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 обеспечение поддержки по подготовке, перепод-
готовке, повышению квалификации кадров.

Важным моментом при принятии решений органами 
государственной и муниципальной власти по финан-
сированию программ лекарственного обеспечения за 
счет бюджетных средств является построение техно-
логической последовательности этого процесса [4, 5].

С нашей точки зрения, данный процесс необходимо 
разбить на несколько этапов.

Первым этапом после принятия проектов целе-
вых программ к рассмотрению является проверка 
обоснования объемов финансирования на основе 
проведенных маркетинговых исследований и расче-
та потребности региона в льготных лекарственных 
препаратах на основе изучения тенденций роста за-
болеваемости.

Вторым этапом является финансовая экспертиза 
технико-экономического обоснования, после чего уста-
навливается корректность оценки финансовых рисков.

Третий этап – самый важный для любого звена 
бюджетной системы: разработка оценочных критериев 
бюджетной эффективности выполнения целевых про-
грамм.

Четвертый этап – мониторинг выполнения бюджет-
ных программ и оценка бюджетной эффективности 
проводимых мероприятий.

Таким образом, установлено, что благоприятными 
факторами сдерживания нарастания кризисных явле-
ний в развитии системы государственных социальных 
гарантий в лекарственной помощи населению Красно-
дарского края являются сильная бюджетная политика 

в регионе, действенная организационная структура 
мониторинга объемов необходимой лекарственной по-
мощи.

Установлено, что, несмотря на ежегодное увеличе-
ние денежных средств в здравоохранении Краснодар-
ского края, с 2004 г. по 2012 г. более чем в 10 раз, изме-
нения в показателях здоровья при этом демонстрируют 
тенденцию к улучшению только на 10,0%.
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Введение
Энергетическая недостаточность (энергодефицит) –  

исход практически любого патологического процесса, 
следствие истощения энергетических ресурсов клет-
ки и предельной формы тканевой гипоксии. Поэтому 
решение проблемы критических состояний должно 
рассматриваться с позиций энергодефицитных состо-
яний. Понятие энергодефицита (энергетической недо-
статочности организма) [5] включает несоответствие 
между потребностью организма (органа, ткани, клетки) 
в энергии и тем ограниченным количеством макроэргов 
(аденозинтрифосфата – АТФ), которое может в данный 
момент использоваться для поддержания структурной 
целостности и функциональной активности ткани или 
органа.

Энергодефицит подразделяется на гиперметабо-
лический, гипоксический, ферментативный и субстрат-
ный. По мнению авторов, энергодефицит может возни-
кать вследствие: 

1. Отставания скорости ресинтеза АТФ от возраста-
ния темпа общего метаболизма (гиперметаболический 
энергодефицит),

2. Несоответствия доставки кислорода его потре-
блению (гипоксический энергодефицит),

3. Ингибирования клеточных ферментов (фермен-
тативный энергодефицит),

4. Недостаточного количества субстратов окисле-
ния в клетке (субстратный энергодефицит) [5, 6, 9].

Система гемостаза, отображающая тонко сбалан-
сированный механизм регуляции функционального 
состояния организма в целом, неизбежно вовлекается 
в ответ на патологическое состояние, инициирующее 
развитие органной недостаточности [1]. Именно поэ-
тому практически у всех пациентов, находящихся в от-
делениях интенсивной терапии, имеются те или иные 
нарушения в системе гемостаза. 

Способность клетки поддерживать специфические 
для нее энергозависимые функции (электрогенную, 
нейромедиаторную, рецепторную, сократительную, 
транспорт ионов и трансмембранные потенциалы, 
синтетические процессы и прочее) находится в тесной 
зависимости от внутриклеточного содержания АТФ. 
Адекватное функционирование системы гемостаза 
(предотвращение кровопотери, нарушения кровотока 
и восстановление поврежденных сосудов и тканей) 
определяется состоянием энергетического обмена ор-
ганизма; степень образования и потребления различ-
ных компонентов системы гемостаза зависит от уровня 
метаболизма тканей [2]. Повреждение эндотелиальных 
клеток, возникающее при гипоксии и энергодефиците, 
лежит в основе расстройств микроциркуляторного кро-
вотока [3, 4]. Повреждение барьерной функции эндо-
телия и повышение капиллярной проницаемости ведут 
к тканевому отёку и снижению потребления кислорода 
вследствие функционального шунтирования крови.

Очевидно, что нарушения гемостаза, как и любой 
другой патологический процесс, сопряжены с развити-

ем в той или иной степени энергетической недостаточ-
ности, формирование которой опережает клиническую 
манифестацию коагулопатии. Таким образом, возмож-
ность реализации принципа упреждающего и патоге-
нетически обоснованного воздействия на систему ге-
мостаза может быть осуществлена именно с позиций 
изучения энергодефицитных состояний. Целью нашего 
исследования было выявление особенностей клини-
ко-лабораторных проявлений нарушений гемостаза в 
зависимости от имеющегося энергодефицита у реани-
мационных больных.

Материалы и методы исследования
В исследование вошли 156 пациентов отделения 

реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) тера-
певтического и хирургического профилей, у которых 
при поступлении диагностировался один из типов 
энергодефицита. Тяжесть состояния оценивалась по 
шкале APACHE III. Дифференциальная диагностика 
энергодефицита проводилась на основании анализа 
биохимических показателей кислородного и кислотно-
основного гомеостаза: доставки (Do2), потребления 
(Vo2) и коэффициента утилизации кислорода (КУо2), 
сатурации кислорода смешанной венозной крови 
(SpVo2), концентрации лактата и глюкозы сыворотки 
и данных нутриционного статуса: фактического расхо-
да энергии (ФРЭ) и количества доставленных калорий 
(ДК) (рисунок) [7]. Параметры доставки, потребления 
и утилизации кислорода рассчитывались по следую-
щим формулам [8]: 

Dо2 = СИ х Сaо2 = СИ х (1,3 х Hb х Saо2); 
Vo2 = СИ х (Сaо2 – Cvо2) = СИ х (1,3 х Нb) х (Saо2 – 

Svо2); 
КУо2 = Vo2/Dо2; 
где СИ – сердечный индекс, л/(мин х м2); Hb – уро-

вень гемоглобина, г/л; Saо2 – сатурация кислорода 
артериальной крови; Svо2 – сатурация кислорода сме-
шанной венозной крови. Параметры гемодинамики 
рассчитывались с использованием модифицированной 
формулы Старра [8, 16]. 

В зависимости от типа энергодефицита было выде-
лено 4 группы пациентов. 

Забор образцов крови для мониторинга показате-
лей системы гемостаза осуществлялся из центральной 
вены. Среди гемостазиологических параметров реги-
стрировались активированное частичное тромбопла-
стиновое время (АЧТВ), протромбиновое время (ПТВ), 
уровень растворимых фибрин-мономерных комплексов 
(РФМК), содержание фибриногена, количество тром-
боцитов и степень их агрегации (на основании данных 
агрегатометрии). В качестве интегрального способа 
оценки функционального состояния системы гемоста-
за, позволяющего in vitro оценить реальное поведение 
и взаимодействие всех звеньев системы гемостаза в 
исследуемом образце крови, использовалась элек-
трокоагулография. При интерпретации последней вы-
числялись интегральные параметры: коагуляционная 

A study was conducted including 156 surgical and therapeutical ICU patients in an energy deficient status. It was found that 
haemostasis compensation degree varies according to the type of energy deficiency. Hypermetabolic energy deficiency was 
associated with thrombotic and hypoxic energy deficiency – with hemorrhagic form of subcompensation of haemostasis. Enzymatic 
type of energy deficiency was accompanied by high risk of DIC clinical manifestation. An isolated breach of external clotting pathway 
was typically observed in a substrate type of energy deficiency.

Key words: energy deficiency, haemostasis, DIC.
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	 Примечание:	 КУо2 – коэффициент утилизации кислорода, Vо2 – потребление кислорода, Sрvо2 – сатурация 
смешанной венозной крови, ФРЭ – фактические расходы энергии, ДК – доставленные калории.

Таблица 1

Параметры гемодинамики и кислородного гомеостаза у пациентов  
с различными типами энергодефицита

Параметр
(N – норма)

Тип энергодефицита
Гипер–

метаболический 
Гипоксический

Фермента–
тивный 

Субстратный 

n=42 n=46 n=35 n=33

APACHE III, баллы
47

(25,4–86,5)
50,4

(42–75,8)
57,3

(24,2–83,6)
44,7

(22,2–57,8)
УИ, мл/м2

(N=40–60)
35,3

(33,2–38)
34,3

(32–36,9)
37,8

(34,6–40)
38

(35–41,7)
СИ, л/(мин х м2)
(N=2,6–4,2)

5,5*
(4,9–5,9)

3,1*
(2–4,3)

2,3#

(2–2,5)
2,4#

(2,1–2,6)
ОПСС, дин х с х см–5

(N=800–1600)
890

(808–1120)
1310

(960–1534)
1132

(988–1312)
1204

(935–1363)
Dо2, мл/мин х м2

(N=520–720)
832*

(759–898)
397

(360–443)
481#

(457–512)
492#

(468–519)
Vо2, мл/мин х м2

(N=110–160)
234*

(176–275)
135

(113–160)
99#

(90–111,5)
105#

(96–118)
КУо2, %
(N=22–32)

28,5
(25,5–32)

35,6
(32–39,5)

19,5#

(18,2–21,5)
21,5#

(19,4–25)
Sрvо2, %
(N=70–77)

73,1
(70–76,1)

61,5*
(52,5–72)

85,9#

(80–93,5)
79,6@

(75,8–83,6)
Лактат, ммоль/л
(N=0–2)

1,8
(1,6–2,0)

2,2*
(2–2,5)

1,5
(1,2–1,8)

1,3#

(1,1–1,6)
Глюкоза, моль/л
(N=4,2–6,2)

9,5@

(8,6–10)
6,6

(6–7,5)
8,3

(6,8–9,6)
3,4*

(2,9–4)
ФРЭ–ДК, ккал/кг
(N=0–10 ккал/кг)

14
(12–17)

11
(8–14)

9
(6–15)

23*
(16–24)

	 Примечание:	 * – р <0,05 по сравнению с другими группами по критерию Крускала–Уоллиса и Данна; # – р <0,05 
по сравнению с 1-й и 2-й группами по критерию Данна; @ – р <0,05 по сравнению со 2-й группой 
по критерию Данна.
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Таблица 2

Значения параметров гемостаза при различных типах энергодефицита  
(Ме, 25–75-й персентили)

Параметр
(N – норма)

Тип энергодефицита
Гипер–

метаболический 
Гипоксический

Фермента–
тивный 

Субстратный 

АЧТВ, с
(N=21–31)

32,7#

(30–35,7)
41,3

(36,6–46,8)
39

(36,9–42,5)
31,5#

(27–36,7)
ПТВ, с
(N=9–13)

9,9*
(8,6–13,6)

19,8
(17–24,5)

26,2
(15,9–30,4)

24,7
(18,1–26,4)

РФМК, мг%
(N=0–4)

11,8
(9,5–14,2)

16
(12,2–21,5)

22,9*
(12,5–28)

9,5
(4,5–14)

Тромбоциты, тыс./мкл
(N=150–400)

173*
(139–226)

131
(106–159)

109
(88–136)

148
(115–205)

АДФ–индуцированная 
агрегация тромбоцитов, %
(N=20–40)

67*
(45–88)

19
(16–23)

14
(8–19)

18
(15–21)

КА, у. е.
(N=12–16,2)

19,9*
(17,2–22)

10,8
(7,4–14,2)

9,4
(6,5–12,6)

9,6
(7,8–11,5)

ФП, у. е.
(N=0,7–1,1)

0,7
(0,2–1,2)

1,6@

(0,9–2,2)
0,4

(0–0,8)
0,5 

(0,2–0,8)
Ао, у. е.
(N=0,2–0,4)

0,1*
(0–0,3)

0,8
(0,4–1,1)

0,6
(0,4–1)

0,6
(0,4–0,8)

	 Примечание:	 * – р <0,05 по сравнению с другими группами по критерию Крускала–Уоллиса и Данна; # – 
р <0,05 по сравнению со 2-й и 3-й группами по критерию Данна; @ – р <0,05 по сравнению  
с 3-й и 4-й группами по критерию Данна.

активность (КА) (норма – 12,0–16,2 у. е.) и фибринолити-
ческий потенциал (ФП) (норма – 0,7–1,1 у. е.) [10, 11, 12]. 

На основании анализа направленности и выражен-
ности изменений системы гемостаза делался вывод о 
степени компенсации системы гемостаза [10, 12]. Так, 
различные количественные нарушения одного или 
нескольких компонентов системы гемостаза, не отра-
жающиеся на качествах формирующегося кровяного 
сгустка, характеризовались как компенсированная дис-
функция гемостаза. Для субкомпенсированной дисфун-
кции гемостаза были характерны различные структур-
ные изменения образующегося сгустка, которые вели 
к формированию как протромботического, так и гемор-
рагического статуса (соответственно, тромботический и 
геморрагический варианты субкомпенсации гемостаза). 
При декомпенсированной дисфункции гемостаза хроно-
метрические и структурные нарушения формирующего-
ся кровяного сгустка были достаточно выражены и со-
провождались развитием соответствующих клинических 
проявлений (тромбозов/кровотечений) [10, 12]. 

Критериями исключения из исследования было на-
личие у пациентов смешанной формы энергодефицита 
или его отсутствие. При статистическом анализе оцен-
ка межгрупповых отличий проводилась непараметри-
ческим критерием Крускала-Уоллиса и критерием Дан-
на. Оценка результатов проводилась ретроспективно. 

Результаты исследования и их обсуждение
Полученные данные представлены в таблицах 1 и 2. 
У больных с наличием гиперметаболического энер-

годефицита (1-я группа) были выявлены тенденция к 

гипергликемии – следствие активации процессов глю-
конеогнеза и статистически значимое повышение по-
требления кислорода, что отражает резко возросшие 
потребности клетки в энергии. При этом отмечалось 
соответствующее повышение доставки кислорода за 
счет выраженной гипердинамии кровообращения (ста-
тистически значимое отличие СИ от других групп по 
критерию Крускала-Уоллиса, р <0,05), в связи с чем 
коэффициент утилизации кислорода оставался в пре-
делах нормальных значений. Со стороны показателей 
системы гемостаза наблюдались высокая коагуляцион-
ная активность, повышение уровня РФМК, тенденция к 
тромбоцитопении и угнетению фибринолиза. Следст-
вием отмеченных закономерностей было формирова-
ние плотного сгустка по данным ЭлКоГ, что позволя-
ло характеризовать состояние системы гемостаза как 
тромботический вариант субкомпенсации [11]. 

У больных с гипоксическим энергодефицитом 
(группа 2) отмечались низкая венозная сатурация, вы-
сокий коэффициент утилизации кислорода, что явля-
лось следствием нарушения поступления кислорода в 
ткани и несоответствия доставки потреблению кисло-
рода. Параметр СИ у пациентов с гипоксическим энер-
годефицитом статистически значимо отличался от со-
ответствующих показателей других групп (р <0,05 по 
критерию Крускала-Уоллиса) и варьировал в более 
широких пределах, что, вероятно, отражает гетеро-
генность патогенеза гипоксического энергодефицита 
(артериально-гипоксемическая, гемическая, гемоди-
намическая гипоксия и гипоксия периферического 
шунтирования). Наличие подобного энергодефицит-
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Таблица 3

Статистический анализ взаимосвязи характера нарушений  
гемостаза с типом энергодефицита

Функциональное состояние 
системы гемостаза

Тип энергодефицита
Гипер-

метаболический Гипоксический Фермента-
тивный Субстратный

Компенсация
Чув.
Сп.
ОП+

14% 6% 76%
76% 74% 93%
0,58 0,23 10,6

Тромботический вариант 
субкомпенсации

Чув.
Сп.
ОП+

86%
100%

-

Геморрагический вариант 
субкомпенсации

Чув.
Сп.
ОП+

83% 14% 24%
88% 62% 65%
6,92 0,37 0,68

Декомпенсация
Чув.
Сп.
ОП+

17% 80%
75% 93%
0,68 11,42

ного состояния было ассоциировано с тенденцией к 
гипокоагуляции вследствие дефицита факторов свер-
тывания (потребление), повышением уровня РФМК, 
активацией фибринолиза и тромбоцитопенией. Все 
отмеченное способствовало формированию рыхлого 
сгустка по данным ЭлКоГ, что характерно для гемор-
рагического варианта субкомпенсации системы гемо-
стаза [10].

Для больных с ферментативным энергодефицитом 
(группа 3) были характерны: низкие значения потре-
бления кислорода, высокая венозная сатурация кисло-
рода (снижение артериовенозной разницы содержания 
кислорода), тенденция к гиподинамии кровообращения 
(показатель СИ был наиболее низким среди всех групп, 
по сравнению с группами гиперметаболического и ги-
поксического энергодефицита отличие было статисти-
чески значимым, р <0,05 по критерию Крускала-Уолли-
са). Данное состояние вызвано снижением активности 
ферментных систем (в том числе ферментов дыха-
тельной цепи митохондрий) клетки, участвующих в 
процессах окисления и фосфорилирования, что ведет 
к угнетению метаболизма и развитию ферментативно-
го энергодефицита. Изменения параметров гемостаза 
носили ярко выраженный характер: гипокоагуляция и 
тромбоцитопения со снижением агрегационной актив-
ности тромбоцитов, активацией системы гемостаза (са-
мое значительное среди групп статистически значимое 
повышение уровня РФМК (р <0,05 по критерию Круска-
ла-Уоллиса) и угнетением фибринолиза. Вследствие 
этого по данным ЭлКоГ формировался гемостатически 
неполноценный рыхлый сгусток, что соответствует де-
компенсированному состоянию системы гемостаза. 

У больных с субстратным энергодефицитом  
(4-я группа) была выявлена гипогликемия (р<0,05 по 
критерию Крускала-Уоллиса) на фоне сниженного ко-
личества доставленных калорий, которое существен-
но не соответствовало расчетной энергопотребности 
(р <0,05 по критерию Крускала-Уоллиса). Все пациен-
ты находились на энтеральном питании, а инфузии 
растворов, содержащих инсулин, не проводилось. 
Изменения параметров гемодинамики и показателей 
кислородного гомеостаза по своей направленности 
не отличались от таковых в группе ферментативного 

энергодефицита (тенденция к гиподинамии крово- 
обращения, умеренное снижение потребления и ко-
эффициента утилизации кислорода), но были менее 
выражены (однако разница с группой ферментативно-
го энергодефицита не была статистически значимой). 
Для больных этой группы было характерно развитие 
гипокоагуляции (регистрировалось значительное уд-
линение протромбинового времени на фоне нормаль-
ных или умеренно повышенных значений АЧТВ), что, 
вероятно, отражает дефицит витамина К и основных 
нутриентов со снижением продукции факторов свер-
тывания. Следствием этих закономерностей явилось 
формирование рыхлого сгустка на фоне тенденции к 
гипокоагуляции и угнетению фибринолиза по данным 
электрокоагулографии.

На основании статистического анализа были опре-
делены чувствительность, специфичность и отноше-
ние правдоподобия положительного результата (ОП+) 
для развития нарушений системы гемостаза при раз-
личных типах энергодефицита (табл. 3).

Значение ОП+ более 10 указывает на высокую 
вероятность развития соответствующего события 
при данных условиях. Так, при субстратном энерго-
дефиците высока вероятность наличия у пациентов 
компенсированных нарушений системы гемостаза 
(ОП+ 10,6). При гиперметаболическом энергодефи-
ците вероятность развития тромботического энерго-
дефицита составляет 100%. Низкий показатель ОП+ 
(6,92) для геморрагического варианта субкомпенса-
ции гемостаза при гипоксическом энергодефиците 
обусловлен относительно невысокой специфич- 
ностью: геморрагический вариант субкомпенсации 
гемостаза кроме гипоксического развивался и при 
ферментном, и при субстратном вариантах энерго-
дефицита. Несмотря на то что декомпенсированное 
состояние системы гемостаза было зарегистрирова-
но у пациентов с гипоксическим типом энергодефи-
цита, вероятность такого исхода оказалась низкой  
(ОП+ 0,68). Декомпенсация системы гемостаза наи-
более вероятна при наличии у пациента ферментно-
го энергодефицита: показатель ОП+ для декомпен-
сации гемостаза при ферментном энергодефиците 
составил 11,42. 



148

Ку
ба

нс
ки

й 
на

уч
ны

й 
м

ед
иц

ин
ск

ий
 в

ес
тн

ик
 №

 3
 (1

32
) 2

01
2 

УД
К 

61
4.

21
7:

61
6:

89

П. В. СИТЧИХИН

ОБЩЕСТВЕННАЯ ОПАСНОСТЬ НЕДЕЕСПОСОБНЫХ ЛИЦ,  
СОСТОЯВШИХ ПОД ДИСПАНСЕРНЫМ НАБЛЮДЕНИЕМ  

В ГОРОДЕ КРАСНОДАРЕ С 2000 ПО 2010 ГОД
ГБУЗ «Специализированная психиатрическая больница № 7» ДЗ КК,  

Россия, 350087, г. Краснодар, пос. Российский, ул. 16-й полевой участок, 11,  
тел. 8-861-234-59-08. Е-mail: sittschichinp@yandex.ru

В статье представлены анализ общественно опасных действий и клинико-социальных характеристик 62 недееспособных 
лиц, а также результаты их диспансерного наблюдения за 2000–2010 годы. Среди психических расстройств преобладала 
шизофрения, среди ведущих синдромов – психопатоподобный синдром. После проведения лечебно-реабилитационных ме-
роприятий с активного диспансерного наблюдения по причине компенсации или ремиссии психического расстройства снято 
24 недееспособных лица.

Ключевые слова: недееспособные лица, диспансерное наблюдение, социальная опасность. 

P. V. SITCHIKHIN

SOCIAL DANGER OF THE LEGALLY INCOMPETENT PERSONS WHICH HAVE CONSISTED UNDER 
DISPENSARY SUPERVISION IN THE KRASNODAR – CITY WITH 2000 FOR 2010 YEARS

Полученные данные свидетельствуют о том, что 
степень компенсации системы гемостаза определяет-
ся уровнем метаболизма. При гиперметаболическом 
энергодефиците эти взаимодействия проявляются 
формированием гиперкоагуляционного статуса. Гипок-
сический энергодефицит сопряжен с активацией коагу-
ляционного и фибринолитического звеньев гемостаза 
и высоким риском развития ДВС-синдрома. Фермен-
тный энергодефицит связан с клинической манифеста-
цией ДВС-синдрома. При развитии субстратного энер-
годефицита отмечается гипокоагуляция вследствие 
снижения продукции факторов свертывания на фоне 
дефицита витамина К и основных нутриентов.
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