
Сопоставив имеющиеся эндоскопические зак­
лючения, п о л у ч е н н ы е  па основании иизуальиого 
осмотра, и результаты морфологического иссле­
дования 50 к о м п л е к с о в  бноптатов, мы выявили 6 
случаев прогностически значимых расхождений 
(12%). В трех случаях эндоскопически в пищево­
де диагностирован эрозивный эзофагит, при гис­
тологическом исследовании выявлено язвенное 
поражение. Аналогичное расхождение заключе­
ний один раз имело место при исследовании же­
лудка. Дважды при эндоскопическом диагнозе ка­
тарального гастрита морфологически выявлено яз­
венное поражение. Следует отметить, что в пяти 
случаях из шести ошибки были допущены при 
эндоскопии, выполненной в течение первых суток 
с момента отравления. Наиболее вероятной при­
чиной этого следует считать отставание макроско­
пических изменений, визуально определяемых 
эндоскопистом, от изменении, уже случившихся 
на клеточном уровне, которые оценивает врач-мор­
фолог. Выявление подобного рода особенностей 
привело к более сдержанному применению ЭГДС 
в первые сутки после отравления.

Также установлено 6 случаев гиподиагности­
ки эрозивного поражения желудка при первич­
ной ЭГДС. Считаем, что это связано с тем, что 
эрозии, выявленные микроскопически, могут про­
сто не обнаруживаться визуально в силу своего 
мелкоочагового диффузного характера. Установ­
ление данного факта заставило нас более внима­
тельно оценивать слизистую оболочку желудка 
и определять эрозивное поражение даже при 
отсутствии очаговых наложений фибрина и яв­
ных дефектов слизистой на основании выражен­
ного отека и рыхлости слизистой оболочки, лег­
кой контактной кровоточивости.

ВЫВОДЫ

1. Для г. Екатеринбурга характерен значи­
тельный удельный вес тяжелых поражений пи­
щевода при отравлениях ПЖ (38,7%).

2. ЭГДС является высокодостоверным спо­
собом диагностики распространенности и глуби­
ны химического поражения ВОЖКТ.

3. Применение ЭГДС в течение первых су­
ток с момента отравления может быть причиной 
серьезной диагностической ошибки, вследствие 
отставания макроскопической, визуально опре­
деляемой картины от фактических деструктив­
ных изменений.

4. Эрозивное поражение слизистой оболочки 
желудка может наблюдаться при отсутствии оча­
говых фибринозных наложений и явных дефек­
тов слизистой оболочки.
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МЕТОДИКА СТАБИЛИЗАЦИИ КРОВИ ЦИТРАТОМ НАТРИЯ ПРИ ПРОВЕДЕНИИ  
ГЕМОДИАЛИЗА У БОЛЬНЫ Х С ОСТРОЙ ПОЧЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ

Сегодня гемодиализ с успехом применяется 
при лечении острой и хронической почечной 
недостаточности (Д ерябин и др ., 1977; Лопат- 
кин и др., 1989; Л уж ников, 1994; Николаев и 
ДР-» 1999; Стецюк, 1998). Однако, несмотря на 
определенные и значительные успехи в повы­

шении бносовместнмости диализаторов и кро­
вепроводящих магистралей, экстракорпоральный 
контур по-прежнему оказывает активирующее 
влияние на систему гемостаза и фибрннолиза, 
вызывает адгезию и активацию тромбоцитов и 
лейкоцитов (Стецюк, 1998; Фермилен и др., 1984;



I volant! et al.. 1991; M uller el al., 1989). Поэтому 
д.'iя проведения гемодиализа требуется надеж­
ная стабилизация кропи, проходящей через эк­
стракорпоральный контур. В настоящее время 
общепринятым способом стабилизации крови в 
экстракорпоральном контуре при проведении ге­
модиализа является ее гепарпнпзация (Д еря ­
бин и др., 1977; Стецкж, 1998; Ireland et al., 1984; 
Lindsay, 1983). Ho, по мнению целого ряда ав­
торов, гепарин достаточно часто вызывает кро­
вотечения в п осл ео п ер ац и о н н о м  п ериоде 
(Hampers et al., 1966; Klein et a l., 1983; Swartz, 
1981). С целыо уменьшения системного влия­
ния гепарина и уменьшения риска геморраги­
ческих осложнений разработаны регионарные и 
дозированные способы гепарпнпзации крови в 
процессе проведения гемодиализа (Григоров и 
др., 1983; Maher et al., 1963; Swartz, 1981). О д­
нако, даже при очень корректном выполнении 
методов дозированной и регионарной гепарнии- 
зацип, проведение гемодиализа абсолютно про­
тивопоказано у больных с опасностью кровоте­
чения. Осложнения в виде кровотечении у боль­
ных после гемодиализа встречаются с частотой 
от 10 до 30% (Комаров и др., 1981; Лужников и 
др., 1978).

В последние годы возрос интерес к стабили­
зации крови нитратными растворами при экст­
ракорпоральных методах детоксикации, показа­
на высокая эффективность стабилизации крови 
цитратом натрия при проведении гемодиализа 
(Hosken et al., 1987; M oritae ta l., 1961; L oh re ta l., 
1989; Wiegman et al., 1987). В отечественной ли­
тературе имеются работы по применению цпт- 
ратных растворов для стабилизации!! крови при 
проведении гемосорбцпн (Назаров, 1993; Сенцов 
н др., 1991, 1995) и единичные работы по приме­
нению цитрата натрия при проведении гемодиа­
лиза (Назаров и др., 1992; Николаев п др., 1999). 
Приведенные в литературе данные показывают, 
что использование цитрата натрия для стабили­
зации крови при гемодиализе существенно умень­
шает число геморрагических осложнений и рас­
ширяет показания к его использованию.

Целыо исследования явились разработка и 
оценка эффективности и безопасности метода ста­
билизации крови отечественными цнтратными ра­
створами при операциях гемодиализа у больных 
с отравлением уксусной кислотой, осложненным 
развитием ОПН.

В эксперименте in vitro мы попытались оп­
ределить оптимальные соотношения крови боль­

ных и 4% раствора нитрата натрия, обеспечива­
ющие падежную стабилизацию крови в экстра­
корпоральном контуре и не превышающие прп 
этом терапевтических нагрузок цитратом натрия. 
В эксперименте было проведено 5 серий опытов 
с использованием различных соотношений 4% 
раствора цитрата натрия с кровью больных, стра­
дающих уремией. В каждой серии использовали 
14 проб донорской крови, которые смешивались 
с 4°о раствором цитрата натрия в соотношении 
1:10; 1:20; 1:30 и 1:40. Контролем служила кровь 
без добавления антикоагулянта, но с добавлени­
ем каолина. Кровь помещалась в кювету тром- 
боэластографа п записывалась ТЭГ. Регистри­
ровали время реакции (время от начала записи 
до расхождения краев ТЭГ па 1 мм — время R) 
и время образования сгустка (время от конца ре­
акции до расхождения краев тромбоэластограм- 
мы на 20 мм — время К). Свертываемость крови 
оценивали по двум показателям времени R и 
сумме времени R+K.

Больным с отравлением уксусной кислотой, 
осложненным развитием острой почечной недо­
статочности, проведено 304 сеанса гемодиализа: 
39 больным — 178 сеансов гемодиализа со ста­
билизацией крови цитратом натрия и 29 — 126 
гемодиализов со стабилизацией крови гепари­
ном.

Г ем о д и ал и з  п р о в о д и л с я  на ап п арате  
GAMBRO-IO. Техника выполнения гемодиали­
за стандартная. Перфузия крови осуществлялась 
роликовым насосом со скоротыо 200 м л/м ин. 
При использовании гепарина применялась реги­
онарная методика стабилизации крови. В сред­
нем на 4-часовой гемодиализ уходило 7,5 — 
10 тыс. ЕД гепарина. Диализирующий раствор 
подавался со скоростью 500 м л /м и н . Использо­
вался следующий состав диализирующего раство­
ра : Na -140 м м оль/л , К — 3,0, Са2+ — 1,7, Mg2+ -  
0,9, Cl -  112,9, СН.,СОО- -  36,0 м м о л ь /л .

При проведении гемодиализа со стабилиза­
цией крови цитратом натрия вместе с первыми 
порциями крови (через тройник или резиновый 
клапан) начинали нагнетать 4% раствор цитра­
та натрия.

Введение нитратных растворов осуществля­
лось непосредственно к началу артериальной 
магистрали, предотвращая свертывание крови в 
сосудистом доступе (шунте, катетере, фистуль­
ной игле и т .п .) п в самой артериальной магист­
рали при вынужденных остановках кровотока в 
экстракорпоральном контуре.



В и ссл ед о в а н и и  использовались общеприня­
тые методики оценки состояния свертывающей 
и ф и б р и н о л и тн ч е ск о й  систем крови, среди кото­
рых -  подсчет тромбоцитов крови методом ф а­
зово-контрастной микроскопии (Birnson et a l . , 
1978), определение активированного частичного 
тром бопластннового  времени (АЧТВ) по Caen 
et al. (Лычсв, 1993), громбииового времени по 
Сирмаи в модификации Ц О Л И П К  (Довгяло и 
др., 1969), уровня фибриногена по Р. А. Рутберг 
(Schwarzbeck et al . ,  1997), протромбинового ин­
декса (П Т II) по A. J. Q uick в модификации 
В. Н. Туголокова (Q uick, 1971), активированно­
го времени рекальцифпкацпи плазмы (АВР) с 
расчетом индекса тромбоцитариой активности 
(ИТА) по формуле:

ИТ А :
АВР.

-х100%.

Для оценки состояния фибринолитнческой 
системы исследовали эуглобулиновый лизис по
Е. Kowalski (И ванов, 1983), Хагеман-зависпмый 
фибринолиз (Архипов и др ., 1985). В качестве 
маркеров впутрисосудистого свертывания кро­
ви использовали этаиоловый тест по Н. С. Godal 
et al. в модификации В. Г. Лычева (1993), про- 
таминсульфатиый тест по Z. S. Latallo et al. в 
модификации В. Г. Лычева (1993). Кроме того, 
проводили тромбоэластографню (ТЭГ) по мето­
ду Н. H arter в модификации В. А. Суханова 
(1985) в условиях низкоконтактной (оценивали 
время R и К) и высококонтактной активации 
(время R). Контрольную группу составили 20 
практически здоровых волонтеров. В процессе 
проведения гемодиализа со стабилизацией кро­
ви в экстракорпоральном контуре раствором 
цитрата натрия гемокоагуляцию оценивали ме­

тодом тромбоэластографни цельной крови (оце­
нивали время R и К, максимальную амплитуду — 
МА, время достижения МА — Т).

Биохимические методы исследования (моче­
вина, креатшшн) проводили на биохимическом 
анализаторе «Express Plus» фирмы «Ciba 
Corning» (Великобритания) с использованием 
реактивов фирмы «RAICHEM» (США). Уровень 
средних молекул (СМ) определяли при помощи 
спектрофотометрической методики Габриэлян 
(1984). Исследования проводили до начала диа­
лиза, через два часа гемодиализа и после его окон­
чания, кроме того, изучали концентрацию моче­
вины, креатиннпа и средних молекул на входе и 
выходе из диализатора с расчетом клиренса.

Исследования КОС и электролитов крови вы­
полняли на приборе «Stat Profille-9» фирмы 
«Nova» (США) до начала гемодиализа, непос­
редственно после его проведения и через один 
час после операции (табл. 1).

После добавления к крови стабилизатора — 
4% цитрата натрия в необходимом соотношении, 
кроме ТЭГ, мы проводили лабораторный контроль 
концентрации цнтратпого аннона в крови. Дан­
ные лабораторных исследований цитратного ани­
она в пробах крови достоверно не отличались от 
расчетных. Удлинение времени свертывания кро­
ви прогрессивно увеличивалось в зависимости от 
концентрации цитратного аннона в пробе. Таким 
образом, в эксперименте было показано, что кровь 
надежно стабилизируется 4% цитратом натрия при 
соотношении 1:10 и 1:20 или соответственно при 
концентрации цитратного аннона в пробах крови 
12,4 ±0,9 мм оль/л  н 5,7± 0,6 м м оль/л  (см. 
табл. 1). Стабилизация крови в контуре цитра­
том в концентрации 13,6 м м оль/л  при проведе­
нии гемодиализа в клинике невозможна из-за опас­
ности цнтратной интоксикации (Chap et al., 1981).

Таблица 1

Показатели тромбоэластограммы цельной крови при разли шых соотношения

Показатели ТЭГ Цельная кровь Соотношение 4% расюора цитрата натри[я и крови

1:10 1:20 1:30 1:40

R.c

R+K,c

Концентрация цнтратпого 
аннона, м м оль/л: 

расчетная 
фактическая

193±4,1  
27 0 ,0 ± 1 1,5

0 ,1G7 ±0,031

>3600
>3600

11,2
12,4± 0,9

>3600
>3600

5.6
5.7 ±0,6

380,0±15,3
481,3±43,3

3,7
3,8± 0,5

278,9±8,2
335,6±13,3

2,8
3 ,1±  0,32



По имеющимся и литературе* данным, при про­
ведении гемодиализа необходимо по;1держниагь 
активированное время свертывания крови в диа­
пазоне более 250 с (Dubrow et a l., 1984). По- 
видимому, 4 /о раствор цитрата натрия в соотно­
шении 1:30 или 1:40 должен надежно обеспечи­
вать стабилизацию крови в экстракорпоральном 
контуре при проведении гемодиализа, увеличивая 
время свертывания в диализном контуре до необ­
ходимого уровня. Для дальнейших исследовании 
мы выбрали соотношение нитратного раствора и 
крови в диализном контуре как 1:30.

В течение проведения гемодиализа со стабили­
зацией крови цитратом натрия мы исследовали 
содержание нитратного аннона в общем кровотоке 
больного, на входе п выходе в диализатор. До ге­
модиализа концентрация нитратного аниона в кро­
ви пациентов находилась на уровне физиологи­
ческой нормы н составляла 0,157±0,029 ммоль/'л.

Изменения концентрации нитратного аниона 
па входе и выходе из диализатора в процессе 
операции представлены в табл. 2 .

Таблица 2
Динамика концентрации цитратного аниона 

на входе и выходе из диализатора и клиренс 
цитрата натрия

Этап гемо­
диализа

Концентрация нитратного 
аниона на входе и выходе 
из диализатора, м м ол ь /л

Клиренс, 
м л /м и н

вход выход

Начало

Середина

Конец

4,0±0,34  

3,91 ±0,31 

3 ,78±0,33

2,72±0,27*

2 ,46±0,29*

2 ,49±0,28*

64 ,3 ,3± 3 ,2  

76 ,6±5 ,6  

6 8 ,8 ± 6 ,1

• — р< 0,001 — достоверность нитратного аниона 
на входе и выходе из диализатора.

Уровень цитратного аннона на входе в диали­
затор составлял 4,0±0,34 м м оль/л . На последу­
ющих этапах гемодиализа (середина, конец) ко­
лебания цитратного аниона были не существенны 
и в конечном итоге не достоверны (р> 0,05). Цит- 
ратный анион достаточно хорошо дналнзнрует- 
ся через полупроницаемую мембрану. На выхо­
де из диализатора уровень нитратного аниона 
снижался в среднем на 34,3% (р< 0,001). Кли­
ренс цитратного аниона составил соответствен­
но в начале, середине н конце гемодиализа 
64,3±3,2; 76 ,6±5,6 и 68,8±6,1 м л /м и н  (см. 
табл. 2). Значения клиренса практически па всех 
этапах оставались стабильными и достоверно не

отличались от исходного этапа (р> 0,05).
Через 15 мин гемодиализа уровень нитратно­

го аниона в смешанной венозной крови повышал­
ся в 2,47 раза ( р < 0 ,001). К середине гемодиали­
за уровень нитратного аниона увеличивался до 
0,46()±0,045 ммоль л и был достоверно выше 
уровня дооперацпонного периода в среднем 2,96 
раза ( р< 0 ,001). К концу гемодиализа происхо­
дило дальнейшее увеличение концентрации цит­
ратн ого  ан н он а до 0 ,6 5 5 ± 0 ,0 2 7  м м о л ь /л  
(р < 0 ,001) (см. рис.).

ммоль/л

ГД ГД час

И зм енение концентрации нитратного аниона в 
крови пациента и процессе гем одиализа (Г Д )

Таким образом, к концу гемодиализа уровень 
цитратного аниона в смешанной венозной крови 
повышался в 4,17 раза, но при этом оставался в
3,1 —3,8 раза ниже минимальной токсической кон­
центрации цитрата (2,0 —2,5 м м о л ь /л ) . Через 
час после гемодиализа уровень цитратного ани­
она в смешанной крови сниж ался, составлял 
0,348±0,035 и был достоверно несколько выше 
исходного уровня (р < 0 ,001).

Все больные достаточно хорошо переносили 
процедуру гемодиализа. Сравнительная оценка 
эффективности процедуры проводилась по дн- 
нампке снижения уровня основных уремических 
метаболитов — мочевины, креатинина, средних 
молекул и калия (табл. 3).

Независимо от способа стабилизации крови в 
экстракорпоральном контуре в процессе гемоди­
ализа отмечалось прогрессивное снижение уров­
ня мочевины, креатинина, средних молекул и ка­
лия. При стабилизации крови гепарином к кон­
цу гемодиализа уровень мочевины, креатинина, 
средних молекул и калия снижался соответствен­
но на 43,6; 35,9; 27,1 п 37,2% и был достоверно 
ниже своих исходных данных (р< 0 ,001). При 
стабилизации крови цитратом натрия к концу



операции уровень мочевины, креатпнина, сред­
них молекул и калия снижался и среднем на 45,7; 
37,6; 27,1 и 37,5'.‘о н также был достоверно ниже 
своих исходных данных (р < 0 ,001). Скорость 
снижения маркеров уремической интоксикации 
в процентах к исходному была примерно одина­
ковой и их значения на этапах гемодиализа дос­
товерно не отличались (р> 0 ,05), независимо от 
способа стабилпзпцпп крови в обеих группах. 
Одной из важнейших характеристик эффектив­
ности гемодиализа является скорость очищения 
крови от метаболита в минуту -  клиренс. Кли­
ренс основных уремических метаболитов приве­
ден в табл. 4.

На первом этапе гемодиализа значения кли­
ренса мочевины, креатпнина н средних молекул, 
независимо от способа стабилизации крови, дос­
товерно не отличались друг от друга (р>0,05). 
На втором этапе диализа нами не зарегистриро­
вано достоверных различий в клиренсе мочеви­
ны и средних молекул. Однако при стабилиза­
ции крови цитратом натрия клиренс креатпнина 
оказался на 25% ниже, чем при стабилизации кро­
ви гепарином, и составил 109,4 ± 3,21 м л/м пн. 
В конце гемодиализа достоверных различий в

  -
значениях клиренса при сгабилизиции крови 
гепарином и цитратом натрия не выявлено 
Ср>0,05). Средние значения клиренса на всех 
эмнах гемодиализа при стабилизации крови ге­
парином составили, м л/мпн: для мочевины -  
129,5±6,2, для креатпнина -  119,6 ± 4,6 и сред­
них молекул -  66 ,2±3,1. При стабилизации 
крови цитратом натрия клиренс для мочевины, 
креатпнина и средних молекул составил соот­
ветственно 135,0±4,4, 109,7±7,8 и 62,37±4,2 м л / 
мин. Достоверных различий в средних значени­
ях клиренса, независимо от способа стабилиза­
ции крови, не оказалось (р>0,05).

Таким образом, предлагаемый способ стаби­
лизации крови в экстракорпоральном контуре 
обеспечивает хорошее выведение основных ме­
таболитов уремической интоксикации. Темп вы­
ведения и клиренс метаболитов при стабилиза­
ции крови гепарином и цитратом натрия досто­
верно не отличаются друг от друга.

У всех больных с отравлением уксусной кис­
лотой развивалась гипокоагуляция, связанная с 
процессом диссеминированного внутрисосудис- 
того свертывания в дебюте заболевания. На эта­
пах гемодиализа, в процессе стабилизации крови

Таблица 3
Динамика показателей мочевины, креатпнина, средних молекул и калия в процессе проведе­

ния гемодиализа со стабилизацией крови гепарином и цитратом натрия

Метаболиты Стабилизация гепарином (п= 24) Стабилизация цитратом (п=30)

начало ГД середина ГД конец ГД начало ГД середина ГД конец ГД

Мочевина, м м о л ь / л  

Креатннин, м м оль/л  
СМ, у. е.

Калий, м моль/л

34 ,9± 1,8 

0,539±0,04  

1,467±0,07  

5,37± 0,2

25,4±1,7‘ *
0 ,387±0,03"
1,12±0,06***
4 ,2 5 ± 0 ,Г "

19,7±1,3*** 
0,346±0,03*** 

1,046±0,06*** 
3,37± 0 ,08"*

30,0±1,6  
0,693±0,03 
0,818±0,03 

5,48± 0,3

20,4±1,1*** 

0,497±0,03* 
0,659±0,04** 

4,32± 0,2***

1б,3±0,9*** 

0,433±0,02*** 

0,597±0,035*** 
3,43± 0,2***

П р и м е ч а н и е .  Достоверность к этапу начала ГД: * — р<0,05; ** — р<0,01; *** — р<0,001.

Таблица 4
Клиренсы основных метаболитов при проведении гемодиализа со стабилизацией крови 

гепарином н цитратом натрня (in vivo, диализатор «Idem sa-25»), мл/мин

Метаболиты Начало ГД Середина ГД Конец ГД

гепарин цитрат гепарин цитрат гепарин цитрат

Мочевина

Креатннин
СМ

125,4 ± 5 ,1 
117,3±5,9б  

71 ,2± 5 ,3

135,2±3,7  

112,9±3,4 

69,7±3,4

133,3±G,85 

128,7±5,5  

68,1 ±5,8

139,5±4,9  

10 9 ,4± 3 ,21 * 

G0,31 ±3,2

129,7±8,7  

112,1 ±6,3  

59,5±6,6

130,4±5,1 

106,8±3,5  
57,1 ±3,5

— достоверность р < 0,001.



цитратом натрия, оценка свертывающего потен­
циала крови проводилась методом тромбоэлас- 
тографни цельной крови. В табл. 5. приведены 
показатели ТЭГ цельной крови больных с от­
равлением уксусной кислотой, осложненным раз­
витием ОПН непосредственно до гемодиализа.

Таблица  5
П оказатели ТЭГ цельной крови 

в контрольной группе и группе больных 
с ОПН, вызванной отравлением уксусной 

кислотой, до начала операции гемодиализа

Показа­
тель

Контрольная 
группа (п=20)

Больны е с О Н И  (и = 30)

абс. /о Р

R,c 557±9,05 647 ,0± 31 ,5 116,15 <0,05

К, с 240,4±5,97 279,0 ± 1 1,7 116,1 <0,01

МА, мм 5 9 ,6± 1 ,29 50,4±3,4 84,5 <0,05

Т,с 749,3±20,21 958,5±95 ,6 127,9 <0,05

У больных с ОПН, развившейся на фоне тяже­
лого отравления уксусной кислотой, отмечено дос­
товерное увеличение времени реакции (R ) в сред­
нем на 16,2% (р<0,05). На 16,1% (р<0,05) было 
увеличено время образования сгустка (К ). Сни­
жение максимальной амплитуды (МА) на 15,5% 
(р<0,05) косвенно свидетельствовало о тромбоцп- 
топении. Также отмечено увеличение общей кон­
станты свертывания в среднем на 27,9% по сравне­
нию с показателями контрольной группы (р<0,05). 
Подобная динамика показателей тромбоэластог- 
раммы цельной крови свидетельствует об исход­
ной гипокоагуляции и вероятности кровотечения в 
послеоперационном периоде при использовании с 
целью стабилизации крови гепарина.

Результаты исследований в клинике показа­
ли, что при подаче 4% цитрата натрия в сотно- 
шениии 1:30 на входе в диализатор создаются 
концентрации цитратного аниона, близкие к рас­
четным (4,0±0,34 м м о л ь /л ) . Связывание иони­
зированного кальция приводит к удлинению 
активированного времени свертывания крови в 
экстракорпоральном контуре до 300 с, обеспечи­
вая стабильные условия для несвертываемосги 
в диализных магистралях.

В сосудистом русле пациента складывалась 
несколько иная ситуация. В табл. 6 представлены 
данные тромбоэластограммы цельной крови. Вре­
мя свертывания крови (по величине R) практи­
чески не изменялось на этапах гемодиализа и после 
окончания операциии через час. К концу диализа

и через час не только не отмечалось удлинения 
времени свертывания, но даже намечалась неко­
торая тенденция к его укорочению. Скорость об­
разования тромбина (интервал К) также практи­
чески оставалась бел изменений. Показатели, ха­
рактеризующие механическую резистентность сгу­
стка, были стабильными на протяжении всей опе­
рации гемодиализа. Эго свидетельствует об от­
сутствии выраженного влияния стабилизации 
крови цитратом натрия на тромбоцитарпый гемо­
стаз и концентрацию фибриногена.

Таблица 6
И зменение показателей  ТЭГ цельной крови 

на этапах гемодиализа при стабилизации 
крови цитратом натрия

П ока­
затель

И сходны е С ерелипа 
ГД

Конец ГД Через 
час посл(

г д

R e ­ 647,0 ± 3 1,5 655±29,86 2 2 .1 ±26,5 635,8±28,2
р>0,05 р>0,05 р>0,05

ive 279,0±21,7

ОС41£2 302,3±22,1 297±16
р>0,05 р>0,05 р>0,05

МА, мм 50,4±3,4 5 1 ±2,9 56,0±2,4 52,9±1,8

р>0,05 р>0,05 р>0,05

'Г, с 958,5± 165,6 1029,8± 124,1 1177,8±105 1192±97

р>0,05 р>0,05 р>0,05

В Ы ВО Д Ы

1. При проведении гемодиализа соотношение 
4% раствора цитрата натрия и крови больных 
1:30 обеспечивает надежную стабилизацию кро­
ви в экстракорпоральном контуре.

2. Стабилизация крови цитратом натрия су­
щественно не меняет клпренсовых характерис­
тик диализатора по мочевине, креатинину, сред­
ним молекулам, калию.

3. Гемодиализ со стабилизацией крови цит­
ратом натрия не вызывает существенных изме­
нений в системе гемостаза больных и может быть 
рекомендован пациентам с высоким риском кро­
вотечения.
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