
3. При развитии массивного внутрнсосуднс- 
того гемолиза показано оперативное родоразре- 
шение в условиях глубокого наркоза п проведе­
ние продленной ИВЛ в послеоперационном пе­
риоде до ликвидации гемолиза и стабилизации 
водно-электролитного баланса и неврологичес­
кого статуса.

4. Развитие реиальпоп формы ОПН требует 
проведения ультрафильтрацпп или гемодиализа 
в первые часы развития гемолиза.
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ГЕЛОФ УЗИН В ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ ГЕСТОЗОВ

В настоящее время существуют разнообраз­
ные подходы к проведению ннфузноннон тера­
пии гестоза. Превалирует мнение о том, что в 
программу ннфузноннон терапии должны вхо­
дить коллоиды и кристаллоиды в соотношении 
1:1 —3:1. Наибольшей популярностью среди кли­
ницистов пользуются естественные коллоиды 
(свежезамороженная плазма и альбумины) (Дю- 
геев и др., 1999; Репина, 1986; Mathru et a l., 1980). 
В то же время эти препараты обладают общеиз­
вестными негативными эффектами, на которых 
в настоящей статье мы останавливаться не будем 
(Д ю гееви др., 1999; Серов и др., 1999). Гелофу- 
зин, который относится к синтетическим коллои­
дам, не нашел широкого применения в акушерс­
кой практике, за исключением использования его 
для коррекции геморрагических осложнений и в 
качестве волемнческой предиагрузки при провод­
никовых анестезиях (Anis et al., 1994; M athru et 
al., 1980). Однако анализ литературы и собствен­

ный клинический опыт позволяют утверждать, что 
данный препарат должен вызвать определенный 
интерес у клиницистов, проводящих интенсив­
ную терапию гестоза. Это обусловлено особен­
ностью молекулярного строения препарата. Его 
молекула отличается от многих других синтети­
ческих и естественных коллоидов тем, что благо­
даря своей структуре она не проникает в интер­
стициальное пространство, и таким образом, ин- 
фузня гелофузниа не усиливает отечный синд­
ром, характерный для гестоза. В то же время бла­
годаря волемическому коэффициенту гелофузин 
выполняет функцию экспандера, повышает и ста­
билизирует ОЦК (Матвиенко и др., 1983; Репи­
на, 1986). Гелофузин является нзоонкотическим 
и изотоническим плазмозаменнтслем, содержа­
щим 4% модифицированный жидкий желатин.

П р и м е н е н и е  г е л о ф у з м п а :

— в целях компенсации операционных по­
терь крови;



— для лечения п профилактики абсолютно]! 
и относительной гпповолемип в шоковом состоя­
нии;

— в качестве заполняющего раствора при эк­
стракорпоральном кровообращении и гемодиа­
лизе;

— в целях профилактики гипотензии на фоне 
проведения регионарной анестезии;

— в целях замещения объема при осуществ­
лении гетерологнческпх кровосохраияющпх мер 
(острая нормоволемическая гемодилюция);

— в качестве раствора-носителя для инсули­
на.

К л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  г е л о ф у з и н а :

— длительность действия - около 3 — 4 ч;
— незамедлительное увеличение объема цир­

кулирующей крови;
— восстановление нарушений гемодинамики;
— полная деструкция и быстрое выведение 

продуктов распада;
— увеличение диуреза, с преимущественным 

выведением препарата через почки;
— совместимость с препаратами крови;
— отсутствие калия;
— незначительное содержание кальция.
Все вышесказанное, а также собственный кли­

нический опыт авторов обусловили интерес к дан­
ному препарату как одному из компонентов пн- 
фузионной терапии гестоза.

Целыо работы было определение возможно­
сти применения гелофузина в интенсивной те­
рапии гестозов средней и тяжелой степени тя­
жести.

Исследования проводились в группе беремен­
ных женщин (п=20), в сроке гестации 33 — 36 не­
дель. Средний возраст составил 24,5±4,2 года. 
Пациентки поступали в отделение реанимации и 
интенсивной терапии УНИИ охраны материнства 
и младенчества с гестозом средней и тяжелой сте­
пени тяжести (шкала Г. М. Савельевой). Инфу- 
зия гелофузина проводилась на фоне комплекс­
ной терапии гестоза один раз в сутки в течение 
двух дней из расчета 7 м л /к г  со скоростью до 
150 м л /ч . Исследование предполагало следую­
щие этапы: I этап — до иифузии гелофузина в 
первые сутки при поступлении больной в РАО, 
II этап — после иифузии в первые сутки, III 
этап — до иифузии во вторые сутки, IV этап — 
после инфузии во вторые сутки. Регистрирова­
ли центральную гемодинамику матери и плода 
эхокардиографическим методом с расчетом удар­

ного индекса (У И ), мл/м-'; конечного диастоли­
ческого объема (К Д О ), мл; сердечного индекса 
(С И ), л /(м п п -м 2); общего периферического сосу­
дистого сопротивления (ОГ1СС), дпп-с см сред­
него диастолического давления (АД ), мм рт. ст.; 
соотношения скоростей кровотока в артерии пу­
повины в систолу п диастолу ( S / D  ), у. е.; ча­
стоты сердечных сокращений плода в минуту 
(ЧСС ), уд /м ни; соотношения скоростей транс­
митрального кровотока плода в систолу и диас­
толу ( Е /А ) ,  у. с. Исследовали газовый гомеос­
таз в артериальной н венозной крови с определе­
нием содержания кислорода (С а 0 2 и С\Ю2), 06%; 
артерповепозиой разницы но кислороду (a — v0 2), 
об%; транспорта кислорода (ТаО.,), м л /м н и м 2. 
Кроме того, определяли систему гемокоагуляции, 
прогромбиновый индекс (П Т И ), %; тромбоциты, 
х 10!,/ л ;  фибриноген, г /л ;  растворимые фибрин- 
мономерные комплексы (Р Ф М К ), х10',2/ л ;  фиб- 
рпиолпз, %; плазмипогеи, г /л ;  вязкость, у. е.; А7- 
цптпплазмпи, %; активированное частичное тром- 
бопластииовое время (АЧТВ), с; каолиновое вре­
мя (КВ), с; тромбиновое время (ТВ), с; антнтром- 
бпн, %; VII 1-фактор, %; VII-факгор, %; Х-фактор, 
%; систему эидотелиоцитов; свободные эндоте- 
лиоцпты, х 10‘/ л .

На I этапе исследования при поступлении 
пациенток в РАО зафиксировано высокое об­
щее периферическое сосудистое сопротивление, 
сопровождающееся снижением СИ и УИ на 30% 
и 28% соответственно относительно уровня «нор­
мы» беременности, редукцией маточно-плацен­
тарного кровотока с повышением S / D  в арте­
рии пуповины на 35% и снижением Е /А  транс­
митрального кровотока в 1,26 раза, что реали­
зовалось в виде плацентарной недостаточности. 
Клинически такие изменения центральной ге­
модинамики матери проявлялись артериальной 
гипертензией (табл. 1). У этой категории паци­
енток на фоне периферического спазма разви­
валась циркуляторная гипоксия, характеризую­
щаяся существенным снижением С а 0 2(на 28%) 
иаргериовенозиой разницы по кислороду в сред­
нем на 60% (см. табл. 1). Подобные изменения 
гемодинамики и газового гомеостаза сопровож­
дались существенно низким значением уровня 
Т а 0 2 (на 42% ниже уровня «нормы» беремен­
ности).

Изменения со стороны эндотелиальной и гемо- 
коагуляцноиной систем позволяют констатировать 
выраженное повреждение эндотелия с эксфолиа­
цией клеток и высокой концентрацией их в плаз-



Гсмодинамичсскнс показатели матери и плода на фоне проведения ннфузнонной терапии с 
включением синтетического коллоида гслофузина (n=20, М ± т )

Показатель Этап пстледоиании

I II III IV

КДО, мл 
VII, мл м 2 
СМ, л/  мин■ м2 
ОПСС, дип с см '* 
АЛ(1>, мм рт. ст. 
Са02, об% 
а -  v 0 2 об % 
Т а02, мл/мни м-

S/ Dn,U
E / A lwi

ЧСС , у д / мин

76 ± 3,17
27,1 ± 1,72 • • •
2,46 ± 0,29 • • •
2317.97 • " * ±  147,82 

10G.87± 3 ,1 7  * •* • • •  

1 3 , 1 8 ± 0 , 2 7 ................

1.97 ± 0,21.............
325,2 ± 21,2..............
3,40±0,21 *
0,65±0,013..............
132,71 ±4,16

87,4 ± 4,41 
33,9 ± 3,18 
2,87 ± 0,33 
1727,63± 118,38 
93,14 ± 2,08 
18,3 ± 0 .31

4,01 ± 0,41 
545,4±34,6 
2,85±0,12 
0,85±0,018 
145±5,44

82±7,21
29,3 ± 3,28 
2,56 ± 0,26 
1922,6± 157,72
96,62 ±3,14  
15,35±0,28 
3,5 ±0,36
421.1 ±32,1 
3,16±0,26 
0,78±0,02 
136,33±2,96

90,4 ± 6,78 
39,6 ± 2,31 
3,26 ± 0,25 
1565,47- 139,14
95,62 ±3,11  
17,6±0,36 
4,2±0,25
560,1 ±27,3 
2,53±0,18 
0,83±0,029 
135±2,08

П р и м е ч а н и е .  Здесь и и табл. 2: • -  достоиерная разница между I и II этапами, р<0,05; ** 
разница между 1 и III этапами, р<0,05; • • •  -  достоиерная разница между I п IV этапами, р<0,05.

достоверная

ме крови на I этапе по сравнению с «нормой» 
беременности (эндотелноцпты составляли, х10 V 
л: на I этапе — 16,4±0,36; на II — 8,61 ±0,168; 
на III -  6 ,85±0211; на IV -  6.68±0,148).

Эндотелиальная дисфункция влечет за собой 
нарастание тромбогенного потенциала сосудис­
той стенки и, как следствие, высокую прокоагу- 
лянтную активность (табл. 2). На фоне прове­
дения иифузин гслофузина, начиная со II этапа, 
за счет увеличения конечного диастолического 
объема на 10—15%, отмечается нарастание удар­
ного и сердечного индексов, достигающее значи­
мого увеличения к IV этапу исследования (см. 
табл. 1). Параллельно с этим ко II этапу досто­
верно снижается ОПСС, достигая минимальных 
значений на IV этапе исследования. Снижение 
постнагрузки и увеличение преднагрузкп опти­
мизирует цифры периферической гемодинамики, 
что выражается в значимом снижении уровня 
АДс ко И —IV этапу на 11 — 13 % от исходных 
показателей. Моипторированпе транспорта кис­
лорода на этапах исследования позволяет кон­
статировать нарастание значения этого показа­
теля в среднем на 34% за счет увеличения СИ 
(см. табл. 1). Исходно низкое значение артерно- 
венозной разницы (1 ,97), ассоциированное с пе­
риферическим спазмом, возрастает в среднем в 
два раза на фоне проводимой терапии. Динами­
ка гемодинамического статуса матери сопровож­
дается значимым снижением S / D  отношения в

артерии пуповины плода на 6 —17% к IV этапу 
исследования, достигая нормальных величин, ха­
рактерных для данного срока гестации. При этом 
ЧСС и трапемптральпый кровоток существенно 
не меняются.

Результатом анализа системы гемостаза яви­
лась оценка баланса между степенью активнос­
ти прокоагуляптного, аптнкоагулянтного и фиб- 
рпполитпческого звеньев. Необходимо отметить 
преобладание ирокоагуляитной активности у всех 
пациенток на I этапе исследования. В динамике 
наблюдения к IV этапу отмечается нормализа­
ция уровня фибриногена, вязкости и активности 
быстродействующих аптиплазмнпов, что нами 
расценено как восстановление относительного ди­
намического равновесия между прокоагулянтны- 
мн, аптнкоагулянтнымп и фибрпнолнгическнми 
агентами в плазме и форменными элементами 
крови (тромбоциты). Особо следует отметить 
характер поведения фпбрпполитического звена 
гемостаза, а именно нормализацию ферментатив­
ного фнбринолпза и отсутствие изменений со 
стороны неферментативного фпбрннолиза, обус­
ловленного исходно высоким уровнем РФ М К, 
характерным для гестоза, на фоне инфузии ге- 
лофузина.

Следует констатировать, что на фоне ннфу- 
зпп гслофузина тромбогенпый потенциал оста­
ется достаточно высоким, хотя н значительно 
менее выраженным (см. табл. 2). Уровень сво­



Таблица 2
Динамика показателен системы гемостаза на этапах исследования (п=20 , М ±ш )

Показатель Эган исследования

I 11 III IV

ПТИ, % 130,82± 10,35 117,73± 9,70 120,05± 7,85 118,1± 8,0
Тромбоциты, xlOV-’i 170,71 4,69 169,5± 7,12 180,16± 2,44 188,41 ± 4,87
Фибриноген, г /л 3,92 ± 0,242 3,24 ± 0,304 3,4 ± 0,148 3,92 ± 0,185
РФМК, хЮ ,2/ л 24,14 ± 2,33 26,8 ± 0,8 25,85 ± 1,28 25,4 ±1,77
Фмбрннолнз, % 39,76 ±10,23 35,5± 8,34 39,13± 6,92 45,13± 4,86
Плазминоген, г /л 87,83± 4,66 78,83± 11,28 90,5± 1,99 91,5± 2,09
Вязкость, у. с. 1,677± 0,015 1,598± 0,030 1,545± 0,016 1,555± 0,022
А2-анти1 1 лазмпп 100,28± 2,47 100,28± 1,78 100,42± 1,86 101,42± 1,74
АЧТВ, с 35,18 ± 0,85 34,72 ± 0,81 34,24 ± 2,67 33,82 ± 3,25
КВ, с 56,12 ± 1,17 48,08 ± 2,66 53,74 ± 4,73 49,12 ± 5,26
ТВ, с 11,07 ± 0,56 11,20 -  0,47 10.58 ± 0,35 1063 ± 0,36
Антптромбпн, % 93,5 ± 3,62 98 ± 1,61 96,3 ± 2,15 97,5 ± 1,70
VIII, % 0,816± 0,095 0,883± 0,097 0,875± 0,096 0,846± 0,095
VII, % 0,130± 0,076 0,113± 0,076 0,101± 0,076 0,081 ± 0,075
Х,% 0,776± 0,057 0,848± 0,056 0,808± 0,063 0,876± 0,072

бодных эндотелпоцнтов венозной крови досто­
верно снижается к IV этапу исследования, что 
свидетельствует о положительном влиянии пре­
парата на сосудистую стенку п отсутствии цито­
лиза.

Таким образом, необходимо отметить, что при­
менение гелофузпна в программе ннфузноиной 
терапии не сопровождается повреждающим воз­
действием на сосудистый эндотелий, оптимизи­
рует гемодинамнческнй статус матери и плода, 
что в конечном счете приводит к снижению тром­
богенного потенциала и вязкости крови, сохра­
няя его на уровне «физиологической» гнперкоа- 
гуляции беременных. На основании полученных 
результатов мы считаем, что гелофузин может 
применяться в комплексе интенсивной терапии 
гестоза в дозировке 7 м л /к г  в сутки в соотно­
шении с кристаллоидами 1:1.
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