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Цель исследования. Определение особенностей реагирования системы агрегатного состояния крови в зависимости от
уровня функционального состояния организма и схемы интенсивной терапии у больных с септическими и постгемор!
рагическими состояниями. Материалы и методы исследования. Обследовано 116 человек с массивной кровопоте!
рей и 108 человек с гнойно!септическими осложнениями. Регистрировались фоновые значения устойчивого потенци!
ала милливольтового диапазона, на основании которого проводили коррекцию интенсивной терапии. Тяжесть
состояния — по шкале SAPS II, APACHE III, MODS. Результаты. Оптимизация лечения СПОН при субкомпенсиро!
ванном функциональном состоянии заключается в усилении седации, устранении дегидратации, устранении вазос!
пазма, улучшении реологических свойств крови и ранней мембранной детоксикации. При декомпенсированном функ!
циональном состоянии в число основных задач оптимизации входят активация ЦНС и устранение тканевой
гипергидратации, мембранная детоксикация с дегидратацией, инотропная поддержка, активация антиноцицептивной
системы, профилактика тромботических осложнений, антибиотикотерапия — деэскалация. Заключение. Скорейшая
нормализация системы РАСК создает объективные предпосылки благоприятного исхода; при этом на основании из!
ложенного материала можно заключить, что у больных с оптимизированной, по данным регистрации постоянного по!
тенциала, схемой лечения коррекция происходит быстрее и эффективнее.

Objective: To determine the specific features of responsiveness of the blood aggregation system (BAS) in relation to the
functional state of an organism and to the intensive care regimen in patients with sepsis and posthemorrhage. Materials and
methods. A hundred and sixteen patients with massive hemorrhage and 108 with pyoseptic complications were examined.
The baseline values of the stable millivolt!range potential were recorded, which were used to correct intensive care. The con!
dition was evaluated by the SAPS II, APACHE III, and MODS scales. Results. The optimization of treatment for multiple
organ dysfunction in a subcompensated functional state is to enhance sedation, to eliminate dehydration and vasospasm, to
improve rheological blood properties, and to make early membrane detoxification. In a decompensated functional state, the
main optimization goals include activation of the central nervous system and elimination of tissue hyperhydration, membrane
detoxification with dehydration, inotropic support, activation of the antinociceptive system, prevention of thrombotic
events, antibiotic therapy — deescalation. Conclusion. The promptest normalization of BAS creates objective prerequisites
for a good outcome; at the same time this leads to the conclusion that correction occurs more rapidly and more effectively in
patients receiving the optimized treatment regimen, as evidenced by constant potential recording. 

Одной из систем, претерпевающих значи!
тельные изменения при критических состояниях,
является система регуляции агрегатного состоя!
ния крови (РАСК). Сегодня накоплен большой
клинический и экспериментальный материал,
свидетельствующий об изменениях РАСК при
различной патологии. Расстройства основных ка!
скадных систем крови: свертывающей, фибрино!
литической и калликреин!кининовой приводят к
нарушениям макро! и микрогемодинамики, воз!
никновению ДВС!синдрома и являются одним из
факторов быстрого развития полиорганной недо!
статочности и необратимости шока [1].

Последовательность и направленность изме!
нений РАСК при различных видах критических
состояний совпадают, но наиболее выражены из!
менения в системе гемостаза при септическом и
травматическом, как вариант, и геморрагическом
шоке.

Цель исследования. Определение особеннос!
тей реагирования системы агрегатного состояния
крови в зависимости от уровня функционального
состояния организма и схемы интенсивной тера!
пии у больных с септическими и постгеморрагиче!
скими состояниями.



О Б Щ А Я Р Е А Н И М А Т О Л О Г И Я ,  2 0 0 6 ,  I I ;  5 — 6116

70 лет НИИ общей реаниматологии

Материалы и методы
Обследовано 322 человека в возрасте от 17 до 65 лет. Из

них 116 человек с массивной кровопотерей — I группа, и 108
человек с гнойно!септическими осложнениями — II группа. 

Для исследования функционального состояния организ!
ма регистрировались фоновые значения устойчивого потен!
циала милливольтового диапазона — постоянный потенциал
(ПП) с использованием аппаратно!программного комплекса
«Телепат». В соответствии с принятой классификацией [2]
больные были разделены на группы: с декомпенсированным
функциональным состоянием (ФС) (значениями ПП от !14
до +20 мВ) — группа I.2, II.2 (n=28); с компенсированным ФС
— группа I.3, II.3 (n=50) (ПП от !15 до !25 мВ); субкомпенси!
рованным ФС — группа I.4, II.4 (n=30) (значениями ПП от
!26 мВ). В свою очередь, группы с де! и субкомпенсирован!
ным ФС, были разделены на подгруппы: А — пациентов, полу!
чавших терапию согласно стандартной схемы, Б — пролечен!
ных по оптимизированной схеме. В качестве контроля были
сформированы две группы I.1 (n=52) и II.1 (n=46), куда были
отнесены пациенты, состояние которых было идентично тя!
жести в основных группах, однако клинико!лабораторные на!
блюдения и лечебные мероприятия проводили по общеприня!
тым схемам и без учета ФС.

Тяжесть состояния оценивали по системе SAPS II,
APACHE III, о выраженности органной дисфункции судили на
основании расчетов по шкале MODS [3—6].

Общая характеристика методов лечения СПОН. Тера!
пия СПОН носила посиндромный характер и включала следу!
ющие базовые мероприятия: пункционное дренирование обра!
зующихся жидкостных скоплений, под эхографическим и
рентген!телевизионным контролем. Восстановление должного
сосудистого объема, респираторная поддержка, адекватная ан!
тибактериальная и противогрибковая химиотерапия, нейрове!
гетативная блокада (по показаниям), контроль и коррекция
системы гемостаза, парентеральное и раннее энтеральное пита!
ние, активная детоксикация, иммуномодуляция. 

Алгоритм оптимизации лечения СПОН по данным реги!
страции ФС.

При субкомпенсированном ФС. Основные этапы опти!
мизации интенсивной терапии: седация и комплексная нейро!
вегетативная блокада (клофелин, диазепам, пентамин, дропе!
ридол, обзидан, лидокаин, пирроксан), увеличение объема
инфузии (6,5—7 мл/кг/ч), устранение вазоспазма, улучшение
реологических свойств крови (плазмоэспандеры, низкомоле!
кулярный гепарин, даларгин, малообъемный плазмаферез,

операции квантовой фотогемотерапии), ранняя
активная детоксикация (форсированный диу!
рез, экстракорпоральная гемокоррекция: непря!
мое электрохимическое окисление крови, плаз!
мосохраняющий программный плазмаферез,
гемокарбоперфузия, энтеросорбция). В прове!
дении дорогостоящих фильтрационных методов
(ультрафильтрация, гемодиализ, гемофильтра!
ция, гемодиафильтрация), кроме случаев разви!
тия острой почечной недостаточности, по наше!
му мнению, нет необходимости.

При декомпенсированном ФС. Основные
этапы оптимизации интенсивной терапии: сти!
муляция неспецифической резистентности, в
т.ч. ЦНС, ограничение объема инфузии, актив!
ная детоксикация с дегидратацией (ультра!
фильтрация с гемодиализом или без, гемофиль!
трация, гемодиафильтрация), проведение
других методов экстракорпоральной гемокор!
рекции противопоказано, инотропная поддерж!
ка (обязательно), активация антиноцицептив!
ной системы (даларгин, клофелин, НПВС),
снижение отрицательных эффектов гипоксии и
реперфузии (антиоксиданты и мембраностаби!

лизаторы: Вит Е, олеин, гидрокортизон); антигипоксанты:
(перфторан, мафусол, реамберин); антибиотикотерапия — деэ!
скалация, антикоагулянтная терапия в сочетании с профилак!
тикой тромботических осложнений, ингибиторы протеолиза
при выраженной фибринолитической активации, гипохлорит
натрия в сочетании с низкомолекулярным гепарином — для
коррекции гиперфибриногенемии.

Статистическая обработка материала произведена с вы!
числением медианы (Ме) и перцентиля (Р25, Р75). Достовер!
ность различий полученных результатов проводили с исполь!
зованием непараметрических методов статистики.

Результаты и обсуждение

Известно, что в начальном периоде шока
наблюдается повышение свертываемости крови,
связанное с повышением тканевого тромбоплас!
тина в кровотоке [7]. Мы наблюдали подобную
картину только у септических больных с суб!
компенсированным ФС и контрольной группы
(рис. 1).

Следует принять во внимание, что исходное
состояние в подгруппах как I, так и II групп суще!
ственно различалось. Кроме того, в клинических
условиях, в отличие от экспериментальных, прихо!
дится учитывать, что время от момента поврежде!
ния и до начала исследования может существенно
колебаться. Поэтому усредненный критерий оцен!
ки исходного состояния, как правило, подразуме!
вал шестичасовой интервал от момента поступле!
ния и до полного клинико!лабораторного
обследования. Таким образом, мы не предполагали
проводить точный патофизиологический монито!
ринг фаз развития постгеморрагических или септи!
ческих состояний, тем более, что эти вопросы уже
хорошо изучены, а провели анализ реагирования
РАСК при различных функциональных состояни!
ях в зависимости от метода лечения.

Следует заметить, что наши наблюдения со!
гласуются с данными других исследователей и

Рис. 1. Этапы активации внешнего и внутреннего путей свертывания у боль!
ных с постгеморрагическими и септическими состояниями, в зависимости от
функционального состояния организма (исходные данные).
Здесь и на рис. 2—4: * — достоверность различий с контрольной группой (по
критерию Данна).
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свидетельствуют о том, что тяжесть шока носит
четкий «дозозависимый» характер, одним из мар!
керов чего и является свертывающая система, а
именно гиперкоагуляция. Однако при крайне тя!
желых повреждениях оценить это нарушение, как
правило, не удается ввиду его краткосрочности.
Чаще могут наблюдаться коагулопатические кро!
вотечения и особенно гиперкоагуляционный син!
дром, возможно развитие тромботических ослож!
нений или повторных геморрагий [8].

С другой стороны, рядом работ [1] убедитель!
но доказано, что исходная гипокоагуляция при раз!
витии шока является более благоприятным про!
гностическим критерием для последующей
выживаемости критических больных. По нашим
наблюдениям и данным литературы, летальные ис!
ходы у больных со СПОН чаще сопровождаются
нарушениями реологических свойств крови, анато!
мической блокадой микроциркуляции и тоталь!
ным тромбозом как микро!, так и магистральных
сосудов, а значительно реже летальный исход раз!
вивается как следствие повторной геморрагии.

Нами установлено, что из числа умерших па!
циентов, вошедших в подгруппы I.2.А и II.2.А, чье
состояние осложнялось развитием СПОН, прак!
тически все пациенты имели исходную гипокоагу!
ляцию с выраженной активацией фибринолиза на
электрокоагулограмме, которая очень быстро сме!
нялась на гиперкоагуляцию, рефрактерную к тра!
диционным методам терапии. У больных под!
групп I.2.А и Б, перенесших острую массивную
кровопотерю (ОМК), наблюдалось удлинение
АЧТВ и ПТВ, что было характерно и для больных
контрольной группы. Именно последнее обстоя!
тельство объясняет наличие достоверных разли!
чий в подгруппах I.3.А и Б и I.4.А по сравнению с
контролем.

Септические состояния, от ССВО до септи!
ческого шока, также сопровождались различным
реагированием РАСК. Так, у больных со СПОН
отмечалась гипокоагуляция крайней степени вы!
раженности (р<0,05). Тогда как в контроле, а так!
же в подгруппе II.4.А, напротив были получены

данные, свидетельствующие о гипер!
коагуляции. В группе II.4.Б и группе
II.3 (р<0,05) состояние гемостаза рас!
ценивалось как нормокоагуляция.

Примечательно, что если для
больных со СПОН было характерно
вовлечение как внешнего, так и внут!
реннего путей свертывания, то для па!
циентов с более сбалансированным со!
стоянием (подгруппы I.3, I.4.Б, II.3,
II.4.Б) было характерно нарушение од!
ного, чаще внешнего, пути коагуляции.

Однако существенные измене!
ния система претерпевала уже на 1!е
сутки (рис. 2).

Из представленного рисунка видно, что имев!
шаяся в группе I.2.А гипокоагуляция усугублялась
до крайней степени и проявлялась значительным
повышением АЧТВ и ПТВ, что сопровождалось
изменением интегрального показателя электроко!
агулограммы в виде увеличения времени Т1 и Т2 и
активации фибринолиза, вплоть до полной несво!
рачиваемости крови, что трактовалось как тромбо!
геморрагический синдром. В других подгруппах на
данном этапе исследования отмечалась нормокоа!
гуляция (р<0,05), за исключением подгруппы
I.2.Б, где наблюдалось удлинение ПТВ, правда, ме!
нее выраженное, чем в подгруппе I.2.А. Однако
расценивать подобное явление как безусловный
успех было бы преждевременно, поскольку, как по!
казали другие критерии и динамическая оценка
РАСК, вплоть до девятых суток наблюдений, такая
нормализация носила кратковременный, видимо,
переходный характер.

У септических больных, напротив, имелась
склонность к гиперкоагуляции (рис. 2). Характерно,
что это нарушение отмечалось в группе контроля и
превалировало в подгруппах, получавших стандарт!
ную терапию, тогда как у всех больных с компенси!
рованным и субкомпенсированным ФС, получав!
ших лечение по оптимизированной схеме,
наблюдалась нормокоагуляция с достаточной фиб!
ринолитической активностью крови (р<0,05). Что
касается подгрупп II.2 и II.4, то нарушения, в первую
очередь, коснулись внешнего пути каскада сверты!
вания крови, что и проявилось укорочением АЧТВ.
Протромбиновое время при этом изменялось мень!
ше, хотя у наиболее тяжелых больных также сущест!
венно укорачивалось — 15,1 (14,3/15,9) сек.

Реагирование системы гемостаза является,
наравне с газовым гомеостазом, наиболее дина!
мичным, изменяющимся в зависимости как от
внешних, так и от внутренних факторов среды и
организма. Поэтому следует понимать, что устой!
чивых рекомендаций по кратности определения ее
состояния нет и быть не может, оценка должна
производиться так часто, как этого требует клини!
ческая ситуация. Однако, для определения некото!

Рис. 2. Этапы активации внешнего и внутреннего путей свертывания у боль!
ных с постгеморрагическими и септическими состояниями, в зависимости от
функционального состояния организма (1!е сутки).
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рых результирующих и для сохранения целостнос!
ти дизайна нашего исследования, в соответствии с
вышепредставленными критериями, описываемые
здесь результаты представлены с той же частотой и
в те же периоды исследования, что и остальные
маркеры.

Так, определенные изменения, которые мож!
но обобщить как постепенное стирание принци!
пиальных отличий в нарушениях при различных
этиологических состояниях, и дальнейшая диф!
ференцировка в зависимости от функционального
состояния произошли к 3!им суткам наблюдения
и лечения (рис. 3).

В группе контроля среди больных, перенес!
ших кровопотерю, сохранялась исходная гипокоа!
гуляция, масштабы которой принимали более оп!
ределенные формы постепенной нормализации.
Вместе с тем оба показателя коагуляционного ге!
мостаза превышали физиологическую норму. По!
добные отклонения коснулись и подгрупп сравне!
ния I.2.А и I.4.А, в которых также отмечалось
удлинение АЧТВ и ПТВ. В то же время, в подгруп!
пах I.2.Б и I.4.Б состояние гемостаза оценено как
нормокоагуляция, кроме того, полученные дан!

ные убедительно отличались от ре!
зультатов в группе контроля (р<0,05).

В подгруппе I.2.А, напротив, име!
лось угнетение, как внешнего, так и
внутреннего путей свертывания
(р<0,05), что сопровождалось выра!
женными нарушениями макро! и мик!
рогемодинамики, тканевой перфузии,
газообмена, т.е. свидетельствовало о
прогрессировании СПОН. 

На наш взгляд, распределение
реагирования РАСК, в зависимости
от функционального состояния орга!
низма, свидетельствует о более бла!
гоприятном течении процесса при
развитии управляемой гипокоагуля!
ции, чем при развитии обратных
процессов.

У пациентов с прогрессирующим
СПОН, группа II.2, значительные на!
рушения имелись только в подгруппе
А (р<0,05) и проявлялись крайней
степенью выраженности при сопутст!
вующей дисрегуляции между тканями
и кровью, о чем упоминалось выше.

В группе с субкомпенсирован!
ным ФС, на фоне традиционной схе!
мы лечения, также имелась гиперкоа!
гуляция, правда, менее выраженная,
чем в предыдущей группе и потому не
имеющая статистических различий с
группой контроля. У тех же пациен!
тов, чье лечение проводилось по
предлагаемой схеме, подобных от!

клонений не отмечалось. Аналогично нормокоа!
гуляция встречалась среди всех пациентов с ком!
пенсированным ФС, что, на наш взгляд,
свидетельствует об адекватности реагирования
системы гемостаза, несмотря на перенесенный
стресс.

Таким образом, начавшиеся к 3!им суткам
преобразования получили полное завершение к
следующему сроку исследования, полностью ни!
велировав имеющиеся между группами I и II раз!
личия (рис. 4).

Так, в контроле I и II групп имелась равно!
ценная по своей выраженности гиперкоагуляция.
Аналогичные отклонения претерпевали результа!
ты больных в подгруппах с декомпенсированным
ФС на фоне традиционной схемы лечения. Тогда
как у той же категории больных, но при использо!
вании оптимизированной схемы, этих нарушений
не было. Напротив, у больных в постгеморрагиче!
ском состоянии значения АЧТВ и ПТВ, будучи
достоверно отличными от значений подгруппы А,
отражали умеренную гипокоагуляцию, что, на
наш взгляд, является благоприятным прогности!
ческим признаком. В остальных подгруппах пре!

Рис. 3. Этапы активации внешнего и внутреннего путей свертывания у боль!
ных с постгеморрагическими и септическими состояниями, в зависимости от
функционального состояния организма (3!и сутки).

Рис. 4. Этапы активации внешнего и внутреннего путей свертывания у боль!
ных с постгеморрагическими и септическими состояниями, в зависимости от
функционального состояния организма (5!е сутки).
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валировало нормокоагуляционное состояние, что
также имело статистическое подтверждение по
критерию множественных сравнений Данна.

Незначительные колебания коагуляционной
активности крови отмечались у больных с субком!
пенсированным ФС, однако эти нарушения не
имели принципиального значения, в то же время,
при использовании оптимизированной схемы по!
добные отклонения отсутствовали вовсе.

Вместе с тем, имелись определенные откло!
нения, которые, наиболее вероятно, были следст!
вием вторичных осложнений в подгруппах I.2.А и
II.2.А и в группе контроля. У этих пациентов по!
прежнему отмечалась гиперкоагуляция. Это и по!
служило причиной возникновения статистически
достоверных различий, в первую очередь, с под!
группами I.3, II.3, I.4.Б и II.4.Б (р<0,05), в которых
встречались только норма или умеренная гипер!
коагуляция. 

Особого внимания заслуживают данные об
увеличении концентрации фибриногена при шо!
ке. Фибриноген, как и другие крупномолекуляр!
ные белки плазмы, оказывая влияние на реологи!
ческие свойства крови, увеличивает вязкость,
агрегацию тромбоцитов.

Гиперфибриногенемия при критических со!
стояниях является одним из проявлений реакций
острой фазы на действие повреждающих факторов.
Реакция острой фазы выражается, в первую оче!
редь, в увеличении синтеза острофазовых белков, в
том числе и фибриногена, динамика которого, в за!
висимости от ФС и схемы лечения, изменялась
следующим образом. Принципиальным отличием
между группами I и II, при первичном исследова!
нии, было крайне низкое, связанное с большим
объемом потерянной крови, содержание фибрино!
гена в I группе. У больных с септическими ослож!
нениями, как правило, развивающимися не один
день, наличие деструктивного воспалительного
процесса поддерживало повышенный уровень фи!
бриногена. При этом, как и следовало ожидать, у
более тяжелых больных (группа II.2), чье состоя!
ние соответствовало септическому шоку или тяже!
лому сепсису, что естественно сопровождалось мас!
сивным выбросом цитокинов, а, следовательно, и
повышением острофазовых белков, уровень фиб!
риногена был выше (р<0,05).

Выраженная гипокоагуляция в группах I.2 и
II.2 на фоне повышенного уровня фибриногена,
возможно, обусловлена синтезом патологического
фибриногена. Высокое содержание фибриногена
у больных с септическим шоком можно объяснить
также стимуляцией его синтеза под влиянием
продуктов деградации фибриногена [1]. Именно
по этим причинам происходило повышение фиб!
риногена, через 24 часа после ОМК. Причем, вы!
ше концентрация фибриногена была при исполь!
зовании стандартной схемы лечения.

Напротив, у больных, у которых отмечалось
компенсированное ФС, концентрация фибрино!
гена была ниже, чем в контрольной группе
(р<0,05) на всех этапах исследования, и практиче!
ски не выходила за границы физиологической
нормы. Иначе говоря, перенесенные травма, опе!
рация, кровопотеря и пр. агрессивные факторы,
безусловно, отразились на гомеостазе организма,
свидетельством чему является определенное по!
вышение острофазового белка — фибриногена, од!
нако компенсаторная реакция организма у этих
больных была значительно сохраннее, что и про!
явилось более низкими значениями. При сравне!
нии влияния методов лечения на динамику про!
цесса замечено, что на всех этапах у больных,
получавших оптимизированную схему, регистри!
руемые значения были ниже контрольных
(р<0,05) и полученных при использовании стан!
дартной схемы. 

Аналогичная картина наблюдалась и в груп!
пах I.4, II.4, в которых полученные результаты
также имели достоверные отличия от группы кон!
троля. Хотя на всех этапах концентрация фибри!
ногена у этих больных была выше, чем у пациен!
тов с компенсированным ФС, статистически
достоверных различий получено не было.

Имея возможность ретроспективной оценки
проделанной работы, можно с уверенностью согла!
ситься с мнением Hardway и соавт., cчитающих, что
летальность при критическом состоянии напря!
мую связана с повышенным уровнем фибриногена.

Как известно, множественное экстраваску!
лярное повреждение клеток или диффузное по!
вреждение эндотелия приводит к массивному вы!
делению тканевого тромбопластина в кровь, что
наряду с контактной активацией ф.XII, замыкает
каскад свертывания крови. Следует понимать, па!
тогенетическое значение тромбопластинемии, осо!
бенно при ее быстром развитии, например, при сеп!
тическом или травматическом — геморрагическом
шоке, под влиянием тромбина фибриноген превра!
щается в фибрин. В случае, когда поступление
тромбопластина растянуто во времени и дозирова!
но, образующийся тромбин инактивируется, в ос!
новном, антитромбином III, и развития характер!
ного для шока и синдрома полиорганной
недостаточности ДВС!синдрома не происходит.
Соответственно, массивное поступление тромбо!
пластина влечет за собой существенное снижение
концентрации АТ III.

Критическое снижение АТ III, уже при пер!
вичном исследовании, отмечалось у больных с де!
компенсированным ФС и сопровождало развитие
СПОН. Примечательно, что в группе контроля
также имело место значительное снижение уров!
ня антитромбина, однако, при оценке исходного
состояния, полученные значения были выше, чем
в группах I.2 и II.2 (р<0,05). 
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Не отмечалось достоверных различий в груп!
пах I.2 и II.2, между подгруппами А и Б. Вместе с
тем, на протяжении всего исследования абсолют!
ные значения были выше в подгруппе, получав!
шей оптимизированную схему лечения. Причем в
последней, к 9!м суткам лечения, значения при!
ближались к физиологическим, тогда как в под!
группе А сохранялся дефицит антитромбина.

У лиц с субкомпенсированным и компенси!
рованным ФС, говоря о динамике АТ III, следует
указать, что речь идет об относительном сниже!
нии его концентрации, пик которой приходился
на 1!е сутки, что в большинстве случаев не нару!
шало нижней границы физиологической нормы.
При этом более выраженные отклонения прихо!
дились на пациентов подгруппы I.4.А и II.4.А. В
остальных подгруппах обеих групп значения бы!
ли выше, что и объясняет наличие статистически
достоверных отличий с контрольной группой.

Интересно, что у больных, перенесших мас!
сивную кровопотерю, такое соотношение АТ в
подгруппах, при общей тенденции к росту, сохра!
нялось и на 3!и сутки, тогда как у септических
больных различия в подгруппах А и Б станови!
лись менее заметны и все подгруппы имели досто!
верные отличия от группы контроля. Одновре!
менно с этим следует указать, что хотя
статистических отличий между подгруппами А и
Б мы не получили, концентрация АТ была выше у
последних.

Такое соотношение АТ III в подгруппах, в за!
висимости от функционального состояния и мето!
дологической схемы ИТ сохранялось до конца ис!
следования и характеризовалось последовательным
увеличением концентрации антитромбина.

В группах с низкими значениями ПП общую
картину можно интерпретировать, как очень тя!
желую без существенной положительной динами!
ки, особенно в подгруппах А.

Так, только в группе II.2.Б на 9!е сутки тера!
пии концентрация АТ дотягивалась до физиологи!
ческих значений, тогда как в остальных подгруппах
оставалась ниже. В то же время, именно у септиче!
ских больных с декомпенсированным ФС имелись
наиболее выраженные нарушения в течение пер!
вых трех суток, что и формировало появление ста!
тистически достоверных различий с группой кон!
троля. Справедливости ради следует отметить, что
такого резкого падения АТ III, в целом характерно!
го для септического шока, не отмечалось при ис!
пользовании оптимизированной схемы лечения.
Хотя концентрация АТ III в подгруппе Б была су!
щественно ниже нормы, она была определенно вы!
ше, чем у больных подгруппы А.

Такое соотношение между подгруппами А и
Б сохранялось до конца исследования, при этом
достоверные различия с группой контроля исчеза!
ли, начиная с пятых суток, в том числе и в резуль!

тате гибели ряда больных. У оставшихся в живых
пациентов в последующие сроки наблюдалась
слабо положительная динамика.

Для больных, перенесших кровопотерю,
принципиальных отличий в динамике АТ III мы
не установили. Вместе с тем интересно отметить:
наиболее низкие значения были получены на 3!и
сутки после повреждения, при этом статистичес!
ких различий с контрольной группой получено не
было, а на 9!е сутки лечения концентрация АТ III,
хотя и не нормализовалась, но была не меньше,
чем в контрольной группе. В подгруппе Б, опреде!
ляемое на 9!е сутки, содержание АТ III нельзя бы!
ло назвать критическим, но вместе с тем дефицит
его оставался более выраженным, чем в какой!ли!
бо другой подгруппе.

На сегодняшний день остается до конца не
изученным вопрос уменьшения АТ III при крити!
ческих состояниях. Ответ на этот вопрос не одно!
значен. В начальном периоде, по!видимому, ос!
новное значение имеет потребление АТ III в зонах
локального свертывания крови. Причем, как было
проиллюстрировано выше, это может не отразить!
ся на свертываемости крови, у больных выявляет!
ся нормо! или гиперкоагуляция. Дальнейшее и
выраженное уменьшение АТ III при шоке связано
с внутрисосудистым свертыванием крови и/или
уменьшением его образования.

Несмотря на отсутствие абсолютной ясности
в этом вопросе, на основании полученных резуль!
татов, можно согласиться с мнением, что низкий
уровень АТ III — показатель неблагоприятного
прогноза при шоке [9—12].

Патогенетическое значение уменьшения АТ III
при шоке заключается не только в том, что снижа!
ется антикоагулянтная активность крови, но и в
том, что это способствует внутрисосудистой акти!
вации клеточных элементов [13].

Известно, что в начальной стадии шока коли!
чество циркулирующих тромбоцитов увеличива!
ется. Особенно четко это прослеживается при ге!
моррагическом и кардиогенном шоке [7]. Однако
мы не получили подобных результатов и, в свою
очередь, наблюдали существенное снижение
тромбоцитов в обеих группах.

При септическом шоке, напротив, по литера!
турным данным, количество тромбоцитов должно
резко уменьшаться, что связано с их разрушением
и агрегацией [14, 15]. Мы получили аналогичные
данные, исходно и в последующем, в группе II.2
(р<0,05). Учитывая, что исход первичного стресса
в шок, с последующим шагом, для ряда пациентов
этой группы, в СПОН, следует признать, что вы!
раженная тромбоцитопения в первые часы после
повреждения является предвестником развития
множественной органной дисфункции [16]. При!
мечательно, что если у больных, чье состояние
впоследствии осложнилось органной дисфункци!
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ей, имелась ранняя тромбоцитопения, то в кон!
трольной группе это состояние присоединялось
на 24 часа позже.

Как уже говорилось, исходное снижение со!
держания тромбоцитов у пациентов, перенесших
кровопотерю, было менее значимым, а минималь!
ные цифры были характерны для группы контро!
ля, поэтому вполне объяснимо наличие статисти!
чески достоверных различий между последней и
группами I.3, I.4, в которых концентрация тромбо!
цитов была значительно выше. Аналогичная кар!
тина имелась и у септических больных, однако
статистических различий с контрольной группой
получено не было.

Спустя первые 24 часа после повреждения,
снижение тромбоцитов было отмечено во всех
группах. Однако, если у больных с декомпенсиро!
ванным ФС, вне зависимости от фактора, вызвав!
шего шок, тромбоцитопения принимала тоталь!
ный характер и представляла реальную угрозу
состоянию пациентов, то в остальных подгруппах
уровень тромбоцитов был значительно выше. 

Для перенесших массивную кровопотерю
больных, чье состояние осложнилось развитием
шока и СПОН, выраженная тромбоцитопения со!
хранялась до конца исследования, хотя в подгруп!
пе Б отмечалась слабо положительная динамика.
Для аналогичной группы септических больных
также не было получено статистических различий
в отношении группы контроля, но рост концент!
рации тромбоцитов в подгруппе Б относительно
подгруппы А был очевидным.

Что касается групп I/II.3 и I/II.4, то имевша!
яся исходно и на 1!е сутки тромбоцитопения у
этих больных последовательно разрешалась, зна!
чительно опережая темпы в контрольной группе
(р<0,05). Сравнение результатов лечения в под!
группах А и Б показало приоритетность, хотя и
статистически недостоверную, последних.

Продукты распада фибриногена (ПДФ) обла!
дают антитромбиновой, антиполимеразной актив!
ностью, тормозят адгезию и агрегацию тромбоцитов,
что снижает эффективность тромбоцитарно!сосуди!
стого гемостаза. Таким образом, патогенетическое
значение усиления фибринолиза при шоке (особен!
но вторичного фибринолиза) заключается в том, что
при этом повышается вероятность геморрагий.

Мы же, в большинстве случаев, не наблюда!
ли клинических проявлений вторичного фибри!
нолиза, а наиболее тяжелые осложнения со сторо!
ны РАСК были связаны с обратными процессами
— гиперкоагуляцией и угнетением фибринолиза,
сопровождавшими все летальные случаи.

Известно, что изменение фибринолитичес!
кой активности наблюдается при всех видах шока
и имеет фазный характер: кратковременный пери!
од повышения фибринолитической активности и
последующее ее снижение. При этом повышение

фибринолитической активности крови не обяза!
тельно указывает на активацию фибринолиза.
Для первичного фибринолиза, развивающегося
при массивном поступлении в кровь активатора
плазминогена, характерны гиперплазминемия, ги!
пофибриногенемия, появление продуктов распада
фибриногена, уменьшение плазминогена, ингиби!
торов плазмина, уменьшение в крови ф. V и VIII.
При вторичном фибринолизе, развивающемся на
фоне гипокоагуляции, в крови снижено количест!
во плазминогена, плазмина, резко выражена гипо!
фибриногенемия, обнаруживается большое коли!
чество продуктов деградации фибриногена.

Как и предполагалось, у больных с постге!
моррагическими состояниями, у которых уровень
фибриногена был значительно снижен в результа!
те массивной кровопотери, концентрация ПДФ
была также ниже, чем в остальных группах. Одна!
ко, учитывая, что в ряде случаев определения фи!
бриногена при поступлении обнаруживались
лишь его следы, можно предположить, что такой
дефицит мог быть результатом не только потери
крови, но и следствием массивного выделения
тканевого активатора плазминогена, влекущего
активацию фибринолитической активности кро!
ви. Из представленного риска видно, что более
высокое содержание ПДФ при поступлении отме!
чалось в контрольной группе, но статистических
различий нам получить не удалось.

У септических больных концентрация ПДФ
была выше, что особенно заметно в группах II.1 и
II.2, при этом между ними была заметна сущест!
венная разница получаемых значений (р<0,05).
Эти данные тесно коррелировали с концентраци!
ей фибриногена крови и сохранялись повышен!
ными на протяжение всего исследования.

Следует отметить, что существенные рас!
хождения в группах находились в непосредствен!
ной зависимости от уровня функционального со!
стояния организма. Так, в обеих группах, начиная
с 1!х суток и далее, наиболее высокая концентра!
ция ПДФ была у больных с декомпенсированным
ФС. Примечательно, что в данном случае кон!
трольные значения не только статистически не
различались с указанными группами, но и подчас
превышали их, в частности, подгруппу А.

Для больных с субкомпенсированным ФС, а
также для пациентов с компенсированным ФС, у
которых, по нашим данным, даже не развивался
шок, концентрация ПДФ была значительно ниже,
в большинстве случаев достоверно ниже контро!
ля. Вместе с тем, у септических больных подгруп!
пы II.4.А было отмечено некоторое повышение
ПДФ на 5!е—9!е сутки. Поскольку эти отклоне!
ния были существенно ниже, чем у больных под!
группы II.2.А и группы контроля, и учитывая от!
сроченный характер этих проявлений, можно
предположить, что причина заключается в отно!
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сительно высоком уровне фибриногена, чего не
было в подгруппах Б, в развитии вторичных,
главным образом, легочных проблем, либо и тем и
другим.

Изменение коагуляции и фибринолитичес!
кой активности при критических состояниях не
только демонстрирует нарушение функциональ!
ного состояния системы гемостаза, но имеет пато!
генетическое значение. Гипокоагуляция и усиле!
ние фибринолиза в начальной стадии шока
несомненно имеют положительное значение, так
как сохранение суспензионной стабильности кро!
ви является залогом сохранности микроциркуля!
ции [17]. С другой стороны, усиление фибриноли!
за на фоне дефицита прокоагулянтов нарушает
коагуляционный механизм гемостаза. Сбаланси!
рованность этих механизмов непосредственно
связана с функциональным состоянием всего ор!
ганизма, четким критерием которого является ме!
тод омега!метрии.

Скорейшая нормализация системы РАСК со!
здает объективные предпосылки благоприятного
исхода; при этом на основании изложенного мате!
риала можно заключить, что у больных с оптими!
зированной схемой лечения коррекция происхо!
дит быстрее и эффективнее.

Выводы

1. Летальные исходы у больных со СПОН
вследствие септических или постгеморрагических

осложнений чаще сопровождаются нарушениями
реологических свойств крови, анатомической бло!
кадой микроциркуляции и тотальным тромбозом
как микро!, так и магистральных сосудов, чем фа!
тальными геморрагиями.

2. Для пациентов с септическими и постгемор!
рагическими осложнениями в компенсированном
(ПП от !15 до !25 мВ) и субкомпенсированном (ПП
от !25 до !40 мВ) функциональном состоянии, даже
при развитии СПОН, характерны менее выражен!
ные нарушения внешнего пути свертывания.

3. Реагирование системы гемостаза, в зависи!
мости от функционального состояния организма,
свидетельствует о более благоприятном течении
процесса при развитии управляемой гипокоагуля!
ции, чем при развитии гиперкоагуляции.

4. Низкий уровень АТ III, выраженная тром!
боцитопения, появление большого количества
продуктов распада фибриногена — предвестники
развития полиорганной дисфункции при септиче!
ских и постгеморрагических состояниях.

5. Оценка критериев органной дисфункции
свидетельствует о достоверном улучшении ре!
зультатов профилактирования СПОН на 22,8%
при гнойно!септических осложнениях и на 9,7%
после массивной кровопотери.

6. Использование предлагаемого комплекса
мер приводит к достоверному снижению леталь!
ности у больных с гнойно!септическими осложне!
ниями — на 28,7%, а у пациентов, перенесших мас!
сивную кровопотерю — на 13,2%.
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