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слеоперационных осложнений. В частности, в абдоминальной 
хирургии достаточно актуальна проблема кровотечений, в том 
числе связанных с ускорением фибринолиза [8], в то время как 
в травматологии и ортопедии безоговорочно преобладают тром-
боэмболические осложнения. Большинство авторов склонны 
объяснять снижение объема кровопотери в условиях нейроак-
сиальной анестезии гемодинамическими эффектами последней 
[9]. Проведенный нами корреляционный анализ показал нали-
чие статистически значимой связи между объемом трансфузии и 
временем фибринолиза (r = 0,29, р = 0,001), а связи с интраопе-
рационным уровнем АД отмечено не было. Это позволяет пола-
гать, что при абдоминальных операциях снижение потребности 
в гемотрансфузиях является следствием ограничения активации 
фибринолиза в рамках общего стресс-лимитирующего эффекта 
нейроаксиальной анестезии.

Заключение
При абдоминальных открытых операциях параллельно с 

классическим хирургическим стресс-ответом развиваются из-
менения и в системе гемостаза. Учитывая тесную функциональ-
ную взаимосвязь процессов воспаления и гемостаза, а также 
выявленные статистические связи, гемостазиологические изме-
нения могут рассматриваться как один из компонентов хирурги-
ческого стресс-ответа.

Нейроаксиальная анестезия (в качестве компонента общей) 
способна эффективно ограничивать как эндокринно-метаболиче-
ский и воспалительный ответ на хирургическое вмешательство, 
так и реакцию системы гемостаза. СА и ЭА (продленная) оказы-
вают сопоставимое влияние на эти показатели, несмотря на суще-
ственно более высокое качество послеоперационного обезболи-
вания при ЭА. Можно предположить, что основная роль в стрес-
солимитирующем эффекте принадлежит интраоперационной 
нейроаксиальной анестезии, а не послеоперационной анальгезии.

Клиническим следствием лимитирующего влияния нейроак-
сиальной анестезии на реакцию системы гемостаза при абдоми-
нальных операциях является тенденция снижения потребности 
в гемотрансфузиях, связанная, вероятно, с предупреждением 
активации фибринолиза. Вторым (и, вероятно, менее значимым) 

механизмом этого эффекта может быть некоторое снижение АД 
во время операции.
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НАРУШЕНИЯ КИСЛОТНО-ОСНОВНОГО РАВНОВЕСИЯ ПРИ ТРАНСПЛАНТАЦИИ ПЕЧЕНИ
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Цель исследования: оценить вклад отдельных факторов в развитие нарушений кислотно-основного состояния 
на этапах трансплантации печени.
Материал и методы. Анализ родственных трансплантаций правой доли печени был проведен у 86 реципиентов. 
Классу III по ASA соответствовали 22 человека (группа I), классу IV — 50 человек (группа II) и классу V 14 че-
ловек (группа III). Образцы крови исследовались на рН, SBC, ВЕ, лактат, pCO2 на этапах операции: до разреза, 
перед пережатием нижней полой вены, перед пуском кровотока, на 1-й минуте после пуска кровотока, на 5-й 
минуте после пуска кровотока, через 1 ч после пуска кровотока, через 2 ч после пуска кровотока, в конце опера-
ции. На границах этапов определяли сердечный индекс и доставку кислорода.
Результаты. Добеспеченочный период характеризовался снижением pH, SBC, BE и ростом лактата, доставка 
кислорода несколько снижалась за счет снижения кислородной емкости крови, СИ оставался в пределах нор-
мы. В беспеченочный период темпы роста лактата были разные во всех трех группах, DO2 была ниже нормы, 
СИ — до нижней границы нормы. Пуск кровотока сопровождался пиковыми значениями рН, SBC, BE, лактата 
и ростом РСO2.
Заключение. Основным фактором развития метаболического ацидоза на добеспеченочном этапе является 
рост лактата вследствие сниженного печеночного клиренса лактата и кровопотери. В беспеченочный период 
более значимый вклад вносит снижение сердечного выброса, что совместно со сниженной кислородной емко-
стью крови приводит к уменьшению DO2 тканям. Вследствие этого увеличенная продукция лактата вместе 
со снижением его клиренса ввиду выключения печени из кровотока приводит к более высоким темпам роста 
лактата в этот период. При пуске кровотока, помимо выброса кислых продуктов, к пиковым значениям рН 
приводит и рост эндогенного СO2.
К л юч е в ы е  с л о в а: трансплантация печени, кислотно-основное равновесие
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Введение. Операции трансплантации печени оказывают 
многофакторное влияние на кислотно-основное равновесие 
(КОР), обусловленное заменой цирротической печени, не справ-
ляющейся с центральной ролью в метаболизме, на неопечень, 
активно включающуюся в обменные процессы. Этим объяс-
няется 2-фазность нарушении КОР. Первая фаза характеризу-
ется прогрессированием метаболического ацидоза и связана с 
неспособностью печени элиминировать лактат с достаточной 
скоростью. Вторая фаза обусловлена интенсивной метаболи-
зацией ионов лактата и цитрата и восстановлением щелочного 
резерва крови, которая вместе с содой, вводимой для коррекции 
метаболического ацидоза, уже к концу операции проявляется у 
некоторых больных метаболическим алкалозом, негативные по-
следствия которого хорошо изучены [1, 2]. Это обстоятельство 
заставляет исследователей искать альтернативные способы ле-
чения нарушений КОР при трансплантации печени [3, 4]. По-
пытки воздействовать на эти нарушения могут быть успешными 
лишь при понимании причин их развития. С этой целью прове-
дена оценка вклада отдельных факторов в развитие нарушений 
КОР на этапах трансплантации печени.

Материал и методы. Анализ родственных трансплантаций 
правой доли печени был проведен у 86 реципиентов, из которых 
32 мужчины, 54 женщины. Средний возраст составил 26,37 ± 9,6 
года у мужчин и 31,79 ± 13,81 года у женщин. Классу III по ASA 
соответствовал 22 человека (группа I), классу IV — 50 человек 
(группа II) и 14 человек классу V (группа III). Образцы крови 
исследовались на рН, SBC, BE, лактат, рСO2 на этапах операции: 
до разреза, перед пережатием нижней полой вены, перед пуском 
кровотока, на 1-й минуте после пуска кровотока, на 5-й минуте 
после пуска кровотока, через 1 ч после пуска кровотока, через 
2 ч после пуска кровотока, в конце операции. На границах эта-
пов определяли сердечный индекс и доставку кислорода (DO2). 
Индукцию анестезии проводили с использованием пропофола 
или кетамина, мидазолама и фентанила. Для достижения ней-
ромышечного блока использовали пипекурониум. Вентиляцию 
осуществляли в режиме low- и minimal-fl ow смесью кислорода 
и закиси азота с изофлураном либо севофлураном аппаратом 
Drager Primus в режиме нормовентиляции [5, 6]. Инфузионную 
терапию проводили под контролем ЦВД (не менее 6 мм рт. ст.), 
эритроцитарную массу переливали при Ht < 25. Для стимуляции 
диуреза, во время беспеченочного периода, при необходимости 
инфузионно вводили дофамин 2 мкг/кг/мин. В случаях артери-
альной гипотензии (среднее АД < 50 мм рт. ст.) болюсно вво-
дили следовые концентрации фенилэфрина (мезатона). Хлорид 
кальция вводили с целью коррекции гипокальциемии (Ca2+ < 1,2 

мэкв/л), хлорид калия — с целью коррекции гипокалиемии (Ca2+ 
< 3,0 мэкв/л). Метаболический ацидоз корректировали введени-
ем 7% соды по показаниям. Для сравнения средних в группах ис-
пользовался дисперсионный анализ ANOVA. Значение p < 0,05 
расценивалось как статистически значимое.

Результаты исследования и их обсуждение. Результаты ис-
следования основных параметров кислотно-основного равнове-
сия представлены в табл. 1.

Как видно из табл. 1, динамика колебаний параметров, ха-
рактеризующих КОР, имеет характерный паттерн с интенсив-
ным ростом ацидемии в периоды трансплантации, предшеству-
ющие пуску кровотока, и постепенным восстановлением щелоч-
ного резерва к концу операции. Нетрудно заметить, что во время 
добеспеченочного и беспеченочного периодов, а также во время 
пуска кровотока снижению рН соответствует снижение концен-
трации стандартных бикарбонатов плазмы и рост отрицатель-
ных значений BE. При этом показатель pCO2, отражающий ре-
спираторный компонент КОР, остается в пределах нормальных 
значений на всех этапах операции, из чего можно сделать заклю-
чение о метаболической природе ацидоза. Основным следстви-
ем метаболического ацидоза является депрессия сердечно-со-
судистой системы вследствие как снижения контрактильности 
миокарда [7, 8], так и сосудистого тонуса [9—12]. Очевидно, что 
источником данных нарушении является лактат, повышение ко-
торого соответствует снижению рН, SBC и росту отрицательно-
го значения BE. Рост лактата теоретически может быть вызван 
либо его избыточной продукцией, либо сниженным клиренсом. 
Избыточная продукция в свою очередь может быть вызвана дву-
мя причинами: первая — гипоперфузия тканей, приводящая к 
преобладанию анаэробного метаболизма глюкозы с образовани-
ем лактата; вторая причина специфична для больных циррозом 
и заключается в том, что они неадекватно отвечают на нагрузку 
глюкозой, производя больше лактата на 1 г глюкозы, что при-
водит к гиперлактатемии [13—15]. Снижение клиренса лактата 
ввиду поражения его основного потребителя кажется очевидной 
причиной. Несмотря на это у подавляющего большинства боль-
ных в нашем исследовании были нормальные значения лактата 
и показателей КОР в начале операции. Последующий добес-
печеночный этап характеризуется высокой травматичностью и 
кровопотерей. Как известно, гемоглобин и сердечный индекс 
(СИ) являются основными составляющими DO2. Как видно из 
табл. 2, основной вклад в снижение DO2 вносит снижение кон-
центрации гемоглобина, так как СИ даже несколько повышается 
к концу беспеченочого периода.

Тем не менее, DO2 остается в пределах нормальных значе-
ний. С пережатием нижней полой вены и началом беспеченочно-
го периода происходят 2 события: снижение венозного возврата, 
что неизбежно приводит к снижению СИ, и выключение из кро-
вотока основного потребителя лактата. Очевидно, что снижение 
венозного возврата может быть причиной роста лактата за счет 
увеличения его продукции, в то время как выключение из крово-
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ACID-BASE DISTURBANCES DURING LIVER TRANSPLANTATION»

Matveev G.P., Vabishevich A.V., Kiseleva E.A.

Objective of the study is to assess the contribution of different factors in the development of acid-base disturbances at 
the stages of liver transplantation.
Matherials and methods. The analysis of right lobe relative liver transplantation was held in 86 recipients. 22 patients 
corresponded to ASA III (group 1), ASA IV — 50 patients (group 2), and ASA V — 14 patients (group 3). Blood samples 
were studied by pH, SB, lactate, pCO2 at the stages: up to the beginning, before v.cava inferior cross-clamping, before 
blood fl ow launch, on the 1st minute after blood fl ow launch, 5 min after blood fl ow launch, 1 hour after the blood fl ow 
launch, 2 hours after blood fl ow launch, at the end of operations. Cardiac index and oxygen delivery were also estimated.
Results. The preliverless stage was characterized by a decrease in pH, SB, BE and increased lactate, oxygen delivery 
slightly reduced due to the reduction of oxygen blood capacity, cardiac index remained within the normal range. During 
liverless period, the growth rate of lactate was different in all three groups, DO2 was below the norm, CI — on the lower 
bound of the norm. Blood fl ow launch was accompanied by a peak values of pH, SBC, BE, lactate and increased pCO2.
Conclusions. The main factor in the development of metabolic acidosis during preliverless stage is lactate growth 
as a consequence of decreased hepatic lactate clearance and blood loss. During liverless period the most signifi cant 
impact contributes to reduced cardiac output, which, together with reduced oxygen blood capacity leads to a decrease 
in tissue DO2. Increased production of lactate, together with a decrease in its clearance due to liver shutdown from the 
bloodstream leads to higher rates of lactate growth in this period. When starting the blood fl ow, in addition to the release 
of acidic substances, growth of endogenous CO2 leads to the peak pH values.
K e y  w o r d s: liver transplantation, acid-base status
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тока должно приводить к снижению его клиренса. Известно, что 
рост лактата в беспеченочный период связан с выключением из 
кровотока печени — основного потребителя лактата [16—18]. 
Потребление лактата, которое в обычном состоянии равно его 
продукции, происходит на 40—50% в печени, на 30% в почках, и 
20% в мышцах [19—21].

Однако наше исследование показало разный темп роста лак-
тата в беспеченочный период в зависимости от соматического 
статуса, оцененного по системе ASA. Уровни лактата в начале 
и конце беспеченочного периода составили 1,77 ± 0,55 и 4,16 
± 0,75 ммоль/л в группе I, 3,54 ± 0,62 и 4,77 ± 0,87 ммоль/л в 
группе II, 4,85 ± 0,63 и 8,00 ± 0,92 ммоль/л в группе III, досто-
верно отличаясь друг от друга на обоих этапах (p < 0,05). Если в 
добеспеченочный период такие различия могут быть объяснены 
разной способностью печени метаболизировать лактат в зависи-
мости от степени печеночной недостаточности и соответствен-
но классу по ASA, то в беспеченочном периоде пациенты всех 
трех групп в этой способности уравнены. Следовательно, поми-
мо сниженного клиренса лактата существует и его избыточная 
продукция. Это в свою очередь связано с DO2, которая в нашем 
исследовании с началом беспеченочного периода была ниже 
границ нормы и сохранялась на том же уровне до его конца. Как 
видно из табл. 2, DO2 снижена вследствие кровопотери. Спец-
ифика операции диктует крайне аккуратную манеру компенса-
ции кровопотери ввиду необходимости сохранения хороших 
реологических свойств крови с целью профилактики тромбоза 
сосудистых анастомозов. В обычной ситуации это не было бы 

проблемой, так как при кровопотере 
организм компенсирует снижение 
кислородной емкости крови увели-
чением сердечного выброса, что по-
зволяет сохранить DO2 на прежнем 
уровне. В нашем случае СИ снижает-
ся, хотя и остается в пределах нормы. 
Таким образом, можно говорить о 
том, что не снижение СИ в пределах 
нормы, а отсутствие его компенса-
торного повышения вносит вклад в 
снижение DO2 в этот период. Такие 
больные по всей видимости нужда-
ются в инотропной поддержке в бес-
печеночный период для поддержания 
СИ и как следствие DO2 на уровне со-
ответствующем их метаболическим 
потребностям, что должно приводить 
к менее интенсивному прогрессиро-
ванию лактат-ацидоза в этот период.

Как видно из табл. 2, пуск крово-
тока сопровождается пиковыми зна-
чениями рН, SBC, BE и лактата. Это 
происходит из-за вымывания кислых 
продуктов из трансплантата и (отча-

сти) бассейна нижней полой вены. В связи с этим широкое распро-
странение получило введение coды на пуск кровотока. Следует от-
метить, что в этот период происходит и рост рСO2 с 36,16 ± 0,78 до 
41,83 ± 3,07, не связанный с изменениями параметров вентиляции. 
И хотя рСO2 остается в пределах нормальных значений, что не по-
зволяет говорить о респираторном компоненте ацидоза, рост рСO2 
вносит независимый вклад в снижение рН. Известно, что рост 
рСO2 на 1 мм рт. ст. приводит к снижению рН на 0,008. Введение 
бикарбоната натрия на пуск кровотока (особенно форсированное) 
может само по себе приводить к транзиторному росту рСO2, что 
совпадая с эндогенным повышением рСO2 и может приобретать 
весомый вклад в снижение рН в этот период. Как известно, именно 
снижением рН (более правильно повышение концентрации ионов 
водорода, отрицательным десятичным логарифмом которой явля-
ется рН), оказывает негативное влияние на сердечно-сосудистую 
систему вне зависимости от причины, вызвавшей это снижение. 
Учитывая данное обстоятельство, корригировать метаболический 
ацидоз следует заблаговременно — до пуска кровотока.

После пуска кровотока трансплантат начинает интенсивно 
метаболизировать органические кислоты, производя на 1 ион 
лактата 1 бикарбонат ион и 3 иона бикарбоната на 1 ион цитра-
та, что приводит к интенсивному восстановлению щелочного 
резерва плазмы. Так, в нашем исследовании уже к 1-му часу по-
сле пуска кровотока у больных наблюдались снижение рН, лак-
тата, увеличение SBC и BE, а к концу операции появляется даже 
некоторый избыток оснований и соответствующий ему рост рН. 
Учитывая это, во избежание развития метаболического алкало-
за, при нормальной функции трансплантата, о которой можно 
судить уже в первые минуты после пуска кровотока по истече-
нии желчи с поверхности среза и при стабильной гемодинамике, 
от введения соды после пуска вообще стоит отказаться, даже ес-
ли есть формальные основания.

Заключение
Основным фактором развития метаболического ацидоза на 

добеспеченочном этапе является рост лактата вследствие сни-
женного печеночного клиренса лактата и кровопотери.

В беспеченочный период более значимый вклад вносит сни-
жение сердечного выброса, что совместно со сниженной кисло-
родной емкостью крови приводит к уменьшению доставки кис-
лорода тканям. Увеличенная вследствие этого продукция лактата 
вместе со снижением его клиренса ввиду выключения печени из 
кровотока приводит к более высоким темпам роста лактата в этот 
период. При пуске кровотока, помимо выброса кислых продуктов, 
пиковым значениям рН приводит и рост эндогенного СO2.
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Одной из причин нехирургических кровотечений является гепариноподобный синдром (ГПС), под которым по-
нимают проявление эффекта гепарина в отсутствие его экзогенного введения. Роль эндогенных гепаринов вы-
полняют гликозаминогликаны — биологически активные субстанции эндотелиального происхождения. ГПС со-
путствует повреждению эндотелия и обсуждается в рамках синдрома системного воспалительного ответа. 
ГПС описан при поражениях печени, сепсисе, беременности, ряде гемобластозов. Локализация гипокоагуляци-
онного действия эндогенных гепаринов — X фактор свертывания. Основной метод диагностики — тромбоэла-
стография. Использование специфического антидота гепаринов — протамина сульфата клиническую эффек-
тивность не подтвердило. Приоритетное направление терапии — средства "шунтового гемостаза".
В работе представлен анализ наблюдения 4 пациентов с развившимся эндогенным ГПС. В 2 случаях (при со-
четании сепсиса с печеночным поражением у одной пациентки и с исходной тромбофилией у другой) ГПС 
сопровождался массивными кровотечениями (массивный гемоторакс с геморрагическим шоком, массивная 
операционная кровопотеря). Для купирования ГПС в этих случаях использовали концентрат протромбинового 
комплекса (в первом случае), рекомбинантный активированный VII фактор свертывания (во втором). В других 
случаях ГПС (у пациента с множественной миеломой и роженице в послеродовом периоде) геморрагический 
синдром был не столь выраженным, лечение проводилось трансфузией СЗП.
К л юч е в ы е  с л о в а: эндогенные гепарины, гликозаминогликаны, тромбоэластография, геморрагический синдром, реком-

бинантный VII активированный фактор свертывания, концентрат протромбинового комплекса

ENDOGENOUS HEPARIN-LIKE SYNDROME : CLINICAL OBSERVATIONS ANALYSIS

Bulanov A.Yu., Yatskov K.V., Shulutko E.M., Glukhova T.E., Andreychenko S.A.

One of the reasons for non-surgical bleeding is heparin-like syndrome (HLS), under which is understanded 
presence of heparin effect in the absence of itʼs exogenous application. The role of endogenous heparins perform 
glycosaminoglycans — biologically active substances. HLS is accompanied by endothelium damage and discussed in 
the network of the systemic infl ammatory response syndrome (SIRS). HLS is described in liver failure , sepsis, pregnancy 
and a number of hemoblastosis. Hypocoagulation effect of endogenous heparin localizates in X coagulation factor. The 


