
f t  Вопросы военно-врачебной экспертизы
СД1 в конце изучаемого периода по сравнению с на
чалом.

2. Увеличился ОР заболеть СД1 в конце изучаемо
го периода по сравнению с началом как для детей, так 
и для подростков г. Минска.

3. Анализ динамических рядов вывил тенденцию к 
достоверному росту заболеваемости среди подрост
кового и детского населения г. Минска.

4. Выявлена высокая степень риска влияния нега
тивных факторов на частоту возникновения СД1 для

подросткового и детского населения г. Минска. 
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В. Г. Богдан,1 Ю .М . Ганн2 
ПРОБЛЕМА ОСТРОЙ КРОВОПОТЕРИ В ХИРУРГИИ. 

Сообщение 6: ОСНОВНЫЕ СРЕДСТВА 
ИНФУЗИОННО ТРАНСФУЗИОННОЙ ТЕРАПИИ. 

ПРЕПАРАТЫ (КОМПОНЕНТЫ) КРОВИ
Кафедра военно-полевой хирургии ВМ едФ  в Б Г М У ,1 

ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования»2
В сообщении представлены характеристики основных препаратов крови, используемых в 

комплексной интенсивной терапии острой кровопотери. Отражены современные представления
о целесообразности и эффективности их применения.

Подробно осветив в предыдущих сообщениях 
основные аспекты патофизиологии и патогенеза 

кровопотери, на наш взгляд, уместно напомнить о том, 
что в организме человека условно выделяют три водных 
пространства: внутрисосудистое, межтканевое (интерсти
циальное) и внутриклеточное, тесно связанных между 
собой активным обменом воды. Наиболее интенсивно эти 
процессы происходят между внугрисосудистым и межтка- 
невым пространствами. Именно поэтому принципиально 
важно полностью восполнить объем утраченной жидко
сти межтканевого пространства, который определяет раз
витие компенсаторной аугогемодилюции при острой кро- 
вопотере, что является основой для эффективного вос
становления имеющегося дефицита объема циркулиру
ющей крови (ОЦК) [1,12,13].

Вторым важным аспектом комплексной интенсивной 
терапии острой кровопотери является коррекция так на
зываемых постинфузионных нарушений, которая вклю
чает устранение тканевой гипоксии, улучшение метабо
лизма клетки, поддержание адекватной тканевой перфу
зии и коррекцию гемостатических расстройств [4, 6, 8].

Несмотря на наличие в арсенале врачей современ
ных средств инфузионно-трансфузионной терапии и ши
рокого спектра разноплановых кровезаменителей, при
менение препаратов (компонентов) крови является важ
ным, а в ряде случаев и единственным методом, эффек
тивно устраняющим имеющиеся нарушения гомеостаза 
[1, 4, 8,10].

В настоящее время в трансфузиологии твёрдо утвер
дился принцип гемокомпонентной терапии, т. е. отказ от 
переливания цельной консервированной донорской кро
ви, а использование только отдельных её компонентов 
(эритроцитов, тромбоцитов, препаратов плазмы) [6, 8].

Что касается аутогемотрансфузии (использования 
собственной крови), то чаще всего в клинической практи
ке используется реинфузия -  обратное переливание кро
ви, собранной во время операции из серозных полостей 
при повреждениях органов груди и живота, сопровожда
ющихся массивным кровотечением. Первым упоминани
ем о реинфузии была статья немецкого хирурга Лихтенш
тейна, опубликованная ещё в 1918 г. под названием «От
ныне ни одна женщина не должна умирать от разрыва 
трубы во время операции, если используется реинфузия 
крови» [8, 9]. Излившуюся в полости кровь собирают пу
тем вычерпывания или вакуумной аспирации в стериль
ные ёмкости, содержащие препарат для стабилизации, с 
предварительной её фильтрацией через 8 слоев марли 
[9, 10].

Самыми совершеннымы аппаратами для реинфузии 
являются так называемые СЕЛ-СЕЙВЕРЫ (CELL SAVER), 
работающие с использованием всех четырёх принципов 
реинфузии крови (сбор и стабилизация, фильтрация, цен
трифугирование и отмывание). Значительная стоимость 
таких аппаратов и необходимого для них расходного ма
териала ограничивает их широкое клиническое примене
ние [8,9].

Противопоказаниями к проведению реинфузии яв
ляются: а) абсолютные-поздние сроки после травмы (бо
лее 12 часов), гемолиз крови, признаки перитонита с яв
лениями инфицирования крови, наличие содержимого 
полых органов: б) относительные-проникающие повреж
дения толстой кишки, желчевыводящих путей, мочевого 
пузыря, крупных бронхов (у этих раненых кровь реинфу- 
зируется по жизненным показаниям при отсутствии до
норской крови с обязательным добавлением антибиоти
ков) [7, 10].
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В качестве естественных переносчиков кислорода в 
клинической практике наиболее широко используется 
эритроцигарная масса -  компонент крови, который со
стоит из эритроцитов (70-80%) и плазмы (20-30%) с при
месью лейкоцитов и тромбоцитов. Гематокрит ее состав
ляет 65-75%, гемоглобина содержится не менее 45 г/л, 
что обеспечивает возможность хранения в течение 21 
суток при температуре 4°С. Высокая кислородно-транс- 
портная ёмкость эритроцитарной массы в сочетании с 
возможностью быстрого повышения гематокрита обосно
вывают показания к её применению при острой кровопо
тери более 20% объема циркулирующей крови [7, 13]. 
Вместе с тем, переливание эритроцитарной массы имеет 
и свои отрицательные стороны. Во-первых, увеличение 
гематокрита ведёт к повышению вязкости крови и ухуд
шению микроциркуляции, что создает дополнительную 
нагрузку на миокард. Во-вторых, в процессе хранения и 
заморозки теряется такое свойство эритроцитов, как эла
стичность. Это может приводить к их преждевременному 
разрушению и невозможности проникать через сужен
ные капилляры, а в условиях генарализованного повреж
дения эндотелия, имеющего место при деком- 
пенсированном шоке, они очень быстро оказываются в 
интерстициальном пространстве. К тому же, оценивая спо
собность компонентов донорской крови увеличивать ОЦК, 
следует отметить, что до 30% переливаемых эритроцитов 
уже во время вливания депонируются и выключаются из 
циркуляции. В-третьих, перелитые эритроциты начинают 
полноценно участвовать в транспорте кислорода только 
лишь через 24 часа после гемотрансфузии, т.к. для вос
становления уровня 2,3-дифосфоглицерата (2,3-ДФГ) тре
буется от 24 до 30 часов, до этого времени транспорт кис
лорода нарушен. Кроме того, низкое содержание 2,3-ДФГ 
в эритроцитах донорской крови сопровождается увели
чением сродства кислорода к гемоглобину, смещением 
кривой диссоциации оксигемоглобина влево и, как ре
зультат, -  ухудшению оксигенации тканей. В-четвертых, 
замороженный гемоглобин теряет свойство связываться 
с оксидом азота, в результате чего снижается его способ
ность расширять сосуды, несущие кровь к участкам, обед
ненным кислородом, что приводит к спазмированию со
судов, снижению доставки кислорода и выраженной 
ишемии тканей. Повышенный синтез оксида азота эн
дотелиальными клетками создает дополнительную на
грузку на ткани, поскольку для образования этого со
единения так же необходим кислород. В-пятых, в пере
ливаемой эритроцитарной массе всегда присутствуют 
микросгустки, которые могут «забивать» капилляры лёг
ких и резко увеличивать лёгочный шунт ухудшая оксиге- 
нацию крови [3, 5,14, 21].

Для нивелирования негативных последствий гемот
рансфузий донорские эритроциты при острой кровопоте- 
ре должны применяться на втором этапе лечения, когда 
устранен дефицит ОЦК с помощью плазмозаменителей и 
имеется доказанная необходимость в увеличении дос
тавки кислорода у больных, не способных удовлетворить 
эту потребность посредством собственных физиологичес
ких механизмов [7]. Иными словами, прямым и, по суще
ству, единственно абсолютным показанием к трансфузии 
донорских эритроцитов при острой кровопотере являет
ся необходимость в коррекции избыточной гемодилюции 
при появлении признаков гипоксии тканей [3, 6, 7].

К группе естественных коллоидов относят препараты 
плазмы, из которых наиболее широко в клинической прак
тике используются свежезамороженная плазма и альбу
мин. Свежезамороженную плазму (СЗП) получают из до
норской крови (из одной стандартной дозы 510 мл-полу- 
чают 250 мл плазмы) с последующим, в первые 6 часов 
после взятия крови у донора, глубоким ее охлаждением до 
t =-45°С. СЗП содержит весь комплекс факторов гемоста
за, фибринолиза, системы комплемента, белковые комп
лексы, антитела и иммунные комплексы. К достоинствам 
плазмы относится то, что она является универсальным 
корректором гемокоагуляции со свойствами практически 
идеального кровезаменителя. СЗП уменьшает вязкость 
крови и вовлекает в активный кровоток депонированную 
кровь. Она оказывает позитивный эффект путем повыше
ния коллоидно-онкотического давления (КОД) и притока 
интерстициальной жидкости во внутрисосудистое простран
ство, тем самым увеличивая ОЦК [7,8,16].

Вместе с тем переливание СЗП представляет собой 
определенную опасность для реципиента, так как она 
может быть контаминирована вирусами гепатита В и С, 
вирусом иммунодефицита человека. Аллергические и ана
филактические реакции, возможные острые поражения 
лёгких (развитие респираторного дистресс-синдрома 
взрослых) и почек (острая почечная недостаточность), 
иммунодефицитные состояния и другие дополняют эту 
картину возможных осложнений. Поэтому Национальный 
институт здравоохранения США не рекомендует исполь
зовать СЗП в качестве коллоидного кровезаменителя, и 
на сегодняшний день СЗП не должна первично использо
ваться для повышения КОД. Разумной и эффективной 
альтернативой плазме в этом случае служат современ
ные препараты синтетических коллоидов [3, 6-8]. Един
ственным показанием к применению СЗП является про
филактика и лечение коагулопатических расстройств. В 
то же время, когда в процессе профилактики или лечения 
нарушений свертывания крови переливают СЗП, разу
меется, следует учитывать её действие и в качестве кол
лоидной субстанции [7, 8].

Переливание большого количества плазмы может 
привести к весьма опасным осложнениям, сформулиро
ванным З.С. Баркаганом в 1992 г. [2]:

1. Засорение плазмы больного микросгустками, аг
регатами клеток крови и их фрагментами, усиливающи
ми блокаду микроциркуляции и дисфункцию органов-ми- 
шеней.

2. Циркуляции и фиксации в зоне микроциркуляции 
активированных лейкоцитов, секретирующих протеазы и 
другие биологически активные агенты (интерлейкины, 
фактор некроза опухолей, эйкозаноиды), играющих важ
ную роль в поддержании синдрома эндогенной интокси
кации, развитии респираторного дистресс-синдрома 
взрослых, повышении тромбогенной активности эндоте
лия и нарушении метаболизма.

3. Нарастание содержания'в плазме продуктов 
протеолиза.

4. Увеличение концентрации в плазме коагуляционно 
активных фосфолипидных матриц, поддерживающих 
гиперкоагуляцию даже на фоне интенсивной антикоагу- 
лянтной терапии.

5. Повышение уровня антиплазмина и тканевого ак
тиватора плазминогена.
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Особое значение в качестве природного коллоидного 
плазмозаменителя имеет раствор человеческого альбу
мина [7,8,16]. В течение многих лет вокруг него существо
вал ареол практически идеального плазмозаменителя, 
применение которого сдерживали только естественная ог
раниченность сырьевых ресурсов и высокая цена. Альбу
мин обладает высокой онкотической активностью, пре
красно поддерживая коллоидно-осмотическое давление, 
что обуславливает высокий гемодинамический эффект 
препарата. Кроме того, это единственный белок, улучшаю
щий реологические свойства крови с высоким волемичес- 
ким коэффициентом (1 г альбумина привлекает 17 мл 
воды). Способность препарата связывать различные ве
щества, в том числе и билирубин (в этом плане особенно 
эффективен альбумин повышенной сорбционной емкос
ти), определяет его транспортную функцию и делает неза
менимым для элиминации чужеродных веществ и продук
тов распада. Препарат выпускается в виде 5, 10 и 20% 
растворов, причем действие 100 мл 20% раствора альбу
мина соответствует онкотическому эффекту 400 мл плаз
мы. Период полураспада альбумина достигает 15-20 дней.

Вместе с тем убедительные данные последних лет, из 
которых необходимо особо отметить многоцентровое ис
следование Cohrane Injuries Group Albumine Reviewers, 
дезавуировали особую роль растворов альбумина и при
знали нецелесообразным и небезопасным их примене
ние при критических состояниях [15, 19, 20]. Согласно 
данным этой группы исследователей, смертность в отде
лениях реанимаций, где пациенты получали препараты 
альбумина для коррекции гиповолемии, оказалась дос
товерно выше, чем в отделениях, использовавших синте
тические коллоидные растворы [15]. В настоящее время 
полагают, что при многих критических состояниях, сопро
вождающихся повреждением эндотелия, то есть, прежде 
всего, при всех видах системной воспалительной реак
ции, альбумину свойственно переходить в межклеточный 
сектор внесосудистого русла, притягивая к себе воду и 
усугубляя интерстициальный отёк тканей, прежде всего 
лёгких [3, 7,17,19]. К тому же альбумин оказывает нега
тивное влияние на свёртывающую систему крови, так как 
он снижает активность фибриногена, а также обладает 
гепарин-подобным действием, повышая при активность 
антифакгора Ха -  антитромбина III [18]. Необходимо об
ратить внимание на значительное количество различных 
примесей в растворах альбумина (билирубина, олигоме
ров/полимеров, эндотоксинов, частиц гема, прекаллик- 
реина, брадикинина и других белков). Эти вещества при
сутствуют в растворах альбумина в различных концент
рациях и соотношениях, обусловливая их высокую пиро- 
генность и аллергогенность [6, 20].

Таким образом, показаниями к использованию аль
буминам при острой кровопотере являются: невозмож
ность использования синтетических коллоидных раство
ров, коррекция коллоидно-онкотического давления пос
ле поведения массивной трансфузионной терапии.

Для коррекции свёртывающей системы при массив
ных кровопотерях целесообразно применение 
криопреципитата и тромбоцитарного концентрата, так как 
в этих ситуациях наблюдается уменьшение в крови боль
ных содержания факторов свертывания, фибриногена, 
отмечается потеря всех элементов крови, в том числе и 
тромбоцитов. Криопреципитат -  препарат плазмы крови,
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содержащий антигемофильный глобулин (фактор VIII), 
фибриноген, фибринектин, фактор Вилибранда, ингиби
торы фибринолиза и протеаз, иммуноглобулины А и G, 
выделенный из СЗП и сконцентрированный до объема 
15-20 мл. Препарат выпускается в пластиковых контей
нерах и в замороженном виде может храниться в течение
3 месяцев при температуре -  40°С. В отличие от СЗП при 
его применении не развивается синдром аллогенной кро
ви. Криопреципитат предназначен для возмещения де
фицита плазменных факторов системы свертывания. Учи- 
тываятотфакт, что препарат не повергается вирусной инак
тивации, при его использовании имеется риск зараже
ния вирусными инфекциями, так же он может быть носи
телем антител к системам АВО-резус и к другим системам 
свёртывания крови [7, 8].

Тромбоцитарный концентрат -  представляет собой 
суспензию жизнеспособных и гемостатически активных 
тромбоцитов в плазме, приготовленную методом серий
ного центрифугирования консервированной крови или 
методом тромбоцитофереза крови одного донора. При 
острой массивной кровопотере опасность представляет 
снижение числа тромбоцитов ниже 5х1010/ л. В этом слу
чае трансфузия тромбоцитарного концентрата проводит
ся только после выполнения эффективного хирургичес
кого гемостаза (остановки кровотечения) и адекватного 
восстановления ОЦК и показателей красной крови. Воз
можность развития аллоиммунизации, анафилактическо
го шока и аллергических реакций в сочетании с риском 
заражения вирусными инфекциями являются основны
ми отрицательными эффектами и недостатками приме
нения тромбоцитарного концентрата [7, 8,11].

Таким образом, неблаго!юлучная эпидемиологичес
кая обстановка, существующая возможность риска за
ражения реципиентов гемотрансмиссивными заболева
ниями (гепатиты, ВИЧ, сифилис и др.), опасность развития 
тяжёлых лосттрансфузионных осложнений диктуют необ
ходимость строгого и глубокого продуманного отношения 
врача к назначению трансфузий препаратов крови, кото
рые должны осуществляться только при наличии абсо
лютных показаний. Совершенно недопустимы и, по суще
ству, безграмотны сегодня назначения трансфузий ком
понентов крови по таким показаниям как: «для стимуля
ции», «с целью дезинтоксикации», «для восполнения ОЦК», 
«для питания» и т.д. Неоправданные переливания не толь
ко не эффективны, но и представляют серьезную опас
ность, вследствие возможного развития аллоиммуниза
ции с образованием.антител против антигенов клеток 
крови и белков плазмы, являющихся причиной развития 
иммунообусловленных посттрансфузионных осложнений. 
Практически невозможно обеспечить совместимость кро
ви больного и донора по всем антигенным системам кле
ток и белков. Поэтому при каждой трансфузии компонен
тов крови возникает в определенной степени реакция 
несовместимости, следствием чего является реакция изо
сенсибилизации и иммунное разрушение переливаемой 
среды. Последнее явление снижает лечебный эффект, а в 
ряде случаев вызывает рефрактерность, исключающую 
лечебное действие гемотрансфузий [1, 5, 6, 8].

Все перечисленное дает основания рассматривать 
переливание компонентов донорской крови как опера
цию трансплантации чужой ткани, не являющуюся абсо
лютно безопасной для реципиента, как в иммунологичес
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ком отношении, так и в плане обеспечения вирусобезо- 
пасности и служащую предпосылкой для поиска новых 
методов и препаратов, обладающих всеми положитель
ными эффектами препаратов крови, но не имеющих их 
недостатков.
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ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ СОЧЕТАННЫХ 

ПРИОБРЕТЕННЫХ ТРАХЕОПИЩЕВОДНЫХ СВИЩЕЙ 
И РУБЦОВЫХ СТЕНОЗОВ ТРАХЕИ

Белорусский государственный медицинский университет,1 
ГУО «Белорусская медицинская академия последипломного образования»2

Проанализированы причины развития и патогенез рубцового стеноза трахеи (Р С Т ) и трахе
опищеводного свища ('I П С ) у  10 больных. У 13,5% больных РСТ сочетался с ТИС. Установлено, 
что у  80 % больных РСТ и ТП С имели ятрогенную этиологию. Основные симптомы этой 
сочетанной трахеопищеводной патологии  —  кашель, связанный с приемом пищи, нарастающая 
дыхательная недостаточность и кахексия. Подчеркнута ведущая роль рентгенэндоскопических 
методов исследования в диагностике РСТ и ТПС. Хирургическое лечение ТП С и РС Т должно 
включать вначале разобщение свища с эзофаготимотрахеопластикой, а затем выполнение этап
ных реконструкций трахеи с использованием Т-образного стента.

Хирургическая тактика при сочетании приобретен
ных трахеопищеводных свищей (ТПС) с рубцовым 

стенозом трахеи (РСТ) до настоящего времени остается 
сложной и окончательно нерешенной проблемой. Пато
логические изменения трахеи при сочетании ТПС и РСТ 
всегда более обширные, чем при изолированных фисту

ле или стенозе. У пациентов, как празило, имеется трахе- 
остома, которая еще более увеличивает протяженность 
поражения трахеи. Основной причиной развития РСТ и 
ТПС является проведение длительной ИВЛ в отделениях 
реанимации и интенсивной терапии. У 2,7-13,8% боль
ных, у которых развился постинтубационный стеноз тра

47

http://www.critical.ru/actual/infuz/gorobec.htm

