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агностическое окно, предоставляющее полную информацию об 
основных параметрах, регистрируемых при проведении респи-
раторной поддержки.

Слежение за динамикой изменений позволяет оценивать ди-
намически изменяющуюся картину механических свойств ды-
хательных органов во время ИВЛ. Наблюдение проводится как 
за постоянными параметрами вентиляции, так и за рассчитыва-
емыми параметрами — временные константы, значения альве-
олярных давлений (PAI, РАЕ), динамический — аутоРЕЕР, со-
противление дыхательных путей — Riaw и также статическую и 
динамическую податливости легких (Cst, Cdyn).

Многоуровневая вентиляция позволяет достигнуть перерас-
пределения потоков газовой смеси в направлении участков лег-
ких, которые подверглись наибольшему поражению, при одно-
временном уменьшении наполнения относительно сохранных 
отделов. При этом значения пикового давления в дыхательных 
путях и минутной вентиляции изменяется не более чем на 10% 
по сравнению с классической PC вентиляцией.

Улучшение проникновения газов в пораженные участки 
позволяет уменьшить фракцию легочного шунта, изменение 
вентиляционно-перфузионного соотношения приводит к улуч-
шению оксигенации и элиминации углекислого газа, к уменьше-
нию продолжительности вентиляции и пребыванию пациентов 
в отделении реанимации. Относительное уменьшение наполне-
ния менее пораженных участков легких ведет к снижению меха-
нической (напорной) нагрузки на данные участки, снижая тем 
самым риск развития повреждения легочной ткани.
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Цель исследования. Исследовать влияние состава инфузионной терапии на коррекцию метаболических нару-
шений и желчеоттока у больных с механической желтухой. Материал и методы. Исследования проведены у 
139 больных, разделенных на 3 группы, получавших одинаковый объем инфузионной терапии (1600 мл/сутки). 
В 1-й группе у 54 пациентов состав инфузионной терапии включал раствор Рингера и 10% раствор глюкозы в 
соотношении 1:1. Во 2-й группе 37 больным инфузионная терапия проводилась раствором стерофундин-Г-5. 
48 больным 3-й группы в состав инфузионной терапии включен ремаксол в дозе 800 мл/сутки. Результаты. 
Включение в инфузионную терапию стерофундина-Г-5 и ремаксола способствует увеличению темпов желче-
оттока в раннем послеоперационном периоде по сравнению с использованием растворов Рингера и 10% глюко-
зы. Ремаксол имеет преимущества в отношении коррекции метаболических нарушений и желчевыделительной 
функции печени по сравнению с инфузией стерофундина-Г-5.
К л юч е в ы е  с л о в а: механическая желтуха, желчеотток, лактат, малат, сукцинат, ремаксол, стерофундин-Г-5
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тест. Значения считали достоверными при заданном критерии 
вероятности р ≤ 0,05.

Результаты исследования и их обсуждение. Исследование 
лактата при печеночной дисфункции имеет важное прогности-
ческое значение [8]. При госпитализации у всех исследуемых 

В последние годы отмечается значительный рост заболева-
ний гепатобилиарной зоны с развитием механической желтухи 
[1, 2], хирургическое лечение которых безопасно только при 
дооперационном купировании явлений печеночной дисфунк-
ции. На это направлено этапное применение малоинвазивных 
хирургических методик наружного и внутреннего дренирования 
желчевыводящих путей, а также активная инфузионная и гепа-
тотропная терапия [3, 4, 5].

Вместе с тем метаболические нарушения при печеночной 
дисфункции влияют на продолжительность нахождения в ста-
ционаре между этапами наружного дренирования желчеоттока и 
его радикальной хирургической коррекции [6].

В настоящее время появилась необходимость сопоставления 
метаболических эффектов гепатотропной инфузионной терапии 
и восстановления экскреторной функции печени после наруж-
ного дренирования желчевыводящих путей у больных с меха-
нической желтухой, что определило цель нашего исследования.

Цель исследования: Исследовать влияние состава инфузион-
ной терапии на коррекцию метаболических нарушений и желче-
оттока у больных с механической желтухой.

Материал и методы. Клиническое проспективное рандо-
мизированное дооперационное исследование проведено у 139 
больных с механической желтухой. Основными критериями 
включения в исследование были гипербилирубинемия при по-
ступлении (130—300 мкмоль/л) и дооперационное наложение 
холедохо/холецистостомы до проведения радикальной хирурги-
ческой операции, направленной на устранение причины нару-
шения желчеоттока.

В зависимости от тактики инфузионной терапии после на-
ружного дренирования больные были разделены на 3 группы. 
Среднесуточный объем инфузии во всех группах больных не 
превышал 1600 мл/сутки. В 1-й группе (54 пациента) состав 
инфузионной терапии включал растворы Рингера и 10% глюко-
зы в соотношении 1:1. Во 2-й группе (37 больных) применял-
ся стерофундин-Г-5, содержащий малат в количестве 1,7 г/л. 
48 больным 3-й группы в состав инфузионной терапии (раство-
ры рингера и 10% глюкозы) включен ремаксол в дозе 800 мл/
сут. Ремаксол-полиионный инфузионный препарат, содержащий 
в своем составе в качестве специфических компонентов сукци-
нат, метионин, рибоксин и никотинамид. В исследуемых груп-
пах были выделены подгруппы А, в которые вошли пациенты 
с исходно низким уровнем желчеоттока (менее 300 мл за 1 сут-
ки). Исследование молочной, пировиноградной кислот, глюкозы 
венозной крови проводилось при помощи унифицированных 
методик [7]. Интенсивность перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) в сыворотке крови определяли на биохемилюминометре 
"БХЛ-06" (НИЦ "Биоавтоматика", Нижний Новгород) методом 
индуцированной хемилюминесценции.

Статистическая обработка результатов исследования осу-
ществлялась с помощью пакета прикладных программ Microsoft 
Exсel 2007 и StatSoft Statistica 6.0. Все данные были проверены 
на нормальность распределения с помощью теста Шапиро—
Уилкса. В статистическом анализе использовались непараме-
трические методы сравнения Манна—Уитни, Уилкоксона и Sign 
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METABOLIC CORRECTION OF BILIARY EXCRETION IN PATIENTS WITH OBSTRUCTIVE JAUNDICE

Semenov V.B., Yakovlev A.Yu., Zaytsev R.M., Smirnova E.M., Ulitin D.N., Mokrov К.V.

The purpose of research is to study the infl uence of infusion therapy structure on the of metabolic disorders and biliary 
excretion correction in patients with obstructive jaundice.
Materials and Methods. The study was carried out in 139 patients divided into 3 groups with the same volume of infusion 
therapy (1600 ml/day). In 1-St group (54 patients) infusion therapy included ringer’s lactate and 10% glucose solution 
in the ratio of 1:1. In the 2nd group (37 patients) infusion therapy was sterofundine -G-5. In the 3rd group (48 patients) 
in infusion therapy have included remaxol with dosage of 800 ml/day.
Results. The inclusion of remaxol and sterofundin in infusion therapy leads to the improvement of biliary excretion in the 
early postoperative period versus ringer’s lactate and 10% glucose solution. Remaxol has the advantage in metabolic 
disorders and biliary excretion correction versus sterofundine-G-5.
K e y  w o r d s: obstructive jaundice, biliary excretion, lactate, malate, remaxol, succinate, sterofundine-G-5

Группа 
боль-
ных

Этапы исследования

До дренирования Через 5 сут после дренирования

Лактат, ммоль/л
1 3,04 ± 0,05 2,86 ± 0,04
2 3,08 ± 0,10 2,69 ± 0,080, 1

3 3,07 ± 0,04 2,34 ± 0,040, 1, 2

1А 3,65 ± 0,13* 3,44 ± 0,11*
2А 3,73 ± 0,15* 3,19 ± 0,08*, 0, 1

3А 3,76 ± 0,11* 2,88 ± 0,12*, 0, 1, 2

Пируват, ммоль/л
1 0,168 ± 0,003 0,170 ± 0,002
2 0,163 ± 0,005 0,168 ± 0,004
3 0,165 ± 0,002 0,186 ± 0,0030, 1, 2

1А 0,161 ± 0,004 0,158 ± 0,003*
2А 0,155 ± 0,003 0,157 ± 0,004*
3А 0,162 ± 0,003 0,170 ± 0,002*, 0, 1, 2

Лактат/пируват, у.е.
1 18,19 ± 0,34 16,90 ± 0,250

2 18,63 ± 0,43 15,91 ± 0,350, 1

3 18,74 ± 0,25 12,64 ± 0,220, 1, 2

1А 22,93 ± 0,39* 21,74 ± 0,30*
2А 23,58 ± 0,47* 20,60 ± 0,25*, 0, 1

3А 23,16 ± 0,37* 16,98 ± 0,37*, 0, 1, 2

Диеновые конъюгаты, у.е.
1 0,443 ± 0,006 0,436 ± 0,006
2 0,449 ± 0,007 0,440 ± 0,005
3 0,447 ± 0,005 0,421 ± 0,0040, 1

1А 0,459 ± 0,003* 0,462 ± 0,006*
2А 0,464 ± 0,005* 0,460 ± 0,004*
3А 0,467 ± 0,004* 0,454 ± 0,005*, 0

Малоновый диальдегид, у.е.
1 5,053 ± 0,053 5,107 ± 0,069
2 5,037 ± 0,081 4,917 ± 0,055
3 5,034 ± 0,065 4,815 ± 0,0620, 1

1А 5,562 ± 0,102* 5,674 ± 0,081*
2А 5,585 ± 0,067* 5,462 ± 0,073*, 0, 1

3А 5,642 ± 0,060* 5,402 ± 0,058*, 0, 1

П р и м е ч а н и е. * — достоверность относительно значений 
больных с исходным желчеоттоком, превышающим 300 мл/сут; 
0 — достоверность относительно значений первых суток после 
дренирования; 1, 2 — достоверность относительно значений 1-й 
и 2-й групп соответственно.



АНЕСТЕЗИОЛОГИЯ И РЕАНИМАТОЛОГИЯ № 2, 2012 60

радикального окисления липидов в условиях 
энергодефицита и гипоксии. Косвенным под-
тверждением этого является отсутствие до-
стоверного роста активности антиоксидантной 
системы крови (супероксиддисмутаза, каталаза, 
церулоплазмин) в первые пять суток после на-
чала терапии (см. таблицу).

В первые сутки после УЗИ-контролируемого 
дренирования желчевыводящих путей средние 
значения желчеоттока были ниже физиологиче-
ских значений, а у пациентов 1А, 2А и 3А под-
групп они были на уровне 200 мл/сутки (рис. 1). 
У больных 1-й группы желчеотток оставался на 
исходном уровне на протяжении пяти суток после 
наружного дренирования. В 1А подгруппе незна-
чительное его повышение не позволило достиг-
нуть нижней границы физиологических значений.

Через 2 сут и 3 сут соответственно опреде-
лились преимущества инфузионной терапии 
ремаксолом и стерофундином-Г-5 с повышени-
ем количества дренируемой желчи до уровня 
должных величин. В последующем скорость 
желчеоттока у больных этих групп прогрессив-
но возрастала, в большей степени у пациентов, 
получавших ремаксол (рис. 1).

Во 2А и 3А подгруппах динамика роста 
желчеоттока в ответ на введение антигипок-
сантов была более высокой. Гиперхолия была, 
вероятно, связана с выделением накопившихся 
в гепатоцитах желчных кислот при коррекции 

энергодефицита. Выявленные преимущества ремаксола по сти-
муляции желчеоттока определялись в интервале 2—8 суток по-
сле наружного дренирования. Средний суммарный желчеотток 
за 5 сут составил в 1-й группе больных — 2272 мл, во 2-й груп-
пе — 2804 мл, в 3-й группе — 3419 мл. Высокие темпы желче-
оттока позволили в 2 раза сократить сроки полного купирования 
кожного зуда у больных 3-й группы.

Известно, что желчь на 67% состоит из желчных кислот 
и на 22% из фосфолипидов, синтез и активный транспорт ко-
торых энергетически зависим и уязвим в условиях дефицита 
энергии и специфических метаболитов, к которым относят и 
S-аденозин-L-метионин.

Прямых доказательств повышенного содержания желчных 
кислот в гепатоците не существует, так как отсутствуют методы их 
определения внутри печеночной клетки. Однако многие косвенные 
данные, полученные в эксперименте, свидетельствуют, что повреж-
дение печеночной клетки, наблюдаемое при холестазах, обуслов-
лено именно нарушением транспорта и накоплением в гепатоците 
большого количества токсичных для клетки избыточных желчных 
кислот. Поэтому возникающий энергодефицит в гепатоцитах неиз-

Рис. 1. Динамика желчеоттока после наружного дренирования желчевыводящих путей.
Примечание: 0 — достоверность относительно значений первых суток после дренирования; 1, 2 — 
достоверность относительно значений 1-й и 2-й групп, соответственно.

больных определялась гиперлактатемия и высокие значения ин-
декса лактат/пируват, отражающие декомпенсацию аэробных и 
анаэробных процессов метаболизма, в том числе и в гепатоци-
тах, так как возвращение лактата в энергопродуцирующие мета-
болиты происходит в печени независимо от тяжести состояния 
и степени нарушения метаболизма в организме в целом [9, 10, 
11]. В большей степени эти нарушения выявлены у пациентов, 
имеющих исходно низкий уровень желчеоттока, что, возможно, 
связано с влиянием продолжительности холестаза на степень 
повреждения метаболической функции печени.

Традиционно используемая комбинация полиионных рас-
творов и растворов глюкозы направлена на коррекцию во-
дно-электролитных расстройств и экстенсивную почечную 
детоксикацию. По нашим данным, такая тактика не оказывает 
существенного влияния на динамику гиперлактатемии, индекса 
лактат/пируват, гиперактивность свободнорадикального окисле-
ния липидов, что послужило основанием для применения мета-
болически ориентированных инфузионных препаратов.

Использование стерофундина-Г-5 в качестве монопрепарата 
для инфузионной терапии привело к достоверному снижению 
индекса лактат/пируват в первую очередь за счет коррекции 
гиперлактатемии. В подгруппе 2А соотношение аэробных и 
анаэробных метаболических процессов оставалось декомпен-
сированным — индекс лактат/пируват превышал 20 у.е. Опре-
делилось влияние экзогенно вводимого малата на снижение 
циркуляции малонового диальдегида, отражающего активность 
второго этапа цепной реакции ПОЛ.

Применение ремаксола позволило сократить сроки коррек-
ции нарушений метаболизма не только за счет улучшения ме-
таболизма лактата, так и за счет роста пируватемии, что сви-
детельствовало о переводе конечных продуктов анаэробного 
гликолиза в цикл трикарбоновых кислот. Расположенность пи-
руватфосфотрансферазы в цитоплазме и митохондриях печени 
создает при экзогенном введении рибоксина благоприятные 
условия для метаболизации пирувата гепатоцитами в аэробных 
и гипоксических условиях. Эффекты сукцината и малата, вво-
димых с инфузионными препаратами, в метаболизме клетки об-
условлена их ролью в цикле трикарбоновых кислот, участием 
в НАДН-независимых метаболических процессах и челночных 
транспортных механизмах. Проникновению малата и сукцина-
та через митохондриальную мембрану в матрикс способствует 
и высокое содержание специфических ди- и трикарбоксильных 
переносчиков в гепатоцитах [12, 13, 14], что обеспечивает вы-
сокую скорость коррекции митохондриальных метаболических 
нарушений. Влияние стерофундина-Г-5 и ремаксола на актив-
ность ПОЛ, на наш взгляд, вторично, связано с восстановлением 
аэробных процессов энергопродукции, снижением свободно-

Рис. 2. Динамика общего билирубина после наружного дренирова-
ния желчевыводящих путей.
Примечание: 0 — достоверность относительно значений первых суток после 
дренирования; 1, 2 — достоверность относительно значений 1-й и 2-й групп 
соответственно.
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бежно отражается на желчевыделительной и, конечно же, на деток-
сицирующей функции гепатоцитов и печени в целом [15, 16].

Терапевтическое применение препаратов метионина представ-
ляет собой пример восполнения дефицита вещества естественного 
происхождения в условиях острой и хронической патологии пе-
чени. Входящий в состав ремаксола метионин либо встраивается 
во вновь синтезируемые белки, либо подвергается метаболизму 
с образованием активной формы S-аденозил-L-метионина. Он 
участвует в ряде биологически важных реакций, таких как транс-
метилирование (важный этап в синтезе фосфолипидов, биотранс-
формации ксенобиотиков и некоторых других веществ), реакции 
транссульфурирования (играет ключевую роль в синтезе основного 
внутриклеточного антиоксиданта — глутатиона) и реакции транс-
аминирования (принимает участие в синтезе полиаминов, что име-
ет прямое отношение к регенерации печени) [17, 18, 19].

Помимо этого, адеметионин, сукцинат и малат обладают и 
противовоспалительным действием, уменьшают продукцию 
фактора некроза опухоли (TNF-α), стимулированную бактери-
альным липополисахаридом, а также усиливают синтез физио-
логического антагониста TNF-α интерлейкина-10 [20, 21], что 
вносит дополнительный вклад в купирование внутрипеченоч-
ной желчной гипертензии.

Метаболические препараты способствовали регрессу хо-
лестаза и общей билирубинемии (рис. 2), что очень важно для 
практической медицины, так как эти показатели являются ос-
новными для продолжения многоэтапного хирургического 
устранения причины механической желтухи [22].

ВЫВОДЫ:
1. Инфузионная терапия в составе растворов Рингера и 10% 

глюкозы не оказывает значимого влияния на коррекцию метаболи-
ческих нарушений и темпы желчеотделения в раннем периоде по-
сле УЗИ-контролируемого дренирования желчевыводящих путей.

2. Включение в суточную инфузионную программу 800 мл 
ремаксола имеет преимущества в коррекции нарушений метабо-
лизма и желчеоттока по сравнению с инфузией стерофундина-Г-5 
в дозе 1600 мл/сут.
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METHODS OF HEPARIN THERAPY IN PATIENTS WITH THROMBOHEMORRHAGIC SYNDROME
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The results of comparative study of different heparin medications effi cacy in patients with thrombohemorrhagic syndrome 
(THS) are presented. The study was conducted in 286 patients with THS as a result of peritonitis of various etiology (174 
patients), massive hemorrhage, shock, microcirculation disorders (112 patients). Heparin therapy carried out in 249 
patients (87.1%), 37 patients (12.9%) had no heparin therapy./ In "heparin’ group 193 patients (77.5%) received low 
molecular weight heparin (LMWH), 56 patients (22.5%) took unfractionated heparin (UFH). LWMH demonstrated high 
effi ciency with fewer hemorrhagic complications in comparison with UFH/
K e y  w o r d s: thrombohemorrhagic syndrome, surgical patients, low molecular weight heparin (LMWH), unfractionated 

heparin (UFH)


