внеклеточным пространствами. В 
качестве дополнительных положительных механизмов 
его действия называются: стимуляция ЦНС, различные 
нейрорефлекторные механизмы, повышение симпатичес­
кой активности, высвобождение гормонов, улучшение 
текучести крови, восстановление самостоятельной актив­
ности артериол, оптимизация работы сердца за счет уве­
личения преднагрузки и уменьшения постнагрузки. По 
данным других авторов, применение гипертонических ра­
створов влечет за собой риск развития негативного инот- 
ропного эффекта и анафилактоидных реакций. Неболь­
шая продолжительность гемодинамического ответа, по­
лучаемого резким повышением осмолярности плазмы, 
обусловлена быстрым уравновешиванием гипертоничес­
кого раствора между внеклеточным и внутриклеточным 
секторами. Учитывая кратковременность действия (1-2 
час) и малые объемы введения (не более 4 мл/кг массы 
тела), обосновано его применение преимущественно на 
догоспитальном этапе лечения острой кровопотери, тем 
самым способствуя как снижению смертности в ранние 
периоды экстремальных ситуаций, так и предупреждению 
поздних осложнений. Для того чтобы сохранить достигну­
тое увеличение внугрисосу/(истого объема, гипертоничес­
кий раствор необходимо применять совместно с коллои­
дами (гипертонически-гиперонкотические растворы), об­
ладающими высокой способностью связывать воду (4.2- 
24% декстран 60/70 или 6-20% гидроксиэтилкрахмал 
200000 и 450000, соответственно). Таким образом дос­
тигается одновременный эффект увеличения осмолярно­
сти плазмы и мобилизации внутриклеточной воды, а так­
же увеличения онкотического давления плазмы и сохра­
нения внуфисосудистого объема [9,11,13,17].

Первым коллоидным препаратом, использованным 
в клинике для возмещения объема циркулирующей кро­
ви, был смешанный полисахарид, полученный из акации.

Оригинальные научные статьи f t



☆  Оригинальные научные статьи ■■■■ШЮВДШЖЯНаа
Это произошло во время первой, мировой войны. После 
него в клиническую практику в 1915 г. для плазмозаме- 
щения был введен 2,5% раствор желатина. Желатин -  
это денатурированный гетерогенный белок, выделяемый 
из коллагена. Основная часть желатина выводится поч­
ками, небольшая доля расщепляется пептидазами или 
удаляется через кишечник. Внутривенное введение ра­
створа желатина вызывает увеличение объема внугрисо- 
судистой жидкости за счет повышения онкотического дав­
ления. Из этой группы наибольший интерес представляет 
препарат «[елофузин» -  4% раствор желатина (модифи­
цированный жидкий желатин) в растворе хлористого на­
трия, который не обладает недостатками, свойственными 
другим искусственным коллоидам на основе желатина: 
ограничением дозы введения, накоплением в интерсти­
циальном пространстве, недостаточной капиллярной пер­
фузией, формированием тканевых отеков и воспалитель­
ных изменений эндотелия с последующим увеличением 
его проницаемости, нарушением коагуляции, выбросом 
гистамина и риском возникновения болезни Крейтцфель- 
да -  Якоба. Использование «1елофузина» оказывает дли­
тельный гемодинамический эффект, приводя к увеличе­
нию диуреза без нарушения функции почек даже при по­
вторном введении. Подобно кристаллоидам, он не ока­
зывает влияние на систему гемостаза и в настоящее вре­
мя рассматривается и как средство, улучшающее состоя­
ние микроциркуляции на тканевом уровне [2, 8, 9].

Декстран -  водорастворимый высокомолекулярный 
полисахарид. Плазмозамещающие средства на основе 
декстрана делят на две основные группы: низкомолеку­
лярные декстраны и среднемолекулярные декстраны. 
Имея высокое онкотическое давление, дэкстраны значи­
тельно увеличивают объем внутрисосудистой жидкости. 
Среднемолскулнрные декстраны вызывают объемный 
эффект до 130% продолжительностью 4 - 6  часов. Низ­
комолекулярные декстраны вызывают обьемный эффект 
до 175% продолжительностью 3 - 4  часа. Кроме того, 
уменьшая вязкость крови и тормозя агрегацию эритро­
цитов, декстраны улучшают нарушенное кровообраще­
ние на уровне микроциркуляторного русла. Вместе с тем 
практическое использование показало, что препараты на 
основе декстрана занимают первое место среди синтети­
ческих коллоидов по отрицательному воздействию на 
систему свертывания крови. Они блокируют адгезивные 
свойства тромбоцитов и снижают их функциональную ак­
тивность, уменьшают активность факторов II, V и VIII, а их 
о!юсобность обволакивать поверхность эритроцитов мо­
жет послужить препятствием при определении группы 
крови. Часто наблюдаемые анафилактические реакции 
возникают вследствие того, что в организме практически 
всех людей есть антитела к бактериальным полисахари­
дам. Эти антитела взаимодействуют с введенными декст- 
ранами и активируют нейтрофилы и систему комплемен­
та, что, в свою очередь, приводит к выбросу вазоактив- 
ных медиаторов и цитокинов, вызывающих генерализо­
ванное повреждение эндотелия и спазм сосудов. След­
ствием этого являются артериальная гипотония, ткане­
вая ишемия, интерстициальная гипергидратация и репер- 
фузионные повреждения, приводящие к развитию муль- 
тсистемной дисфункции. Повреждение эпителия почеч­
ных канальцев («декстрановая почка») также является ха­
рактерным.осложнением применения декстринов [3, 8,
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9, 16,18, 22].
Учитывая множество отрицательных эффектов препа­

ратов на основе декстрана и желатина, за последнее де­
сятилетие во многих странах мира лидирующие позиции 
занял класс коллоидных плазмозамещающих средств на 
основе ГЭК (природного полисахарида, получаемого из 
кукурузного или картофельного крахмала). Схема про­
изводства ГЭК включает частичный гидролиз нативного 
крахмала до заданных параметров молекулярной мас­
сы. Далее следует процесс гидроксиэтилирования, кото­
рый препятствует быстрому ферментативному расщепло 
нию препарата. Одной из причин длительной задержки 
ГЭК в сосудистом русле считается его способность обра­
зовывать комплекс с амилазой, вследствие чего получа­
ется соединение с большей относительной молекулярной 
массой. В отличие от других коллоидных растворов, пре­
параты ГЭК не блокируют синтез белка и не оказывают 
побочного действия на функции иммунной и лимфоидной 
систем. Основные положительные свойства ГЭК можно 
представить следующим образом:

■ быстрое восполнение утраченного объема крови за 
счетвнутрисосудистого пространственного распределения 
(отсутствие отеков при больших дозах введения);

• предотвращение развития синдрома повышенной 
проницаемости капилляров путем закрытия пор в их стен­
ках;

• стойкий и длительный волемический эффект;
■ высокая стабильность изоонкотического коллоидно­

осмотического давления;
• реологический эффект по действию, сравнимый с 

введением пентоксифиллина;
• отсутствие влияния на систему свертывания крови:
• отсутствие эффекта прямого высвобождения гиста­

мина;
• низкий процент инциденции анафилактоидных реак­

ций и тяжелых реакций несовместимости;
• отсутствие негативного влияния на функции органов;
• длительный срок хранения;
• отсутствие эффекта нарушения сократимости мио­

карда;
• снижение отека и повреждения тканей головного 

мозга [8,12,15, 21].
Применение ГЭК сопровождается некоторыми побоч­

ными эффектами. Частота анафилактоидных реакций со­
ставила порядка 0,0085% (или 1 случай на 1200 введе­
ний). Эти реакции обычно слабо или умеренно выражены. 
В редких случаях наблюдается увеличение активности 
сывороточной амилазы до 200 ед/л, без структурных по­
вреждений поджелудочной железы. Кожный зуд, встре­
чающийся в ряде случаев, происходит по причине пере­
распределения ГЭК в тканях, в результате чего препарат 
накапливается в мононуклеарах разных органов и в коже 
[7, 12, 21].

Таким образом, дальнейшие перспективы совершен­
ствования плазмозамещающих средств связаны с раз­
работками и инновационными технологиями, в первую 
очередь, препаратов ГЭК, позволяющих оказывать мно­
гофакторное позитивное воздействие на основные зве­
нья патогенеза острой кровопотери.
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Соколов, С.А. Алексеев 
ПОСТАДИЙНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ У БОЛЬНЫХ С 
РАСПРОСТРАНЕННЫМ ПЕРИТОНИТОМ И СПОСОБ ИХ

ОЦЕНКИ
Кафедра воеино-полевой хирургии ВМ едФ  в БГМ У

Исходя из выявленных отклонений показателей иммунитета с учетом коэффициента диагно­
стической ценности, впервые определены формулы иммунных нарушений для каждой стадии 
перитонита в отдельных звеньях иммунитета. На основании полученных постадийных формул 
иммунных расстройств при распространенном перитоните разработ ана компьютерная <<про- 
грамма-калькулятор» для объективной оценки степени иммунных нарушений у  больных с рас 
пространепным перитонитом, позволяющая достаточно точно оценить степень нарушений как 
по отдельным звеньям иммунной системы (клеточному, гуморальному, фагоцитарному), так и 
иммунного гомеостаза в совокупности.

Течение распространенного перитонита определя­
ется не только тяжестью основного процесса, 

адекватностью выполненного оперативного лечения, 
проводимой послеоперационной интенсивной терапией, 
но и во многом зависит от характера патологических из­
менений в системе иммунитета [3, 5, 6, 8,11].. При этом 
комбинированный индуцированный вторичный иммуно­
дефицит у больных распространенным перитонитом 
включает в себя все основные патологические иммун­
ные нарушения: гибель клеток (некроз, апоптоз); функ­
циональную клеточную блокаду (как рецепторов, так и

путей передачи сигналов): дисбаланс клеточных субпо­
пуляций (хелперов, супрессоров / цитотоксических лим­
фоцитов; хелперов-эффекторов); дифферонцировку В- 
лимфоцитов и регуляцию продукции основных классов 
иммуноглобулинов (G; М; A; slgA) [1, 2, 8 ,12,13,16].

Наиболее часто для изучения иммунного статуса ис­
пользуют: двухэтапный подход, трехэтапную систему 
оценки, скриннинговые и развернутые тесты 14]; тесты, 
рекомендованные ВОЗ [15]; принцип «патогенетическо­
го» анализа с учетом основных этапов иммуногенеза -  
распознания, активации, пролиферации, дифференци-
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