
пы соответствуют максимуму поглощения 2-карбэтоксиаминофе- 
нотиазина [3]. Химическая структура вещества первой хроматог
рафической группы не установлена, предположительно, оно явля- 
сгся сульфоксидом этацизина. Поскольку нативное вещество хи
мически неустойчиво, выделение его в неизмененном виде, по всей 
вероятности, из биоматериала невозможно.

3. При химико-токсикологическом анализе тиоридазина также 
было выделенно два вещества. Нативное вещество было обнару
жено во второй хроматографической группе. Химическую струк
туру вещества первой хроматографической группы не удалось ус
тановить, предположительно оно является одним из сульфоксидов 
тиоридазина.
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НАРУШЕНИЯ ГЕМОКОАГУЛЯЦИИ В СОМАТОГЕННОЙ 
СТАДИИ ОТРАВЛЕНИЯ УКСУСНОЙ КИСЛОТОЙ

Т. X. Уразаев

Свердловский областной центр по лечению острых отравлений 
(Екатеринбург)

Расстройства функции системы свертывания крови в остром 
периоде отравления уксусной кислотой достаточно хорошо изуче
ны и описаны. Главными факторами повреждения системы гемос- 
1аза в токсигенной стадии отравления выступают гемолиз, цито



лиз в паренхиматозных органах [1,5, 8], экзотоксический шок и 
деструктивный процесс в зоне химического ожога [14, 15], которые 
являются причинами поступления в кровь тромбопластического 
материала. Тромбопластинемия становится пусковым фактором 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС) кро
ви [1, 15]. Степень патологических сдвигов показателей коагуло- 
граммы в остром периоде отравления отражает тяжесть химичес
кой травмы и имеет прогностическое значение [23]. По наблюде
ниям целого ряда авторов [5, 6, 8], ДВС-синдром при данном забо
левании характеризуется тяжелым течением с развитием геморра
гических осложнений на фоне коагулопатии потребления, оттор
жения некротизированных тканей. Активное вовлечение системы 
гемостаза в патологический процесс свидетельствует о наиболь
шем напряжении адаптивных реакций, которое влечет за собой 
быстрое истощение компенсаторных резервов организма и разви
тие клинических осложнений [17].

Химический ожог слизистой пищеварительного тракта (ПВТ) 
проявляется повреждениями различной глубины и протяженнос
ти — от эрозивных (I степень) до язвенно-некротических (III сте
пень), с возможным распространением на ткани и органы средос
тения и брюшной полости [3]. При отравлении уксусной кислотой 
у 83 % пострадавших встречаются ожоги пищевода II и III степе
ни, у 64 % — ожоги желудка II и III степени [12]. Характерной чер
той химического ожога ПВТ являются пищеводно-желудочно-ки- 
шечные кровотечения [5, 13].

Наиболее опасны поздние [13] кровотечения из ЖКТ в срок от 
4 до 20 суток с момента отравления в результате отторжения с по
верхности пораженной слизистой струпа [16, 25], образования ост
рых эрозий и язв [12], уремического гастроэнтерита [18, 26]. Чаще 
всего такие кровотечения отмечаются на 7 — 12-е сутки [6, 13]. Осо
бенно тяжелый геморрагический синдром, угрожающий жизни 
больного, наблюдается при развитии ОПН [6, 22], для которой в 
период олигоанурии характерно развитие желудочно-кишечных 
кровотечений, даже без первичного поражения ПВТ [18]. Кроме 
того, при уремии в крови циркулируют соединения, обладающие 
повышенной антикоагулянтной активностью [21].

Желудочно-кишечное кровотечение, продолжающееся более или 
менее длительный период, может стать причиной необратимых 
изменений в паренхиматозных органах [4]. Интенсивная трансфу-



знойная терапия, предпринимаемая при лечении больных с этим 
осложнением, может иметь свои отрицательные последствия в виде 
«синдрома массивных гемотрансфузий» [9]. Непрекращающееся 
кровотечение в конечном счете ведет к формированию замкнутого 
порочного круга, который называют «необратимо прогрессирую
щая системная коагулопатия» [10].

В доступной литературе мы встретили лишь отрывочные сведе
ния о значении показателей коагулограммы для прогноза поздних 
вторичных кровотечений и о характере нарушений в системе гемо
стаза в соматогенной стадии отравления уксусной кислотой [6,24]. 
Учитывая вышеизложенное, мы считаем актуальным установление 
лабораторных предвестников развития кровотечения.

Цель работы: исследовать особенности динамики показателей 
гемокоагуляции у больных с отравлением уксусной кислотой, ос
ложненным геморрагическим синдромом в соматогенной стадии.

Материалы и методы. Обследованы 59 больных с острыми отрав
лениями уксусной кислотой различной степени тяжести. Больные 
были разделены на две группы. Первая группа — 20 пациентов без 
проявлений геморрагического синдрома, среди которых отравления 
средней тяжести наблюдались у 13 пострадавших, тяжелой степени — 
у 7. Вторая группа — 39 пациентов, у которых течение заболевания 
осложнилось вторичным желудочно-кишечным кровотечением, все 
больные с отравлениями тяжелой степени, у 32 из них развилась ОПН. 
Распределение больных второй группы по срокам начала позднего 
вторичного кровотечения представлено на рисунке. Контрольную 
группу составили 20 практически здоровых волонтеров.

Распределение больных второй группы по срокам начала поздне
го вторичного кровотечения



Определяли следующие показатели системы гемостаза: количе
ство тромбоцитов в крови (Тц) методом фазово-контрастной мик
роскопии, концентрацию фибриногена (Фг) в плазме по Р. А. Руг- 
берг [11], активность XIII фактора по Sigg [7]; уровень растворимых 
фибринмономерых комплексов (РФМК), протромбиновое время 
(ПТВ), активированное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ), 
тромбиновое время (ТВ) с использованием реактивов «Технология- 
стандарт» (Россия) [2]; аутокоагуляционный тест (АКТ) по Bercarda 
в модификации 3. С. Баркагана с расчетом индекса инактивации 
тромбопластина/тромбина (ИИТ) [7]. Проводили тромбоэластогра- 
фию (ТЭГ) по методу Н. Harter [27] в модификации В. А. Суханова 
[19, 20] в условиях низкоконтактной (оценивали время R и К) и вы
сококонтактной активации каолином (время R). Для стандартиза
ции показателей АЧТВ и ПТВ рассчитывали отношение (АЧТО) 
АЧТВ, /АЧТВ и протромбиновый индекс (ПТИ)больного норм плазмы г г v /

(ПТВ /ПТВ, J  хЮО %. Для объективной оценки анемиза-'  норм плалмм больного7
ции больного определяли гемоглобин гемоглобинцианидным мето
дом [11] и гематокрит на центрифуге «МЦГ Рикон». Кровь для ис
следования брали утром, натощак из локтевой вены, стабилизиро
вали 3,8 % раствором цитрата натрия. Соотношение цитрат : кровь 
определяли с учетом показателя гематокрита [2]. Исследования про
изводили дважды: на 4 — 6-е сутки с момента принятия яда, когда 
наступала относительная стабилизация показателей коагулограммы 
после острой химической травмы, и во время желудочно-кишечного 
кровотечения (во второй группе — до начала активной гемостати- 
ческой терапии, в первой — на 8— 12-е сутки).

Результаты и их обсуждение. Как видно из табл. 1, показатели 
активности системы свертывания крови больных первой группы 
отражали сдвиг в сторону гиперкоагуляции. При этом гемостати- 
ческий потенциал крови оставался высоким на протяжении всего 
периода наблюдения, отмечалось лишь некоторое снижение ПТИ 
и активности XIII фактора на обоих этапах по сравнению с конт
ролем. Кроме того, на втором этапе отмечено достоверное повы
шение концентрации фибриногена в сравнении с контрольной груп
пой — в 1,65 раза и содержания тромбоцитов в крови в сравнении 
с первым этапом — в 1,52 раза, что является, вероятно, показате
лем острофазовой реакции. Концентрации гемоглобина и гематок
рит в динамике имели тенденцию к снижению, но достоверно от 
значений контрольной группы не отличались.



Динамика показателей активности системы свертывания крови 
больных первой группы (М±ш)

Показатель Контроль Первое
исследование Р*

Второе
исследование Р* Р *

ПЬ, г/л 139,1 ± 3,20 135.7 ± 4 ,0 7 >0,05 120,9 ± 3,33 >0,05 >0,05

Ж.% 40,3 ± 0,82 40,7 ± 1,15 >0,05 37,90 ±  1,18 >0,05 >0,05

АЧ ТО 1,05 ± 0 ,0 2 0,93 ±  0,02 <0,01 0,94 ± 0,02 <0,01 >0,05

Ти. хЮ ’/л 229,0 ± 10,13 205,4 ±  18,94 >0,05 311.5 ± 20,53 >0,05 <0,001

Фг. г/л 2.5 ± 0.12 3,53 ± 0 ,2 5 <0.01 4.12 ±0 ,21 <0,001 >0,05

Р Ф М К . мг/дл 2,2 ± 0,27 6,53 ± 0 ,8 5 <0,001 7,19 ± 0 ,6 8 <0,001 >0,05

пти.% 91,6 ±  1,30 84,33 ± 1,89 <0,01 85,39 ±2 ,31 <0,05 >0,05

ТВ. с 28,6 ±  0,75 27,43 ± 0,97 >0.05 28,47 ± 0,92 >0,05 >0,05

X II I  ф.. с 57,8 ±  2,31 41,93 ± 2 ,6 0 <0,001 43,50 ±  2,72 <0,001 >0,05

А К Т . М А . % 99,1 ± 0 ,0 1 98,8 ±  1,46 >0,05 101,6 ± 1,20 >0,05 >0,05

А К Т , А м, % 60,6 ± 1,66 62,41 ± 2 ,3 3 >0,05 62,6 ±  1,58 >0,05 >0,05

иит 1,66 ± 0 ,0 4 1,63 ± 0 ,0 7 >0,05 1,64 ± 0 ,0 5 >0,05 >0,05

Г Э Г И , с 541,7 ±  13,64 365,1 ± 18,45 <0,001 375,4 ±  19,88 <0,001 >0,05

ТЭ Г  К . с 259,1 ± 8 ,7 2 157,6 ±  12,19 <0,001 138,2 ±  10,62 <0,001 >0,05

Т Э К  каолин, с 133,4 ±3 ,3 1 132,7 ± 6,81 >0,05 122,8 ±  5,96 >0,05 >0,05

Примечания: 1. р* — в сравнении с контролем, р** —  в сравнении с первым исследованием. 
2 Здесь и в табл. 2: А К Т , М А  —  максимальная активность; А К Т , А м —  активность на 60-й 
минуте инкубации.

Во второй группе сдвиги таких показателей, как АЧТО, ПТИ, 
концентрация фибриногена, активность фибринстабилизирующе- 
го фактора (XIII ф.), показателей ТЭГ совпадали со сдвигами в 
первой группе (табл. 2). Показатель ТЭГ R в условиях высококон
тактной активации был снижен на первом этапе, но оставался ста
бильным на протяжении наблюдения. Содержание тромбоцитов 
на первом этапе было достоверно ниже, чем в первой группе. К 
моменту начала позднего вторичного кровотечения в целом отме
чалась тенденция роста содержания тромбоцитов в крови, однако 
в 11 случаях (28,2%) была выявлена тромбоцитопения ниже 100x109/ 
л, а у 7 больных (17,9 %) наблюдался тромбоцитоз от 300 до 500x109/ 
л и выше. Показатели «красной крови» на втором этапе исследо
вания были достоверно ниже, чем на первом, и характеризовали 
постгемолитическую, постгеморрагическую анемию.
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Динамика показателей активности системы свертывания крови больных второй группы (М±ш)

Показатель Контроль Первое
исследование

Р* Р’" Второе
исследование

Р* р’* Р*“

НЬ, г/л 139,1 ±  3.20 108,5 ± 4 ,7 6 <0,001 <0,001 89,5 ± 3,01 <0.001 <0,01 <0.001

H t, % 40,3 ±  0,82 31,8 ±  1,42 <0,001 <0,001 26,0 ± 1,19 <0,001 <0,01 <0,001

А Ч Т О 1,05 ± 0 ,0 2 1,0 ± 0 ,0 3 >0,05 >0,05 1,0 ± 0 ,0 3 >0,05 >0,05 >0.05

Тц. хЮ ’/л 229,0 ±  10.13 115,3 ± 7 ,8 5 <0,001 <0,001 176,7 ±  18.0 <0,05 <0.01 <0.001

Ф г, г/л 2,5 ± 0 ,1 2 4,2 ± 0 ,2 9 <0,001 >0.05 4.77 ± 0,25 <0,001 >0.05 >0,05

Р Ф М К , мг/дл 2,2 ± 0 ,2 7 8,5 ± 1,27 <0,001 >0,05 10,8 ± 1,18 <0,001 >0.05 <0.05

пти,% 91,6 ±  1,30 82,0 ±  2,56 <0,01 >0,05 85.6 ±  1,63 <0,01 >0.05 >0.05

ТВ , с 28,6 ±  0,75 35,0 ±  1,72 <0,01 <0,001 41,4 ± 1.57 <0,001 <0,01 <0,001

X I I I  ф., с 57,8 ±  2,31 37,1 ± 2 ,3 3 <0,001 >0.05 38,7 ± 2,26 <0,001 >0,05 >0,05

А К Т , М А , % 99,1 ±0 ,0 1 90,9 ±  3,09 <0,05 <0,05 95,0 ±  1,96 >0,05 >0,05 <0,01

А К Т , А м, % 60,6 ±  1,66 54,5 ±  3,33 >0,05 >0,05 44,2 ±  3,17 <0,001 <0,05 <0,001

И И Т 1,66 ± 0 ,0 4 1,73 ± 0 ,1 0 >0,05 >0,05 2,38 ± 0 ,2 0 <0,01 <0,01 <0,01

Т Э Г  R, с 541,7 ±  13,64 385,9 ±  12,74 <0,001 >0,05 392,7 ± 16.0 <0,001 >0.05 >0,05

Т Э Г  К , с 259,1 ± 8 .7 2 185,5 ± 12,31 <0,001 >0.05 140,9 ± 8.37 <0,001 <0.01 >0,05

Т Э К  каолин, с 133,4 ±3 ,3 1 149,6 ± 4 ,5 8 <0,01 <0,05 150,0 ± 4 ,4 0 <0,01 >0.05 <0,001

Примечание, р* —  в сравнении с контролем, р * # —  в сравнении с первым исследованием, рфф* —  в сравнении с соответствующим исследова
нием в первой группе.



В отличие от первой группы при первом исследовании отме
чалось удлинение ТВ в сравнении с контролем на 22,4 %. К мо
менту возникновения кровотечения ТВ еще более увеличилось и 
превышало контрольные значения в 1,45 раза. Показатели АКТ 
имели несколько иную динамику. При первом исследовании они 
достоверно не отличались от значений контрольной группы. Зна
чение А^ от первого ко второму исследованию снижалось и к 
моменту начала кровотечения было достоверно ниже, чем в кон
троле, — в 1,37 раза, а ИИТ соответственно вырос до 143 % от 
значения в контроле. Очевидно, это обусловлено появлением в 
кровотоке соединений, обладающих антитромбиновой актив
ностью.

Выводы

1. Тромбоцитоз, гиперфибриногнемия, высокая активность 
плазменных факторов свертывания не всегда могут предупредить 
развитие вторичных желудочно-кишечных кровотечений у боль
ных с отравлениями уксусной кислотой.

2. АЧТВ, ПТВ, активность XIII фактора, ТЭГ недостаточно ин
формативны для прогноза желудочно-кишечных кровотечений у 
больных с химическими ожогами ПВТ. Более информативными в 
данных условиях являются тромбиновое время и аутокоагуляци
онный тест с определением Ам и ИИТ.

3. У больных с тяжелым отравлением уксусной кислотой к кон
цу первой недели заболевания в кровотоке накапливаются соеди
нения, обладающие антитромбиновой активностью, что способ
ствует развитию такого тяжелого осложнения, как позднее вторич
ное желудочно-кишечное кровотечение.
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