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О ВОЗМОЖНЫХ ПУТЯХ ПРОФИЛАКТИКИ РЕПЕРФУЗИИ ПРИ КРИТИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЯХ 
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Резюме. В обзоре освещается анализ современных литературных данных, которые позволяют предположить, 
что расстройства микроциркуляторного русла, лежащие в основе органных диcфункций при критических состоя-
ниях, во многом связаны с внутрисосудистым гемолизом эритроцитов, выходом свободного гемоглобина и его по-
следующим катаболизмом до ионов Fe2+. Предполагается, что в условиях массивного внутрисосудистого гемолиза 
формируется недостаточность системы связывания, транспорта и утилизации микроэлемента. Избыток ионов Fe2+, 
обладающих высокой каталитической активностью, может оказывать прямое повреждающие действие на эндоте-
лий капилляров с развитием синдрома «капиллярной утечки». 

Ключевые слова: микроциркуляция, органные диcфункции, гемолиз эритроцитов, свободный гемоглобин, 
ионы Fe2+, реперфузия.

THE POSSIBLE WAYS OF REPERFUSION PROPHYLAXIS IN CRITICAL CONDITIONS 

E.L. Soboleva, Y.P. Orlov 
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Summary. � e review covered the analysis of the modern literary data, which suggest that disorders of microvascula-
ture, lying in the basis of the organ dysfunctions in critical conditions, mainly connected with the intravascular hemolysis of 
erythrocytes, the release of free hemoglobin and its subsequent catabolism to ions Fe2+. It is supposed that in the conditions 
of massive intravascular hemolysis the lack of a system of binding, transportation and disposal of microelement is formed. 
Excess of ions Fe2+ with high catalytic activity can have a direct damaging e� ect on the endothelium of capillaries with the 
development of the syndrome of “capillary leakage”. 

Key words: microcirculation, organ dysfunction, hemolysis of erythrocytes, free hemoglobin, Fe2+ ions, reperfusion.

К настоящему времени одной из наиболее актуаль-
ных задач медицины остается поиск средств эффектив-
ной профилактики и лечения острой ишемии органов 
и тканей [1, 3]. В рамках этой проблемы изучение меха-
низмов развития расстройств интестинального кровоо-
бращения при ишемии с целью их коррекции является 
одним из самых сложных и, вместе с тем, недостаточно 
изученных направлений в современной патологической 
физиологии, хирургии и интенсивной терапии. Ишемия 
кишечника может осложнять течение ряда терминаль-
ных состояний, сопровождающихся синдромом гипо-
перфузии внутренних органов: клиническую смерть, 
кардиогенный и геморрагический шок, синдром обкра-
дывания при аортобедренном шунтировании, перито-
нит, болезнь Крона, неспецифический язвенный колит, 
некротический энтероколит и другие [4]. 

Особое место в хирургии и реаниматологии зани-
мает “абдоминальный компартмент-синдром”. Он во 
многом обусловлен длительным повышением внутри-
брюшного давления, что имеет место после обширных 
операций, направленных на восстановление мезентери-
ального кровотока, а также большого количества опе-

ративных вмешательств, выполняющихся по поводу 
ущемленных грыж и других видов странгуляционной 
кишечной непроходимости [5]. 

В последние годы возможности фармакологическо-
го и хирургического вмешательства в процессы ишемии 
значительно расширились. В этой связи возросло число 
случаев спонтанной, медикаментозной или возникшей 
в результате операции реперфузии органов, что помог-
ло установить существование не только ишемических, 
но и реперфузионных повреждений органов и тканей, 
вызванных негативным влиянием на ишемизирован-
ную ткань процесса восстановления кровотока. 

Относительно механизмов повреждения кишеч-
ника исследователи рассматривают, как правило, от-
дельные звенья патогенеза локальных и дистантных 
реперфузионных расстройств: свободно-радикальные 
процессы, кальциевые нарушения, фосфолиполиз и 
арахидоновый каскад, лейкоцитарные и эндотелиаль-
ные взаимодействия, биологические эффекты оксида 
азота, активацию комплемента. В связи с расширением 
поля исследований в области патогенеза реперфузион-
ных расстройств органов и тканей, было сформулиро-
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вано понятие о “критических сроках” ише-
мии или, другими словами о “критической 
ишемии”. В пределах “критического срока” 
существует принципиальная возможность 
сохранения жизнеспособности ишемизиро-
ванного органа, несмотря на выраженные 
структурно-функциональные изменения. В 
случае же превышения “критического сро-
ка” ишемии, реперфузия, как правило, не 
приводит к восстановлению тканевого кровотока, что 
сопровождается гибелью клеток паренхимы и стромы 
[4, 5].

По мнению многих исследователей, лечебные уси-
лия должны быть направлены на уменьшение степени 
выраженности реперфузионных повреждений [1, 3]. 
Этого можно достигнуть только путем воздействия на 
звенья каскада патологических реакций, инициируе-
мых в ишемическую, но реализуемых в реперфузион-
ную фазу процесса. Однако, несмотря на значительные 
успехи последних лет в изучении патогенеза процессов 
ишемии и реперфузии, в арсенале клиницистов пока от-
сутствует столь необходимый набор высокоэффектив-
ных средств. 

Профилактика нарушений функций микроциркуля-
торного русла должна учитывать основную угрозу пери-
ода реперфузии — массивное поступление в кровоток 
продуктов внутрисосудистого гемолиза. Ионы железа, 
образующиеся в процессе катаболизма свободного ге-
моглобина, обладают прямым токсичным действием на 
мембраны клеток, а присутствие там же большого ко-
личества кислорода за счет реоксигенации, инициирует 
активацию свободно-радикального окисления (СРО) 
и перекисного окисления липидов (ПОЛ) [2, 5, 23]. 
На сегодняшний день накоплено много достоверных 
клинико-лабораторных данных о роли ионизированно-
го железа, как в формировании окислительного стресса, 
так и в формировании полиорганной недостаточности, 
которая, в конечном счете, обусловливает высокую ле-
тальность среди пациентов отделений реанимации и 
интенсивной терапии [14, 25, 26].

Внутрисосудистый гемолиз (ВГ) эритроцитов может 
быть рассмотрен как с точки зрения нормальной физи-
ологии, так и с учетом патофизиологических аспектов, и 
в этом заключается уникальность этого процесса. Путем 
ВГ организм освобождается от старых эритроцитов, и 
это является нормальным процессом, и гемолиз разви-
вается при ряде критических состояний, как следствие 
гипоксии, ацидоза, активации процессов СРО, что в 
сумме приводит к нарушению целостности эритроци-
тарной мембраны и мембран других клеток [12, 20]. 

В уникальной публикации Дж. Котрелл (1998) наи-
более ярко и наглядно приведена как бы виртуальная 
картина, происходящая в тканях в период реперфузии. 
Автор пишет, что в любом учебнике гистологии есть 
фото тканей, перенесших или находящихся в состоянии 
ишемии. Но нет в этих учебниках фото тканей, где бы 
была видна «катастрофа при реперфузии», когда кар-
тина восстановления кровотока аналогична той, когда 
река возобновляет течение по когда-то пересохшему 
своему руслу — она просто сносит все со своего пути» 
[6]. 

Однако, реперфузии всегда предшествует стаз крови, 
и только потом наступает реперфузия и реоксигенация, 
как следствие лечебных мероприятий. Таким образом, 
реперфузия инициирует комплекс серийных наруше-
ний, которые ведут к каскаду воспалительных реакций, 
вызывают локальный клеточный ответ с включением 
большого числа молекулярных механизмов [10, 13]. 

В период реперфузии происходит восстановле-
ние притока кислорода к некробиотическим клеткам. 
Наибольшую патогенетическую значимость имеет об-
разование свободных радикалов [2, 12, 27]. При огра-
ниченном поступлении кислорода происходит повреж-
дение митохондрий, что проявляется в структурно-
функциональных нарушениях митохондриальных мем-

бран и снижении вязкости митохондриальных липидов. 
Поврежденные митохондрии за счет присутствия в них 
ионов свободного железа начинают вырабатывать ак-
тивные кислородные радикалы, которые приводят к по-
вреждению тканей [15, 18]. Клетки гибнут не на высоте 
ишемии, а после полного или частичного восстановле-
ния кровообращения, будучи не в состоянии устоять 
перед окислительным ударом реактивных кислородных 
продуктов. Подобное происходит при артериализации 
смешанной венозной крови и наблюдается либо при на-
личии грубых нарушений микроциркуляции, характер-
ных для гиповолемии, централизации кровотока при 
спазме артериол, либо при нарушении свойств гемогло-
бина, а вернее эритроцитов, которые подверглись гемо-
лизу. Это явление всегда сопровождается затруднением 
диссоциации оксигемоглобина и нарушением отдачи 
кислорода тканям [17, 18, 22, 24, 25, 27]. 

В эритроцитах, в силу особенностей их структурной 
организации и метаболизма, а также специфических 
функций имеются все предпосылки для самопроизволь-
ной ферментативной генерации активных форм кисло-
рода (АФК) в больших объемах (таб. 1). Вероятно, по-
этому в эритроцитах имеется собственная, достаточно 
сбалансированная и логически обоснованная система 
антиоксидантной защиты, чего не наблюдается в сома-
тических клетках различных органов и тканей [13, 18].

При расширении очага воспаления увеличивается 
как протяженность микрососудистого русла, вовлечен-
ного в воспалительный очаг, так и количество эритро-
цитов, заблокированных в капиллярах за счет отека, и 
подвергающихся гемолизу [10]. Соответственно этому, 
увеличивается и количество гемолизированных эри-
троцитов и СГ, который катаболизируется до Fe2+ [2]. 
По мнению Г.И. Мчедлишвили (2002), главными патоге-
нетическими факторами нарушения микроциркуляции 
является усиленная агрегация и пониженная деформи-
руемость эритроцитов на фоне высокого показателя ге-
матокрита и возросшей вязкости плазмы [17]. Работами 
А.П. Симоненкова и соавт. (1998) доказана роль СГ в 
развитии нарушений микроциркуляции. Авторы от-
мечают, что СГ, появившийся из разрушенных эритро-
цитов, взаимодействуя с серотониновыми рецепторами 
гладкой мускулатуры, вызывает патологическое сокра-
щение последней с последующим снижением чувстви-
тельности серотониновых рецепторов к серотонину бо-
лее чем в 10 раз [17]. 

Гипоперфузия в сосудах подкожно жировой клетчат-
ки, печени, почек и кишечника приводит к усиленной 
агрегации большого количества эритроцитов в капил-
лярном русле значительной протяженности, что под-
тверждается наличием стойкого мраморного рисунка 
кожи и длительностью симптома «белого пятна» более 
10-12 секунд. В данной ситуации до 10-20% циркулиру-
ющих эритроцитов подвергаются гемолизу [7, 19]. 

Уникальность гемолиза также обусловлена присут-
ствием в его механизме многогранных биохимических 
трансформаций, где очень важное, если не главное ме-
сто, занимает метаболизм высвободившегося из раз-
рушенных эритроцитов свободного гемоглобина (СГ), 
его катаболизм до ионов двухвалентного железа, и вос-
становление под влиянием ферритина, трансферрина и 
церулоплазмина до трехвалентного состояния с после-
дующим депонированием [21, 22]. 

Исследования, касающиеся роли эритроцитов и 
сосудистого эндотелия в патогенезе тяжелой черепно-
мозговой травмы (ЧМТ), позволяют проследить су-
щественную роль ВГ в формировании посттравмати-

Таблица 1
Антиоксидантная система защиты эритроцита

Ферменты эритроцитов Функции ферментов

Супероксиддисмутаза, каталаза, 
глутатионпероксидаза

Катализируют реакции превращения О-2 и 
Н+ в Н

2
О

2
 и в дальнейшем ее разрушают

НАД-, НАДФ-, ФАД-зависимые 
дегидрогеназы

Являются донаторами Н+ для связывания 
О-2 и превращают О

2
 в О-2.
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ческой энцефалопатии и, учитывая универсальность 
механизмов, экстраполировать их к расстройствам кро-
вообращения в кишечнике. В работе Ю.А. Площенко 
(2006) отмечается, что непосредственно в зоне механи-
ческого удара патоморфологические изменения соот-
ветствовали развитию коагуляционного некроза. При 
этом, разные звенья микрогемоциркуляторного русла 
по-разному реагировали на повреждающее действие 
черепно-мозговой травмы: чаще всего микрогеморра-
гии оказывались в приносящем звене (артериолах, ме-
таартериолах), реже — в обменном (капиллярах и пост-
капиллярных венулах) и лишь изредка — в дренажном 
(венулах разного калибра). С аналогичной закономер-
ностью проявлялись отечные изменения в составе сте-
нок разных микрососудов, а также явления диапедеза 
форменных элементов крови [16]. 

Причиной травматизации сосудистого эндотелия и 
развитием его последующего отека, особенно в перифо-
кальных отделах коры головного мозга, являются эри-
троциты, подвергшиеся гемолизу в условиях стаза крови, 
гипоксии и ацидоза. Это мнение косвенно подтвержда-
ется материалами автора, который отмечает, что «значи-
тельное количество микрососудов приносящего звена 
микрогемоциркуляторного русла имели резко расширен-
ный просвет, переполненный форменными элементами, 
а в просвете гемокапилляров часто оказывались фраг-
менты десквамированных эндотелиоцитов рядом с оди-
ночными деформированными эритроцитами», что очень 
убедительно подтверждают фотографии [16]. 

Аналогичная патоморфологическая картина имеет 
место и при ЧМТ, осложненной тяжелой пневмонией. В 
исследовании А.М. Голубева и Д.В. Сундукова (2003) от-
мечается, что уже через 15-60 мин после тяжелой ЧМТ 
на фоне централизации кровообращения «в альвеолах 
выявляются эритроциты, в некоторых их них много ма-
крофагов с гранулами пигмента (гемосидерина). Через 
3-8 часов после травмы патоморфологическая картина 
меняется: вены и венулы более расширены, а в круп-
ных венах наблюдается сепарация плазмы, в капилля-
рах эритроциты располагаются плотно, а края их плохо 
различимы [3]. Это, по мнению З.С. Баркагана и соавт. 
(2000), не что иное, как локальный микротромботи-
ческий процесс, филогенетически очень древний (на-
блюдается уже у членистоногих на уровне гемолимфы, 
т.е. до появления в организме крови и замкнутого типа 
кровообращения) и являющийся закономерной биоло-
гической реакцией, носящей явно защитный характер 
[1]. При ишемии, стазе крови, развитии ацидоза и по-
следующем ВГ, эритроциты наряду со СГ выделяют весь 
блок собственных антиоксидантов для уменьшения 
активности ПОЛ, которые активируются ионами Fe2+, 
большим количеством синтезированного О-2 и Н

2
О

2
. 

Это мнение еще раз подтверждается исследованиями 
А.П. Симоненков и соавт. (1998). 

Есть мнение, что только в ответ на первичное раз-
дражение продуктами ВГ «эндотелий вторично проду-
цирует биологические активные вещества с вазоактив-
ными и провоспалительными свойствами» [12, 19, 21, 
22]. Только разрушенные эритроциты, а точнее ионы 
Fe2+ могут представлять опасность для эндотелиоцитов 
[12, 22]. 

В исследованиях отмечено, что именно ионы Fe2+, 
обладающие прижигающим (коагуляционным) свой-
ством за счет своей химической активности, приводят 
к развитию коагуляционного некроза и диффузному 
геморрагическому пропитыванию тканей непосред-
ственно в зоне черепно-мозговой травмы, или в участке 
интенсивного воспаления в каком-либо органе (ишеми-
зированный кишечник), что только подчеркивает уни-
версальность указанного механизма [12, 19, 21, 22]. 

В условиях интенсификации воспаления, при мас-
сивных микроциркуляторных расстройствах кровоо-
бращения (тромбоз мезентериальных сосудов, парез 
кишечника, шок), или при экзогенном кислотном ВГ, в 
кровь выделяется столько СГ, что система связывания, 

транспорта и утилизации микроэлемента не справляет-
ся с его избытком [12, 21] и очень токсичный ион Fe2+ 
«оседает» в тканях, где является причиной дальнейшего 
разрушения клеточных мембран и гибели других клеток 
[27]. Одновременно с этим организм лишается и пере-
носчика кислорода, что усугубляет тканевую гипоксию 
и способствует развитию ацидоза с накоплением пере-
киси и лактата [1, 19, 21, 28]. 

Важной причиной развития реперфузионных по-
вреждений считается усиление процессов СРО, наруше-
ние баланса между генерацией активных форм кисло-
рода (АФК) и факторами антиоксидантной защиты [17, 
19, 28]. Возникающий дисбаланс между потребностью 
тканей в кислороде и его доставкой, избыток свободных 
радикалов и активация процессов ПОЛ приводят в ко-
нечном результате к повреждению клеточных и субкле-
точных мембранных структур [18]. Активация процессов 
ПОЛ на фоне гипоксии сопровождается интенсивным 
синтезом О-2, который активно атакует именно эритро-
цитарную мембрану, внося свою лепту в ее структурно-
функциональную перестройку [3, 5, 25, 28]. 

Очень существенно, что основные защитные реак-
ции направлены на устранение H

2
O

2
, что указывает на 

явную приоритетность этих реакций в организме [18, 
23]. Объяснение этому факту можно найти, если проа-
нализировать последовательность и течение СРО в при-
сутствии ионов Fe2+ и Fe3+, а именно в реакции Фентона 

 Fe 2+ + H
2
O

2 
→ Fe3+ + .ОН + OH-

 в реакции Хабер— Вайса с ионом Fe3+

 Fe3+ + .O -
2
 → Fe2+ + O

2 
(1)

 в реакции Осипова
 Fe2+ + HCLO → Fe3+ + CL— + HO . (2)
в реакции с гидроперекисью липидов, где образуют-

ся радикалы гидроксила и липидов
 Fe2+ + LOOH → Fe3+ + HO — + LO (3)
 Приоритетность в устранении H

2
O

2
, и возможно, 

большое количество каталазы в эритроцитах, связано 
с задачей максимального устранения H

2
O

2
 и недопуще-

ние интенсивности реакции Фентона — основного ис-
точника гидроксильного радикала, способствующего 
разветвлению цепи ПОЛ [6, 7, 8, 18, 28]. 

 Устранение избытка ионов железа возложено в орга-
низме на ряд белков, часто именуемых «беками острой 
фазы воспаления», к которым относятся: трансферрин, 
ферритин, лактоферрин и церулоплазмин, ввиду нали-
чия феррокиназной активности [7, 12, 21]. Названные 
белки выполняют задачу восстановления, связывания, 
транспорта и депонирования избыточного количества 
железа. Так, по всей видимости, и происходит при фи-
зиологической гибели «старых» эритроцитов и есте-
ственного клеточного апоптоза. Метаболизм СГ до его 
конечного звена (гемина), как и перемещение железа из 
разрушенных митохондрий во внеклеточную жидкость 
контролируется выше названными белками, что исклю-
чает необходимость активации ферментов антиокси-
дантной защиты. 

 Одной из главных задач настоящего этапа развития 
медицины критических состояний остается выявление 
временного промежутка и лабораторного критерия про-
филактики нарушений функций микроциркуляторного 
русла [1, 13, 26]. В основе нарушений этих функций ле-
жит достаточно изученный комплекс патофизиологиче-
ских процессов: спазм сосудистой стенки капиллярного 
русла, замедление и остановка движения эритроцитов 
на фоне нарушенной реологии крови, сладжировании и 
ВГ на фоне гипоксии, ацидоза и нарушенного кислотно-
основного состояния [13]. Профилактика нарушений 
функций микроциркуляторного русла должна учиты-
вать основную угрозу периода реперфузии  — массив-
ное поступление в кровоток продуктов ВГ, а именно 
ионов железа, обладающих цитотоксичным действием 
на мембраны клеток. По нашему глубокому убеждению, 
нарушения в обмене железа являются основой упомя-
нутого каскада необратимых изменений, на которые так 
прозорливо указывал академик В.А. Неговский. Вполне 
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вероятно, что единственно приемлемым путем устране-
ния патологического влияния на организм и, на клетку, 
в частности, продуктов гемолиза и перекисного окисле-

ния липидов, является путь устранения избытка ионов 
Fe2+, что позволит профилактировать в период репер-
фузии полиорганные нарушения. 
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МУЛЬТИСПИРАЛЬНАЯ КОМПЬЮТЕРНАЯ ТОМОГРАФИЯ КАК МЕТОД ЛУЧЕВОЙ ДИАГНОСТИКИ ТРАВМ ТАЗА

Наталья Владимировна Балицкая
(Городская клиническая больница №15 им. О.М. Филатова, Москва)

Резюме. В статье, подготовленной в формате лекций, рассматриваются основные вопросы, связанные с меха-
низмом переломов костей таза, тазобедренных суставов и повреждением органов малого таза. Освещаются совре-
менные требования, предъявляемые к обследованию пострадавших с повреждениями таза, определяющие высокую 
актуальность методов лучевой диагностики. Подчеркивается необходимость комплексного подхода в диагностиче-
ском процессе включающего в себя выполнение рентгенографии, ультразвукового исследования и мультиспираль-
ной компьютерной томографии (МСКТ). Освещаются методические аспекты проведения МСКТ, включая общую 
схему исследования, выбор параметров и последующую обработку данных, выделена необходимость стандарти-


