
Под кровопотерей понимают состояние орга-
низма, возникающее вслед за кровотечением, пер-
вичным уменьшением ОЦК и характеризующееся
развитием ряда приспособительных и патологиче-
ских реакций. Повышенный интерес к проблеме
кровопотери обусловлен тем, что большинство вра-
чей-реаниматологов встречаются с ней достаточ-
но часто. Кроме того, показатели летальности при
кровопотере до настоящего времени остаются вы-
сокими [1].

Тяжесть течения кровопотери определяется её
видом, быстротой развития, объёмом потерянной
крови, степенью гиповолемии и возможным раз-
витием шока. Существует множество классифи-
каций кровопотери (по источнику, по клиниче-
ским проявлениям, по времени возникновения, в
зависимости от локализации источника кровоте-
чения, по объёму дефицита ОЦК). Наиболее рас-
пространёнными в нашей стране являются:
• Классификация кровопотери по быстроте раз-

вития по Брюсову А.Г., 1998:
• острая – более 7 % ОЦК за час;
• подострая – 5–7 % ОЦК за час;
• хроническая – менее 5 % ОЦК за час.

• Классификация кровотечений Американской
Коллегии хирургов:
• Класс I – соответствует потере 15 % ОЦК или

менее. При этом клинические симптомы от-
сутствуют или имеется только ортостатиче-
ская тахикардия (ЧСС при переходе из гори-
зонтального положения в вертикальное уве-
личивается на 20 или более уд./мин).

• Класс II – соответствует потере от 20 до 25 %
ОЦК. Основным клиническим признаком
его является ортостатическая гипотензия
или снижение АД при переходе из горизон-
тального положения в вертикальное на 15
или более мм рт. ст. Диурез сохранен.

• Класс III – соответствует потере от 30 до
40 % ОЦК. Проявляется гипотензией в поло-
жении лежа на спине, олигурией (мочи ме-
нее 400 мл/сутки).

• Класс IV – потеря более 40 % ОЦК. Характе-
ризуется коллапсом (крайне низкое АД) и на-
рушением сознания вплоть до комы.

Патогенез. При острой кровопотере, обуславли-
вающей дефицит ОЦК, давление наполнения в по-
лостях сердца первоначально уменьшается, вслед-
ствие чего компенсаторно снижаются ударный
объём сердца (УОС), минутный объём сердца
(МОС) и артериальное давление (АД). Поскольку
уровень АД определяется сердечным выбросом и

сосудистым тонусом (общее периферическое со-
судистое сопротивление (ОПСС), то для поддер-
жания его на должном уровне при снижении ОЦК
включаются компенсаторные механизмы, направ-
ленные на увеличение ЧСС и ОПСС. К компенса-
торным изменениям, возникающим в ответ на ос-
трую кровопотерю, относят также нейроэндо-
кринные сдвиги, нарушения метаболизма и дыха-
тельной системы [6].

Нарушения метаболизма. Метаболический аци-
доз – это самая частая и наиболее тяжёлая форма
нарушения кислотно-основного состояния. В ос-
нове метаболического ацидоза лежит накопление
в крови так называемых нелетучих кислот (молоч-
ной кислоты, оксимасляной, ацетоуксусной и др.)
или потеря организмом буферных оснований.

В условиях нормального кровотока клетки ис-
пользуют глюкозу, которая преобразуется в пирови-
ноградную кислоту и в дальнейшем в АТФ. При не-
хватке или отсутствии кислорода пировиноградная
кислота восстанавливается до молочной (анаэроб-
ный гликолиз), накопление последней ведёт к мета-
болическому ацидозу. Аминокислоты и свободные
жирные кислоты, которые в нормальных условиях
окисляются с образованием энергии, при шоке на-
капливаются в тканях и усугубляют ацидоз. Недо-
статок кислорода и ацидоз нарушают функцию кле-
точных мембран, в результате чего калий выходит
во внеклеточное пространство, а натрий и вода по-
ступают в клетки, обуславливая их набухание [4].

Причины возникновения. Избыточное образо-
вание органических кислот при патологических
состояниях, сопровождающихся тяжёлыми нару-
шениями обмена веществ, в частности кетонеми-
ей и гипоксией (декомпенсированный сахарный
диабет, выраженная гипоксия, например при не-
достаточности кровообращения, и др.).

Заболевания почек, сопровождающиеся преиму-
щественным поражением почечных канальцев, что
ведёт к нарушению экскреции водородных ионов и
реабсорбции бикарбоната натрия (почечный ка-
нальцевый ацидоз, почечная недостаточность и др.).

Потеря организмом большого количества осно-
ваний в виде бикарбонатов с пищеварительными
соками (диарея, рвота) [7].

При компенсированном метаболическом аци-
дозе в процесс компенсации включается бикарбо-
натный буфер крови, который связывает накапли-
вающиеся в организме кислоты. Уменьшение со-
держания бикарбоната натрия приводит к отно-
сительному увеличению концентрации угольной
кислоты (H2CO3), которая диссоциирует на H2O и
CO2. Последний возбуждает дыхательный центр
и возникает гипервентиляция лёгких, в результа-
те которой из организма удаляется избыток CO2

и ионов Н+. Ионы Н+ связываются также протеи-
нами, преимущественно гемоглобином, в связи с
чем из эритроцитов в обмен на входящие туда ка-
тионы водорода (Н+) выходят Na+, Ca2+, K+ [3].

Наконец, коррекция ацидоза происходит путём
увеличенной экскреции почками Н+ и усиленной
реабсорбции бикарбоната натрия (NaHCO3), если
отсутствуют повреждения почечных канальцев.

Истощение и недостаточность описанных ком-
пенсаторных механизмов приводит к развитию де-
компенсированного метаболического ацидоза. При
этом: происходит снижение рН крови ниже 7,35,
продолжается уменьшение стандартного бикарбо-
ната (SB), нарастает дефицит буферных оснований
(ВЕ), напряжение СО2 в крови (рСО2) снижено или
возвращается к норме за счёт неэффективности
вентиляции лёгких [8, 9].

Метаболический ацидоз усугубляется при мас-
сивной гемотрансфузии, особенно при восполне-
нии кровопотери эритроцитарной массой. Это
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происходит в связи с тем, что кровь приобретает
более кислую среду.

Клинически при декомпенсированном метабо-
лическом ацидозе наблюдаются расстройства сер-
дечной деятельности, глубокое шумное дыхание
Куссмауля, нарастают гипоксия и гипоксемия.
При снижении рН ниже 7,2 обычно наступает ко-
матозное состояние.

Лечение метаболического ацидоза при массив-
ной кровопотере должно быть комплексным и
включать:
• устранение этиологического фактора;
• восполнение ОЦК;
• нормализацию сердечно-сосудистой деятель-

ности;
• коррекцию дыхания;
• коррекцию электролитных расстройств;
• улучшение реологических свойств крови, тка-

невых окислительных процессов;
• устранение гипопротеинемии, анемии и др.

И только затем по показаниям мониторинга
кислотно-основного состояния организма назна-
чают щелочные растворы [9].

При коррекции субкомпенсированного метабо-
лического ацидоза (рН 7,35–7,30) применяют крис-
таллоидные растворы (раствор Рингера-Локка,
0,9 % изотонический раствор хлорида натрия).
Они предназначены для восполнения дефицита
объёма межклеточной жидкости, восстановления
электролитного баланса и осмотического давления
крови. Кроме того, они способны улучшать реоло-
гические свойства крови, активизировать почеч-
ный кровоток и оказывать умеренное диуретиче-
ское действие. Включение в их состав лактата нат-
рия (СН3-СНОН-СООNa), бикарбоната натрия
(NaНСО3), ацетата натрия (СН3-СООNa), а также
малата или глюконата придаёт кристаллоидным
растворам важное дополнительное свойство – кор-
ригировать кислотно-основной состав крови.

Лечение тяжёлого, некомпенсированного мета-
болического ацидоза (рН 7,29 и ниже) требует обя-
зательного проведения инфузионной ощелачиваю-
щей терапии. Коррекция метаболического ацидо-
за преследует цель нейтрализовать отрицательное
воздействие его на свёртывающую систему крови,
сосудистый тонус и на метаболические функции
клеток ([12]. Для такой терапии в настоящее вре-
мя имеются 1 мол раствор бикарбоната и 0,3 мол
раствор ТНАМ (трис-буфер, 3,66 % раствор триса-

мина, Трометамол H (Берлин Хеми АГ/Менарини
Групп). Дозировка щелочных растворов проводи-
тся на основе обычных правил:

1 М бикарбонат (мл) = 0,3 × М × (-ВЕ);
ТНАМ (мл) = М × (-ВЕ);
где М – масса тела в кг, (-ВЕ) – дефицит оснований.

Скорость инфузии натрия бикарбоната не бо-
лее 2,5–5,0 мл/кг в 1 час, в сутки до 5–14 мл/кг.
При назначении антиацидотических средств не-
обходим строгий контроль за показателями кис-
лотно-щелочного равновесия [2, 10].

Следует избегать слишком быстрой и чрезмер-
ной коррекции ацидоза, так как опасно обратное
отрицательное воздействие алкалоза на гемостаз,
прочность связывания кислорода с гемоглобином,
дыхание и церебральное кровообращение. 

Натрия бикарбонат (NaHCO3) при внутривен-
ной инфузии распределяется в объёме циркулиру-
ющей плазмы (у взрослого в среднем 3 литра). Би-
карбонат не проходит через клеточную мембрану
эритроцитов (а это ещё 2 литра объёма циркули-
рующей крови). Поэтому начальное действие бу-
ферного раствора происходит в относительно не-
большом объёме.

Большая часть введённого бикарбоната взаимо-
действует с ионами водорода и превращается в уг-
лекислый газ. Этот углекислый газ должен быть
выведен лёгкими. Поэтому бикарбонатный буфер
при инфузии создает дополнительную нагрузку на
лёгкие, так как углекислый газ должен быть уда-
лён, следовательно, должна увеличиться вентиля-
ция. Это может вызывать определённые пробле-
мы, особенно у пациентов с дыхательной недоста-
точностью. Бикарбонатный буфер даже может
вызывать преходящий дыхательный ацидоз. Угле-
кислый газ, который вырабатывается при инфу-
зии бикарбонатного буфера, оказывается внутри
клетки, в отличие от бикарбоната, который в клет-
ку как раз не проходит и остаётся во внеклеточ-
ном пространстве. Таким образом, кислотность
внутри клетки повышается.

Помимо того, при инфузии бикарбонатного бу-
фера наблюдается повышение концентрации
ионов натрия, так как основу буфера составляет
натрия бикарбонат. При чрезмерной дозе бикарбо-
натного буфера возникает гипернатриемия. Сама
по себе гипернатриемия увеличивает осмоляр-
ность внеклеточной жидкости, а гиперосмолярное
состояние само по себе может стать причиной до-
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ФАРМАКОТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ ГРУППА
Антиацидемическое средство.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
Лечение тяжёлых форм метаболического и дыхательного ацидозов. Ле-

чение послеродовых ацидозов, трансфузионного ацидоза в результате

длительной гемотрансфузии. Коррекция клеточного ацидоза при диа-

бетической коме. При тяжёлых ожогах, для борьбы с шоком, при оста-

новке сердца и кровообращения, в сердечно-сосудистой хирургии с ис-

пользованием искусственного кровообращения, для терапии отёка го-

ловного мозга, при тяжёлых формах токсического отёка лёгких, при

функциональной послеоперационной почечной недостаточности. При

отравлениях барбитуратами, салицилатами и метиловым спиртом.

СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ
Дозу устанавливают в зависимости от степени тяжести имеющегося

ацидоза. Методом выбора является целенаправленная буферная те-

рапия под контролем кислотно-щелочного состояния крови. Соответ-

ственно необходимое для вливания количество Трометамола Н про-

порционально рассчитанной отрицательной величине избытка осно-

вания (BE) и массе тела и, если не предписано иное, составляет:

1 мл Трометамола Н = BE (мМ/л) × кг массы тела × 2 (коэффициент 2

получен в результате уменьшения буферной ёмкости после добавле-

ния 100 мМ ацетата/л).

Слепое буферирование:

Если технические условия для определения показателей кислотно-

щелочного состояния крови отсутствуют, то при наличии клиниче-

ских показаний можно провести слепое буферирование Трометамо-

лом Н. Средняя доза для взрослых составляет, если не предписано

иное, 5–10 мл Трометамола Н/кг массы тела/ч, что соответствует

500 мл/ч. Суточная доза составляет 1000–(2000) мл.

Суточная доза для детей от 1 года составляет:

10–20 мл Трометамола Н/кг массы тела. Максимальная доза –

1,5 г/кг/сутки.

Способ и длительность применения. Только для внутривенного приме-

нения. Длительно капельное вливание в течение не менее одного часа.

Разделы: Фармакологические свойства, Фармакокинетика, Противо-

показания, Особые указания, Побочные действия, Взаимодействие с

другими средствами – см. в инструкции по применению.

ТРОМЕТАМОЛ Н (Берлин Хеми АГ/Менарини Групп)
Раствор для инфузий, фл. по 500 мл

Информация о препарате



полнительных осложнений. Признаки и симпто-
мы гипернатриемии неспецифичны и связаны с
клеточной дегидратацией, особенно головного
мозга. В результате возникновения гипертоничнос-
ти внеклеточного пространства вода выходит из
клетки, и клетки как бы «спадаются». В головном
мозге это может привести к натяжению вен твёр-
дой мозговой оболочки и венозных синусов, что
способно вызвать внутричерепное кровоизлияние.
Основное лечение гипернатриемии – это возмеще-
ние дефицита воды и её потерь.

Трометамол H – это слабый щелочной буфер, ко-
торый вызывает ощелачивание крови. Он связыва-
ет ионы водорода и высвобождает бикарбонат
(HCO3). В противоположность бикарбонатному бу-
феру при использовании Tрометамола H не проис-
ходит образования дополнительной углекислоты,
которая ухудшает состояние пациента. Тромета-
мол H снижает парциальное давление углекисло-
ты в крови, он не метаболизируется и выводится
почками вместе со связанными ионами водорода.
Таким образом, при почечной недостаточности
применение Tрометамола H несколько ограниче-
но, он не рекомендуется пациентам с тяжёлой по-
чечной недостаточностью.

Показания к применению Трометамола Н:
• тяжёлый метаболический и дыхательный ацидоз;
• ацидоз после массивной гемотрансфузии;
• диабетический кетоацидоз;
• послеродовой ацидоз;
• тяжёлые ожоги;
• отёк головного мозга;
• токсический отёк лёгких;
• шок;
• остановка кровообращения;
• экстракорпоральное кровообращение;
• функциональная послеоперационная почечная

недостаточность;
• отравление барбитуратами, салицилатами и ме-

тиловым спиртом;

Фармакодинамика и фармакокинетика троме-
тамола Н. Трометамол Н – это органическое осно-
вание, обладающее низкой токсичностью, которое
способно связывать протоны (акцептор ионов во-
дорода) и, таким образом, нейтрализовать их дей-
ствие. Затем Трометамол Н вместе со связанными
ионами водорода довольно быстро выводится поч-
ками. Следует также отметить, что Трометамол Н
связывает и нейтрализует другие слабые органи-
ческие кислоты, например ацетилсалициловую
кислоту и барбитураты. Поскольку при этом сни-
жается парциальное давление углекислого газа в
капиллярах и интерстициальном пространстве,
происходит быстрая диффузия углекислоты из
клеток. Это, возможно, является основным меха-
низмом повышения рН внутри клеток, поскольку
существенная часть Трометамола Н (30 % при
рН 7,4) не ионизирована и способна достигать рав-
новесия в водной среде организма. Эта часть мо-
жет проникать в клетки и нейтрализовать кислые
ионы во внутриклеточной жидкости. В организме
человека при нормально функционирующих поч-
ках основные клеточные буферы – это печень и, в
несколько меньшей степени, эритроциты [2].

Трометамол Н выводится почками в неизменён-
ном виде, через 8 часов из организма выводится
75 %. В связи с этим, в отличие от бикарбоната,
Трометамол Н эффективен в течение достаточно
длительного времени и не влияет на лёгкие. Тро-
метамол Н подвергается клубочковой фильтрации
и не подвергается канальциевой резорбции, в свя-
зи с чем он, как и осмотические диуретики, увели-
чивает диурез и при сохранённой клубочковой
фильтрации выводится из организма быстро. Это
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действие на функцию почек может быть желатель-
но при метаболическом ацидозе и олигурии [2].

Значение рК для Трометамола Н при 37 °С со-
ставляет 7,8 (этот показатель обозначает рН, при
котором раствор слабой кислоты или основания
на 50 % ионизирован и отражает максимальную
буферную ёмкость). Поскольку рК для Тромета-
мола Н довольно близок к физиологическому зна-
чению рН, его буферная ёмкость больше, чем у
бикарбоната.

Трометамол Н применяют также с целью огра-
ничения поступления натрия при коррекции аци-
доза гидрокарбонатом натрия. По сравнению с гид-
рокарбонатом натрия Трометамол Н является хо-
рошим диуретиком, обладает более сильным алка-
лизирующим эффектом и в большей мере снижает
уровень рСО2, он показан при рН около 7,0. Троме-
тамол Н обычно хорошо переносится. Тромета-
мол Н увеличивает продукцию и действие инсули-
на, что ведёт к положительному эффекту при диа-
бетическом ацидозе, но это влечёт за собой риск
развития гипогликемии, который будет минимизи-
рован при назначении Трометамола Н вместе с 5 %
раствором глюкозы. Данный побочный эффект воз-
можен в результате передозировки или слишком
быстром темпе инфузии. Трометамол Н может
вызывать дыхательную депрессию в связи с умень-
шением парциального давления углекислоты и по-
вышением значения рН. Следует обязательно про-
водить мониторинг дыхания и своевременно обес-
печивать проходимость дыхательных путей. Воз-
никновение побочных эффектов устраняется при
контроле уровня сахара, электролитов и точном вы-
полнении инструкции дозировки [5, 11].

Доза трометамола рассчитывается следующим
образом:

Дефицит оснований (мЭкв) × масса тела (кг) × 0,3
= ммоль Трометамола Н. 20–50 % от расчётной до-
зы должно быть введено внутривенно в течение
5–10 минут, затем через час повторяют исследова-
ние КОС и при необходимости корректируют дозу
препарата. Максимально допустимая скорость ин-

фузии Трометамола Н: примерно 1 ммоль/кг в те-
чение часа. Максимальная суточная доза Тромета-
мола Н – 5 мМ/кг в течение суток.

Хотя раствор Трометамола Н содержит элек-
тролиты, он не предназначен для коррекции элек-
тролитных нарушений. Поэтому, помимо монито-
ринга газов артериальной крови и рН, необходи-
мо контролировать уровень электролитов крови
для выявления возможных нарушений и их свое-
временной коррекции.

Трометамол Н быстро восстанавливает физио-
логические значения рН крови и кислотно-основ-
ное состояние, нарушенное либо вследствие нару-
шения работы органов и систем, либо вследствие
задержки в организме углекислого газа.
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