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внутритканевое кровотечение у больных  
с сочетанной травмой таза. основные концеПции  

Патогенеза, диагностики и лечения
Амурская государственная медицинская академия, г. Благовещенск

В настоящее время ведущее значение кровопотери в 
патогенезе травматического шока признается практически 
всеми учеными, занимающимися проблемой тяжелой со-
четанной травмы таза [2, 3, 6, 7, 10-12, 18-20, 22, 30, 32].

Тяжесть травматического шока при травмах таза не-
посредственно связана с объемом и скоростью внутритка-
невой кровопотери. е.С. карпенко (1953) отмечает, что 
почти у 72% погибших в первые сутки после травмы таза 
выявляются ретроперитонеальные гематомы, достигаю-
щие уровня почек [9]. B.C. гостев (1973) приводит данные 
о скорости кровотечения при множественных травмах та-
за, называя цифру 800-1000 мл/ч [4]. При обширных пов-
реждениях таза, и особенно его заднего отдела, по данным 
а.а. Матышева (1975), объем кровопотери может состав-
лять 3000 мл при объемной скорости до 1000 мл/ч [15].

В.М. Шаповалов и др. (2000), анализируя данные лите-
ратуры, отмечает, что переломы крыла подвздошной кости, 

ветвей лонных костей без смещения отломков сопровож-
даются внутренним кровоизлиянием объемом от 200 до 
500 мл [30]. если диагностируют подобные переломы со 
смещением отломков, а также разрывы лонного симфиза, 
она увеличивается до 700-1000 мл, двойные вертикальные 
переломы типа Мальгеня — до 1500-2500 мл, двусторон-
ние двойные вертикальные переломы — до 2000-3500 мл. 
При этом шок развивается у 30,0-58,9% пострадавших, 
причем при стабильных (изолированных) повреждениях 
таза — у 20,2-30,0%, нестабильных — у 86,5-100,0%. Час-
тота наблюдения шока III ст. при тяжелых нестабильных 
переломах таза составляла 75,0-86,5% пострадавших, тер-
минального состояния достигала 13,5-20,0%.

исследования A.R. Burgess, B.J. Eastridge (1990) по-
казали, что даже при относительно стабильных повреж-
дениях по механизму боковой компрессии (при наличии 
перелома в заднем полукольце таза) суточная кровопоте-
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ря составляла до 4760 мл и продолжалась до 7 сут [33]. 
Что касается вертикально нестабильных повреждений 
таза, то в работе Т. Pohlemann (1994) приводятся цифры 
суммарной кровопотери, равные 10.089 мл [36].

Связано массивное кровотечение, как указывает г.а. 
Баиров (2000), прежде всего с особенностями анатоми-
ческого кровоснабжения тазовых костей и строения со-
судистой системы [1]. Венозные стволы надкостницы 
связаны непосредственно с синусами губчатого вещества. 
Таким образом, вена имеет фиксированный и мобильный 
участки и повреждается на границе этих отделов. Тазо-
вые костные и надкостничные вены широко анастомози-
руют с венами прилежащих мышц и внутренних органов. 
кроме того, артерии, питающие кость, раздваиваются на 
две конечные ветви, которые образуют «лакуны», из ко-
торых берут начало вены (л.г. Школьников, 1966) [31]. 
Поэтому кровотечения при переломах таза бывают про-
должительными и обильными.

В современной литературе [30] выделяют следующие 
источники внутреннего кровотечения при нестабильных 
повреждениях таза:

1) артериальные стволы, наиболее часто повреждают-
ся боковые и срединная артерии крестца, верхняя прямо-
кишечная, запирательные и подвздошные артерии;

2) венозные пресакральные и паравезикальные спле-
тения, а также подвздошные вены;

3) сосуды губчатой кости, которые, располагаясь в 
трабекулах, не спадаются и становятся причиной дли-
тельного многодневного кровотечения.

P.A. O’Neill, J. Riina, S. Sclafani и др. (1996) в резуль-
тате анализа большого массива данных ангиографичес-
ких исследований у пострадавших с нестабильными 
повреждениями таза определили наибольший риск пов-
реждения артерий в заднем полукольце при травме по 
механизму вертикального сдвига, а в переднем — вследс-
твие боковой компрессии, причем множественные источ-
ники кровотечения выявлены ими у 57% пострадавших с 
нестабильной гемодинамикой (цит. по Шаповалову М.В. 
и др., 2000) [30].

к.П. Минеев (1986, 1990) высказывает мнение о вы-
сокой растяжимости внутрикостных сосудов таза, для 
разрыва которых необходимо смещение отломков на 1-2 
см [17, 18].

обзор отечественной и иностранной литературы, 
представленный М.М. дятловым (2001), подробно осве-
щает сложившиеся в настоящее время представления о 
патогенезе внутритканевого кровотечения при переломах 
таза [8]. В частности, экспериментально установлено, что 
в забрюшинное пространство входит под давлением 4 л 
жидкости, по данным других авторов — 5 л при непов-
режденном тазе, а при переломе, вскрытии забрюшинно-
го пространства и лапаротомии — 20 л.

Экспериментальные исследования П.П. киселева 
(1950) показывают, что через сосуд диаметром 1,5 см 
под давлением 10 мм рт.ст. за 1 ч можно ввести до 3,0 л 
жидкости, причем гематома объемом 1 л занимает весь 
малый таз, 2 л — поднимается до почек по задней стенке 
живота и до пупочного кольца по передней, 3 л — вы-
ше паранефральной клетчатки, а 4 л — распространяется 
практически до диафрагмы [30].

В экспериментах на трупах М.С. Moss, M.D. Bircher 
(1996) показали, что диастаз лонного сочленения даже на 

10 см с расхождением крестцово-подвздошного сочлене-
ния на 3 см реально увеличивает тазовый объем только 
на 55% [8]. Причем емкость таза была на 26% больше у 
тех больных, у которых перед лапаротомией не была вы-
полнена стабилизация отломков [35]. Массивная внебрю-
шинная гематома при нестабильных тяжелых переломах 
таза нередко располагается в клетчатке с трех-четырех 
сторон от брюшной полости [14, 19, 26, 27, 29] и чревата 
осложнениями: острой почечной недостаточностью, ме-
ханической анурией, кишечной непроходимостью, тром-
бозом подвздошных вен таза, компартмент-синдромом, 
остеомиелитом, сепсисом, дегенеративными изменения-
ми в нервных сплетениях [5, 24, 34, 38].

источниками массивного неуправляемого кровотече-
ния в забрюшинное пространство и внутритазовую клет-
чатку чаще всего являются повреждения внутритазовых 
магистральных сосудов, пресакральных и околопузыр-
ных венозных сплетений и крупных сосудов губчатой 
кости таза [13, 19, 23, 25, 28, 37]. Повреждения различ-
ных сосудов таза встречаются в 22,1-30% случаев, при-
чем при смертельных исходах чаще диагностируются 
повреждения артерий или одновременно артерий и ма-
гистральных вен. к.к. Стэльмах (2005), анализируя 30 
судебно-медицинских вскрытий погибших от тяжелых 
политравм с ведущим повреждением таза, отмечает, что 
ранение внутренней подвздошной артерии и вены были 
выявлены в 8, наружных подвздошных артерий и вен — в 
3, внутренней подвздошной вены — в 11, полой вены — в 
2 случаях и их ветвей — у всех погибших [24].

Только при ангиографически верифицированных раз-
рывах артериальных стволов может быть показана актив-
ная хирургическая тактика по перевязке сосуда, наиболее 
распространены следующие критерии: кровотечение из 
артерий диаметром до 1,0 мм обычно останавливается 
самостоятельно, от 1,5 до 3 мм (по некоторым данным до 
5 мм) — прибегают к чрескожной эмболизации сосуда, 
если его диаметр превышает 3 мм, рассматривают воз-
можность открытого лигирования артерии [30].

Методика вычисления утраченной крови наиболее 
полно разработана в ганноверской высшей медицинской 
школе (цит. по М.М. дятлову, 2001) [8]. При поступле-
нии пострадавшего сразу определяют концентрацию ге-
моглобина. Полученную величину вычитают из среднего 
показателя гемоглобина человека, чем устанавливают ко-
личество утраченного гемоглобина. Последнее умножают 
на среднее количество крови в теле человека, а результат 
умножения делят на показатель гемоглобина в норме. Та-
ким образом, получают искомую величину — количест-
во утраченной крови к моменту поступления больного в 
стационар. Установлено, что к моменту госпитализации 
выжившие больные потеряли 2768 мл (от 1046 до 4151 
мл) крови, а впоследствии умершие — 2716 мл (от 1549 
до 4016 мл). Затем расчет строится таким образом: в бли-
жайшие минуты и час нужно влить не меньше, чем утра-
чено. В первые 3 ч выжившим больным было влито 3,7 л 
(от 1,5 до 6,6 л), а впоследствии умершим — 5,5 л (от 2,1 
до 11,7 л крови) [36].

основой лечения при массивном кровотечении кроме 
его остановки является безотлагательная и интенсивная 
терапия, начинающаяся уже на догоспитальном этапе, 
когда в процессе транспортировки пострадавшему вли-
вают внутривенно струйно полиглюкин, кристаллоиды. 
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Продолжающаяся или начатая в приемном либо реани-
мационном отделении больницы адекватная по объему, 
скорости и составу трансфузионная терапия включает 
применение 2-3 л кровезаменителей в виде коллоидов и 
кристаллоидов, нагнетаемых под давлением с суммарной 
скоростью 200-300 мл/мин, причем 3 л кровезаменителей 
стремятся ввести в первые 10 мин. Это позволяет через 
10-15 мин поднять ад до 100-110 мм рт.ст. и выше. далее 
струйно вливают не менее 2 л плазмы и свежецитратной 
крови со сроком хранения не более 2 сут. Считается, что 
для 2/3 больных с травмой таза и неповрежденной сзади 
брюшиной инфузия такого количества крови и кровеза-
менителей оказывается достаточной, но отдельным авто-
рам приходилось вливать пострадавшим и 5-10 л крови, а 
при открытых переломах и того больше — от 14,8 до 36 л 
за весь период лечения [8].

кровопотеря должна возмещаться кровью, темп 
крововозмещения должен превышать темп кровопоте-
ри, продолжительность крововозмещения должна быть 
равна длительности кровотечения. объем инфузионной 
терапии должен превышать величину кровопотери в тем 
большей степени, чем больше ее величина: при потере 
40% оцк — в 2-2,5 раза, 50% оцк — в 3 раза. одновре-
менно высказываются предостережения от перегрузки 
циркуляции, которая так же опасна, как и гиповолемия, 
в связи с чем крайне важен строгий учет количества вво-
димых в кровоток растворов и определение почасового 
диуреза (не менее 100 мл/ч без стимуляции). Большое ко-
личество влитой консервированной крови (5 л) может вы-
звать коагулопатию, изредка — дВС-синдром. Поэтому 
после вливания 2,5 л консервированной крови требуется 
«прямая» гемотрансфузия или переливание свежегепа-
ринизированной крови (0,5 л). если есть возможность во 
время операции собрать из полостей аутокровь, незаме-
нимой является реинфузия. При смертельном обескров-
ливании массивную реинфузию (т.е. более 1,0 л) следует 
расценивать как самое главное экстренное реанимацион-
ное мероприятие [8].

если адекватная инфузионная терапия не стабилизи-
рует гемодинамику, рекомендуется предпринимать до-
полнительные шаги (лапароцентез, лапароскопия, УЗи, 
ангиография, наружный остеосинтез или лапаротомия). По 
данным В.М. Шаповалова (2000), остановка кровотечения 
из губчатой кости наступает при полноценном совмеще-
нии раневых поверхностей и адекватной межотломковой 
компрессии, достигающей значения 340-350 н [30].

При безуспешности интенсивной инфузионной тера-
пии в течение 1-2 ч в случае терминального состояния 
пострадавшего или шока III ст. вследствие кровопотери 
при систолическом давлении, не поднимающемся выше 
60-65 мм рт.ст., следует думать о повреждении магист-
ральных сосудов таза. В такой ситуации нужно немед-
ленно производить или расширять лапаротомию с целью 
ревизии внутритазовой и забрюшинной гематом и ока-
зания того или иного пособия. Спасти больного может 
только операция, ибо сохранение такой гипотензии дли-
тельное время приводит к необратимому шоку [8].

Проведенные до настоящего времени научные иссле-
дования позволяют определить темп и объем предполага-
емой кровопотери при типичных повреждениях таза. но 
данные о динамике накопления гематомы и механизмах 
остановки кровотечения при этом носят разрозненный и 

часто противоречивый характер. Это не всегда позволяет 
прогнозировать тяжесть повреждений и индивидуализи-
ровать стратегию и тактику диагностики и лечения конк-
ретного больного.
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ПерсПективы Применения сверхмалых доз антител  
к с-концевому фрагменту at1-рецеПтора  

ангиотензина ii в клинической Практике
Волгоградский государственный медицинский университет, г. Волгоград

В настоящее время сердечно-сосудистые заболевания 
являются основной проблемой государственных, меди-
цинских и общественных организаций в индустриально 
развитых странах в связи с высокой заболеваемостью, 
инвалидизацией и смертностью среди населения. и в 
Российской Федерации, к сожалению, эти показатели за 
последние 10-15 лет только растут, причем с тенденцией 
к «омоложению» данной патологии [1, 3]. Все это застав-
ляет современную медицину работать над поиском новых 
подходов к диагностике и лечению этих заболеваний. В 
частности, речь идет о поиске новых классов соединений, 
способных, влияя на патогенез развития артериальной ги-
пертензии (аг) и хронической сердечной недостаточнос-
ти (ХСн), останавливать прогрессирование заболевания, 
улучшать качество жизни, а самое главное — улучшать 
прогноз для этой категории пациентов.

несмотря на широкое использование ингибиторов 
аПФ, антагонистов рецепторов ангиотензина II (аРа II), 
в проведенных многочисленных клинических исследова-
ниях явных клинических преимуществ у какой-либо из 
этих групп препаратов выявлено не было [1]. С другой 
стороны, высокая стоимость аРа II до сих пор не поз-
воляет широко использовать их в реальной клинической 
практике.

Поиск эффективных, безопасных и, что немаловажно, 
относительно недорогих лекарственных средств и при-
вел к разработке нового класса лекарственных препара-
тов, влияющих на ренин-ангиотензин-альдостероновую 
систему (РааС) и, в частности, на аТ1-рецепторы ангио-
тензина II — сверхмалые дозы (СМд) антител к С-конце-
вому фрагменту AT1-рецептора ангиотензина II (кардос, 
ооо «нПФ «Материа Медика Холдинг») [9, 10].

СМд антител являются уникальной группой средств, 
обладающих модифицирующим влиянием на соответс-
твующий эндогенный регулятор, восстанавливающий 
его активность. история создания лекарственных средств 
на основе СМд антител такова, что первые препараты 
появились в клинической практике не так давно — все-
го 5-6 лет назад. концепция лечебного применения ан-
тител в сверхмалых дозах была предложена ооо «нПФ 
«Материа Медика Холдинг». При введении в условиях 
патологического состояния, антитела в СМд оказывают 
модифицирующее действие на соответствующий эндо-
генный регулятор, восстанавливая его активность и моду-
лируя функционально сопряженные с ним процессы [8]. 
основанием для появления такой «формулы» послужил 
анализ данных экспериментальных исследований более 
чем 15 различных антител к регуляторным молекулам, а 

115


