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Проведение анестезиологического обеспечения в реконструктивной челюстно-лицевой хирургии может сопро-
вождаться развитием выраженной гипокоагуляции, приводящей к значительной кровопотере. Возможные при-
чины этого состояния: коагулопатия разведение, развитие ДВС-синдрома. Анализ коагулограммы показал, что 
у всех пациентов наблюдаются те или иные нарушения в свертывающей системе крови. Основная причина 
развития гипокоагуляции заключается в развитии ДВС-синдрома.
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Anaesthesia for reconstructive maxillofacial surgery can be accompanied with a significant hypocoagulation and blood 
loss. Possible causes of a hypocoagulation are dilution coagulopathy and disseminated intravascular coagulation. Co-
agulograms analysis showed that all patients have disturbances of blood clotting system. The main cause of a hypoco-
agulation is a disseminated intravascular coagulation.
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Введение. Проведение обширных оперативных вме-
шательств в реконструктивной челюстно-лицевой хирур-
гии (ЧЛХ) зачастую сопряжено со значительной кровопо-
терей. Опубликовано большое количество исследований, 
которые позволили определить методы, способные зна-
чительно уменьшить интраоперационную кровопотерю, 
и соответственно потребность в трансфузии препаратов 
крови [1, 2]. Несмотря на внедрение этих методов, отме-
чалось интраоперационное развитие выраженной гипоко-
агуляции. И если значительное интраоперационное кро-
вотечение может стать причиной развития коагулопатии, 
то механизмы интраоперационной гипокоагуляции в ус-
ловиях умеренной кровопотери остаются неясными.

Цель исследования — определить возможные причи-
ны развития интраоперационной гипокоагуляции в рекон-
структивно-восстановительной ЧЛХ.

Материал и методы. В исследовании приняли участие 
33 пациента (20 мужчин, 13 женщин), которые были случайным 
способом распределены на 3 группы в зависимости от методов 
кровесбережения. Критерии исключения: продолжительность 
оперативного вмешательства не менее 5 ч, физический статус по 
ASA I—III. Пациенты с исходной гипокоагуляцией вне зависи-
мости от ее этиологии исключались из исследования.

Первую группу (контрольная) составили 12 пациентов — 
объем инфузионной терапии составил 8—12 мл·кг·ч-1, тактика 
кровесбережения — острая нормоволемическая (ОНГ) (у 6) 
или острая гиперволемическая гемодилюция (ОГГ) (у 6). Во 
2-й группе (10 больных) была произведена редукция объема ин-
фузионной поддержки до 4—6 мл·кг·ч-1, с гемостатической це-
лью проводилось введение антифибринолитического препарата 
(апротинин) в дозе 1 000 000 КИЕ (калликреин-ингибирующих 
единиц) каждые 4 ч. В 3-й группе (11 больных) осуществляли 
редукцию до 6—8 мл·кг·ч-1 и вместо апротинина применяли тра-
нексамовую кислоту в дозе 10—14 мг·кг-1 каждые 4 ч.

Методы индукции в анестезию и ее поддержания во 
всех группах были схожими. Индукция в анестезию: пропо-
фол (2—2,5  мг/кг), цисатракурия бесилат (0,15 мг/кг), фен-
танил (0,3 мкг/кг). Поддержание анестезии: газонаркотиче-
ская смесь N2O:O2 c севофлураном (0,8—1,2 МАК), фентанил 
(0,3 мкг·кг·мин-1), цисатракурия бесилат (0,06 мг/(кг·ч-1)).

Для контроля витальных показателей применяли Гарвард-
ский стандарт мониторинга (ЭКГ, неинвазивное АД — каждые 
5 мин, пульсоксиметрия, концентрация CO2 в конце выдоха). 
Для оценки параметров свертывающей-противосвертывающей 
системы исследовали следующие показатели: активированное 
частичное тромбопластиновое время — АЧТВ (норма 27—39 с) 
как показатель состояния свертывания крови по внутреннему и 
внешнему путям гемостаза, протромбиновое время — ПВ (нор-
ма 14—18 с) как показатель эффективности плазменного звена 
гемостаза, тромбиновое время — ТВ (норма 8—14 с), фибрино-
ген (2,0—4,0 г/л) для косвенной оценки появления признаков ги-
перфибринолиза. Исследование коагулограммы осуществляли в 
начале и конце оперативного вмешательства. Критерием разви-
тия коагулопатии считали показатель АЧТВ более 40 с, ТВ более 
18 с, ПВ более 16 с, уровень фибриногена менее 2 г/л.

Для оценки кровопотери применяли сочетание грави- и ко-
лориметрического метода.

Статистическую оценку проводили на программе SPSS 17 
для Windows.

Результаты исследования и их обсуждение. Наруше-
ния в системе гемостаза (АЧТВ) возникали вне зависимо-
сти от методов кровесбережения и особенностей инфузи-
онной терапии, но чаще в контрольной группе (p < 0,05). 
Данные показателей гемостаза представлены в табл. 1.

При анализе полученных данных отмечено, что часто-
та развития коагулопатий не зависела от объема кровопо-

тери (табл. 2). Напротив, даже в том случае, если крово-
потеря была незначительной и нарушения коагуляции не 
ожидались, гипокоагуляция отмечалась как лабораторно, 
так и клинически (во 2-й и 3-й группах). Уменьшение кро-
вопотери может быть связано с применением схем кро-
весбережения: редукции объема инфузии и назначении 
антифибринолитиков.

Отмечено, что нарушения в плазменном звене гемоста-
за возникали во всех группах в 100% случаев (ПВ > 18 c) 
(см. табл. 1), что может указывать как на ДВС-синдром, 
так и на развитие дилюционной гипокоагуляции.

Коагулопатия разведения изначально описывалась 
как характерная ситуация для экстренной хирургии и ин-
тенсивной терапии [3], когда на фоне обильной инфузии/
трансфузии и уже истощенного плазменного звена гемо-
стаза происходит разведение циркулирующих факторов 
свертывания [3]. Дополнительное нарушение (вызванные 
неконтролируемым разведением) плазменного звена мо-
жет приводить к декомпенсации коагулирующей системы 
крови. Вероятно, подобные нарушения могут возникать и 
в плановой хирургии при продолжительных оперативных 
вмешательствах, объемной, порой неадекватной потерям 
и некорректной инфузионно-трансфузионной терапии. 
В  частности, это характерно для реконструктивно-вос-
становительной ЧЛХ, где точное и своевременной опре-
деление кровопотери может быть затруднено изначально 
ввиду обильной ирригации при работе на костных струк-
турах.

В этом исследовании во всех группах, кроме контроль-
ной, проводилась тактика редукции объема инфузии. Та-
ким образом, можно поставить под сомнение роль коагу-
лопатии разведения как единственной причины развития 
гипокоагуляции. В то же время не следует оставлять ее 
без внимания, так как именно в контрольной группе на-
рушения в свертывающей системе крови возникали чаще 
(у 12 больных), чем в остальных (во 2-й у 4, в 3-й у 4).

Развитие ДВС, применительно к хирургической прак-
тике, как правило, имеет место при политравме, объемной 
и массивной кровопотери [4]. Этот факт приводит к ряду 
вопросов о причине развития данного осложнения в ре-
конструктивно-восстановительной ЧЛХ. Операционные 
травмы, при которых несравнима по обширности, напри-
мер с переломом нижних конечностей или костей таза, 
кровопотеря, как видно по данным 2-й и 3-й групп, редко 
превышает 30% ОЦК, т. е. границы, при которых наступа-
ет истощение компенсаторных факторов свертывающей 
системы крови [5].

С другой стороны, известно, что ДВС-синдром может 
возникать в случае попадания в кровоток продуктов де-
струкции тканей. Сходным образом это происходит при 
краш-синдроме или эмболии околоплодными водами. 
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Зайцев Андрей Юрьевич (Zaytsev A.Yu.);
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Т а б л и ц а  1
Частота нарушений показателей свертывающей системы 
крови

Группа Фибрино-
ген (< 2 г/л)

АЧТВ 
(> 45 c) ПВ (> 18 c) ТВ (> 16 c)

1-я группа — 
12 больных

9 (75%) 12 (100%) 12 (100%) 10 (83,3%)

2-я группа — 
10 больных

2* (20%) 4** (40%) 10 (100%) 1* (10%)

3-я группа — 
11 больных

7 (63,6%) 4** 
(36,4%)

11 (100%) 4** 
(36,4%)

П р и м е ч а н и е. * — отличается от остальных групп при 
p  < 0,05, ** — отличается от контрольной группы при p < 
0,05 — здесь и в табл. 2.
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Похожая ситуация происходит во время этапа оператив-
ного вмешательства, когда высокочастотное вращение 
бора или пилы разрушает костные структуры, формируя 
детрит [6]. Это вещество поступает в кровоток, приво-
дя к выбросу тканевого тромбопластина и запуску ДВС-
синдрома.

Такого рода изменения подтверждается повышен-
ными показаниями ПВ (> 18 c) и АЧТВ (> 40 c), что 
имело место и в нашем исследовании. Анализ полу-
ченных данных показал, что частота развития этого 
патологического процесса была выше в контрольной 
группе, а меньшее количество подобных осложнений 
отмечено во 2-й и 3-й группах. Скорее всего это связано 
с назначением антифибринолитических препаратов в 
исследуемой программе.

Гиперфибринолиз — гипофибриногенемия (< 2 г/л) 
и удлинение ТВ (> 18 с). Это состояние является еще 
одним подтверждением развития ДВС-синдрома, за-
кономерным звеном в цепи данного патологического 
процесса [7]. Механизм развития гиперфибринолиза за-
ключается в массивном образовании естественного фи-
бринолитика плазмина в ответ на избыточное тромбооб-
разование — коагулопатия потребления [7]. Естественно, 
чтобы прервать возможность образования плазмина (вы-
зывающего лизис фибрина и фибриногена) необходимо 
блокировать образование тканевого активатора плазми-
на препаратами ингибитора протеаз, например транекса-
мовой кислотой или апротинином [8]. Хорошо известно, 
что введение больших доз данных препаратов, в том чис-
ле до операционного разреза, позволяет предотвратить 
развитие диффузного кровотечения во время основного 
этапа операции [8].

Из полученных данных видно (см. табл. 1), что на-
значение антифибринолитиков позволило уменьшить 
частоту развития гиперфибринолиза во время операции, 
причем в группе, где применяли апротинин, развитие по-
добных осложнений было минимальным (p < 0,05), что 
может указывать на более высокую эффективность апро-
тинина, применительно к данным операциям.

Таким образом, в механизме развития гипокоагуля-
ции в реконструктивной ЧЛХ можно выделить несколько 
причин: гиперфибринолиз и коагулопатию потребления 
как компоненты ДВС-синдрома, а также коагулопатию 
разведения, которая дополнительно усугубляет явления 
гипокоагуляции. Применение комбинации редукции 
объема инфузии с назначением антифибринолитиков 
лишь отчасти может ограничить явления гипокоагуля-
ции за счет уменьшения гиперфибринолиза и нивели-
рования коагулопатии разведения. Апротинин является 
более эффективным антифибринолитиком, нежели тра-
нексамовая кислота, однако возможность его широкого 
применения ограничивает риск развития выраженных 
иммунологических реакций, особенно при повторном 
применении [9].

ВЫВОДЫ
1. Основной причиной коагулопатии в реконструк-

тивной челюстно-лицевой хирургии могут быть: ДВС-

синдром (коагулопатия потребления, гиперфибринолиз). 
Проведение неадекватной объемной инфузионной тера-
пии усугубляет гипокоагуляцию за счет коагулопатии раз-
ведения.

2. При проведении продолжительных оперативных 
вмешательств в реконструктивно-восстановительной че
люстно-лицевой хирургии у всех пациентов вне зависи
мости от объема кровопотери возникают те или иные на-
рушения в системе гемостаза (преимущественно истоще-
ние плазменного звена гемостаза).

3. Применение редукции объема инфузии в сочетании 
с антифибринолитическими препаратами уменьшает риск 
развития гиперфибринолиза.
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Т а б л и ц а  2
Объем кровопотери в группах исследования (М ± σ)

Группа Кровопотеря, мл·кг·мин-1

1-я 0,05 ± 0,017
2-я 0,02 ± 0,003**
3-я 0,02 ± 0,004**


