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Исследование проведено у 66 пациентов-мужчин в возрасте 39,5±5,3 года с геморрагическим шоком II степени. 
Дважды (до и после гемотрансфузии) исследовали газовый состав в артериальной и венозной крови и разверну-
тый анализ крови. Выявлено, что наиболее эффективной коррекцией геморрагического шока II степени являет-
ся малообъемная (до 2 доз) трансфузия эритроцитной массы со сроком хранения до 3 сут, проводимой после 
остановки кровотечения и восполнения гиповолемии. Заместительная терапия в операционной при условии 
остановленного кровотечения, но не устраненной гиповолемии является отягчающим фактором, ибо не спо-
собствует передаче кислорода на уровне тканей и угнетает стимуляцию костного мозга в ответ на гипоксию.
К л ю ч е в ы е  с л о в а : 	 кровопотеря; геморрагический шок; заместительная гемотрансфузия; сроки хранения препаратов 

крови.

PROBLEM OF INTRAOPERATIVE HEMOTRANSFUSION
Lukach V.N., Orlov Yu.P., Dolgih V.T., Govorova N.V., Gluschenko A.V., Ivanov A.V.

Omsk State Medical Academy, 644043, Omsk, Russian Federation
Materials and methods: We studied 66 patients (males aged 39.5 ± 5.3) with hemorrhagic shock II. Gas composition of 
arterial and venous blood and a detailed analysis of the blood were studied twice (before and after hemotransfusion). 
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В процессе лечения пациентов с геморрагическим шо-
ком возникает необходимость восполнения утраченного 
количества эритроцитов. Этот вопрос актуален с момента 
первых удачных гемотрансфузий и открытия групп крови 
до настоящего времени. Однако нормализация газотран-
спортной функции у больного, находящегося в критиче-
ском состоянии, путем переливания донорской крови дале-
ко небезобидная процедура, влекущая большое количество 
осложнений и даже смерть пациента [1, 2]. Увеличение чис-
ла осложнений напрямую связывают со сроками хранения 
донорской крови более 10 сут, что является предиктором не 
только ухудшения общего состояния пациента [3—7], но и 
летальности, связанной с инфекционными осложнениями 
[8—10]. В некоторых публикациях отмечено, что увеличе-
ние осложнений прямо связано с объемом донорской кро-
ви, что может быть причиной перегрузки организма желе-
зом и активации бактериальной микрофлоры [6, 11—14].

Компенсаторные возможности организма при острой 
кровопотере достаточно высокие, о чем давно известно 
врачебному сообществу [15] и наверное с учетом этого 
фактора начинает реализовываться новая концепция, на-
правленная на уменьшение как частоты, так и объемов ге-
мотрансфузий, внедрением других, менее опасных методов 
устранения и профилактики острой анемии [16—20].

Цель исследования — оценить эффективность коррек-
ции газотранспортной функции крови у пациентов с ге-
моррагическим шоком с учетом длительности сроков хра-
нения эритроцитной массы (ЭМ) и времени восполнения 
потерянных эритроцитов.

Материал и методы. Исследование проведено у 66 мужчин 
в возрасте 39,5±5,3 года с геморрагическим шоком II степени, 
который развился вследствие повреждений сосудов кишечника, 
печени, селезенки. Период времени (октябрь 2011 — май 2012 г.) 
выбран для исключения влияния высокой температуры окружаю-
щей среды на интенсивность кровотечения. Объем кровопотери 
оценивали во время оперативного вмешательства при вскрытии 
брюшной полости путем аспирации электроотсосом до хирурги-
ческой остановки кровотечения. Показанием для гемотрансфузии 
являлось наличие анемии тяжелой степени (концентрация Hb 
меньше 70 г/л), объем кровопотери более 25% (1740±155 мл) объ-
ема циркулирующей крови (ОЦК), наличие клинической картины 
геморрагического шока: АД систолические ниже 70 мм рт. ст., та-
хикардия на фоне адекватного обезболивания более 120 ударов в 
1 мин-1, диурез менее 0,7 мл/кг/ч, центральное венозное давление 
(ЦВД) менее 40 мм вод. ст. Анестезиологическое пособие всем 
пациентам осуществляли методом тотальной внутривенной ане-
стезии (фентанил, пропофол) на фоне ИВЛ.

Критериями включения являлись расстройства сознания 
по шкале ком Глазго не менее 10 баллов, геморрагический шок 
II степени с внутренним кровотечением в объеме от 20% ОЦК, 
но не более 30% ОЦК, госпитализация до 3 ч (время доставки 
118,6± 15,5 мин) с момента травмы, возраст до 50 лет, масса тела 
от 60 до 90 кг, объем инфузионной терапии на догоспитальном 
этапе не более 2000 мл (кристаллоиды и коллоиды в соотно-
шении 2:1), коагулопатия в виде гиперкоагуляции, отсутствие 
повреждений легких, ушибов сердца, хронических и острых 
заболеваний сердца и легких в анамнезе, тяжесть общего со-
стояния по шкале АРАСНЕ II не более 20 баллов. Проведение 
гемотрансфузии осуществляли только после хирургической 
остановки кровотечения и в отсутствие кровотечения после за-

вершения оперативного вмешательства. Критериями исключе-
ния являлись: расстройства сознания по шкале ком Глазго ме-
нее 10 баллов, наличие клинической картины геморрагического 
шока III степени, кровопотеря более 30% ОЦК, необходимость 
в ранней вазопрессорной поддержке, объем инфузионной те-
рапии на догоспитальном этапе более 2000 мл, повреждения и 
хронические заболевания легких и сердца, субтильная или из-
быточная масса тела (менее 60 кг и более 90 кг), лабораторные и 
клинические признаки коагулопатии потребления, участие в до-
норстве в течение последних 3 лет. Все пациенты с учетом задач 
исследования были разделены на 3 группы (см. рисунок). В 1-ю 
группу вошли 26 пациентов массой тела 74,5±8,5 кг, объемом 
кровопотери 23,5±1,6% ОЦК, которым трансфузию ЭМ прово-
дили в объеме до 2 доз со сроком хранения ЭМ до 3 сут на фоне 
восполненного (ЦВД 60±20 мм вод. ст.) ОЦК в интра- или после-
операционном периоде в сроки до 6 ч после операции. Во 2-ю 
группу вошли 26 пациентов массой тела 76,4±4,5 кг, объемом 
кровопотери 25,8±1,4% ОЦК, которым трансфузию ЭМ прово-
дили в аналогичном объеме, но со сроками хранения ЭМ от 4 
до 7 сут на фоне восполненного (ЦВД 60±20 мм вод. ст.) ОЦК 
и только в интраоперационном периоде. В 3-ю группу включе-
ны 14 пациентов массой тела 77,4±7,5 кг, объемом кровопотери 
24,7±1,6% ОЦК, которым при наличии показаний гемотрансфу-
зию в течение 24 ч от момента травмы не проводили по причине 
отсутствия крови на станции переливания.

Для определения роли фактора времени в коррекции газо-
транспортной функции из числа пациентов 1-й группы сформи-
рованы дополнительно 2 подгруппы. В подгруппу 1a включе-
ны 13 больных массой тела 75,4±3,6 кг, объемом кровопотери 
24,1±1,2% ОЦК, которым восполнение эритроцитов со сроком 
до 3 сут проводили интраоперационно после остановки крово-
течения на фоне восполненного (ЦВД 60±20 мм вод. ст.) ОЦК, 
а в подгруппу 1b вошли 13 пациентов массой тела 72,2±5,5 кг, 
объемом кровопотери 25,1±1,3% ОЦК, которым трансфузию 
ЭМ (с  аналогичным сроком хранения) осуществляли после 
операции в течение первых 6 ч (на фоне восполненного ЦВД 
80±10 мм вод.  ст.) ОЦК. Объем исследования, проводимого за 
20—30 мин до гемотрансфузии и через 24 ч после гемотрансфу-
зии, включал определение содержание кислорода в артериаль-
ной крови, рассчитанный по формуле: СА = (1,3 ∙ Нb ∙ SaO2) + 
(0,003 ∙ рaО2), газовый состав крови (артерия и вена) по данным 
аппарата Rapidlab ("Bayer", СШA). Артериальную кровь для ис-
следования газового состава брали из a. radialis в условиях ИВЛ 
на фоне FiO2 30%. При оценке газов периферической венозной 
крови (кровь брали из катетера, установленного в v. subclavia) 
определялся показатель SavO2, который косвенно отражал перфу-
зию и оксигенацию периферических тканей и не рассматривал-
ся нами как показатель смешанной венозной крови в легочных 
артериях. Развернутый анализ крови проводили на анализаторе 
Sysmex XT 2000i (Япония). Контрольной группой с аналогич-
ным объемом исследования являлись 10 доноров в возрасте 
35,5±4,4 года со стажем донорства не более 3 лет, кровь у кото-
рых забиралась при дыхании атмосферным воздухом.

Статистические данные представлены в виде среднего зна-
чения (М), стандартной ошибки (m) для каждого показателя. Все 
результаты проверены на нормальность распределения с помо-
щью критерия Колмогорова—Смирнова. Обработку результатов 
проводили с помощью непараметрических (Манна—Уитни) 
критериев. Корреляционную зависимость оценивали с помощью 
показатели линейной регрессии и корреляции, критерия Спир-
мена и парного критерия Стьюдента с помощью пакета приклад-
ных программ Primer of Biostatistics, Statistica 6.1 и MS Excel. 
Различия статистически значимыми считали при p < 0,05.

Результаты исследования и их обсуждение. Оцени-
вая исходные показатели гематокрита, концентрации Hb и 
газовый состав крови (табл. 1), констатировали, что кри-

Информация для контакта (Correspondence).
Орлов Юрий Петрович (Orlov Yu.P.); e-mail: orlov-up@mail.ru

Results: We found that a low-volume (up to 2 doses) transfusion of erythrocyte mass with terms of storage up to 3 days, 
held after bleeding stop and hypovolemia correction, is the most effective treatment for hemorrhagic shock II. Conclu-
sions: Substitution therapy in operating room does not contribute oxygen transfering in tissues and inhibits stimulation 
of the bone marrow due to hypoxia. Thus the substitution therapy is an aggravating factor when the bleeding stopped, 
but hypovolemia not eliminated.
K e y  w o r d s : 	 bleeding, hemorrhagic shock, substitution hemotransfusion, terms of storage of blood products.
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тических показателей (за исключением низкой концентра-
ции гемоглобина, эритроцитов, показателя гематокрита 
и содержания кислорода в артериальной крови), свиде-
тельствующих о катастрофе газотранспортной функции 
крови, не было. При потере крови в объеме до 25—30% у 
мужчин, плохо эволюционно адаптированных к кровопо-
тере и имевших снижение концентрации кислорода в ар-
териальной крови более чем в 2 раза, не зарегистрировано 
статистически значимой гиперкапнии, отмечалось сни-
жение раО2, SаvO2, SaO2 максимум на 10—15% от контро-
ля. При этом уже в период до 3 ч с момента кровопотери 
отмечена компенсаторная реакция костного мозга, кото-
рая выражалась в увеличении количества ретикулоцитов 
(фракции низкой флюоресценции LFR), прирост которых 
составил более 200%.

В ответ на гемотрансфузию через сутки у пациентов 
1-й группы отмечено статистически значимое увеличение 
концентрации Hb, общего количества эритроцитов и по-
казателя гематокрита, купированы явления ацидоза, но 
увеличение раО2 произошло только на 13%, а SаvO2 уве-
личилось на 11% при несущественном увеличении SaO2. 
Увеличение содержания кислорода в артериальной крови 

после гемотрансфузии статистически значимо выросло в 
1-й группе на 36,2%.

У пациентов 2-й группы (табл. 2), имевших исходно 
глубокую анемию, метаболический ацидоз и более чем 
2-кратное снижение содержания кислорода в крови, также 
не отмечено существенных изменений раО2, SаvO2, SaO2. 
После адекватной инфузионной терапии (4750±350 мл) 
и гемотрансфузии увеличение концентрации Hb в этой 
группе сочеталось с отсутствием динамики в количестве 
эритроцитов и показателя гематокрита. При этом отмече-
на отрицательная динамика — на фоне отсутствия увели-
чения содержания кислорода в крови уменьшилось раСО2 
на 28% (при снижении раО2 на 19%) и сохранение рH на 
уровне исходных данных, а SаvO2 как маркер кислородно-
го долга тканей в динамике снизился на 26,7%.

Очень существенно, что в 3-й группе (табл. 3), несмо-
тря на глубокую анемию, метаболический ацидоз и более 
чем 2-кратное снижение содержания кислорода в крови, 
где заместительную гемотрансфузию не проводили, ко-
личество ретикулоцитов (фракция LFR) выросло в 3 раза 
от исходной концентрации и в 8 раз данных контроля. На 
этом фоне через сутки не отмечалось прогрессивного сни-

Дизайн исследования.

Т а б л и ц а  1
Газотранспортный потенциал крови 26 пациентов 1-й группы с объемом кровопотери 23,5±1,6% ОЦК в разные сроки иссле-
дования (M±m)

Срок 
исследования Hb, г/л

Эритро-
циты, 

10—12/л
LFR, % Ht, %

СО2, мл 
в 100 мл 

крови

раО2, 
мм рт. ст.

раСО2, 
мм рт. ст. SavO2, % рh SaO2, %

До транс-
фузии

72±5* 3,1±0,5* 8,3±0,7* 28,2±2,3* 8,8±0,7* 82,2±4,4* 41,2±3,1 71,2±3,1 7,17±0,01* 92,1±1,1**

После 
трансфузии

97±6*** 3,7±0,4 9,5±0,3** 32,6±1,9*** 13,8±1,75* 93,6±4,14* 42,3±3,2 79,3±3,2*** 7,39±0,014* 95,2±1,3

Контроль 146±4 4,3±0,3 3,3±0,3 42,3±0,8 18,1±1,9 97,2±1,6 43,3±3,1 72,2±2,8 7,41±0,07 98,2±1,3

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 2—6: * — p < 0,05 при сравнении с данными контроля; ** — p < 0,0001 при сравнении с данными 
контроля; *** — p < 0,05 при сравнении с исходными данными; 4* — p < 0,0001 при сравнении с исходными данными; 5* — p < 0,001 
при сравнении с исходными данными.

Т а б л и ц а  2
Газотранспортный потенциал крови 26 пациентов 2-й группы с объемом кровопотери 25,8±1,4% ОЦК в разные сроки иссле-
дования (M±m)

Срок 
исследования Hb, г/л

Эритро-
циты, 

10—12/л
LFR, % Ht, %

СО2, мл 
в 100 мл 

крови

раО2, мм рт. 
ст.

раСО2, мм 
рт. ст. SаvO2, % рh SaO2, %

До транс-
фузии

66±5* 2,8±0,4* 7,9±0,3* 26,2±1,6* 8,6±1,7* 83,2±3,9* 42,1±4,3 72,1±3,5 7,19±0,08* 92,4±1,3**

После 
трансфузии

98±6*** 2,8±0,6 8,2±1,1 26,9±2,2 8,4±1,4 68,4±3,2*** 54,2±3,3*** 53,2±3,3*** 7,06±0,04# 94,4±1,2#

Контроль 146±4 4,3±0,3 3,3±0,3 42,3±0,8 18,1±1,9 97,2±1,6 43,3±3,1 72,2±2,8 7,41±0,07 98,2±1,3

П р и м е ч а н и е. # — p < 0,001 при сравнении с данными контроля.



КЛИНИЧЕСКАЯ АНЕСТЕЗИОЛОГИЯ 23

жения содержания кислорода в крови, сохранялся субком-
пенсированный ацидоз, но не требующий коррекции (рh 
7,26±0,03), сохранялись практически исходные показате-
ли PaО2 (недостоверное увеличение на 3%), SаvO2, SaO2, 
свидетельствующие об отсутствие гипоксии на уровне 
тканей.

В подгруппе 1a (табл. 4), где исходно аналогично всем 
группам отмечалась глубокая анемия, метаболический 
ацидоз и более чем 2-кратное снижение содержания кис-
лорода в крови, положительной динамики в ответ на ин-
траоперационную трансфузию ЭМ в газотранспортном 
потенциале не отмечено. Напротив, через 24 ч отмечалось 
углубление метаболического ацидоза (недостоверное сни-
жение показателя рh на 2%), увеличение в динамике числа 
ретикулоцитов всего на 4,7%, ухудшение показателей рaО2 
(снижение на 20%), SаvO2 (снижение на 27%), увеличение 
раСО2 на 21,4% на фоне незначительного увеличения со-
держания кислорода в крови и SaO2, что вряд ли указывает 
на устранение газотранспортной проблемы у пациентов.

В подгруппе 1b (табл. 5), где исходные показатели не 
отличались от предыдущих групп, трансфузия донорской 
ЭМ проводилась в период до 6 ч после операции. При 
этом отмечалась более качественная ответная реакция, 
которая выражалась в увеличении числа ретикулоцитов 
(фракции LFR), отмечено купирование декомпенсирован-
ного ацидоза и перевод в компенсированное состояние, 
увеличение на 42% содержания в крови кислорода, сохра-
нение показателя рaСО2 и SаvO2 практически на прежнем 
уровне и увеличение SaO2.

Отсутствие положительной динамики в показателях 
газотранспортной функции крови в ответ на проведенную 
трансфузию ЭМ у пациентов 2-й группы и подгруппы 1а 
мы склонны отнести за счет отрицательных факторов. Во-
первых, нельзя исключить, что у пациентов 2-й группы и 
подгруппы 1а не происходит потенцирование расстройств 
реологических свойств крови. Любая ЭМ независимо от 
сроков хранения содержит большое количество свобод-
ного Hb и большое число поврежденных эритроцитов, 

которые устраняются из системного кровотока путем ге-
молиза в структуре ретикулоэндотелиальной системы и 
макрофагами [21, 22]. Свободный Hb является поврежда-
ющим фактором для эндотелия и, кроме того, блокирует 
(как крупномолекулярная субстанция) часть капилляров 
[23]. Все вместе взятое способствует развитию синдрома 
капиллярной утечки, потери жидкой части крови, возрас-
танию вязкости крови, следствием чего всегда является 
снижение сердечного выброса и усиление гипоперфузии 
[3, 24]. Это наглядно отражает показатель SavO2, который 
во 2-й группе (переливание более старых эритроцитов) и в 
подгруппе 1а (интраоперационная трансфузия ЭМ) досто-
верно уменьшился в динамике по сравнению с исходными 
данными на 26,7 и 27% соответственно. Таким образом, 
увеличение концентрации Hb в этой группе — следствие 
собственного компенсаторного синтеза белка и частич-
ное восполнение донорским эквивалентом. Отсутствие 
динамики в количестве эритроцитов и показателя гема-
токрита — следствие блокады поврежденных донорских 
эритроцитов и капиллярной утечки жидкой части крови 
в интерстиций. Увеличение Hb у пациентов 2-й группы 
и подгруппы 1а не способствует улучшению утилизации 
кислорода при условии невосстановленной, блокирован-
ной микроциркуляции и снижения объема ОЦК [25, 26]. 
Введение кислой среды (по нашим данным, рh ни в одном 
из образцов вводимой ЭМ не превышало 6,92±0,09) по-
тенцирует дальнейшие расстройства кислотно-основного 
состояния, что опять способствует худшей отдаче кисло-
рода в условиях ацидоза [4, 21] и потенцирует поврежде-
ние мембраны эритроцитов и внутрисосудистый гемолиз 
[3, 27, 28].

Отсутствие указанных выше факторов у пациентов 
3-й группы и подгруппы 1b способствовало положитель-
ной динамике газотранспортной функции крови, что под-
тверждалось статистически значимым увеличением в ар-
териальной крови содержания кислорода, уменьшением 
тяжести общего состояния по шкале АРАСНЕ II и, как 
следствие, снижением (в 2 раза по сравнению со 2-й груп-

Т а б л и ц а  3
Газотранспортный потенциал крови 14 пациентов 3-й группы с объемом кровопотери 24,7±1,6% ОЦК в разные сроки иссле-
дования (M±m)

Срок иссле-
дования Hb, г/л

Эритро-
циты, 

10—12/л
LFR, % Ht, %

СО2, мл 
в 100 мл 

крови

раО2, мм рт. 
ст.

раСО2, мм 
рт. ст. SvO2, % рh SaO2, %

До транс-
фузии

71±4** 2,9±0,3 8,5±0,8* 26,6±0,3* 8,6±0,3** 84,7±0,5** 41,5±0,5 71,5±0,4 7,14±0,06* 92,1±2,1*

После 
трансфузии

78±5# 3,3±0,4 29,4±2,4 29,5±0,4# 10,3±0,5# 86,3±0,6** 42,8±0,5# 72,1±0,2 7,31±0,06 93,3±1,4*

Контроль 146±4 4,3±0,3 3,3±0,3 42,3±0,8 18,1±1,9 97,2±1,6 43,3±3,1 72,2±2,8 7,41±0,07 98,2±1,3

П р и м е ч а н и е. # — p < 0,05 при сравнении с исходными данными.

Т а б л и ц а  4
Газотранспортный потенциал крови 13 пациентов подгруппы 1a с объемом кровопотери 24,1±1,2% ОЦК мл в разные сроки 
исследования (M±m)

Срок 
исследования Hb, г/л

Эритро-
циты, 

10—12/л
LFR, % Нt, %

СО2, мл 
в 100 мл 

крови

раО2, мм рт. 
ст.

раСО2, мм 
рт. ст. SvO2, % рh SaO2, %

До транс-
фузии

68±2* 2,7±0,6* 8,4±0,5* 27,5±1,8* 8,5±2,7* 82,6±5,5* 42,7±3,1 72,1±2,5 7,17±0,08* 92,4±4,4*

После транс-
фузии

73±3*** 2,7±0,3 8,8±1,5 28,9±1,8 9,5±3,1*** 66,5±4,1*** 51,6±3,95* 52,7±4,7*** 7,07±0,08 94,5±5,2

Контроль 146±4 4,3±0,3 3,3±0,3 42,3±0,8 18,1±1,9 97,2±1,6 43,3±3,1 72,2±2,8 7,41±0,07 98,2±1,3
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пой и в 3 раза по сравнению с подгруппой IIb) случаев 
развития ОРДС, сокращением сроков ИВЛ, числа леталь-
ных исходов и в целом сроков нахождения в отделении ре-
анимации и интенсивной терапии (табл. 6). Полученные 
результаты согласуются с рядом исследований [1, 5, 13, 
15, 20] и соответствуют современной концепции в отно-
шении гемотрансфузий [14, 25—26].

Таким образом, при трансфузированной ЭМ увеличе-
ние содержания кислорода в крови и улучшение тяжести 
общего состояния отмечалось в 1-й группе, где перелива-
лись эритроциты со сроком хранения до 3 сут, в 3-й груп-
пе, где в течение суток гемотрансфузия не проводилась, 
а увеличение содержания кислорода является следствием 
компенсаторных возможностей организма, и в подгруппе 
1b, где трансфузия ЭМ проводилась в отсроченный пери-
од — до 6 ч после операции на фоне восполненного ОЦК.

ВЫВОДЫ
1. Заместительная терапия эритроцитной массой, про-

водимая в операционной при условии остановленного 
кровотечения, но не устраненной гиповолемии, является 
отягчающим фактором, обусловливающим тяжесть об-
щего состояния, длительность проведения ИВЛ и сроки 
нахождения в отделении реанимации и интенсивной те-
рапии, ибо не улучшает газовый состав крови и кислот-
но-основное состояние и не способствует передаче кисло-
рода на уровне тканей.

2. Кровопотеря в объеме до 25—30% ОЦК у пациен-
тов в возрасте до 50 лет и необремененных хроническими 
заболеваниями, не влечет за собой тяжелых расстройств 
газотранспортной функции крови и не требует экстренной 

(интраоперационной) заместительной терапии донорски-
ми эритроцитами, так как может осуществляться в плано-
вом порядке (через 6 ч) при наличии симптомов анемии.

3. Кровопотеря в объеме до 25—30% ОЦК у больных в 
возрасте до 50 лет и необремененных хроническими забо-
леваниями сопровождается компенсаторной активацией 
костного мозга в раннем постгеморрагическом периоде, 
достаточной для обеспечения обмена кислорода на уров-
не тканей.

R E F E R E N C E S .  * Л И Т Е РАТ У РА
1.	 Valetova V.V., Ermolov A.S., Timerbaev V.Kh., Dragunov A.V. The 

effect of intraoperative infusion fnd transfusion therapy on mortal-
ity in patients with massive bleeding. Anesteziologiya i reanimato-
logia. 2012; 2: 23—7. (in Russian)

2.	 Zil’ber A.P. Bleeding and hemotransfusion. Principles and methods 
of bloodless surgery. Petrozavodsk: Publ. Petr. Gos. Un.; 1999. (in 
Russian)

3.	 Moroz V.V., Golubev A.M., Chernysh A.M. Kozlova E.K., Va-
sil’ev V.Yu., Gudkova O.E. et al. Change in the surface structure of 
erythrocyte membranes during long-term storage of donor blood. 
Obschaya reanimatologiya. 2012; 1: 7—12. (in Russian)

4.	 Novitskiy V. V., Ryazantseva N. V., Stepovaya E. A. Physiology 
and pathophysiology of erythrocytes. Tomsk: Publ. Tomsk Univer-
sity; 2004. (in Russian)

5.	 Sadchikov D.V., Khozhenko A.O. The efficiency of the transmis-
sion function from the qualitative state of RBCs (red blood cells) in 
severe posthemorrhagic anemia. Vestnik anesteziologii i reanima-
tologii. 2012; 1: 35—9. (in Russian)

6.	 Simonenkov A.P., Fendorov V.G. About the genesis of microcir-
culatory disorders in tissue hypoxia, shock and disseminated intra-
vascular coagulation. Anesteziologiya i reanimatologiya. 1998; 3: 
32—5. (in Russian)

Т а б л и ц а  5
Газотранспортный потенциал крови 13 пациентов подгруппы 1b с объемом кровопотери 25,1±1,3% ОЦК в разные сроки ис-
следования (M±m)

Срок иссле-
дования Hb, г/л

Эритро-
циты, 

10—12/л
LFR, % Ht, %

СО2, мл 
в 100 мл 

крови

раО2, мм 
рт. ст.

раСО2, мм 
рт. ст. SvO2, % рh SaO2, %

До транс-
фузии

65±4* 2,6±0,5* 8,8±0,5* 27,2±1,9* 9,3±1,4* 81,7±4,7* 42,9±1,5 70,5±1,1 7,14±0,08* 92,2±3,2#

После 
трансфузии

79±44* 2,9±0,6 16,4±2,74* 28,1±1,9 14,8±1,94* 96,8±6,64* 42,8±1,2 71,5±1,8 7,33±0,08 93,2±4,2

Контроль 146±4 4,3±0,3 3,3±0,3 42,3±0,8 18,1±1,9 97,2±1,6 43,3±3,1 72,2±1,8 7,41±0,07 98,2±1,3

П р и м е ч а н и е. # — p < 0,02 при сравнении с контролем.

Т а б л и ц а  6
Содержание кислорода (на фоне ИВЛ FiO2 30%) в артериальной крови и тяжесть общего состояния в зависимости от тактики 
гемотрансфузий

Группа Число 
больных

Объем 
кровопо-
тери, % 

ОЦК

Объем 
ЭМ, мл

Содержание О2, мл/100 
мл крови АРАСНЕ II, баллы

ИВЛ, ч Развития 
ОРДС, %

Пребывание 
в ОРИТ, сут

Леталь-
ность, %до транс-

фузии
после 

трансфузии
до транс-

фузии
после 

трансфузии

1-я 26 23,5±1,6 440±20 8,8±2,3 13,8±1,7* 18,2±0,6 16,4±0,3# 18,3±2,1## 4 (15,3%) 4,4±1,3### 1 (3,8%)
2-я 26 25,8±1,4 460±25 8,6±1,7 8,4±1,4 18,5±0,5 20,7±0,9 32,7±2,5 8 (30,7%) 8,3±1,1 5 (19,2%)
3-я 14 24,7±1,6 — 8,6±0,3 10,3±0,5 18,3±0,3 16,4±0,4# 14,6±1,6## 2 (14,2%) 4,4±1,4### —
Под-
группа:

1a 13 24,1±1,2 430±30 8,5±2,7 9,5±3,1 18,1±0,9 20,6±0,7 36,8±2,7 6 (46,1%) 8,4±1,1 3 (23%)
1b 13 25,1±1,3 450±25 9,3±1,4 14,8±1,9** 18,4±0,7 16,1±0,6# 16,8±1,7## 2 (15,3%) 4,8±1,2### —

П р и м е ч а н и е. * — p < 0,02 при сравнении с исходными данными; ** — p < 0,01 при сравнении с исходными данными; # — p 
< 0,05 при сравнении с исходными данными; ## — p < 0,001 при сравнении с данными групп; ### — p < 0,02 при сравнении с данными 
групп.
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ГЕМОДИНАМИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ СПИНАЛЬНОЙ АНЕСТЕЗИИ У БЕРЕМЕННЫХ 
С ГИПЕРТЕНЗИВНЫМИ НАРУШЕНИЯМИ ПРИ КЕСАРЕВОМ СЕЧЕНИИ
1ФГБУ НИИ охраны материнства и младенчества Минздрава РФ, Екатеринбург; 

2ГБОУ ВПО Уральская государственная медицинская академия Минздрава РФ, Екатеринбург
Цель исследования. Cравнительная оценка изменений основных параметров гемодинамики при кесаревом се-
чении в условиях спинальной анестезии (СА) у пациенток с неосложненной беременностью и беременностью 
на фоне гипертензивных расстройств. Материал и методы. В исследование включены 103 беременные, родо-
разрешенные путем операции кесарева сечения в условиях СА. Проведен сравнительный анализ основных по-
казателей гемодинамики у пациенток 3 групп: с физиологически протекающей беременностью (35 женщин); с 
хронической артериальной гипертензией (33) и беременностью, осложнившейся тяжелой преэклампсией (35). 
Методом неинвазивной биоимпедансной технологии измерены следующие показатели: ЧСС, АДср, СИ и ОПСС. 
Данные записаны на 5 этапах исследования.


