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Список сокращений 

АЧТВ- активированное частичное тромбоплатиновое время 

АД- артериальное давление 

ЧСС- частота сердечных сокращений 

ЦВД- центральное венозное давление 

МНО- международное нормализованное отношение 

КЩС- кислотно- щелочное состояние  

СЗП- свежезамороженная плазма 

ЦВД- централлное венозное давление 

АСТ- время активированного свертывания 

ROTEM- ротационная тромбоэластометрия  

TEG – тромбоэластография 

EXTEM – тест с рекомбинантным тканевым фактором для активации 

внешнего пути коагуляции 

INTEM – тест с эллаговой кислотой для активации внутреннего пути 

коагуляции 

FIBTEM – тест с цитохолазином D для подавления активности тромбоцитов и 

позволяет обнаружить дефицит фибриногена, или качественные нарушения 

полимеризации фибрина. 

HEPTEM – тест с гепариназой, инактивирующей гепарин, используется для 

выявления нарушений системы гемостаза в присутствии гепарина и 

определяет специфическое действие антикоагулянтов.  

CT (coagulation time) - время свертывания 

CFT (clot formation time) – время образования сгустка 

MCF (maximum clot firmness) – максимальная плотность сгустка 

MA (maximum amplitude) – максимальная амплитуда 

А- амплитуда 

LI30 (lysis index) – индекс лизиса через 30 мин. 

ML (maximum lysis) – максимальный лизис 
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Введение 

 
 

Актуальность работы. 

 
Обширные операции на печени начали проводиться с первой половины 

двадцатого века. И прошли долгий путь от единичных экспериментальных 

операций до рутинного метода лечения терминальных стадий заболеваний 

печени. Несмотря на значительный интерес к данной области хирургии как 

трансплантации, так и обширные резекции печени все еще несут за собой 

огромное количество проблем для задействованных в лечении специалистов 

на протяжение всего периоперационного периода [6, 7, 124, 297].  

Нарушения системы гемостаза при тяжелых и терминальных 

заболеваниях печени, несмотря на непрерывное совершенствование 

хирургических техник и анестезиологического обеспечения, все еще остается 

крайне серьезной и до конца не решенной проблемой, приводящей к 

серьезным осложнениям в интраоперационном и раннем послеоперационном 

периоде с возможными драматическими последствиями [4, 24, 33, 296].  

Особые трудности доставляет тот факт, что даже имеющиеся данные, 

разработанные алгоритмы и референсные значения лабораторного 

мониторинга по коррекции нарушений системы гемостаза в 

периоперационном периоде у взрослых пациентов не могут быть слепо 

перенесены на детей [13, 27, 28, 141]. Так как даже в самой этой группе 

имеются значительные различия в развитии системы гемостаза, степени 

выраженности компенсаторных процессов и необходимости их коррекции не 

только в зависимости от возрастной категории пациентов, но и в зависимости 

от исходного поражения печени [36, 37, 53, 64]. 

Данные об особенностях интраоперационного и раннего 

послеоперационного мониторинга у пациентов нуждающихся в обширных 

хирургических операциях на печени, несмотря на большое количество 

печатных работ, носят единичный и несистематизированный характер, а пути 
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коррекции нарушений гемостаза и по сей день дискутабельны и используются 

специалистами в большей степени эмпирически, на основании личного опыта 

или традиций лечебного учреждения [30, 34, 37, 38]. 

Актуальной проблемой остается и интраоперационная кровопотеря, 

являющаяся одной из основных причин неудовлетворительных результатов 

хирургического лечения и приводящей к росту послеоперационной 

летальности [135, 358, 374, 375]. Также, не менее значимы проблемами у этих 

пациентов являются исходная коагулопатия и высокие риски развития 

периоперационных кровотечений [54, 70, 136,  374].  

Кровотечения при обширных хирургических операциях на печени таких 

как трансплантация или резекция, это серьезная многопрофильная проблема, 

часто требующая применения компонентов крови. Что уже само по себе несет 

высокие риски тяжелых осложнений для пациентов в раннем 

послеоперационном периоде [89, 243 - 245]. 

Факторами риска массивной гемотрансфузии у детей в 

периоперационном периоде обширных операций на печени являются: 

трансплантация доли печени от умершего донора, исходно низкий уровень 

тромбоцитов и высокий уровень лейкоцитов [248, 253, 255, 334]. 

Тромбоцитопения, является неотъемлемой спутницей терминальных 

заболеваний печени, что в сою очередь вызвано низким уровнем 

тромбопротеина и секвестрацией тромбоцитов при гиперспленизме на фоне 

портальной гипертензии [268, 280, 289, 297]. 

В последние годы возможность рутинного использования 

тромбоэластометрии позволила лучше понимать интраоперационный 

коагуляционный профиль пациентов и, при необходимости, точнее проводить 

целенаправленную коррекцию его звеньев [27, 382, 401, 402]. Что, в свою 

очередь привело к снижению объема используемых на пациента компонентов 

крови. [28, 297, 362, 404]  

Ротационная тромбоэластометрия активно используется для 

мониторинга интраоперационного фибринолиза и, соответственно, 
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адекватности проведения антифибринолитической терапии, а также для 

быстрой оценки адгезивно- агрегационной функции тромбоцитов, оценки 

гемостатической и антикоагулянтной терапии [5, 16, 17, 20]. 

Её применение позволяет анестезиологам заблаговременно выявлять и 

корректировать нарушения системы гемостаза перед основными этапами 

хирургического лечения, выявлять причину интраоперационных 

кровотечений и проводить оптимальную целенаправленную терапию как 

компонентами крови, так и специфическими лекарственными средствами [20, 

26, 32, 43]. 

Кроме того, использование тромбоэластометрии может оказать 

значительную помощь в обнаружении протромботических состояний в раннем 

послеоперационном периоде, связанных с нехваткой протеина С или 

Антитромбина III, которые могут привести к развитию тромбоза печеночной 

артерии и вытекающим из этого драматическим последствиям [54, 63, 174, 

306]. 

Недостаточное количество данных об особенностях изменения системы 

гемостаза у детей во время трансплантации и обширной резекции печени, 

необходимость снижения интраоперационной кровопотери и гемотрансфузии, 

потребность в адаптации имеющихся взрослых алгоритмов прецизионной 

терапии нарушений системы гемостаза для применения в педиатрической 

практике и обусловили актуальность исследования. 

Цель исследования: 

Разработать клинико-лабораторные подходы к коррекции нарушений системы 

гемостаза во время трансплантации и обширной резекции печени у детей. 

Для достижения цели были поставлены следующие задачи: 

1. Определить нарушения системы гемостаза в зависимости от вида 

хирургического вмешательства на печени и их влияние на объем 

интраоперационной кровопотери. 

2. Оценить и сравнить изменения системы гемостаза у детей разных 

возрастных групп на этапах трансплантации печени. 
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3. Оценить и сравнить изменения системы гемостаза у детей разных 

возрастных групп на этапах резекции печени. 

4. Разработать и внедрить в клиническую практику алгоритм коррекции 

изменений системы гемостаза в интраоперационном периоде в соответствии с 

тяжестью изменений параметров коагуляционных тестов и характера 

оперативного вмешательства. 

Научная новизна исследования.  

В первые проведен комплексный анализ нарушений системы гемостаза 

(трансплантация и обширная резекция печени) у детей от 0 до 11 лет. 

Впервые проведена оценка и сравнение изменений системы гемостаза у 

детей в зависимости от возрастной группы пациентов при трансплантации и 

обширной резекции печени.  

Проведена оценка целесообразности и эффективности применения 

компонентов инфузионно- трансфузионной терапии и медикаментозной 

коррекции нарушений системы гемостаза на основании возрастных 

особенностей пациентов и характера перенесенного ими оперативного 

вмешательства.  

Определен характер и объем мероприятий по диагностике и коррекции 

изменений системы гемостаза у детей во время операций трансплантации и 

обширной резекции печени. 

 

Практическая значимость.  

Разработан и внедрен в клиническую практику алгоритм 

интраоперационного мониторинга и коррекции изменений системы гемостаза 

у детей от 0 до 11 лет при трансплантации и обширной резекции печени.  

В соответствии с разработанным алгоритмом определен характер и 

объем мероприятий по интраоперационной лабораторной диагностике 

изменений системы гемостаза на основных этапах трансплантации печени и 

резекции печени у детей от 0 до 11 лет.  
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Показано отсутствие необходимости рутинного применения 

компонентов крови и медикаментозных гемостатических препаратов на 

основных интраоперационных этапах трансплантации печени и резекции 

печени у детей. 

Обоснована целесообразность применения вязкоэластических методик 

лабораторной диагностики изменений системы гемостаза в беспеченочном и 

постбеспеченочном периоде трансплантации печени.  

 

Положения, выносимые на защиту: 

1. Дети от 0 до 11 лет, которым планируется проведение радикального 

хирургического лечения заболеваний печени, сохраняют нормальный, 

уровень активности системы гемостаза и кислотно- основного состояния 

крови, позволяющие сохранить нормокоагуляцию.   

2. На беспеченочном этапе трансплантации печени резко снижается 

концентрация факторов свертывания внешнего и внутреннего пути 

гемостаза, что приводит к развитию гипокоагуляции.  

3. После пуска артериального кровотока по трансплантату гипокоагуляция 

достигает максимальных значений в результате присоединения к дефициту 

факторов свертывая системного действия эндогенных гепариноидов. 

4.  С началом функционирования трансплантата печени наблюдается 

постепенная нормализация работы свертывающей и противосвертывающей 

систем крови.  

5. Рутинное интраоперационное применение вязкоэластических методик у 

детей младших возрастных групп во время гемигепатэктомии не 

целесообразно, ввиду отсутствия выраженных изменений системы 

гемостаза.  

Личный вклад автора. 

Автор принимал непосредственное участие в разработке протоколов 

интраоперационного мониторинга и алгоритмов коррекции нарушений 

системы гемостаза у детей младших возрастных групп во время обширных 
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хирургических вмешательств на печени. В составе анестезиологической 

бригады осуществлял анестезиологическое обеспечение, проведение 

вязкоэластических тестов лабораторной диагностики, проводил сбор 

лабораторных данных, протоколирование результатов исследования, 

определение показаний и объемов имфузионно- трансфузионной терапии. 

Автор выполнял статистическую обработку полученных данных и их анализ.  

Публикации. 

Проведение анализа полученных данных и основанных на нем умозаключений 

было отражено в 4 публикациях в рецензируемых ВАК печатных изданиях.  

 

Степень достоверности и апробация результатов.  

 Достоверность результатов обусловлена соблюдением нормативов 

теоретического и экспериментального исследования. Выборка 

репрезентативна. Длительность работы составила 3 года, что позволило 

обеспечить исследование достаточного количества пациентов.  

 Фундаментом полученных выводов послужили результаты 

статистического исследования, проведенного при помощи програмного 

обеспечения StatPlus Pro (AnalystSoft inc.) для MacOS. Применены тесты 

описательной статистики, U-критерий Манна-Уитни для двух независимых 

выборок, непараметрический ранговый дисперсионный анализ Краскела-

Уоллиса для нескольких независимых выборок.  

Материалы диссертации доложены на: 

- Втором Российском съезде детских анестезиологов- реаниматологов, VII 

Михельсоновских чтениях 17.04.2021 г 

- I конгрессе «Безопасность в анестезиологии и интенсивной терапии», 

посвященном памяти академика РАН Бунятяна А.А. 30.09.2021г 

- II конгрессе «Безопасность в анестезиологии и интенсивной терапии», 

посвященном памяти академика РАН Бунятяна А.А. 29.09. 2022г. 
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Реализация работы.  

Разработанные алгоритмы диагностики и интраоперационной 

коррекции нарушений гемостаза при трансплантациях и обширных резекциях 

печени у детей внедрены в клиническую практику и активно используются в 

работе отделения анестезиологии и реанимации I ФГБНУ «РНЦХ им. 

академика Б.В. Петровского». Основные положения работы активно 

используются в лекциях и на семинарских занятиях, в докладах на 

конференциях и съездах. 

 

 

Объем и структура диссертации: 

Диссертация состоит из введения, 5 глав, заключения, выводов, 

практических рекомендаций и списка литературы. Она изложена на 182 

страницах печатного текста, который иллюстрирован 27 таблицами и 5 

рисунками. Список литературы включает в себя 425 источника, из которых 42 

отечественных и 383 зарубежных автора.  
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Глава 1. 

Цельориентированная терапия периоперационной коагулопатии при 

трансплантации и обширной резекции печени у детей 

 

 

 

Обширные резекции и трансплантации из экспериментальных 

превратились в стандартные методы лечения терминальных заболеваний 

печени [7 -10, 45]. Несмотря на значительный интерес к данной области 

хирургии и непрерывное совершенствование техники вмешательств и 

анестезиологического обеспечения, нарушения системы гемостаза при 

тяжелом и терминальном поражении печени и связанные с ними возможные 

осложнения в интраоперационном и раннем послеоперационном периоде всё 

ещё являются серьезной и до конца не решенной проблемой в хирургии печени 

[10 -12, 178, 181, 183]. Пути коррекции системы гемостаза при этих операциях, 

по-прежнему, носят дискутабельный характер и проводятся специалистами, в 

большей степени эмпирически [5, 57, 58, 143,182]. 

Не менее остро эта проблема стоит в педиатрической практике, ввиду 

значительных особенностей непрерывно растущего и развивающегося 

организма и изменений в свертывающей и противосвертывающей системах, 

вызванных тяжестью основного заболевания и низким объемом ОЦК [66, 137, 

167, 168]. 

 

Модели гемостаза у детей 

 

В педиатрии сложность коагуляции можно попытаться описать с помощью 

трех основных моделей: 

«Модель формирующегося гемостаза». Её ключевой идеей является 

представление о том, что система гемостаза меняется и созревает в течение 

всего периода развития от плода до взрослого человека [22, 264, 265]. Впервые 
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модель была предложена в 80-х годах XX столетия M. Andrew с соавт. для 

описания системы гемостаза, как развивающегося процесса, напрямую 

зависящего от возраста [49 - 52]. 

C. Attard с соавт. подтвердили, что уровни большинства белков 

свертывающей системы существенно различаются в каждой из возрастных 

групп пациентов. С возрастом значительно увеличиваются титры II, X, XI, XII 

факторов свертывания, протеина С, общего и свободного протеина S. Уровни 

VIII и XIII существенно не меняются, а вот количество V фактора у 

новорожденных эквивалентно таковому у взрослых, но резко увеличивается в 

период от 1 года до 5 лет [64, 262]. 

«Клеточная модель коагуляции» - коагуляция регулируется 

свойствами клеточных поверхностей, отражая большую значимость 

специфических клеточных рецепторов для белков свертывающей системы 

крови. В зависимости от содержания на поверхности определенных 

рецепторов, клетки с одинаковым количеством фосфотидилсерина могут 

играть совершенно разные роли в механизмах гемостаза. M. Hoffman с соавт. 

предлагают рассматривать гемостаз не как традиционный каскад реакций, а 

как три наслаивающихся друг на друга этапа: инициацию, амплификацию 

(усиление) и распространение (наслоение- propagation) [87, 167]. 

«Модель ребалансированной коагуляции» (Rebalanced coagulation) - 

модель, показывающая, что значительное снижение как прокоагулянтных, так 

и антикоагулянтных факторов свертывающей системы крови приводит к 

формированию сбалансированной системы условно «нормального» 

коагуляционного профиля [49, 194, 205]. Незначительные изменения в этой 

системе могут привести к тяжелым непредсказуемым последствиям, высокому 

риску кровотечений, или, наоборот, тромбообразованию [87, 130, 132]. Эта 

концепция потребовала разработки новых методов определения 

коагуляционной способности цельной крови, и гораздо более тщательного 

выбора подходов к необходимости коррекции изменений системы гемостаза у 
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пациентов с заболеваниями печени, нуждающихся в радикальном 

оперативном лечении [132, 148, 173, 179]. 

 

1.1 Исходные расстройства коагуляции 

 
Существует несколько факторов, оказывающих значительное влияние 

на состояние коагуляционной системы ребенка [169, 197, 199, 210]. Одним из 

них, без сомнения, является возраст [233, 234, 267, 291]. На протяжение всего 

периода развития ребенка его коагуляционная система подвергается 

непрерывным изменениям. Более всего они заметны в первые годы жизни, 

особенно в первые месяцы [64, 263, 271, 272]. На данный момент не 

существует исследований, посвященных влиянию возрастных изменений 

системы гемостаза на развитие коагулопатии при заболеваниях печени [206 - 

209]. Однако, остается очевидным тот факт, что современное понимание этих 

процессов, способность контролировать и интерпретировать показатели 

системы гемостаза у детей, в особенности у новорожденных и младенцев 

значительно ограничены [19, 40, 115, 266].  

Не менее важным фактором в изучении коагуляционной системы 

является неоднородность показаний к трансплантации печени у детей [12, 57, 

193, 286]. Наибольшее количество трансплантаций печени выполняется детям 

с холестатическими заболеваниями. По данным различных авторов их объем 

составляет от 30 до 50 % и в основном представлен такими заболеваниями, как 

наследственный внутрипеченочный холестаз и атрезия желчевыводящих 

путей [12, 117, 139, 196]. Интерес хирургического лечения терминальных 

стадий печеночной недостаточности при холестатических заболеваниях в 

педиатрической практике во многом связан с особенностями их 

интраоперационного и послеоперационного течения [250, 270, 279, 303]. С 

одной стороны, в этой группе пациентов остается нормальный 

гемостатический профиль. С другой, частота послеоперационных тромбозов 

печеночных сосудов у детей значительно выше, чем у взрослых, что может 
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быть связано не столько с изменениями в системе коагуляции, сколько с 

меньшим диаметром сосудов реципиента и разницей в диаметре с сосудами 

трансплантата [12, 103, 294, 296]. 

Несмотря на то, что до 15% всех случаев трансплантации печени у детей 

относится к острой печеночной недостаточности (ОПН), исследований по 

оценке системы гемостаза при этой патологии в педиатрической практике не 

проводилось. У взрослых на данный момент тоже проведено лишь несколько 

исследований. Например, B. Agarwal с соавт. (2012) исследовали, отражает ли 

увеличение протромбинового времени (ПВ) и протромбинового индекса (ПИ) 

гемостатический потенциал и риск развития кровотечений при острой 

печеночной недостаточности у здоровых добровольцев и пациентов с ОПН 

[47]. Всем были выполнены стандартные лабораторные тесты: 

тромбоэластография (ТЭГ) и тесты на кинетику образования тромбина. Во 

всех случаях ОПН ПВ было значительно удлиннено. Однако ее показатели не 

коррелировали с параметрами ТЭГ. По данным TEG у 45% пациентов 

наблюдался нормальный коагуляционный профиль, у 20% процентов была 

обнаружена гипокоагуляция и у 35% - гиперкоагуляция. Определялось 

пропорциональное снижение как прокоагулянтных, так и антикоагулянтных 

белков на фоне значительного увеличения уровня восьмого фактора и фактора 

фон Виллебранта, что привело к эффективной способности генерировать 

тромбин, хотя и сниженной по сравнению со здоровыми людьми [46, 47, 406]. 

В том же году Т. Lisman с соавт. решили выяснить зависимость 

повышения международного нормализованного отношения (МНО) при ОПН 

с развивающимися нарушениями системы гемостаза и риском развития 

кровотечения. В результате исследования, несмотря на повышенное у всех 

пациентов МНО, гемостаз, по данным ТЭГ, поддерживался на нормальном 

уровне [170, 230 - 232]. В обоих этих исследованиях показатели системы 

коагуляции выглядели нормальными, однако при их изменении невозможно 

было предсказать нарушения посредством классических тестов [212, 221].  
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У детей с гепатобластомой картина гемостаза носит другой характер. С 

функциональной точки зрения, при этих заболеваниях у пациентов не 

наблюдается классических признаков печеночной недостаточности [13, 284]. 

По мнению ряда авторов специфические изменения метаболизма при этих 

заболеваниях не оказывают существенного влияния на систему гемостаза, а 

нарушения коагуляции у детей связаны с самим оперативным вмешательством 

[42, 87, 132, 288]. 

Стоит также упомянуть о ребалансированном гемостазе у детей, 

вносящем весомые коррективы в риски развития массивных кровотечений при 

терминальных стадиях заболеваний печени. Обычно, ребалансированный 

гемостаз, значительно менее стабилен из-за чего, под действием как внешних, 

так и внутренних факторов возможен быстрый переход от нормокоагуляции к 

гипер- или гипокоагуляции [49, 173, 194, 205]. 

Определить ребалансированный гемостаз при помощи классических 

коагуляционных тестов не представляется возможным, потому как они не 

чувствительны к плазменному уровню белков коагуляции таких как 

антитромбин, протеины С и S, фактор- ингибитор тканевого пути и не могут 

учитывать влияние гликокаликса и клеточного звена в процессе гемостаза [54, 

97,  306, 307]. 

 

1.2 Кровопотеря и её предикторы при трансплантации печени 

 
Прогнозировать возможный объем кровопотери при обширных 

операциях на печени в данный момент представляется возможным по 

следующим критериям: по этиологии и тяжести заболевания, исходному 

состоянию свертывающей системы крови, качеству и объему собственной 

резидуальной паренхимы печени (при резекциях) или донорского органа (при 

трансплантациях), а также опыту операционный бригады [75, 134, 143, 255].  

Традиционно, степень тяжести заболевания печени определяется по 

шкале Child-Tircott-Pugh. Она включает в себя определение асцита, 
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энцефалопатии, сывороточного билирубина, альбумина и протромбина С. 

Итоговый балл дает возможность классифицировать степень компенсации 

цирроза печени.  [344 - 347] 

В свою очередь, шкала MELD (Model for End-Stage Liver Disease), 

претерпев ряд изменений с момента создания, отражает кумулятивную 

бальную оценку ряда функциональных показателей и дает представление о 

необходимости постановки пациента в лист ожидания трансплантации [252- 

254]. Она была принята в США в 2002 году в связи с нехваткой донорских 

органов и применяется для определения очередности трансплантации печени 

на основании показателей международного нормализованного отношения, 

креатинина, билирубина и натрия [299, 336]. Наиболее точные результаты она 

дает при обследовании пациентов старше 30 лет. В свою очередь, для детей 

младше 12 лет разработана аналогичная шкала, именуемая PELD (Pediatric 

End-Stage Liver Disease), она оценивает те же показатели что и MELD с учетом 

уровня альбумина, оценки физического развития, соответствия роста и веса 

возрасту на момент обследования [137, 257].   

С одной стороны, на данный момент не существует достоверных 

данных корреляции её баллов с риском развития массивного 

интраоперационного кровотечения [66, 85, 195, 259]. С другой, по данным 

ряда авторов, высокий балл по шкале MELD коррелирует как с развитием 

острой печеночной недостаточности, требующей пересадки печени, так и 

значимо увеличивает возможные риски развития интраоперационного 

кровотечения и массивной кровопотери, оказывает негативное влияние на 

результаты трансплантации, послеоперационные осложнения и выживаемость 

[14, 65, 252, 260].  

В своем исследовании M.Magnusson с соавт. показали, что высокий 

балл по шкале MELD является одним из предикторов массивной 

интраоперационной кровопотери во время трансплантации печени [269]. 

Однако работы других исследователей, таких как L.Massicotte, A. Steib, 

S.Roulett, говорят о том, что ни оценка по шкале MELD, ни исходный уровень 
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гемоглобина, ни предоперационные нарушения свертывающей системы, ни 

предшествующие операции на брюшной полости не являлись факторами 

риска развития кровотечений или переливания крови [256, 257, 258, 358 ].  

Таким образом, в данный момент нельзя с уверенностью говорить о 

прямом зависимости развития массивных кровотечений во время 

трансплантации печени с количеством, набранным по оценочным шкалам 

баллов [296, 297]. Однако, тяжесть исходной патологии, которую дают 

возможность определить комплексная оценка лабораторных и 

инструментальных методов исследования в сочетании с применением 

вышеописанных шкал, может иметь прямую взаимосвязь с риском развития 

тяжелых осложнений как во время самого оперативного, так и в 

послеоперационном периоде [297, 303, 308, 310].  

 

1.3 Нарушения коагуляции во время трансплантации печени у детей 

Выделяют три основных хирургических периода трансплантации 

печени: добеспеченочный, беспеченочный и постбеспеченочный. Каждый из 

которых характеризуется своими особенностями [7, 8, 11,12].  

Отличительными чертами добеспеченочного периода трансплантации 

печени принято считать наличие предсуществующей коагулопатии, 

усугубляющейся за счет общей травматичности периода, а также на фоне 

предсуществующей портальной гипертензии и гемодилюции вследствие 

инфузионной терапии [25-28, 30].  

Во время беспеченочного периода продукция факторов свертывания 

значительно снижается [30, 41, 317, 321]. Из-за отсутствия тканевого 

активатора плазминогена и сохраняющегося на неизменном уровне 

ингибитора активации плазминогена первого типа, основной проблемой на 

данном этапе может послужить гиперфибринолиз [16, 19, 230, 270, 285].  

В постбеспечонучный период длительная ишемия и реперфузионная 

травма могут оказать значительное влияние на прокоагулянтные и 

антикоагулянтные механизмы системы гемостаза [24, 41, 60, 342]. Также, на 
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фоне проходящей активации тромбоцитов, проявляется тромбоцитопения, по 

большей части связанная с задержкой тромбоцитов в синусах печени [328, 350, 

357, 378]. Происходит усиленный гиперфибринолиз из-за увеличенного 

выделения тканевого активатора плазминогена [16, 18, 370, 371,]. Донорскими 

тканями выделяется большое количество эндогенных «гепариноидов», что 

приводит к формированию гепаринопобного эффекта за счет ингибирования 

активированного Ха фактор свертывания [1, 21 349, 371]. В развитии 

гепариноподобного эффекта, ведущее значение отдается одному из 

эндогенных гликозаминогликанов - Гепаран сульфату, который по своей 

структуре наиболее схож с гепарином [1, 3, 371, 372]. 

В 2018 году M. Nacoti с соавт. подтвердили нецелесообразность 

применения протамина для купирования гепариноподобного эффекта, 

аргументируя тем, что данный препарат имеет высокую связывающую 

способность относительно высокомолекулрных гепаринов, которым, 

собственно, и является нефракционированный гепарин. Однако протамин не 

способен инактивировать низкомолекулярные гепарины, схожую структуру с 

которыми имеют гликозаминогликаны [296, 297].  

В то же время, известно, что как высокомолекулярные, так и некоторые 

низкомолекулярные гепарины, может инактивировать Гепариназа I [48, 186, 

325, 393]. В различных исследованиях показано, что Гепариназа I успешно 

применяться для купирования эффектов гепарина после искусственного 

кровообращения и может послужить альтернативой протамину [235, 372, 396]. 

Однако, её роль в лечении гепариноподобного эффекта в реперфузионную 

фазу пересадки печени, не была подтверждена [325].  

В 2008 году М. Senzolo с соавт. провели ретроспективное исследование 

данных ТЭГ у 211 пациентов, перенесших пересадку печени, с целью 

определения распространенности гепариноподобного эффекта на разных 

этапах оперативного вмешательства и его зависимости от этиологии 

различных заболеваний печени. По их данным гепариноподобный эффект в 

исходе был обнаружен у 31% реципиентов, а уже на этапе реперфузии эти 
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показатели достигали 75%. К концу операции данный эффект спонтанно 

купировался у 45% пациентов. Авторами установлено, что реципиенты с ОПН 

более предрасположены к исходному проявлению гепариноподобного 

эффекта, по сравнению с группой пациентов с хронической печеночной 

недостаточностью (ХПН) (48,5% против 29%, соответственно). Тем не менее, 

во время фазы реперфузии выраженность этого эффекта была одинакова в 

обеих группах [349]. 

Z. Ben-Ari c соавт. при изучении результатов ТЭГ установили, что у 

пациентов с холестатическими заболеваниями частота гиперкоагуляции 

достигала 32% по сравнению с 5% при нехолестатических заболеваниях 

печени [69]. 

K.Sogaard с соавт. (2009) показали, что у пациентов с холестатическими 

заболеваниями, требующими пересадки печени, значительно ниже уровень 

фибринолиза, чем у пациентов с нехолестатической этиологией заболеваний. 

В свою очередь, это может быть связано с нивелированием эффектов 

тканевого активатора плазминогена более высоким уровнем ингибитора 

активатора плазминогена -I при холестатических заболеваниях печени [348].  

При изучении интраоперационных изменений коагуляции у детей во 

время трансплантации печени было показано, что в ходе добеспеченочного и 

беспеченочного периода время формирования сгустка и его максимальная 

амплитуда не изменялись по сравнению с исходными значениями [338, 339, 

341]. Время свертывания, ПВ и АЧТВ были в пределах нормальных значений. 

Наиболее выраженные изменения наблюдались во время реперфузии: 

удлинялись ПВ, АЧТВ, время реакции и время коагуляции и снижались 

количество тромбоцитов, скорость и максимальная амплитуда формирования 

сгустка [368, 369, 405]. В целом, исследование у детей показало изменения 

коагуляции, аналогичные таковым у взрослых, но выраженные в меньшей 

степени [373, 377, 379]. По мнению авторов, это может быть связано с 

преобладанием в нозологической структуре показаний к трансплантации 

печени у детей с холестатическими заболеваниями [57, 66, 193, 250]. 
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Таким образом, выраженность изменений свертывающей и 

противосвертывающей систем крови во время различных этапов 

трансплантации печени у пациентов педиатрического профиля требует 

дальнейшего изучения и корреляции полученных данных не только с 

имеющимися знаниями касательно взрослых пациентов, но и в зависимости от 

преобладания исходного патофизиологического механизма развития 

терминальной стадии печеночной недостаточности, требующей радикального 

оперативного лечения [112, 137, 193, 196]. 

 

1.4 Фармакологические подходы к кровосбережению 

 
Проблема кровопотери в хирургии печени имеет огромное значение, и 

её решение требует мультимодального и мультидисциплинарного подхода, 

как со стороны предоперационной подготовки пациента и грамотного 

хирургического гемостаза, так и со стороны оптимальной инфузионно-

трансфузионной терапии, фармакотерапии и подходящего своевременного 

лабораторного мониторинга [2, 4, 6, 17]. Большое значение имеет 

целенаправленное управление системой гемостаза под контролем 

тромбоэластометрии с использованием различных фармакологических 

препаратов и компонентов крови [17, 20, 24 - 26]. 

 

1.4.1 Антифибринолитические препараты. 

 
Во время беспеченочного периода трансплантации печени у взрослых 

пациентов значительный вклад в увеличение кровопотери вносит 

усиливающийся фибринолиз [26, 37, 38, 106].  Поэтому, применение 

антифибринолитических препаратов может снизить объем кровопотери, 

вызванный гиперфибринолизом [74, 102, 104, 142]. Однако их применение 

потенциально опасно при развитии протромботических состояний во время 

ретрансплантации печени, первичного биллиарного цирроза, первичного 
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склерозирующего холангита, тромбоза воротной вены, острой печеночной 

недостаточности и болезни Бадда-Киари [230, 270, 275, 282].  

Из используемых в настоящее время антифибринолитических 

препаратов по происхождению можно выделить две группы: синтетические  

(аминокапроновая кислота (АКК), аминометилбензойная кислота, 

транексамовая кислота (ТК) и антифибринолитические препараты, 

получаемые из животных, главным образом из легких убитого скота - 

апротинин (Контрикал, Гордокс, Антагозан, Трасилол) [282, 285, 301, 309, 

312]. 

Аминокапроновая и транексамовая кислота 

 

Эффективность антифибринолитических препаратов в коррекции 

интраоперационных коагулопатий, связанных с фибринолизом была 

подтверждена множеством исследований в различных областях хирургии [19, 

31, 32, 105].  

В 2018 году T. Lium с соавт. провели сравнение эффекта от 

внутривенного введения ТК и АКК на изменение объёма кровопотери и 

трансфузии препаратов крови. Оба эти препарата оказались значительно более 

эффективными по сравнению с группой плацебо. Однако, в группе ТК  

уровень интраоперационной кровопотери и необходимость в последующей 

трансфузии компонентов крови была значимо ниже по сравнению с группой 

АКК [247].  

 Аналогичные данные были получены в метаанализе Liu с соавт. по 

сравнению эффективности ТК и АКК. Авторы продемонстрировали, что 

применение ТК связано с меньшим объемом инраоперационной кровопотери 

и меньшим послеоперационным снижением уровня гемоглобина. Тем не 

менее, в исследовании не было получено достоверных различий в частоте 

послеоперационных осложнений и длительности пребывания в стационаре 

[238, 241]. 
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Не менее интересны данные, полученные в исследовании A.Dalmau с 

соавт., (2004) показавшем неэффективность профилактического применения 

АКК для уменьшения объема интраоперационной трансфузии компонентов 

крови во время пересадки печени.  В дополнение к этому авторы столкнулись 

с рядом почечных осложнений у пациентов, которым применялась АКК, таких 

как, острый клубочковый некроз, инфаркт почки, миопатия, пигмент-

индуцированные почечные осложнения, тромбоз клубочковых капилляров, 

повышенное выделение микроглобулина β2 [122, 123].  

Конечно, наличие прямой взаимосвязи между вышеописанными 

почечными осложнениями и использованием АКК у пациентов с обширными 

хирургическими вмешательствами на печени требует дальнейшего 

подробного изучения, а интерполирование полученных у взрослых данных 

видится нам не совсем уместным касательно педиатрической группы 

пациентов [107, 110, 113, 114].  

Несмотря на то, что ТК обладает в 6-7 раз более выраженным эффектом 

по сравнению с АКК и положительный эффект от её применения в различных 

областях хирургии подтвержден многочисленными исследованиями, 

использование ТК в трансплантации печени для уменьшения кровопотери все 

еще подвергается критической оценке [144, 145, 176, 301]. 

Так, например, в 1996 году Boylan F. с соавт. провели исследование по 

оценке высоких доз ТК (до 20 г.) на кровопотерю и необходимость 

применения компонентов крови во время ортотопической трансплантации 

печени. Было показано, что применение ТК привело к значительному 

снижению кровопотери и необходимости в интраоперационном применении 

компонентов крови. В этом исследовании ни у одного пациента не было 

обнаружено тромбоза печеночной или воротной вены. Время пребывания в 

стационаре и частота ретрансплантаций были сопоставимы с контрольной 

группой [78]. 

Напротив, в исследовании A.Dalmau с соавт. (2004), проведенном 

значительно позже, применение ТК в дозировке 10мг/кг/час и апротинина при 
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ортотопической трансплантации печени не выявило существенной разницы в 

объёме интраоперационной кровопотери и необходимости применения 

компонентов крови по сравнению с контрольной группой [122, 123]. Также не 

было различий в частоте послеоперационных тромботических осложнений, 

повторных операций и смертности [122, 123, 125, 126]. 

Было проведено еще несколько подобных исследований, в которых 

сравнивались эффекты апротинина и транексамовой кислоты а так же их 

влияние на интраоперационную кровопотерю и переливание компонентов 

крови [353, 356]. В результате были получены аналогичные результаты [277, 

278, 313, 318].  

Так же стоит отметить, что проведенный в 2011 году метаанализ 

Кохрановским сообществом, включавший в себя все рандомизированые 

клинические исследования, посвященные сравнению методов снижения 

интраоперационной кровопотери и транфузии компонентов крови во время 

пересадки печени, не показал значимых отличий между группами 

транексамовой кислоты и контрольной [80, 81, 82].  

Таким образом,  АКК и ТК сумели занять определенное значимое место 

в терапии интраоперационных нарушений свертывающей системы крови при 

трансплантации печени у взрослых пациентов, рутинное применение 

антифибринолитических препаратов носит дискутабельный характер и 

требует дальнейшего проведения масштабных рандомизированных 

клинических исследований, ориентированных на выявление ранних и 

отдаленных осложнений [363 - 367]. Так же необходимо провести сравнение 

эффективности данной группы препаратов не только у взрослых, но и у 

различных возрастных групп педиатрических пациентов, разительно 

отличающихся друг от друга, благодаря развитию и созреванию системы 

гемостаза, находящейся в прямой зависимости от взросления ребенка [376, 

383, 384, 390].  
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1.4.2 Рекомбинантный VIIa фактор 

 
В настоящее время доказательная база профилактического применения 

рекомбинантного VIIа фактора имеет умеренную силу [29]. Кроме того, его 

применение в кардиохирургии и нейрохирургии было связано с увеличением 

количества тромбоэмболических осложнений. Хотя систематический обзор 

2011 года, проведенный V. Yank et al., не показал значимого влияния на 

увеличение частоты тромбоэмболических осложнений при применении 

рекомбинантного VIIa фактора. Данный препарат рекомендуют 

рассматривать, как «терапию спасения» для снижения кровотечения в тех 

случаях, когда другие препараты не могут оказать необходимого эффекта, а не 

как средство для профилактики кровотечений [421].  

Большое внимание VIIа фактор привлек к себе благодаря возможности 

его применения в составе комплексной терапии неконтролируемых 

кровотечений и коагулопатических состояний в травматологии, однако, 

необходимость его рутинного применения в хирургии печени по-прежнему 

оставляет много вопросов, так как сам препарат не является заменой факторам 

свертывания, а последствия от его применения по прежнему до конца не ясны 

и требуют детального изучения [67, 68, 319, 320].  

В исследовании JL.Scheffer с соавт. (2013), в котором на 473 взрослых 

пациентах, перенесших трансплантацию печени, было показано, что 

интраоперационное применение рекомбинантного VIIa фактора к большему 

использованию компонентов крови, увеличению пребывания в отделении 

интенсивной терапии, более низкой выживаемостью как трансплантатов, так 

и самих пациентов. Несмотря на это авторы полагают, что превентивное 

использование VIIa фактора у пациентов высокого риска может оказаться 

более эффективным по сравнению с его интраоперационным применением. 

[343] 

По данным исследования, проведенного K.Meijer с соавт. (2003), 

использование рекомбинантного VIIa фактора во время ортотопической 
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трансплантации печени у взрослых пациентов, по-видимому, увеличивает 

образование тромбина, не оказывая влияния на системную коагуляцию. [261] 

Данные метаанализа NC. Chavez-Tapia с соавторами (2011) 

демонстрируют, что в каждом из четырех проведенных на тот момент 

рандомизированнных клинических исследований наблюдалось явное 

отсутствие эффекта от применения VIIa фактора во время ортотопической 

трансплантации печени [113].  

На данный момент использование VIIa фактора в качестве 

профилактической меры у пациентов, перенесших трансплантацию печени 

вне рамок проспективных клинических исследований, вызывает сомнения и 

требует дальнейшего более подробного изучения. [71 – 73, 242] 

Несмотря на то, что за последнее десятилетие показания к применению 

в педиатрической практике VIIa рекомбинантного фактора свертывания 

значительно расширились от первоначального лечения гемофилии типа А и 

типа В, до использования в качестве компонента комплексной 

гемостатической терапии кровотечений не связанных с дефицитом факторов 

свертывания у младенцев, детей и подростков без врожденной гемофилии 

[237, 240, 322, 335]. Количество проведенных исследований и 

неоднозначность полученных в них результатов относительно эффективности 

и безопасности, не дает возможности рекомендовать рекомбинантный VIIa 

фактор свертывания в качестве препарата выбора для коррекции 

периоперационных кровотечений, вызванных коагулопатией во время 

обширных хирургических вмешательств на печени не только у взрослых 

пациентов, но и в особенности, в педиатрической практике. [5, 101, 283, 355] 
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1.4.3 Концентрат протромбинового комплекса 

 
 Эффективность применения концентрата протромбинового комплекса, 

как компонента гемостатической терапии у пациентов с циррозом печени была 

показана еще в исследованиях середины семидесятых годов ХХ века. [56, 330, 

331] 

PM. Manucci с соавт.  в 1976 году показали, что применение концентрата 

протромбинового комплекса у пациентов с хроническими заболеваниями 

печени при проведении игольчатой биопсии оказывало больший 

гемостатический эффект по сравнению с использованием СЗП в дозе 12мл/кг. 

Однако, в этом же исследовании авторы сообщают, что наилучший 

терапевтический эффект достигался при сочетании концентрата 

протромбинового комплекса с СЗП в дозе 8мл/кг. [268] 

Несмотря на то, что эффективность гемостатической терапии, 

концентратом протромбинового комплекса, выше, чем при использовании 

СЗП, безопасность этих препаратов при обширных оперативных 

вмешательствах все еще не доказана [351, 352, 359, 360]. Остаются высокими 

риски послеоперационных осложнений, начиная от тромбоза печеночных 

артерий и отторжения трансплантата до внутрисердечных тромбозов и ТЭЛА. 

[333, 337, 340] 

В систематическом обзоре, проведенном N.Warnaar с соавт. в 2008 году, 

было показано, что из 75 случаев интраоперационных осложнений при 

ортотопической трансплантации печени с применением концентратов 

протромбинового комплекса в 43% отмечалась ТЭЛА, а в 57% - отмечалось 

сочетание ТЭЛА с интракардиальнам тромбозом. Хотя в последующем авторы 

и делают вывод о том, что тромбоэмболические осложнения во время 

трансплантации печени имеют множественную этиологию, могут возникать 

неожиданно и не имеют прямой связи с этапами оперативного вмешательства 

[397, 398].  
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В исследовании PROTON, проведенном А.Arshad с соавт. в 2013 году, 

перед исследователями была поставлена задача выяснить, является ли 

предоперационное введение концентрата протромбинового комплекса 

пациентам, нуждающимся в трансплантации печени, по поводу терминальной 

стадии цирроза печени, безопасным и эффективным методом снижения 

периоперационной кровопотери и трансфузии компонентов крови. Однако 

авторам, пока так и не удалось получить убедительных данных о 

необходимости и безопасности рутинного применения этих препаратов. [56]  

Таким образом, можно заключить, что применение концентратов 

протромбинового комплекса для интраоперациионной коррекции 

коагулопатии имеет ряд неоспоримых преимуществ по сравнению с СЗП, 

однако высокий риск тромбоэмболических осложнений не позволяет 

рекомендовать рутинное эмпирическое применение данных препаратов. Они 

могут с осторожностью применяться только при таргетной терапии 

коагулопатии под контролем вязкоэлатических методов периоперационной 

лабораторной диагностики. [76, 77, 79] Так как для адекватной терапии 

периоперационных диффузных кровотечений необходим мультимодальный 

цельориентированный подход и понимание точек приложения препаратов на 

каскад коагуляции. [7, 401, 407 - 409] 

1.5 Трансфузия компонентов крови во время трансплантации печени. 

 

1.5.1 Переливание крови во время трансплантации печени. 

 
Несмотря на то, что прошло уже достаточно много времени с момента 

первых трансплантаций печени, далеко вперед шагнули хирургические 

технологии и анестезиологическое обеспечение, более обширным стало 

понимание изменений периоперационного гемостаза и коррекции его 

нарушений, трансфузия крови остается неотъемлемой частью оперативного 

процесса пересадки печени как у взрослых пациентов, так и у детей [38, 39, 40, 

138]. Споры по поводу оптимального алгоритма переливания эритроцитарной 
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взвеси продолжаются многие годы и пока научное сообщество не может 

предоставить убедительных доказательств преимущества одной тактики над 

другой [41, 42, 61, 133]. В связи с этим, интраоперационная трансфузия 

эритроцитарной взвеси продолжает носить эмпирический характер, 

основанный на опыте и предпочтениях конкретной операционной бригады 

[55, 57, 59, 140].  

Много противоречий связано с определением пороговых значений, при 

которых стоит начинать переливание эритроцитов пациентам [18, 96, 100, 

394]. Отчасти, это связано с различиями в международных протоколах, не 

руководствующихся контролем коагуляционной системы, применением или 

отказом от фибринолитических препаратов [90, 91, 95, 395].  

По данным исследования B.Jawan с соавт., проведенного в 2004 году, 

пороговым значением для начала трансфузии эритроцитов у детей во время 

трансплантации печени служит показатель 8 г/л и гематокрит равный 25 [199, 

202]. 

В свою очередь, J.Lacroix с соавт. (2007), говорят о безопасном уровне 

гемоглобина для начала трансфузии эритроцитарной взвеси в 7 г/л. Также 

интересны данные, относительно взаимосвязи длительности нахождения в 

отделении интенсивной терапии пациентов, перенесших трансплантацию с 

инраоперационной гемотрансфузией. По результатам анализа 306 

трансплантаций сердца у педиатрических пациентов не было обнаружено 

корреляции между интраоперационной трансфузией эритроцитарной взвеси и 

продолжительностью послеоперационного пребывания детей в отделении 

интенсивной терапии [236].  

Это сильно разнится с данными ранее проведенных исследований. 

Наличие противоположных точек зрения в концепции коррекции 

интраоперационной анемии, вызванной массивной кровопотерей и её 

взаимосвязи с развитием послеоперационных осложнений требуют 

проведения дополнительных рандомизированных исследований не только 
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среди взрослых пациентов, но и, в особенности, среди детской группы 

пациентов [201, 203, 204, 251].   

Также существуют данные, что использование «свободных» пороговых 

значений для начала трансфузии эритроцитарной взвеси более 

прогностически благоприятно в послеоперационном периоде трансплантации 

печени по сравнению со строгими критериями [214, 215, 222, 223]. 

 LA.Hajaar с соавт. (2010) в одноцентровом исследовании, включавшем 

500 пациентов, провели сравнения гематокрита равного 30% и 24%, как 

критерия для начала трансфузии. Им не удалось обнаружить значимых 

различий в заболеваемости и смертности между этими группами [189].  

Кроме целевого уровня гемоглобина и гематокрита, как триггера для 

начала трансфузии эритроцитов во время расширенных оперативных 

вмешательств на печени, не менее важно влияние срока хранения эритроцитов 

до начала трансфузии на послеоперационные осложнения трансплантации 

печени [411 - 414].  D. Krzanicki et al.  в исследовании 2013 года, включавшем 

637 пациентов, перенесших ортотопическую трансплантацию печени, 

оценили послеоперационные осложнения, связанные с трансфузией 

эритроцитов со сроком консервации менее 15 дней и более 15 дней. В группе 

операций, во время которых проводилась интраоперационная трансфузия 

эритроцитов, срок хранения которой превышал 15 дней, наблюдалось 

увеличение количества постоперационной дисфункции трансплантата и 

летальности [211]. В то же время, связи с длительностью пребывания в 

отделении интенсивной терапии и общими сроками госпитализации не было 

обнаружено. Полученные результаты совпадают с данными ранее 

проведенных исследований в других областях хирургии. У 

кардиохирургических, травматологических и тяжелых реанимационных 

пациентов трансфузия «старых» эритроцитов приводила к увеличению 

количества осложнений [323, 324, 329, 332].  

Не менее интересны данные, полученные LK.Dunn с соавт. (2012) в 

ретроспективном, когортном исследовании 531 ортотопической 
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трансплантации печени [126]. В нем исследователям не удалось 

продемонстрировать влияние срока консервации эритроцитов на 

заболеваемость и смертность пациентов. Однако, была обнаружена 

статистическая взаимосвязь между количеством перелитых эритроцитов и 

увеличением смертности в течение двух лет после операции [126]. Подводя 

итоги, авторы акцентировали внимание на трансфузии эритроцитов, объем 

которой во время операции может достигать столь высоких значений, что 

время консервации будет терять свое значение в развитии послеоперационных 

осложнений трансплантации печени [420, 421, 423, 424].  

Аналогичные данные были получены DJ Kor с соавт. (2010) в 

исследовании по оценке влияния продолжительности хранения эритроцитов 

на краткосрочную функцию легких, свертывающую и иммунную систему 

пациентов в критическом состоянии, находящихся на ИВЛ после 

кардиохирургических и нейрохирургических вмешательств. Значимых 

различий между группами пациентов, которым проводилась трансфузия 

«молодых» и «старых» эритроцитов обнаружено не было [213].  

В исследовании 2019 года Tran с соавт., посвященном анализу 

гемотрансфузии во время трансплантации печени у 278 педиатрических 

пациентов было показано, что в современной практике объем трансфузии 

эритроцитарной взвеси во время трансплантации печени у детей в 

большинстве случаев не превышает одного объема циркулирующей крови, а в 

одной из четырех операций трансфузия эритроцитов и вовсе не требовалась 

[385, 399, 400].  

Подводя итоги вышесказанного следует отметить, что протоколы по 

оптимальному использованию эритроцитарной взвеси все еще не разработаны 

[380- 382]. Одной из тенденций последних десятилетий в оперативном 

лечении терминальных стадий заболеваний печени, стало снижение 

кровопотери и, как следствие, трансфузии донорских компонентов крови [83, 

86, 88, 94]. Не оставляет сомнений необходимость в дальнейшем более 

детальном изучении данного вопроса в рамках мультицентровых 
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рандомизированных клинических исследований как у взрослых пациентов, так 

и в педиатрии [108, 109, 111, 118].  

 

 

1.5.2 Трансфузия свежезамороженной плазмы во время трансплантации 

печени. 

 
Трансфузия СЗП во время трансплантации печени многие годы 

являлась основой интраоперационной инфузионно- трансфузионной терапии 

и коррекции гипокоагуляции как исходно имеющейся у 

скомпрометированных в рамках печеночной патологии пациентов, так и 

развивающейся на различных этапах оперативного вмешательства [127, 146, 

147, 419]. В последние годы, благодаря использованию TEG и ROTEM 

превалирует цельориентированная инфузионно- трансфузионная терапия, что 

позволяет минимизировать негативные последствия бесконтрольного 

переливания компонентов крови [15, 16,43, 44, 158].  

Многие клиницисты, считают превентивную эмпирическую 

трансфузию плазмы во время ожидания результатов лабораторных 

исследований при трансплантации печени оправданной [159, 163, 164, 166].   

Однако, трансфузия СЗП, как и других компонентов крови, напрямую связана 

со значительными рисками развития инфекционных и респираторных 

послеоперационных осложнений, увеличением длительности пребывания 

пациентов в отделении интенсивной терапии и частотой повторных операций 

[392, 403, 417, 418].  

В одноцентровом ретроспективном исследовании реципиентов 

трансплантации печени, проведенном в январе 2018 года N. Hogen с соавт., 

было показано, что сбалансированная трансфузия компонентов крови в 

соотношении 1:1:2 (СЗП: Тромбоциты: Эритроцитарная взвесь, 

соответственно) достоверно уменьшает общую потребность в трансфузии во 

время пересадки печени [192].  



 34 

Стоит упомянуть исследование J.Freeman с соавт. (1998) говорящем об 

отсутствии необходимости рутинной трансфузии СЗП пациентам во время 

пересадки печени. В свою очередь, авторы отмечают, что для коррекции 

интраоперационной гиповолемии предпочтительно использовать альбумин.  

Известно, что во время беспеченочной фазы трансплантации печени на 

фоне увеличения фибринолиза происходит снижение концентрации 

фибриногена, V и VIII факторов свертывания. Предположительно, 

применение СЗП на этом этапе операции может корректировать нарушения 

коагуляционного профиля пациента, так как в ней содержатся все факторы 

свертывания и ингибиторы фибринолиза [155].  

Однако, Кузнецова Н.К. по результатам своей диссертационной 

работы, посвященной изучению изменений в системе гемостаза во время 

ортотопической трансплантации печени у взрослых пациентов, рекомендует 

проводить трансфузию СЗП только при массивной кровопотере и выраженном 

дефиците факторов свертывания. По её данным, основным ориентиром для 

принятия решения о начале трансфузии свежезамороженной плазмы, служит 

время активированного свертывания, превышающее 180 сек [23].  

Таким образом, что несмотря на наметившуюся в последние годы 

тенденцию к минимизации трансфузии компонентов аллогенной крови, в 

настоящий момент не существует единых рекомендаций по необходимому 

объему переливания СЗП не только у детей, но даже у взрослых [191, 216, 218, 

219]. Скорость трансфузии и её объем, по-прежнему, определяются исходя из 

сложившихся традиций конкретного лечебного учреждения, что, в свою 

очередь, говорит о необходимости дальнейшего проведения исследований, 

посвященных данной проблеме [162, 200, 226]. 
 

1.5.3 Трансфузия тромбоконцентрата 

 
Реципиенты во время трансплантации печени часто имеют критическую 

тромбоцитопению, патофизиологический механизм которой долгое время 

связывали у взрослых пациентов с гиперспленизмом, в основе которого лежит 
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секвестрация тромбоцитов в увеличенной селезенке, развивающаяся на фоне 

портальной гипертензиии [116, 119, 121]. Впоследствии, открытие 

тромбопоэтина привело к пониманию центрального механизма 

трамбоцитопении, развивающейся за счет уменьшения функционального 

объема паренхимы печени, преимущественно вырабатывающей 

тромбопоэтин. [92, 93, 120, 295] 

Говоря о критически низком уровне тромбоцитов при трансплантации 

печени в педиатрической группе пациентов необходимо отметить, что 

интраоперационной коррекции требует тромбоцитопения, достигающая 

50000/мкл. Хотя, ряд авторов считает, что пороговым значением для 

трансфузии служит уровень тромбоцитов, опускающийся до 20000/мкл [18, 

42, 44, 226]. 

Принимая во внимание необходимость интраоперационной коррекции 

исходной тромбоцитопении, стоит учитывать тот факт, что трансфузия 

аллогенных тромбоцитов, по данным ряда исследований, оказывает 

негативное влияние как на послеоперационные осложнения, развивающиеся у 

пациентов, так и на летальность [128, 129,131].  

Проведенные на животных исследования, говорят об участии перелитых 

тромбоцитов в патогенезе реперфузионного повреждения трансплантата, так 

как вызывают апоптоз клеток эндотелия [273, 274].  Кроме того, во время 

реперфузии возможно активное высвобождение цитокинов и медиаторов 

воспаления, в большом количестве содержащихся в тромбоцитах [229, 239]. 

Стоит отметить, что конкретные причины ухудшения послеоперационного 

прогноза выживаемости неизвестны [271, 272]. Предположительно, это 

влияние может быть связано с аллоиммунизацией трансплантата, 

потенциальной передачей бактериальной и вирусной инфекции, острым 

повреждением легких и острым респираторным дистресс синдромом [151.- 

154] 

В 2009 году, группой ученых во главе с I. Pereboom, был проведен анализ 

влияния трансфузии тромбоконцентрата во время ортотопической 
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трансплантации печени у 449 пациентов. В результате частота 

послеоперационных осложнений, связанных с отторжением трансплантата и 

уровень послеоперационной смертности были значительно выше у пациентов, 

которым проводилась интраоперационная трансфузия тромбоцитов [321].  

Снижение выживаемости в исследуемых группах было обусловлено 

достоверным различием частоты развития острого повреждения легких. 

Других факторов, влияющих на послеоперационную летальность выявлено не 

было [157, 160, 161].  

В проведенном ранее исследовании, N. Hann с соавт. (2000) так же были 

получены данные об увеличении частоты острого респираторного дистресс 

синдрома (ОРДС) у пациентов, перенесших во время пересадки печени, 

трансфузию СЗП и тромбоконцентрата.  

Интересно отметить тот факт, что рост послеоперационной смертности 

и острого отторжения трансплантата, по данным проведенных исследований, 

не был связан с увеличением частоты тромботических осложнений на фоне 

трансфузии тромбоконцентрата [171, 198].  

Тромбоциты оказывают весьма неоднозначное влияние на исходы 

трансплантации печени. С одной стороны, они участвуют в развитии 

дисфункции трансплантата за счет индукции апоптоза синусоидальных 

эндотелиальных клеток. Так же показано влияние трансфузии тромбоцитов на 

рост послеоперационной летальности, механизмы развития которой пока до 

конца не ясны [249, 386].  Однако не следует забывать о том, что в ряде 

исследований была показана значимая роль тромбоцитов в регенарации 

печени, за счет механизмов, связанных с серотонином. [387, 389] 

Учитывая отсутствие, каких-либо четких алгоритмов, определяющих 

необходимость начала переливания тромбоцитов во время обширных 

операций на печени, решение об их применении стоит принимать, 

основываясь на индивидуальных особенностях пациента, интраоперационной 

диффузной кровоточивости и данных вязкоэластических тестов лабораторной 

диагностики, опираясь не столько на общее количество тромбоцитов, сколько 
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на их функциональную активность [354, 415, 416]. Возможно, в рамках 

предоперационной подготовки пациентов с терминальными стадиями 

печеночной недостаточности к обширным хирургическим вмешательствам, 

стоит обратить внимание на альтернативные методы коррекции 

тромбоцитопении, такие как применение тромбопоэтина, агонистов 

рецепторов тромбопоэтина или использование иммуноглобулинов [35, 304, 

305, 361]. Однако, для получения данных о безопасности и эффективности 

подобных видов терапии необходимо дальнейшее проведение 

рандомизированнных клинических исследований, сначала у взрослых, а после 

и в педиатрии [311, 326, 327].   

 

1.5.4 Трансфузия криопреципитата. 

 
Более пятидесяти лет криопреципитат, представляющий собой препарат 

изогенной плазмы человека в основном содержащей VIII фактор свертывания 

и фибриноген, применялся для лечения пациентов с гемофилией [156, 290, 

292]. Однако, в последующем, основное направление его использования 

сместилось в сторону коррекции уровня фибриногена у пациентов с 

кровотечениями на фоне приобретенной коагулопатии во время оперативных 

вмешательств в кардиохирургии, травматологии, акушерстве и 

трансплантации печени [149, 150, 246, 316]. 

Для принятия решения о необходимости применения криопреципитата 

следует ориентироваться на дефицит факторов свертывания крови, уровень 

фибриногена менее 1г/л, наличие активного кровотечения или ДВС- 

синдрома. Стоит принимать во внимание, что этот порог установлен 

эмпирическим путем и не подтвержден крупными рандомизированными 

исследованиями [180, 185, 188, 402].  

В 2013 году в Шанхае было проведено ретроспективное когортное 

исследование, включавшее 356 взрослых пациентов, перенесших 

ортотопическую трансплантацию печени. Целью его было определить связь 
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между интраоперационным переливанием криопреципитата и частотой 

развития биллиарных осложнений. [298] 

По результатам исследования частота биллиарных осложнений в виде 

биллиарного сладжа и холестаза была значительно выше в группе трансфузии 

криопреципитата [298].  

В 2003 году С.French с соавт. провели сравнение эффективности 

криопреципитата и СЗП для коррекции коагулопатии, вызванной 

заболеваниями печени. По данным исследования при использовании 

потребовалось значимо меньшее количество доз СЗП для достижения 

желаемых показателей АЧТВ и МНО по сравнению с применением 

криопреципитата. Однако, были сделаны выводы, что использование 

криопреципитата для коррекции коагулопатии при заболеваниях печени, 

может быть предпочтительнее у пациентов с высоким риском развития отека 

легких [156].  

Интересные данные были получены в недавнем исследовании С. 

Nguyen-Buckley с соавт. (2020), в котором был проведен анализ 2330 

трансплантаций печени с интраоперационным использованием ROTEM и без 

него. В группе пациентов с применением ROTEM трансфузия эритроцитов и 

СЗП были значительно ниже, за счет коррекции коагуляционных нарушений 

трансфузией криопреципитата [300]. Однако, стоит отметить, что применение 

криопреципитата, само по себе оказалось значимым фактором риска развития 

больших тромбоэмболических осложнений, что в свою очередь, имело 

прямую взаимосвязь со снижением выживаемости пациентов в течение 

первого года после трансплантации печени. [300, 314, 315, 391] 

Таким образом, несмотря на то, что криопреципитат, в основном 

используется при массивных кровотечениях во время трансплантации печени 

для коррекции приобретенной гипофибриногенэмии, его эффективность и 

безопасность, как и вклад в развитие послеоперационных осложнений со 

стороны желчевыводящей системы при трансплантации печени до конца не 

ясен и требует дальнейшего детального изучения в рамках многоцентровых 
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рандомизированных клинических исследований [187, 224, 225, 302]. Однако 

он может занять определенное место в коррекции кровотечений при 

обширных оперативных вмешательствах на печени у пациентов с выраженной 

портальной гипертензией [189, 190, 281 287]. 

 

Заключение 

 

Дети, в отличие от взрослых, страдают от других заболеваний печени, 

имея при этом другую степень развития коагуляционной и 

антикоагуляционной систем [220]. Даже у здоровых новорожденных гемостаз 

уже принято считать ребалансированным. Так же, во избежание ошибок в 

интерпретации результатов, имеющиеся лабораторные тесты системы 

коагуляции требуют отдельной стандартизации в зависимости от возраста 

педиатрических пациентов. Кроме этого, необходимо лучше понимать 

влияние компонентов крови и препаратов для коррекции гемостаза на детей с 

терминальными стадиями заболеваний печени [175, 177, 184, 388]. 

Пути коррекции нарушение ситемы гемостаза при обширных 

операциях на печени по-прежнему носят дискутабельный характер и 

проводятся специалистами, в большей степени эмпирически [217, 227, 228, 

410]. Несомненно, необходимо проведение дальнейших исследований в этой 

области, проверка и интерпретация концепций, применяемых в настоящее 

время для взрослых, в отношении детей и разработка для них специфических 

цельориентированных алгоритмов, применения компонентов крови, 

коагуляционных и антикоагуляциионных препаратов на основании 

скорректированных соответственно возрастной группы лабораторных данных 

[422, 425].  
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Глава 2. 

Клиническая характеристика пациентов и методы исследования 

 
 
 

2.1 Дизайн исследования и характеристика пациентов. 

 
 Проведено ретроспективно- проспективное когортное исследование, в 

которое были включены данные 140 детей в возрасте от 3 месяцев до 11лет. В 

ретроспективную часть исследования вошло 92 наблюдения (из которых 32 

пациентам была выполнена трансплантация левой доли печени или левого 

латерального бисегмента печени; 60 пациентом- резекция печени). 

Проспективная часть исследования включила 48 детей в возрасте от 3 

месяцев до 11 лет, 23 из которых перенесли трансплантацию левой доли или 

левого латерального бисегмента печени от родственного донора и 25 

пациентов, перенесших гемигепатэктомию. Ниже, (Рис. 2.1.1) представлена 

схема распределения данных пациентов внутри исследования.  

Критериями включения в нашу работу являлись следующие пункты: 

1. Возраст пациентов до 11 лет включительно. 

2. Операции трансплантации левого латерального бисегмента печени от 

живого родственного донора. 

3. Операции левосторонней гемигепатэктомии у педиатрических 

пациентов. 

4. Операции расширенной левосторонней гемигепатэктомии у 

педиатрических пациентов. 

5. Операции правосторонней гемигепатэктомии у педиатрических 

пациентов. 

Разделение пациентов по группам проводилось в зависимости от возраста 

пациентов, исходя из особенностей метаболизма и развития системы 

гемостаза.  
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Критерии исключения: 

1.  Возраст пациентов старше 11 лет 

2. Вес пациентов меньше 4000г 

3. Степень анестезиологического риска по ASA VI 

4. Холестатические заболевания печени 

5. Операции ретрансплантации левого латерального бисегмента печени от 

умершего донора. 
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Рисунок 2.1.1 Распределение пациентов по группам внутри исследования
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2.2 Оценка интраоперационной кровопотери и инфузионно- 

трансфузионной терапии. 

 
Оценка объема интраоперационной кровопотери на этапах оперативного 

вмешательства проводилась гравиметрическим методом, по методике М.А. 

Либова.  

Vкр.= (Всалф./2)х15% 

 
Где Vкр.- расчетный объем кровопотери, Всалф.-вес салфеток в граммах, 15%- величина 

погрешности при кровопотере менее 1 литра, 30% - величина погрешности при кровопотере 

более 1 литра.  

 

Для подсчета кровопотери в % ОЦК использовали формулу Moore: 

 

Vкр (мл)= ОЦКд Х (Hbисх – Hb п/о)/ Hbисх) 

 
Где Vкр- расчетный объем кровопотери в мл, ОЦКд- должный объем циркулирующей крови 

(ОЦК), Hbисх- исходный уровень гемоглобина, Hb п/о- уровень гемоглобина после операции.  

 

В таблице 2.2.1 отражены данные кровопотери при трансплантации и 

обширной резекции печени. Объем интраоперационной кровопотери на этапах 

трансплантации печени в проспективной части исследования был выше, чем в 

ретроспективной части. Это обусловлено изменением подхода к подсчету 

интраоперационной кровопотери. 

При выполнении расширенных резекций печени, наоборот, кровопотеря 

в ретроспективной части исследования была значительно выше, чем в 

проспективной части исследования. Это может быть связано с 

совершенствованием хирургической техники и изменением инфузионно- 

трансфузионной терапии в сторону рестриктивного подхода.  
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Характеристика инфузионно- трансфузионной терапии отражена в Таб. 

2.2.2.   

При гемигепатэктомии основой инфузионной терапии служили 

сбалансированные полиионные растворы объемом 5,38 (4,60;8,66)мл х кг х ч-1  

в группе детей от  0 до 2 лет и 2,77 (1,34;3,39)  мл х кг х ч-1 у пациентов в 

возрасте от 3 до 11 лет.   

У пациентов от 0 до 2 лет проводили трансфузию: Альбумина 5% в 

57,12% (n=8) случаев, СЗП в 50% (n=7) случаев, эритроцитарной взвеси в 

57,12% (n=8) случаев, аутокрови в 7% (n=1).  

Детям от 3 до 11 лет проводили трансфузию альбумина 5 % в 27,27% 

случаев (n=3), СЗП  в 27,27% случаев (n=3), эритроцитарной взвеси в 45,45% 

(n=5) случаев, трансфузия аутокрови не применялась.  

В отличие от расширенных резекций печени, при трансплантации 

печени всем больным проводили инфузию альбумина 5% в объеме 1,08 

(1,00;1,43)  в 1-й группе и 1,30 (0,77;1,74) мл х кг х ч-1 2-й группе, в основном 

с целью компенсации, развивающегося во время хирургического лечения, 

дефицита белков плазмы крови. В некоторых случаях альбумин одновременно 

выступал и в роли натурального коллоидного раствора.  

Различий в объеме интраоперационной трансфузии эритроцитарной 

взвеси, аутокрови и СЗП между возрастными группами трансплантации 

печени обнаружено не было.  
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                Таблица 2.2.1 

Объем интраоперационной кровопотери по время трансплантации и обширной резекции печени у детей 

различных возрастных групп М (Q1;Q3). 
 Кровопотеря M (Q1;Q3) 

Ретроспективные данные 
Кровопотеря М (Q1;Q3) 
Проспективные данные 

Трансплантации печени Резекции печени Трансплантации печени Резекции печени 
Группа 1 
(1-2 года) 

n=22 
 

Группа 2 
(3-7лет) 

n=10 
 

Группа 3 
(1-2 года) 

n=44 
 

Группа 4 
(3-7лет) 

n=16 
 

Группа 1 
(0-2 года) 

n=10 
 

Группа 2 
(3-11 лет) 

n= 13 
 

Группа 1 
(0-2 года) 

n= 14 
 

Группа 2 
(3-11 лет) 

n=11 
 

Кровопотеря 
мл x кг х ч-1 

1,40 
(0,6;3,61) 

* 

2,02 
(0,77;6,71) 

1,59 
(0,99;4,22) 

• 
 

1,19  
(0,61;1,56) 

• 
 

6,82 
(4,33;8,33) 

* 
 

2,09 
(1,74;4,54) 

 

0,75 
(0,00; 1,57) 

• 
 

0,40 
(0,00; 1,10) 

• 
 

Кровопотеря 
в % ОЦК 

26,43 
(11,99;67,71) 

* 

37,95 
(14,42;132,75 

13,89 
(8,65;36,95) 

• 
 

10,76 
(5,66;13,65) 

• 
 

96,26 
(71,30;147,06) 

*§ 
 

57,41 
(27,43;76,39) 

¤ 
 

7,64 
(0,00; 15,11) 

• 
 

2,5 
(0,00; 11,03) 

•¤ 
 

 
* р<0,05 – при сравнении между одинаковыми группами ретроспективного и проспективного исследования трансплантации печени  

•р<0,05 – при сравнении между одинаковыми группами ретроспективного и проспективного исследования резекции печени 

§ p<0,05 при сравнении между группами пациентов с трансплантацией печени и гемигепатэктомией в возрасте до 2х лет.  

¤ р<0,05 при сравнении между группами пациентов с трансплантацией печени и гемигепатэктомией в возрасте от 3 до 11 лет.



 46 
 Таблица 2.2.2 

Характеристика интраоперационной инфузионно- трансфузионной терапии при трансплантации печени и 

гемигепатэктомии. 
 Трансплатации печени Резекции печени 

 Группа 1 

(0-2 года) 

N=10 

Группа 2 

(3-11 лет) 

N= 13 

Группа 1 

(0-2 года) 

N = 14 

Группа 2 

(3-11 лет) 

N=11 

Кристаллоидные р-ры 
мл x кг х ч-1 

5,41 
(2,86;6,67) 

4,12 
(3,89;5,56) 

¤ 

5,38 
(4,60;8,66) 

2,77 
(1,34;3,39) ¤ 

Коллоидные р-ры мл x 
кг х ч-1 

0,00 
(0,00;1,67) 

0,00 
(0,00;0,00) 

0,00 
(0,00;0,00) 

0,00 
(0,00;0,00) 

Альбумин 5% мл x кг х 
ч-1 

1,08 
(1,00;1,43) 

1,30 
(0,77;1,74) 

¤ 

5,24 
(0,00;25,88) 

0,00 
(0,00;0,00) ¤ 

 
Эритроцитарная взвесь 
мл x кг х ч-1 

2,84 
(2,42;4,33) 
＊ 

1,54 
(0,97;2,51) 

¤ 

7,85 
(0,00;13,00) 
＊ 
 

0,00 
(0,00;17,78) 

¤ 
 

СЗП мл x кг х ч-1 4,64 
(4,33;8,00) 
＊ 

3,29 
(1,25;7,07) 

¤ 

1,65 
(0,00;15,88) 
＊ 

0,00 
(0,00;0,00) 

¤ 
Аутокровь мл x кг х ч-1 0,00 

(0,00;0,00) 
0,41 

(0,00;0,87) 
0,00 (0,00;0,00) 

 
0,00 

(0,00;0,00) 
 
¤ р<0,05 при сравнении между группами пациентов с трансплантацией печени и гемигепатэктомией в возрасте от 3 до 11 лет.  
＊p<0,05 при сравнении между группами пациентов с трансплантацией печени и гемигепатэктомией в возрасте до 2х лет. 
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2.3 Этапы исследования и характеристика лабораторных методов 

оценки коагуляционного профиля. 

 
 Во время ортотопической трансплантации печени было выделено 4 

основных этапа исследования, которые были выделены исходя из 3 

хирургических этапов оперативного вмешательства.  

1-й этап – добеспеченочный; 2-й этап - беспеченочный; 3-й этап -

постбеспеченочный. 3й этап был эмпирически разделен на два этапа, в 

зависимости от развивающихся изменений системы гемостаза: 15 минут после 

пуска артериального кровотока трансплантата и 1 час после пуска 

артериального кровотока трансплантата.  

  При гемигепатэктомии у детей были выделены 2 этапа исследования. 

Первый этап – начало разделения паренхимы печени (начало резекции) и 

второй- конец разделения паренхимы печени (конец резекции).  

 На каждом из вышеперечисленных этапов как во время трансплантации 

печени, так и во время гемигепатэктомии проводили анализ следующих 

лаборатоных исследований: кислотно-основного состояния крови (КОС), 

коагулограммы и ротационной тромбоэластометрии (ROTEM).  

 В коагулограмме производилась сравнтельная оценка показателей 

времени активированного свертывая (АСТ), активированного частичного 

тромбопластинового времени (АЧТВ), Международного нормализованного 

отношения (МНО), Протромбинового индекса (ПИ) и фибриногена.  

 В ROTEM при помощи аппарата ROTEM- delta (Tem Innovations GmbH, 

Germany) проводился анализ 4 тестов: INTEM, EXTEM, FIBTEM, HEPTEM. 

Тест INTEM с применением эллаговой кислоты позволяет проводить 

оценку факторов свертывания внутреннего пути каскада коагуляции.  

Тест EXTEM с рекомбинантным тканевым фактором, используемый для 

оценки внешнего пути коагуляции. 

Тест FIBTEM применяется ингибитор полимеризации актина, 

разрушающий его в микрофилакментах тромбоцитов- цитохолазин D. Это 



 48 

позволяет исключить влияние тромбоцитов на образование тромба и оценить 

не только процесс полимеризации фибрина, но и выявить его дефицит.  

Тест HEPTEM, который является модифицированным тестом INTEM с 

применением гепариназы, которая позволяет инактивированть 

антикоагулянтные свойства гепарина. В результате проведения такого анализа 

появляется возможность оценить системное действие экзогенных гепаринов и 

эндогенных гепариноидов, а также выявить нарушения системы гемостаза 

даже в присутствие антикоагулянтов.  

В используемых тестах ROTEM проводилась оценка следующих 

параметров: 

• Время свертывания (СТ) в период от начала теста до достижения 

амплитуды сгустка в 2 мм. Отражающее дефицит факторов свертывания 

соответствующего пути каскада коагуляции в зависимости от 

используемого теста ROTEM.  

• Время образования сгустка (CFT)- интервал между амплитудой сгустка 

в 2мм и 20 мм. В зависимости от проводимого теста позволяет оценить 

функциональную активность тромбоцитов, процессы полимеризации 

фибрина и дефицит XIII фактора.  

• Угол альфа – дает косвенное представление о динамике роста и 

структуре фибриновой сетки, характеризует уровень фибриногена.  

• Максимальная плотность сгустка (MCF)- максимальная амплитуда 

сгустка перед фибринолизом, отражающая количество и 

функциональную активность фибрина, тромбоцитов и XIII.  

• Индекс лизиса (LI) - % остаточной плотности сгустка в определенный 

период времени, вычисляемый по соотношению амплитуды и 

максимальной плотности сгустка в момент от времени свертывания. 

Позволяет проводить оценку выраженности фибринолиза в 

определенный временной промежуток. 
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2.4 Метод анестезии. 

 
 Во время всех оперативных вмешательств как при трансплантации 

печени от живого родственного донора, так и при гемигепатэктомии у детей 

методом выбора являлась общая комбинированная общая анестезия.  

Пременидикацию проводили всем пациентам при подаче в 

операционную в момент передачи ребенка от родителей к анестезиологу. Для 

этих целей использовали медленное болюсное введение пропофола в дозе 0,5-

1 мг/кг, либо мидазолама 0,05- 0,1 мг/кг.  

Индукция анестезии у подавляющего числа пациентов осуществлялась 

на основе внутривенного дробного введения пропофола из расчёта 1-2 мг/кг и 

фентанила в дозе 3 мкг/кг. В исключительных случаях, при отсутствии 

венозного доступа индукция анестезии проводилась на основе моноиндукии 

севофлюраном: Ингаляция 8 об.% севофлюрана в течение 5 мин при потоке 

кислорода   8 л/мин.  

Во время оперативного вмешательства миоплегию, на моменте 

индукции в анестезию, осуществляли цисатракурия бессилатом (Нимбекс) 

0,15-0,2мг/кг или рокурония бромидом (Эсмерон) 0,6 мг/кг. Поддерживали 

миорелаксацию цисатракурия бессилатом (Нимбекс) 0,03 мг/кг или рокурония 

бромидом (Эсмерон) 0,075-0,15 мг/кг.  

Поддержание анестезии достилалось ингаляционным введением 

севофлюрана в диапозоне минимальной альвеолярной концентрации (МАК) 

от 0.8 до 1.0 и фракционного введения фентанила в дозировке 50- 100 мкг 

каждые 60 минут, а так же на основании изменений гемодинамики.  

ИВЛ проводили в режиме низкопоточной анестезии на основе 

кислородо-воздушной смеси. В соотношении Air\O2 1:1+ севофлюран с 

помощью наркозно- дыхательного аппарата Drager Primus (Германия). 

Суммарный поток свежего газа составлял 2 л/мин.  
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2.5 Интраоперационный анестезиологический мониторинг. 

 
После индукции в анестезию и интубации трахеи для осуществления 

непрерывного мониторинга системного артериального давления и анализа 

газового состава крови на всех этапах операции проводилась катетеризация 

лучевой артерии.  

Катетеризация осуществлялась артериальным катетером на игле или по 

методу Сельдингера. Во всех случаях, пункция и катетеризация проводилась 

под непрерывной ультрасонографической навигацией, после определения 

преобладания кровотока посредством теста Алена с использованием 

пульсоксиметрического датчика и доплеровского картирования кровотока.  

Венозный доступ всем пациентам с предстоящей трансплантацией 

фрагмента печени осуществлялся посредством постановки трехпросветного 

центрального венозного катетера диаметром 7-8Fr в правую внутреннюю 

яремную вену и двухпросветного венозного катера аналогичного диаметра в 

левую внутреннюю яремную вену. При расширенной гемигепатэктомии 

проводилась установка трехпросветного центрального венозного катера 

диаметром 8 Fr.  

Пункция и катетеризация артериального и венозного сосудистого русла 

осуществлялась при помощи непрерывного динамического ультразвукового 

наведения. Для этого использовали УЗИ аппарат Fujifilm SonoSite Edge 

(FUJIFILM SonoSite inc. USA) и линейный датчик HFL 38xi 13-6Мгц.  

Позиционирование сосудов проводилось по короткой оси датчика, с 

последующим его поворотом и выведением продольного среза сосудистого 

русла. Подведение иглы осуществлялось по длинной оси датчика. Глубина 

визуализации определялась индивидуально и варьировала в диапазоне 2,2-3,5 

см для венозного доступа и 1,5- 2,2 см для артериального.  

Регистрацию параметров гемодинамики (АД, ЧСС, SpO2, ЭКГ в I-III 

отведениях) неинвазивным методом начинали незамедлительно при 



 51 

поступлении пациентов на операционный стол. Использовали мониторы GE 

Datex Oxmeda S5, Drager Infinity 300 и NIHON KOHDEN BSM-2351A. 

Инвазивный гемодинамический мониторинг (АД, ЧСС, ЦВД) 

осуществлялся непрерывно в on-line режиме. 

 

2.6 Статистический анализ данных. 

 
Анализ полученных в исследовании данных осуществлялся при помощи 

пакета статистического программного обеспечения StatPlus:mac Pro 

(AnalystSoft Inc. USA).  

Проверка, проведенная при помощи критерия Колмогорова- Смирнова, 

всех числовых значений на соответствие нормальному распределению 

вероятностей подтвердила гипотезу о их ненормальном распределении. В 

результате чего были использованы непараметрические методы 

статистического анализа.  

В описательной статистике значения числовых показателей 

представлены медианой (М), разделяющей значения пополам и квартилями Q1 

(25%) Q3 (75%). Оценка расположения медианы между квартилями позволила 

судить об асимметричности распределения.  

Для оценки различий между показателями нескольких несвязанных 

между собой выборок был применен критерий Краскела- Уоллиса. В свою 

очередь, для определения различий между двумя несвязанными между собой 

выборками нами был применен U-критерий Манна- Уитни. 
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Глава 3. 

Предикторы массивной кровопотери при обширных оперативных 

вмешательствах на печени у детей 

 

Несмотря на значительный прогресс как в хирургической технике, так и 

в анестезиологическом обеспечении обширных оперативных вмешательств у 

пациентов с терминальными стадиями поражения печени, проведение таких 

вмешательств без применения компонентов крови всё ещё остается серьезным 

испытанием для всех членов мультидисциплинарной команды. Выявление на 

дооперационном этапе предикторов массивной кровопотери при обширных 

оперативных вмешательствах на печени у детей, в особенности младших 

возрастных групп, и возможность их превентивной коррекции является одной 

из первоочередных задач, стоящих перед анестезиологами-реаниматологами в 

начале процесса хирургического лечения.  

 

3.1. Нарушения биохимических лабораторных показателей и 

коагулограммы перед трансплантацией печени и гемигепатэктомией у 

детей разных возрастных групп с гепатобластомой. 

 
Для решения вопроса об определении предикторов массивной 

кровопотери у детей с терминальными заболеваниями печени был проведен 

ретроспективный анализ лабораторных данных 32 пациентов, перенесших 

ортотопическую трансплантацию печени от живого родственного донора, и 60 

пациентов, которым была выполнена расширенная гемигепатэктомия. Все 

дети были прооперированы по поводу гепатобластомы.  
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                     Таблица 3.1.1  

Предоперационные данные биохимического анализа крови при трансплантации печени и гемигепатэктомии  

M (Q1;Q3) 

 Трансплантация печени Резекция печени 

 Группа 1 
(1-2года) 

n=22 

Группа 2 
(3-7лет) 

n=10 

Группа 1 
(1-2года) 

n=44 

Группа 2 
(3-7лет) 

n=16 
П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ 

Билирубин 
общий 
Мкмоль/л 

13,50 
(8,23;21,98) 

* 

3,4-20,7 5,55 
(4,30;10,80) 

3,4-20,7 6,25 
(4,28;10,09) 

3,4-20,7 5,85 
(4,68;9,10) 

3,4-20,7 

Билирубин 
прямой 
Мкмоль/л 

3,50 
(1,63;7,00) 

0,85-3,40 1,70 
(1,53;1,90) 

0,83-3,4 1,90 
(1,20;3,15) 

0,85-
3,40 

2,10 
(1,50;2,80) 

0,83-3,4 

Общий 
белок 
г/л 

57,50 
(54,25;66,00) 

59-79 65,50 
(58,00;69,75) 

62-82 67,00 
(63,00;70,25) 

59-79 66,50 
(64,50;70,00) 

62-82 

Альбумин 
г/л 

39,50 
(37,25;41,50) 

34-49 40,50 
(36,25;43,50) 

37-55 42,00 
(40,00;44,25) 

34-49 42,00 
(39,50;43,25) 

37-55 

Мочевина 
Ммоль/л 

3,80 
(2,93;4,65) 

3,3-5,8 6,10 
(5,43;7,40) 

4,3-7,3 4,05 
(3,20;5,43) 

3,3-5,8 4,10 
(3,75;5,15) 

4,3-7,3 

Креатинин 
Ммоль/л 

21,00 
(17,25;31,00) 

35-110 26,00 
(24,00;34,50) 

35-110 21,00 
(16,75;37,00)• 

35-110 28,00 
(25,75;41,50) 

35-110 

Глюкоза 
Ммоль/л 

4,60 
(4,03;4,90) 

3,3-6,1 4,20 
(3,80;4,60) 

3,3-6,1 4,50 
(4,10;4,80) 

3,3-6,1 4,10 
(3,88;4,43) 

3,3-6,1 
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АЛТ 
Ед/л 

52,00 
(36,50;67,75) 

0-40 36,0 
(31,50;44,75) 

0-40 29,50 
(19,75;44,50) 

0-40 25,00 
(16,75;28,50) 

0-40 

АСТ 
Ед/л 

31,50 
(26,00;50,25) 

0-40 27,50 
(23,50;62,50) 

0-40 43,00 
(34,75;60,50) 

0-40 34,50 
(30,75;46,75) 

0-40 

Щелочная 
фосфатаза 
Ед/л 

360,00 
(219,50;598,50) 

0-644 334,50 
(168,00;435,75) 

0-644 420,00 
(243,25;609,75) • 

0-644 289,00 
(191,25;394,50) 

0-644 

 
* р>0,05 – При сравнении возрастных групп пациентов перед трансплантацией печени.   
• р<0,05- При сравнении возрастных групп пациентов перед гемигепатэктомией. 
П-  показатели 
РЗ  - референсные значения
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Оценка предоперационных данных биохимического анализа крови 

пациентов с гепатобластомой показала, что у большинства пациентов 

предоперационные лабораторные показатели находились в пределах 

референсных значений (Табл. 3.1.1).  

В свою очередь, обращает на себя внимание значимо увеличенный рост 

щелочной фосфатазы во всех возрастных группах как при трансплантации 

печени, так и при гемигепатэктомии. Увеличение уровня щелочной фосфатазы 

в крови могло бы свидетельствовать как о значительном разрушении 

гепатоцитов при терминальных стадиях поражений печени, требующих 

обширного хирургического лечения, так и о выраженном гепатоцеллюрярном 

холестазе.  

Однако отсутствие значимых отклонений от нормы в показателях 

печеночных ферментов и коагулограммы опровергают эту гипотезу (Табл. 

3.1.1 и 3.1.2). Скорее всего, высокие значения щелочной фосфатазы, могут 

объясняться активным ростом и обновлением костной ткани у детей.  

Хочется отметить, что независимо от возрастной группы не было 

отмечено нарушение белково-синтетической функции печени, на что 

указывают показатели альбумина, находящиеся в пределах нормальных 

значений. То же касается и сохранности почечной функции, показатели 

креатинина оставались нормальными в любой возрастной группе и при любом 

характере заболевания печени. 

В Табл. 3.1.2 отражены показатели предоперационного уровня МНО и 

протромбина по Квику у детей в возрасте от одного года до двух лет и от трех 

до семи лет с гепатобластомой, которым предстояло проведение расширенных 

гемигепатэктомий и трансплантации печени.  

Имеющиеся данные указывают на находящиеся в пределах 

референсных значений уровни протромбина по Квику и МНО во всех четырех 

группах пациентов. Однако, стоит отметить тот факт, что если уровень 

протромбина по Квику схож между группами пациентов, то значения 
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предоперационного МНО у детей возрасте от года до двух лет выше, нежели 

у детей в возрасте от трех до семи лет, как у групп с предстоящей 

трансплантацией печени, так и с гемигепатэктомией. 

Полученные нами данные сопоставимы с информацией, имеющейся в 

литературе и, по всей видимости, обусловлены непрерывно развивающейся 

системой гемостаза растущего организма и исходно низким уровнем синтеза 

факторов свертывая у детей в возрасте до двух лет. [41, 42, 292]  

        

       Таблица 3.1.2 

Предоперационные данные коагулограммы пациентов при 

трансплантации печени и гемигепатэктомии M (Q1;Q3) 
 Трансплантация печени Резекция печени 

Группа 1 
(1-2 года) 

n=22 

Группа 2 
(3-7лет) 

n=10 

Группа 1 
(1-2года) 

n=44 

Группа 2 
(3-7лет) 

n=16 

П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ 
МНО  1,23 

(1,06;1,49) 
0,82 

- 
1,18 

1,13 
(1,07;1,31) 

0,82 
- 

1,18 

1,18 
(1,07;1,36) 

0,82 
- 

1,18 

1,16 
(1,04; 
1,26) 

0,82
-

1,18 
АЧТВ, 
с 

34,60 
(31,60; 
43,70) 

35 
- 

47 

33,25 
(31,18;37,17) 

35 
- 

47 

34,40 
(32,18;39,75) 

35 
- 

47 

35,20 
(34,30;
40,70) 

35 
- 

47 
Антит
ромби
н 3, % 

65,10 
(46,00; 
85,90) 

45 
- 

100 

86,10 
(82,48;90,28) 

65 
- 

100 

82,30 
(58,00;88,40) 

45 
- 

100 

84,80 
(77,50;
110,90) 

65 
-100 

Фибри
ноген, 
г/л 

2,29 
(1,98;3,01) 

2,0 
- 

4,0 

2,95 
(2,38;3,73) 

2,0 
- 

4,0 

2,52 
(2,17;3,35) 

2,0 
- 

4,0 

3,25 
(2,28;3,

98) 

2,0 
- 

4,0 
*р>0,05- при сравнении возрастных групп пациентов перед трансплантацией печени 
• р>0,05- при сравнении возрастных групп пациентов перед гемигепатэктомией 
 

Таким образом, проведенное ретроспективное исследование показало 

отсутствие тяжелых поражений функции печени и почек у педиатрических 

пациентов с гепатобластомой. Терминальные стадии заболевания, при 

которых имелись показания для гемигепатэктомии или трансплантации 

печени, не приводили к выраженному нарушению белково-синтетической 

функции печени, значительному повреждению гепатоцитов и 
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гепатоцеллюлярному холестазу, нарушениям коагуляции и повреждению 

почечной функции. Отсутствие нарушений белково-синтетической функции 

печени и значительного повреждения гепатоцитов в большинстве случаев 

приводило к сохранению возможности поддержания «свёртывающий системы 

крови» в состоянии нормокоагуляции. 

 

3.2. Объем и предикторы кровопотери при трансплантации печени и 

гемигепатэктомии у детей разных возрастных групп. 

 
Ретроспективный анализ показал различия в интраоперационной 

кровопотере у двух возрастных групп пациентов, перенесших 

трансплантацию или расширенную резекцию печени. У детей, которым была 

выполнена расширенная гемигепатэктомия, объем кровопотери в % от ОЦК 

был значительно ниже по сравнению с детьми, перенесшими ортотопическую 

трансплантацию печени.  Медиана кровопотери при гемигепатэктомии 

составила 13,89% с нижним и верхним процентилями равными 8,65% и 36,95% 

соответственно у детей в возрасте от одного до двух лет и 10,78% с верхним и 

нижним процентилями 13,65% и 5,66% у детей в возрасте от трех до 7 лет. При 

трансплантации печени медиана кровопотери составляла 26,43% (11,99%; 

67,71%) в первой группе пациентов и 37,95% (14,42%; 132,75%) во второй 

группе. (Табл. 3.2.1) 

Однако, крайне интересен тот факт, что при резекции печени у детей в 

возрасте от одного года до двух лет объем кровопотери был закономерно 

выше, чем в группе от трех до 7 лет.  

При трансплантации печени была выявлена совершенно 

противоположная ситуация, где наибольшей кровопотерей сопровождались 

оперативные вмешательства у пациентов старшей возрастной группы. Если 

больший объем кровопотери в процентном отношении к объему 

циркулирующей крови у детей младшего возраста при резекциях печени 

видится весьма логичным и может быть связано с большей хирургической 
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агрессией относительно организма ребенка, то увеличение объема 

кровопотери в % ОЦК в старшей возрастной группе пациентов, перенесших 

трансплантацию печени, требует более детального изучения.  

           

          Таблица 3.2.1 

Кровопотеря при трансплантации печени и гемигепатэктомии M(Q1;Q3) 

 Трансплантации печени Резекции печени 

 Группа 1 
(1-2года) 

n=22 

Группа 2 
(3-7лет) 

n=10 

Группа 2 
(1-2года) 

n=44 

Группа 3 
(3-7лет) 

n=16 
Кровопотеря 
мл/кг/час 

1,40 
(0,64;3,61) 

2,02 
(0,77;6,71) 

1,59 
(0,99;4,22) 

1,19 
(0,61;1,56) 

Кровопотеря 
% ОЦК 

26,43 
(11,99;67,71)*• 

37,95 
(14,42;132,75) 

13,89 
(8,65;36,95)* 

10,76 
(5,66;13,65) 

* р<0,05 – при сравнении возрастных групп пациентов с трансплантацией печени и 
гемигепатэктомией.  
• р<0,05- при сравнении пациентов с предстоящей трансплантацией и резекцией печени.  
 

Корреляционный анализ влияния предеоперационных показателей 

биохимического анализа крови и коагулограммы на развитие 

интраоперационной массивной кровопотери при трансплантации печени 

показал наличие высокой прямой корреляции объема интраоперационной 

кровопотери с уровнем международного нормализованного отношения 

(МНО) в возрастной группе пациентов от трех до семи лет (r= 0,87 при p<0,05) 

(Рис. 3.2.1). 
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Рис. 3.2.1 Зависимость кровопотери от предоперационного уровня МНО 

при трансплантации печени в возрастной группе пациентов от 3до 7 лет.  
r= 0,87 при p<0,05- между уровнем предоперационного МНО и объемом кровопотери 

 

В этой же группе было обнаружено наличие обратной корреляции 

объема интраоперационной кровопотери с исходным уровнем протромбина по 

Квику (r= -0,65 при p<0,05) (Рис.  3.2.2). 
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Рис. 3.2.2 Зависимость кровопотери от предоперационного уровня 

протромбина по Квинку при трансплантации печени в возрастной группе 

пациентов от 3 до 7 лет.   

r= -0,65 при p<0,05 – между исходным уровнем протромбина по Квику и объемом 

интраоперационной кровопотери.  

 

Таким образом, повышенные значения МНО и низкий уровень 

протромбина по Квику могут служить предикторами массивной кровопотери 

у детей в возрасте от трех до семи лет нуждающихся в трансплантации печени. 

Однако, такой тенденции в младших возрастных группах не отмечалось.  

В свою очередь, данные представленные на Рис. 3.2.3 указывают на 

наличие высокой прямой корреляции между исходным уровнем фибриногена 

и развитием массивной интраоперационной кровопотери в возрастной группе 

детей от одного года до двух лет, перенесших ортотопическую 

трансплантацию печени (r=0,7 при p<0,05).  

Принимая во внимание тот факт, что фибриноген является белком 

острой фазы, и его концентрация в плазме крови может возрастать при 
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повреждении тканей и воспалении, стоит отметить, что риск кровопотери при 

высоком уровне фибриногена может быть связан как с деструктивным 

влиянием опухолевого процесса на паренхиму печени, так и с его 

функциональной неактивностью.  

              

 
Рис. 3.2.3 Зависимость кровопотери от предоперационного уровня 

фибриногена при трансплантации печени у пациентов в возрастной группе 

от 1 до 2 лет.  

r=0,7 при p<0,05- между исходным уровнем фибриногена и объемом интраоперационной 

кровопотери в % ОЦК 

 

Корреляционный анализ аналогичных групп пациентов, которым была 

выполнена расширенная гемигепатэктомия по поводу гепатобластомы не 

показал значимой корреляционной зависимости между исходными данными 

коагулограммы и биохимического анализа крови с риском развития массивной 

интраоперационной кровопотери (Рис. 3.2.4). В свою очередь, это может быть 

связано не столько с исходной компенсацией соматического статуса детей, не 

нуждающихся в трансплантации печени по поводу гепатобластомы, сколько 

со спецификой и меньшей травматичностью самого оперативного 
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вмешательства, его меньшей продолжительностью, меньшим нарушением 

основных функций печени.  

Таким образом, кровопотеря при обширных оперативных 

вмешательствах на печени, таких как трансплантация или расширенная 

резекция является серьезной проблемой хирургического этапа лечения детей 

с гепатобластомой. Своевременное выявление предикторов 

интраоперационной массивной кровопотери и прогнозирование рисков 

проведения гемотрансфузии является критически важным аспектом 

обеспечения анестезиологической безопасности педиатрической группы 

пациентов при обширных оперативных вмешательствах на печени. 

Проведенный нами анализ показал наличие корреляции между объемом 

интраоперационной кровопотери и предоперационным уровнем МНО, 

протромбина по Квику.  

 

 
Рис. 3.2.4 Зависимость кровопотери от предоперационного уровня 

фибриногена при гемигепатэктомии. 

r= 0,05 при p>0,05 между исходным уровнем фибриногена и объемом интраоперационной 

кровопотери при гемигепатэктомии 
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Краткое резюме. 

 

 Проведен ретроспективный анализ предоперационных лабораторных 

данных биохимического анализа крови и коагулограммы детей в возрасте от 1 

года до 7 лет с гепатобластомой (n= 92). Всем пациентам были выполнены 

оперативные вмешательства в объеме трансплантации фрагмента печени (n 

=32) или расширенной гемигепатэктомии (n= 60).  

 Были выявлены особенности лабораторных показателей в зависимости 

как от возрастных групп пациентов с гепатобластомой, так и в зависимости от 

характера и объема перенесенного оперативного вмешательства. В 

дальнейшем, полученные данные были соотнесены с уровнем 

интраоперационной кровопотери, выраженной в процентном соотношении от 

объема циркулирующей крови, соответственно возрастным группам 

пациентов.  

 С одной стороны, анализ полученных данных позволил говорить об 

относительно компенсированном состоянии детей с гепатобластомой перед 

обширными хирургическими вмешательствами. О чем свидетельствуют 

лабораторные анализы, в подавляющем большинстве, находящиеся в пределах 

референсных значений. Наличие терминальных стадий заболевания, при 

которых имелись показания для гемигепатэктомии или трансплантации не 

сопровождались выраженным нарушением функций печени, почек и 

нарушением коагуляции. Однако, не стоит забывать о функциональных и 

метаболических особенностях организма, стремительно меняющихся во время 

его непрерывного роста и развития.  

 С другой, проведенный нами анализ, указывает на тесную взаимосвязь 

между уровнем МНО, протромбина по Квику и фибриногена с объемом 

интраоперационной кровопотери. Что позволяет сделать предположения о 

риске развития массивной кровопотери как в зависимости от возрастных 

групп педиатрических пациентов, так и от характера оперативного 

вмешательства.  
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Риск кровопотери при высоком уровне фибриногена может быть связан 

как с деструктивным влиянием опухолевого процесса на паренхиму печени, 

так и с его функциональной неактивностью. А низкая активность образования 

тромбина из протромбина на фоне нормального уровня фибриногена может 

наблюдаться при дефиците К- зависимых факторов свертывания, нарушении 

их синтеза и врожденном дефиците, что будет отражаться в низком уровне 

протромбина по Квику и возможном увеличении МНО. 

 Таким образом, своевременное выявление предикторов 

интраоперационной массивной кровопотери и прогнозирование рисков 

проведения гемотрансфузии является критически важным аспектом 

обеспечения анестезиологической безопасности педиатрической группы 

пациентов при обширных оперативных вмешательствах на печени. 
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Глава 4. 

Интраоперационная динамика лабораторных показателей системы 

гемостаза во время трансплантации печени детям 

 

Трансплантация печени за последние десятилетия прошла путь от 

единичных экспериментальных операций до рутинного метода лечения 

терминальных стадий заболеваний печени. Несмотря на это она все еще 

остается одной из самых сложных операций в абдоминальной хирургии, что 

обусловлено как предсуществующими нарушениями в свертывающей и 

противосвертывающей симтемах крови, нарушением синтетических функции 

печени, анемией и тромбоцитопенией, так и значительными 

интраоперационными нарушениями гомеостаза на основных этапах 

оперативного вмешательства.  

Точное понимание происходящих процессов всеми членами 

операционной бригады, своевременная коррекция развивающихся нарушений 

на этапах трансплантации печени критически важна, в особенности для детей 

младших возрастных групп. Что напрямую обусловлено, значительно 

меньшими функциональным резервами детского организма по сравнению со 

взрослыми пациентами. 
 
4.1. Нарушения кислотно- основного состояния крови и коагулограммы 

на основных этапах трансплантацией печени у детей младших 

возрастных групп. 

 

 Для определения интраоперационной динамики изменений системы 

гемостаза и кислотно- основного состояния крови на этапах хирургического 

лечения был проведен проспективный анализ лабораторных данных 23 детей 

в возрасте до 11 лет, перенесших ортотопическую трансплантацию печени от 

живого родственного донора.  
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Таблица 4.1.1 

Показатели КЩС во время добеспеченочного этапа трансплантации 

печени M(Q1;Q3) 
 Трансплантации печени 

Группа 1 (0-2 года) 
N=10 

Группа 2 (3-11 лет) 
N= 13 

П РЗ П РЗ 
pH 
 

7,24 
(7,23;7,28) 

7.32 - 7.43 7,35 
(7,28;7,38) 

7.32 - 7.43 

pCO2 
mmHg 

45,50 
(42,50;49,75) 

39 - 51 43,00 
(40,00;43,25) 

39 - 51 

Na+ 
mmol/l 

140 
(139,50;140,50) 

135 - 145 137,50 
(136,00;139,00) 

135 - 145 

K+ 
mmol/l 

3,7 
(3,65;3,80) 

3.5 – 5.1 3,95 
(3,50;4,20) 

3.5 – 5.1 

Cl- 
mmol/l 

101,50 
(99,00;103,75) 

98 - 107 105,00 
(104,00;106,50) 

98 - 107 

Ca++ 
mmol/l 

0,89 
(0,77;1,07) 

1.13 – 1.32 1,08 
(1,02;1,13) 

1.13 – 1.32 

Glu 
mmol/l 

6,90 
(5,38;8,70) 

3.5 – 5.1 6,30 
(5,35;7,48) 

3.5 – 5.1 

Lac 
mmol/l 

3,45 
(2,10;8,48) 

0.7 – 1.7 1,60 
(1,23;2,28) 

0.7 – 1.7 

tHb 
g/l 

122,50 
(108,75;129,75) 

117 - 160 106,00 
(98,50;118,00) 

117 - 160 

O2Hb 
% 

87,35 
(81,33;88,30) 

- 85,30 
(75,10;87,35) 

- 

COHb 
% 

2,20 
(1,78;2,75) 

0.5 – 1.5 1,75 
(1,50;2,55) 

0.5 – 1.5 

sO2 
% 

90,15 
(84,00;91,13) 

40.0 – 70.0 87,40 
(77,40;89,60) 

40.0 – 70.0 

BE (B) 
mmol/l 

-6,15 
(-9,33;-2,88) 

-2.0 – 3.0 -3,45 
(-6,07;-1,48) 

-2.0 – 3.0 

Ca++ 
(7.4) 
mmol/l 

0,86 
(0,76;1,00) 

- 1,06 
(0,98;1,09) 

- 

AG 
mmol/l 

21,00 
(18,75;23,50)* 

10 - 20 14,50 
(11,00;15,00) 

10 - 20 

HCO3- 
c 
mmol/l 

21,35 
(19,28;23,48) 

22.0 – 29.0 21,30 
(19,30;24,43) 

22.0 – 29.0 

HCo3-
std 
mmol/l 

19,65 
(17,00;22,53) 

- 22,15 
(20,03;23,33) 

- 

Hct c 
% 

37,00 
(32,50;39,00) 

35 - 51 32,00 
(28,75;35,00) 

35 - 51 

*p<0,05  при сравнении между возрастными группами пациентов перенесших 
трансплантацию печени.  П- показатели, РЗ – референсные значения.   
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 Оценка показателей КЩС у реципиентов на добеспеченочном этапе 

трансплантации печени показала, что у большинства пациентов лабораторные 

данные находились в пределах референсных значений (Табл. 4.1.1). Однако, 

обращает на себя внимание тот факт, что у детей в возрасте до 2-х лет еще на 

этапе мобилизации магистральных сосудов отмечалось развитие 

декомпенсированного метаболического ацидоза. В свою очередь, подобных 

изменений у детей в возрастной группе от 3-х до 11 лет отмечено не было. 

Столь выраженные различия между возрастными группами могут говорить 

как о значительно ограниченных компенсаторных возможностях организма 

раннего детского возраста, так и о критическом влиянии хирургической 

агрессии и анестезиологического обеспечения на метаболизм организма 

скомпрометированной паренхимой печени. Несмотря на отсутствие значимых 

различий в большинстве показателей КЩС на добеспеченочном этапе 

трансплантации печени, обращают на себя внимание различия в анионом 

интервале (AG) между возрастными группами пациентов. Если в возрастной 

группе от 3 до 11 лет показатели AG находятся в пределах референсных 

значений, то у детей до 2-х лет был либо на верхней границе нормы или 

превышал её, что может быть следствием метаболического ацидоза.   
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Таблица 4.1.2 

Показатели КЩС во время, беспеченочного этапа трансплантации 

печени M(Q1;Q3) 

 Трансплантации печени 

Группа 1 (0-2 года) 
N=10 

Группа 2 (3-11 лет) 
N= 13 

П РЗ П РЗ 

pH 
 

7,23 
(7,13;7,33) 

7.32 - 7.43 7,34 
(7,31;7,37) • 

7.32 - 7.43 

pCO2 
mmHg 

44,00 
(41,75;49,25) 

39 - 51 41,50 
(36,00;45,25) 

39 - 51 

Na+ 
mmol/l 

144,50 
(142,75;146,25)* 

135 - 145 139,00 
(139,00;42,50) 

135 - 145 

K+ 
mmol/l 

4,00 
(3,93;4,23)* 

3.5 – 5.1 3,75 
(2,53;3,80) 

3.5 – 5.1 

Cl- 
mmol/l 

107,50 
(102,00;112,75) 

98 - 107 106,00 
(104,75;108) 

98 - 107 

Ca++ 
mmol/l 

1,14 
(1,03;1,28) 

1.13 – 1.32 1,16 
(1,02;1,24) 

1.13 – 1.32 

Glu 
mmol/l 

6,80 
(5,95;9,03) 

3.5 – 5.1 6,40 
(5,60;6,90) 

3.5 – 5.1 

Lac 
mmol/l 

9,95 
(7,80;13,40)* 

0.7 – 1.7 2,80 
(2,05;4,43) 

0.7 – 1.7 

tHb 
g/l 

79,00 
(63,75;92,50) 

117 - 160 111,00 
(87,50;115,25) 

117 - 160 

O2Hb 
% 

86,00 
(77,78;87,40) 

- 82,20 
(75,55;87,00) 

- 

COHb 
% 

2,25 
(1,73;2,63) 

0.5 – 1.5 1,85 
(1,60;2,38) 

0.5 – 1.5 

sO2 
% 

88,70 
(79,83;90,80) 

40.0 – 70.0 84,70 
(77,68;89,40) 

40.0 – 70.0 

BE (B) 
mmol/l 

-7,30 
(-10,90;-3,98) 

-2.0 – 3.0 -3,00 
(-7,35;-1,70) 

-2.0 – 3.0 

Ca++ (7.4) 
mmol/l 

1,08 
(0,92;1,26) 

- 1,08 
(0,99;1,13) 

- 

AG 
mmol/l 

21,00 
(16,25;26,00) 

10 - 20 16,00 
(12,75;16,00) 

10 - 20 

HCO3- c 
mmol/l 

20,60 
(18,53;22,13) 

22.0 – 29.0 22,70 
(19,30;24,28) 

22.0 – 29.0 

HCo3-std 
mmol/l 

19,05 
(16,53;21,58) 

- 22,20 
(18,98;23,33) 

- 

Hct c 
% 

24,00 
(19,50;27,75) 

35 - 51 33,00 
(26,25;35,00) 

35 - 51 

*p<0,05  при сравнении между возрастными группами пациентов перенесших 
трансплантацию печени.  • p>0,05 при сравнении между возрастными группами 
пациентов, перенесших трансплантацию печени.  П- показатели, РЗ – референсные 
значения. 
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В Табл. 4.1.2 представлены данные, отражающие состояние КЩС во время 

беспеченочного этапа ортотопической трансплантации печени. Несмотря на 

отсутствие значимых различий в большинстве показателей между 

возрастными группами пациентов, обращает на себя внимание 

сохраняющийся метаболический ацидоз с прогрессирующим ростом лактата. 

Рост лактата плазмы крови на беспеченочном этапе, сам по себе, является 

закономерной особенностью трансплантации печени. Что обусловлено как 

метаболическими изменениями, связанными со снижением его клиренса, при 

выключении печени из кровотока, тканевой ишемией, которая в ряде случаев 

может оказывать значительное влияние на метаболические изменения при 

трансплантации печени, так и трансфузией компонентов крови. Влияние 

гипотермии на изменения уровня лактата плазмы крови у детей во время 

беспеченочного этапа, по всей видимости, имеет менее выраженное значение, 

что связано с большими технологическими возможностями 

интраоперационного согревания маленького организма.  
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    Таблица 4.1.3 

Показатели КЩС через 15 мин. после пуска печеночной артерии при 

трансплантации печени M(Q1;Q3) 

 Трансплантации печени 
Группа 1 (0-2 года) 

N=10 
Группа 2 (3-11 лет) 

N= 13 
П РЗ П РЗ 

pH 
 

7,30 
(7,22;7,36) 

7.32 - 7.43 7,30 
(7,28;7,34) 

7.32 - 7.43 

pCO2 
mmHg 

44,50 
(40,50;51,00) 

39 - 51 43,00 
(41,75;44,25 

39 - 51 

Na+ 
mmol/l 

146,50 
(144,50;149,50) 

135 - 145 143,00 
(140,50;144,00) 

135 - 145 

K+ 
mmol/l 

3,85 
(3,30;4,35) 

3.5 – 5.1 3,70 
(2,88;3,70) 

3.5 – 5.1 

Cl- 
mmol/l 

106,00 
(101,50;112,00) 

98 - 107 106,50 
(104,75;108,00) 

98 - 107 

Ca++ 
mmol/l 

0,89 
(0,83;0,94) 

1.13 – 1.32 1,10 
(0,96;1,19) 

1.13 – 1.32 

Glu 
mmol/l 

6,90 
(5,88;7,00) 

3.5 – 5.1 6,60 
(6,40;6,73) 

3.5 – 5.1 

Lac 
mmol/l 

10,55 
(9,08;12,95)* 

0.7 – 1.7 5,95 
(4,00;7,40) 

0.7 – 1.7 

tHb 
g/l 

88,00 
(77,25;100,50) 

117 - 160 104,00 
(101,00;110,75) 

117 - 160 

O2Hb 
% 

82,10 
(76,40;87,30) 

- 85,00 
(75,60;87,10) 

- 

COHb 
% 

2,30 
(1,85;2,70) 

0.5 – 1.5 1,90 
(1,68;2,70) 

0.5 – 1.5 

sO2 
% 

84,40 
(78,95;89,75) 

40.0 – 70.0 87,90 
(77,50;90,13) 

40.0 – 70.0 

BE (B) 
mmol/l 

-1,95 
(-4,53;-0,40) 

-2.0 – 3.0 -5,55 
(-8,13;-3,02) 

-2.0 – 3.0 

Ca++ 
(7.4) 
mmol/l 

0,92 
(0,85;0,96) 

- 1,05 
(0,90;1,14) 

- 

AG 
mmol/l 

19,50 
(17,50;21,75) 

10 - 20 16,00 
(14,50;19,50) 

10 - 20 

HCO3- 
c 
mmol/l 

22,90 
(20,70;24,65) 

22.0 – 29.0 21,20 
(19,18;22,68) 

22.0 – 29.0 

HCo3std 
Mmol/l 

21,95 
(20,43;22,78) 

- 20,50 
(18,54;22,18) 

- 

Hct c 
% 

24,00 
(21,75;25,75)* 

35 - 51 31,00 
(30,00;33,25) 

35 - 51 

*p<0,05  при сравнении между возрастными группами пациентов перенесших 
трансплантацию печени.   
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 Через 15 мин. после пуска артериального кровотока по трансплантату 

(Табл. 4.1.3) достоверных различий в большинстве показателей КЩС между 

возрастными группами обнаружено не было. Однако, достоверно ниже был 

уровень гематокрита у детей возрасте до 2-х лет 24,00 (21,75;25,75) ммоль/л в 

отличие от 31,00 (30,00;33,25) ммоль/л (р<0,05) в группе 3 – 11 лет, что может 

быть связано с большим процентным соотношением кровопотери во время 

беспеченочного этапа трансплантации печени относительно ОЦК пациентов 

младшей возрастной группы. Разница в уровне ацидоза нивелировалась 

оптимизацией интраоперационной инфузионно- трансфузионной терапии.  

 В свою очередь спустя 1 час после пуска артериального кровотока по 

трансплантату показатель КЩС в обеих группах находились в пределах 

нормальных значений. Хотя уровень гематокрита в возрастной группе 

пациентов до 2-х лет был все еще достоверно ниже по сравнению с таковым у 

детей от 3 до 11 лет, 24,50 (22,25;26,25) % в первой группе, по сравнению с 

32,00 (30,50;32,25) % во второй группе (р<0,05) (Таб. 4.1.4).   
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Таблица 4.1.4 

Показатели КЩС через 1 час после пуска печеночной артерии при 

трансплантации печени M(Q1;Q3) 
 Трансплантации печени 

Группа 1 (0-2 года) 
N=10 

Группа 2 (3-11 лет) 
N= 13 

П РЗ П РЗ 

pH 
 

7,33 
(7,25;7,39) 

7.32 - 7.43 7,37 
(7,34;7,38) 

7.32 - 7.43 

pCO2 
mmHg 

44,50 
(40,75;50,75) 

39 - 51 41,50 
(38,50;44,00) 

39 - 51 

Na+ 
mmol/l 

148,00 
(146,25;150,75) 

135 - 145 143,50 
(141,00;146,25) 

135 - 145 

K+ 
mmol/l 

3,95 
(3,60;4,28) 

3.5 – 5.1 3,30 
(3,18;3,53) 

3.5 – 5.1 

Cl- 
mmol/l 

108,00 
(103,50;113,00) 

98 - 107 105,00 
(103,00;107,50) 

98 - 107 

Ca++ 
mmol/l 

1,04 
(0,99;1,10) 

1.13 – 1.32 1,01 
(0,92;1,07) 

1.13 – 1.32 

Glu 
mmol/l 

6,75 
(6,20;6,90) 

3.5 – 5.1 7,25 
(5,78;8,05) 

3.5 – 5.1 

Lac 
mmol/l 

11,15 
(8,75;14,23) 

0.7 – 1.7 6,45 
(5,13;10,20) 

0.7 – 1.7 

tHb 
g/l 

89,00 
(83,00;94,50) 

117 - 160 103,50 
(99,25;107,00) 

117 - 160 

O2Hb 
% 

84,70 
(78,55;86,30) 

- 84,65 
(81,48;86,30) 

- 

COHb 
% 

2,25 
(1,90;2,60) 

0.5 – 1.5 1,95 
(1,60;2,40) 

0.5 – 1.5 

sO2 
% 

87,50 
(81,00;89,08) 

40.0 – 70.0 87,65 
(84,93;88,93) 

40.0 – 70.0 

BE (B) 
mmol/l 

-0,75 
(-2,90;-0,03) 

-2.0 – 3.0 -2,55 
(-3,60;0,88) 

-2.0 – 3.0 

Ca++ 
(7.4) 
mmol/l 

1,03 
(0,99;1,07) 

- 0,96 
(0,91;1,06) 

- 

AG 
mmol/l 

20,00 
(17,50;23,00) 

10 - 20 17,00 
(12,25;20,00) 

10 - 20 

HCO3- c 
mmol/l 

25,35 
(22,95;26,53) 

22.0 – 29.0 21,90 
(20,33;24,43) 

22.0 – 29.0 

HCo3-std 
mmol/l 

23,75 
(21,95;24,58) 

- 22,00 
(20,65;23,30) 

- 

Hct c 
% 

24,50 
(22,25;26,25)* 

35 - 51 32,00 
(30,50;32,25) 

35 - 51 

*p<0,05  при сравнении между возрастными группами пациентов перенесших 
трансплантацию печени.   
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 Имеющиеся данные указывают на находящиеся в пределах нормальных 

значений показатели КЩС во время основных этапов ортотопической 

трансплантации печени. Интраоперационнаяя динамика лактата сопоставима 

с данными, имеющимися как в мировой, так и в отечественной литературе. [64, 

122] Закономерный рост лактата плазмы крови, достигающий своего пика к 

первому часу после пуска артериального кровотока, обусловленный 

прогрессирующими метаболическими нарушениями и выключением печени 

из кровотока, постепенно нивелируется с началом функционирования 

трансплантата. Однако, стоит отметить, что дети 2-х лет более склонны к 

развитию декомпенсированного метаболического ацидоза, по сравнению с 

детьми от 3 до 11 лет, что может быть связано со значительно меньшими 

компенсаторными возможностями их организмов. Что требует от 

анестезиологов-реаниматологов более деликатного проведения 

коррекционной терапии и подготовки таких пациентов к наиболее 

травматичным этапам хирургического лечения.  

 

4.2. Динамика показателей коагулограммы на основных этапах 

трансплантации печени у детей. 

 

 Проведенный проспективный анализ лабораторных данных 

коагулограммы, полученных на основных этапах ортотопической 

трансплантации печени у детей младших возрастных групп, позволил выявить 

особенности интраоперационной динамики коагуляционного профиля 

профиля. 

Стоит отметить, что на добеспеченочном этапе трансплантации печени 

показатели коагулограммы в обоих группах пациентов находились в пределах 

нормальных значений (Табл. 4.2.1). Что может свидетельствовать как об 

отсутствии выраженных нарушений коагуляции при терминальных стадиях 

поражения печени у детей младших возрастных групп, так и значительной 

степени компенсации свертывающей и противосвертывающей систем.   
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       Таблица 4.2.1 

Показатели коагулограммы на добеспеченочном этапе трансплантации 

печени M(Q1;Q3) 

 Трансплантации печени 

Группа 1 
(0-2 года) 

N=10 

Группа 2 
(3-11 лет) 

N= 13 
П РЗ П РЗ 

АЧТВ 
сек. 

34,60 
(34,45;38,65) 

• 

35 - 47 40,45 
(34,90;41,68) 

35 - 47 

АЧТВ-ПО 
отн. к норме 

0,99 
(0,98;1,11) 

0,8 – 1,1,2 1,16 
(0,99;1,19) 

0,8 – 1,1,2 

МНО отн. ед. 1,22 
(1,16;1,42) 

0,82 – 1,18 1,39 
(1,36;1,87) 

0,82 – 1,18 

Тромбиновое время сек 14,30 
(13,55;14,55) 

13 - 16 10,15 
(9,60;14,10) 

13 - 16 

Фибриноген 
г/л 

2,55 
(2,28;3,45) 

2,0 – 4,0 2,15 
(1,61;2,48) 

2,0 - 4,0 

• p>0,05 при сравнении между возрастными группами пациентов перенесших 
трансплантацию печени.   
П – показатели 
РЗ – референсные значения   
 

На беспеченочном этапе трансплантации печени обращают на себя 

внимание укорочение АЧТВ более чем на 10 сек. в группе пациентов до 11 лет, 

что характерно для активации внутреннего пути гемостаза. В тоже время, 

подобных изменений у детей до 2-х лет не наблюдалось (Табл. 4.2.2).  

Крайне интересен тот факт, что на этом фоне в обеих группах пациентов 

происходит снижение уровня фибриногена, снижение протромбинового 

индекса и рост МНО. Подобные изменения более характерны для 

беспеченочного этапа трансплантации печени, так как отражают снижение 

синтеза витамин К зависимых факторов свертывания крови, таких как FII, 

FVII, FIX, FX, во время выключения печени из кровотока и, как следствие, 

прекращения её синтетических функций. При вышеописанных изменениях не 

наблюдалось достоверных различий между группами пациентов.  
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Таблица 4.2.2 

Показатели коагулограммы на беспеченочном этапе трансплантации 

печени M(Q1;Q3) 

 Трансплантации печени 

Группа 1 (0-2 года) 
N=10 

Группа 2 (3-11 лет) 
N= 13 

П РЗ П РЗ 
АЧТВ 
сек. 

36,30 
(36,30;38,60) 

35 - 47 20,24 
(20,24;33,80) 

35 - 47 

АЧТВ-ПО 
отн. к норме 

1,04 
(1,04;1,11) 

0,8 – 1,1,2 1,11 
(0,41;9,98) 

0,8 – 1,1,2 

МНО 
отн. ед. 

1,59 
(1,54;2,43) 

0,82 – 1,18 1,59 
(1,39;2,47) 

0,82 – 1,18 

Тромбиновое время сек 14,90 
(14,70;15,10) 

13 - 16 9,90 
(0,00;10,70) 

13 - 16 

Фибриноген 
г/л 

1,85 
(1,83;2,93) 

2,0 – 4,0 2,34 
(1,96;2,84) 

2,0 – 4,0 

p>0,05  при сравнении между возрастными группами пациентов перенесших 
трансплантацию печени.   
П – показатели 
РЗ – референсные значения 
 

Представленные в Табл. 4.2.3 данные отражают изменения 

коагулограммы через 15 мин. после пуска артериального кровотока 

трансплантата. На этом этапе в обеих возрастных группах пациентов 

наблюдаются максимальный уровень гипокоагуляции за все время 

оперативного вмешательства, что отражается увеличением показателей АЧТВ 

и МНО. Однако, уровень фибриногена на данном этапе остается на 

неизменном уровне, хотя и находился в обеих группах несколько ниже нормы. 

При этом тромбиновое время оставалось в пределах референсных значений, 

что является критерием нормальной функции фибриногена, процессов 

полимеризации и стабилизации фибрина.   

Таким образом, полученные данные позволяют нам говорить об отсутствии 

фибринолиза, характерного для аналогичных этапов трансплантации печени у 

взрослых пациентов.   
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        Таблица 4.2.3 

Показатели коагулограммы через 15 мин. после пуска артериального 

кровотока при трансплантации печени M(Q1;Q3) 

 Трансплантации печени 

Группа 1 (0-2 года) 
N=10 

Группа 2  
(3-11 лет) 

N= 13 
П РЗ П РЗ 

АЧТВ 
сек. 

81,30 
(73,05;84,15) 

35 - 47 83,00 
(57,80;255,50) 

35 - 47 

АЧТВ-ПО 
отн. к норме 

2,32 
(2,09;2,56) 

0,8 – 1,1,2 2,37 
(1,66;7,30) 

0,8 – 1,1,2 

МНО 
отн. ед. 

1,51 
(1,44;1,72) 

0,82 – 
1,18 

2,26 
(1,53;2,52) 

0,82 – 1,18 

Тромбиновое время 
сек 

14,00 
(11,90;16,70) 

13 - 16 9,15 
(2,28;12,73) 

13 - 16 

Фибриноген 
г/л 

1,63 
(1,62;1,87) 

2,0 – 4,0 2,08 
(1,13;2,82) 

2,0 – 4,0 

p>0,05  при сравнении между возрастными группами пациентов перенесших 
трансплантацию печени.   
П – показатели 
РЗ – Референсные значения 
 

 Через час после пуска артериального кровотока в обеих группа 

пациентов сохраняется картина гипокоагуляции (Табл. 4.3.3).  Остается 

высоким значение МНО, в то время как уровень тромбинового времени и 

фибриногена незначительно увеличивается по сравнению предыдущим 

этапом.  Данные изменения являются характерной клинической картиной 

включения трансплантата печени в кровоток и активацией синтетических 

функций печени.  
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 Таблица 4.3.3 

Показатели коагулограммы через 1 час после пуска артериального 

кровотока при трансплантации печени M(Q1;Q3) 

 Трансплантации печени 

Группа 1 (0-2 года) 
N=10 

Группа 2 (3-11 лет) 
N= 13 

П РЗ П РЗ 
АЧТВ 
сек. 

56,50 
(55,05;77,35) 

35 - 47 75,50 
(57,00;84,00) 

35 - 47 

АЧТВ-ПО 
отн. к норме 

1,61 
(1,57;2,21) 

0,8 – 1,1,2 2,16 
(1,63;24,16) 

0,8 – 1,1,2 

МНО 
отн. ед. 

1,59 
(1,48;1,76) 

0,82 – 1,18 2,18 
(1,86;2,41) 

0,82 – 1,18 

Тромбиновое время сек 13,50 
(11,15;16,15) 

13 - 16 14,70 
(11,90;17,63) 

13 - 16 

Фибриноген 
г/л 

1,65 
(1,57;1,89) 

2,0 – 4,0 2,60 
(2,34;3,32) 

2,0 – 4,0 

p>0,05  при сравнении между возрастными группами пациентов перенесших 
трансплантацию печени. 
П – показатели 
РЗ – Референсные значения 
 

Интраоперационная динамика коагуляционного профиля на основных 

этапах ортотопической трансплантации печени у детей младших возрастных 

групп представлена на Рис. 4.2.1 и Рис.4.2.2. Обращает на себя внимание 

исходно компенсированное состояние свертывающей системы крови детей 

обеих возрастных групп с терминальными стадиями заболеваний печени, 

требующими радикального оперативного лечения. Это может быть связано, не 

только с сохранением достаточной функциональной активности паренхимы 

пораженного органа, но и с характерной для детского организма особенностью 

– ребалансированным гемостазом, ситуацией, при которой одновременное 

снижение функций свертывающей и противосвертывающей систем крови 

приводит к образованию новой, очень тонко сбалансированной условно 

нормально работающей системы.  Активное вмешательство в баланс такой 
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системы может непредсказуемо склонить чашу весов в одну из сторон и 

привести к критической, крайне сложно исправимой ситуации.  

На беспеченочном этапе у обеих возрастных групп пациентов 

отмечается тенденция к гипокоагуляции, что отражается в увеличении 

значений МНО и снижении протромбина по Квику. Данная ситуация 

развивается в результате выключения печени из кровотока организма.  В 

результате чего происходит угнетение синтеза факторов свертывания крови.  

Своего пика гипокоагуляция достигает к концу беспеченочного этапа 

трансплантации печени и в первые минуты после пуска артериального 

кровотока. Что может быть обусловлено не только отсутствием синтетической 

функции печени, но и присоединением к этому состоянию системного 

действия эндогенных гликозаминогликанов, выделяемых из поврежденного 

гликокаликса эндотелия сосудистого русла трансплантата и проявлению 

гепариноподобного эффекта.  

По нашему мнению, необходимость активной коррекции данного 

состояния должна носить персонифицированный характер, и решение о её 

проведении должно рассматриваться анестезиологами-реаниматологами 

индивидуально в каждом конкретном случае.  

После пуска кровотока по артериальным анастомозам трансплантат 

печени начинает синтезировать факторы свертывания здорового донора в 

организме реципиента, что в купе со снижением гепариноподобного эффекта 

и распадом гепарансульфата приводит к постепенной компенсации состояния 

и склонности организма к нормокоагуляции. Эти изменения можно отметить 

на коагулограмме уже спустя час после включения трансплантата печени в 

системный кровоток, что отражается снижением АЧТВ и МНО.  

Таким образом проведенное нами проспективное исследование 

позволило наглядно показать интраоперационные изменения 

коагуляционного профиля детей во время основных этапов ортототопической 

трансплантации печени. Стоит отметить, что несмотря на особенности 

свертывающей и противосвертывающей систем детей различных возрастных 
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групп, нами не было обнаружено достоверных различи между группами 

пациентов не только на этапе дооперационного обследования, но и во время 

самого оперативного вмешательства.  

 

 

Рис, 4.2.1 Динамика показателей коагулограммы на основных этапах 

трансплантации печени у пациентов в возрастной группе до 2х лет.  
*p<0,05  при сравнении  между этапами трансплантации фрагмента печени 
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Рисунок 4.2.2 Динамика показателей коагулограммы на основных этапах 

трансплантации печени у пациентов в возрастной группе от 3 до 11 лет.  
*p<0,05  при сравнении  между этапами трансплантации фрагмента печени 

 

4.3. Динамика показателей ротационной тромбоэластометрии на 

основных этапах трансплантации печени детям. 

 
 Так как показатели классической коагулограммы во время критических 

ситуаций могут длительное время оставаться в пределах условно нормальных 

значений и не дают возможности в полной мере быстро оценить динамические 

изменения системы гемостаза, значительно отличающиеся не только на 

протяжение основных этапов оперативного вмешательства, но и во время 

остро развивающейся ситуации.  Быстрое и своевременное понимание 

происходящих изменений в свертывающей и противосвертывающей системах 

крови с возможностью их прецизионной терапии заставляет задуматься о 

применении иных методов лабораторный диагностики.  За последние годы 

акцент от классических коагулологических тестов значительно сместился в 
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сторону вязкоэластических методик, таких как TEG и ROTEM. Однако, стоит 

учитывать тот факт, что даже немногочисленные алгоритмы, имеющиеся в 

трансплантации печени у взрослых пациентов с трудом применимы в 

педиатрической практике. А динамика интраоперационных изменений 

коагуляционного профиля детей младших возрастных групп во время 

ортотопической трансплантации печени требует дальнейшего детального 

изучения и адаптации известных алгоритмов к особенностям детского 

организма.  

 В поиске ответов на эти вопросы, нами был проведен проспективный 

анализ данных 4х основных тестов ROTEM у 23 детей в возрасте до 11 лет на 

основных этапах операции.  

 Ниже в Табл. 4.3.1 представлены данные тестов ROTEM на 

добеспеченочном этапе трансплантации печени. Стоит отметить, что на этом 

этапе большинство показателей тестов находятся в пределах референсных 

значений и отражают картину нормальной коагуляции, что сопоставимо с 

представленными выше показателями классической коагулограммы.  

 Однако, обращает на себя внимание наличие достоверных различий в 

уровне ML тестов EXTEM, FIBTEM HEPTEM при сравнении пациентов 

между возрастными группами детей. Данный параметр позволяет судить о 

выраженности лизиса сгустка в конце исследования, и дает возможность 

оценить выраженность фибринолиза. Стоит отметить, что несмотря на 

наличие достоверных различий между возрастными группами, данный 

показатель находился в пределах нормальных значений как у детей до 2-х лет, 

так и от трех до 11 лет.  Не стоит забывать, что оценка уровня фибринолиза на 

основании только одного теста является недостоверной, так как должна 

проводиться в купе с другими показателями и может сильно зависеть от 

времени проведения теста.   
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Таблица 4.3.1 

Показатели тестов ROTEM на добеспеченочном этапе трансплантации печени M(Q1;Q3) 

 Трансплантации печени 

Группа 1 (0-2 года) 
N=10 

Группа 2 (3-11 лет) 
N= 13 

INTEM EXTEM FIBTEM HEPTEM INTEM EXTEM FIBTEM HEPTEM 
П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ 

C
T

 (s
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П – показатели, РЗ -  референсные значения
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Также уровень лизиса сгустка на 45 и 60 минутах исследования (LI 45, 

LI60) был достоверно выше у пациентов младшей возрастной группы. Хотя 

необходимо принимать во внимание тот факт, что полное отсутствие лизиса у 

пациентов от трех лет и лизис, не превышающий 2% у детей до 2-х лет, 

находятся в пределах нормальных значений и говорят, скорее, об отсутствии 

фибринолиза. В Табл. 4.3.2 отражены данные   изменений ROTEM на 

беспеченочном этапе трансплантации печени. В то же время, для 

беспеченочного этапа трансплантации печени в обеих возрастных группах 

была характерна выраженная гипокоагуляция, в большей степени 

обусловленная дефицитом факторов внутреннего пути каскада коагуляции. По 

данным ROTEM это отражалось в удлинении INTEMCT до 537,0 (456,0; 1651,5) 

с (р<0,05), а INTEMCFT до 468,0 (324,5; 611,5) с (р<0,05) в группе детей до 2 

лет. Во второй группе (дети до 11 лет) было удлинено INTEMCT до 350,0 

(281,5;847,0) с (р<0,05), INTEMCFT до 305,5 (149,5; 536,5) с (р<0,05).  

Также в обеих группах пациентов было отмечено снижение угла α, по 

которому можно судить о   скорости роста и структуре фибриновой сетки, и 

снижение амплитуды сгустка на 5 и 10 минуте проведения исследования (А5 

и А10 соответственно). Таким образом, на беспеченочном этапе 

трансплантации печени проявляется картина, характерная для выключения 

печени из системного кровотока, когда прекращается синтез факторов 

свертывания внутреннего пути гемостаза. В свою очередь это приводит к 

развитию гипокоагуляции, нарастающей на протяжение беспеченочного 

этапа.   Стоит отметить, что несмотря на выявление достоверных различий 

между возрастными группами пациентов в показателях CT и CFT тестов 

EXTEM и FIBTEM их данные находились в диапазоне нормальных значений, 

что может говорить о достаточной функциональной активности фибрина и 

тромбоцитарного звена гемостаза. Интересен и тот факт, что у детей обеих 

возрастных групп не наблюдалось выраженных проявлений фибринолиза, 

характерных для трансплантации печени у взрослых пациентов.  
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Таблица 4.3.2 

Показатели тестов ROTEM во время беспеченочного этапа трансплантации печени M(Q1;Q3) 
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Через 15 минут после пуска артериального кровотока по трансплантату 

печени, явления гипокоагуляции в тестах ROTEM, сопоставимо с данными 

коагулограммы, достигают пиковых значений. Ведущая роль в развитии 

подобного состояния, по всей видимости лежит на присоединении 

гепариноподобного эффекта к дефициту факторов внешнего и внутреннего 

пути свертывания крови.  Отражались, описанные выше изменения, у детей до 

двух лет в удлинении INTEMCT до 666,0 (468,5; 2209,5) с, INTEMCFT до 254,5 

(203,25; 305,75) с, EXTEMCT до 360,0 (219,5; 2116,5) с (р<0,05). Так же было 

отмечено удлинение HEPTEMCT до 525,0 (389,0; 2028,0) с (р<0,05).  В группе 

детей о 3 до 11 лет INTEMCT  составило 305,0 (289,0; 330,0) с, INTEMCFT - 300,0 

(149,0; 309,0) с, EXTEMCT - 80,0 (67,0;82,0) с, HEPTEMCT - 307,0 (227,0; 686,5) 

c, HEPTEMCFT - 272,0  (152,25; 288,25) с (р<0,05).  

Тем не менее, достоверной разницы при межгрупповом сравнении 

основных показателей ROTEM в 4-х стандартных тестах выявлено не было.  

Отсутствие различий между группами детей в возрасте до 2-х лет и детей от 

3-х до 11 лет, может быть связано не только с небольшим объемом выборки, 

но и со значительно более выраженным влиянием реперфузионного синдрома 

в первом случае так как значения медиан CT    у этих пациентов практически 

вдвое превышаю показатели во второй группе.    

 Необходимо отметить отсутствие фибринолиза на беспеченочном и 

постбеспеченочном этапах трансплантации печени, во всех возрастных 

группах пациентов, который присущ аналогичным этапам оперативного 

вмешательсва у взрослых.  Это можно заметить по стабильности показателей   

α, А5, А10 и ML.  
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Таблица 4.3.3 

Показатели тестов ROTEM через 15 мин. после пуска артериального кровотока при трансплантации печени 
M(Q1;Q3) 
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Ниже в Табл. 4.3.4 представлены показатели ROTEM через 1 час после 

пуска артериального кровотока.  Через один час после пуска артериального 

кровотока трансплантата гипокоагуляция в обеих возрастных группах хоть и 

сохранялась, однако, она имела тенденцию к постепенному снижению. В 

группе детей от 0 до 2 лет INTEMCT равнялось 650,0 (468,5; 2209,5) с, 

INTEMCFT - 254,5 (203,25; 305,75) с, EXTEMCT - 960,0 (560,5;1440,5) с, 

HEPTEMCFT - 525,0 (389,0;2028,0) с (р<0,05). Во второй группе (дети от 3 до 11 

лет) через 1 час после пуска артериального кровотока трансплантата INTEMCT 

составляло 415,0 (240,0; 293,25) с, INTEMCFT - 129,0 (110,0; 314,0) с, EXTEMCT 

- 77,5 (59,25; 80,0) c, EXTEMCFT - 159,0 (152,0; 269,0) с, HEPTEMCT равнялось 

364,5 (227,0;782,0) с, HEPTEMCFT  - 272,0 (127,0; 366,0) с (р<0,05).  

Хотя нами и не было получено достоверных различий при 

межгрупповом сравнении, явления гипокоагуляции у детей до 2-х лет носят 

более выраженный характер. Это может быть связано с большей 

восприимчивостью маленького организма к дефициту факторов свертывания, 

отсутствию белково- синтетической функции печени, реперфузионным 

изменениям и действию экзогенных и эндогенных антикоагулянтов. 

Подобные изменения у детей второй группы, сохраняя общую динамику 

коагуляционного профиля на выделенных этапах оперативного 

вмешательства, носили менее ярко выраженный характер.  

В целом, можно судить о схожести выявленных нами изменений 

коагуляции как в тестах ROTEM, так и при использовании классических 

тестов коагулограммы. Однако использование вязкоэластических тестов 

позволяет не только более широко и полно оценивать происходящие 

изменения, но и при необходимости, проводить прецизионную терапию, 

стремительно развивающихся клинических изменений во время различных 

этапов ортотопической трансплантации печени.  
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Таблица 4.3.4 

Показатели тестов ROTEM через 1 час после пуска артериального кровотока при трансплантации печени 

M(Q1;Q3) 
 Трансплантации печени 

Группа 1 (0-2 года) 
N=10 

Группа 2 (3-11 лет) 
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INTEM EXTEM FIBTEM HEPTEM INTEM EXTEM FIBTEM HEPTEM 

П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ 

C
T

 (s
) 

 
65

0,
00

 (4
68

,5
0;

 
22

09
,5

0)
 

10
0 

- 2
00

 

96
0,

00
 (5

60
,5

0;
 

14
40

,5
0)

 

38
 - 

79
 

72
,0

0 
(6

6,
00

; 
18

42
,0

0)
 

38
 - 

62
 

52
5,

00
 (3

89
,0

0;
 

20
28

,0
0)

 

10
0 

- 2
40

 

41
5,

00
 (2

40
,0

0;
 

29
3,

25
) 

10
0 

- 2
00

 

77
,5

0 
(5

9,
25

; 
80

,0
0)

 

38
 - 

79
 

66
,0

0 
(6

2,
00

; 
73

,0
0)

 

38
 - 

62
 

36
4,

50
 (2

27
,0

0;
 

78
2,

00
) 

10
0 

- 2
40

 

C
FT

 (s
) 

 
25

4,
50

 
(2

03
,2

5;
30

5,
75

) 
30

 - 
11

0 

- 

34
 - 

15
9 

- - - 

30
 - 

11
0 

12
9,

00
 (1

10
,0

0;
 

31
4,

00
)  

30
 - 

11
0 

15
9,

00
 (1

52
,0

0;
 

26
9,

00
) 

34
 -  

15
9 

- - 

27
2,

00
 (1

27
,0

0;
 

36
6,

00
)  

30
 - 

11
0 

α  
(0

) 
 

 
50

,0
0 

(4
4,

00
;5

6,
00

) 

70
 - 

83
 

- 

63
 - 

83
 

- - - 

70
 - 

83
 

71
,0

0 
(5

2,
00

;8
3,

00
) 

70
 - 

83
 

63
,0

0 
(5

1,
00

;8
3,

00
) 

63
 - 

83
 

- - 

50
,0

0 
(3

7,
00

;6
6,

00
) 

70
 - 

83
 

A
5  

(m
m

)  
 

24
,0

0 
(2

1,
00

;2
7,

00
) 

38
 - 

57
 

17
,0

0 
(1

1,
00

;2
2,

50
) 

35
 - 

55
 

9,
50

 
(8

,7
5;

10
,2

5)
 

8 
- 1

7  

16
,0

0 
(1

0,
00

;2
2,

00
) 

38
 - 

57
 

34
,0

0 
(3

1,
00

;5
6,

00
) 

38
 - 

57
 

50
,0

0 
(3

0,
00

;5
4,

00
) 

35
 - 

55
 

- 

8 
- 1

7 

21
,0

0 
(1

7,
00

;3
2,

00
) 

38
 - 

57
 



 92 

A
10

 (m
m

)  
 

34
,0

0 
(3

0,
50

; 3
7,

50
)  

44
 - 

66
 

22
,5

0 
(1

4,
25

;3
0,

75
)  

43
 -  

65
 

11
,0

0 
(1

0,
00

;1
2,

00
)  

9 
- 2

3 

22
,0

0 
(1

4,
00

;3
0,

00
)  

44
 - 

66
 

42
,0

0 
(4

1,
00

;6
6,

00
)  

44
 - 

66
 

42
,0

0 
(3

9,
00

;6
2,

00
)  

43
 - 

65
 

- 

9 
- 2

3 

29
,0

0 
(2

8,
00

;4
2,

00
) 

44
 - 

66
 

M
C

F  
(m

m
)  

 
45

,5
0 

(4
2,

25
;4

8,
75

) 

50
 -  

72
 

28
,5

0 
(1

7,
75

;3
9,

25
) 

50
 - 

72
 

12
,0

0 
(1

0,
50

;1
3,

50
) 

10
 - 

25
 

28
,5

0 
(2

0,
25

;3
6,

75
) 

50
 - 

72
 

53
,0

0 
(5

2,
00

;7
2,

00
) 

50
 - 

72
 

51
,0

0 
(4

5,
00

;7
2,

00
) 

50
 -  

72
 

12
,5

0 
(9

,0
0;

22
,5

0)
 

10
 - 

25
 

41
,0

0 
(4

1,
00

;5
3,

00
) 

50
 - 

72
 

M
L

 (%
) 

 
5,

00
 

(4
,5

0;
5,

50
) 

0 
- 1

5 

52
,0

0 
(2

8,
00

;7
6,

00
) 

0 
- 1

5 

0,
00

 
(0

,0
0;

0,
00

)  

0 
- 1

5 

2,
50

 
(1

,2
5;

3,
75

)  

0 
-  1

5 

0,
00

 
(0

,0
0;

15
,0

0)
 

0 
- 1

5 

0,
00

 
(0

,0
0;

15
,0

0)
 

0 
-  1

5 

0,
00

 
(0

,0
0;

0,
00

) 

0 
-  1

5 

0,
00

 
(0

,0
0;

11
,0

0)
 

0 
- 1

5 

L
I3

0  
(%

) 
 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

10
0,

00
) 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

10
0,

00
) 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

10
0,

00
)  

94
 -1

00
 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

10
0,

00
) 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

10
0,

00
)  

94
 -  

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

10
0,

00
) 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

10
0,

00
) 

94
 -1

00
 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

10
0,

00
)  

94
 - 

10
0 

L
I4

5 
(%

)  
 

99
,5

0 
(9

9,
25

; 
99

,7
5)

 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 (1

00
,0

0;
 

10
0,

00
) 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 (1

00
,0

0;
 

10
0,

00
) 

94
 -1

00
 

98
,5

0 
(9

7,
75

; 
99

,2
5)

 *
 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 (9

9,
88

; 
10

0,
00

) 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 (1

00
,0

0;
 

10
0,

00
) 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 (1

00
,0

0;
 

10
0,

00
) 

94
 -1

00
 

10
0,

00
 (9

6,
00

; 
10

0,
00

) *
 

94
 - 

10
0 

L
I6

0  
(%

) 
 

99
,5

0 
(9

9,
25

;9
9,

75
)  

94
 -  

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

10
0,

0
0)

 
94

 -  
10

0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

10
0,

0
0)

 
94

 -  
10

0 

98
,5

0 
(9

7,
75

;9
9,

25
)  

* 
94

 -  
10

0 

10
0,

00
 (9

9,
88

; 
10

0,
00

)  

94
 -  

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

)  

94
 -  

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

)  

94
 -  

10
0 

10
0,

00
 (9

6,
00

;  
10

0,
00

)  *
 

94
 -  

10
0 

*p<0,05  при сравнении между возрастными группами пациентов перенесших трансплантацию печени.  П -показателиРЗ – референсные 
значения



 93 

4.4 Применение в клинической практике алгоритма коррекции 

нарушений системы гемостаза во время трансплантации фрагмента 

печени детям. 

 
 Был разработан и внедрен в клиническую практику алгоритм 

необходимого лабораторного мониторинга и прецизионной коррекции 

нарушений системы гемостаза во время ортотопической трансплантации 

фрагмента печени детям в возрасте от 3 мес. до 11 лет (Рис. 4.4.1). В основу 

создания алгоритма легли полученные в исследовании данные динамики 

изменения показателей ROTEM и коагулограммы на этапах трансплантации 

фрагмента печени, а также современные протоколы применения 

вязкоэластических методик, используемые у взрослых пациентов, которые 

были модифицированы для применения в педиатрической практике.  

 Во время каждого из этапов оперативного вмешательства необходимо 

параллельное определение изменений коагулограммы и ROTEM, 

позволяющее получить своевременную и наиболее полную картину 

выраженности развивающихся нарушений системы гемостаза.  

 Однако, стоит отметить, что отсутствует выраженная необходимость в 

коррекции изменений системы гемостаза без клинических проявлений 

диффузной кровоточивости. Активная терапия может нарушить хрупкий 

баланс гемокоагуляции ребенка во время трансплантации печени.  
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Рис. 4.4.1 Алгоритм мониторинга и коррекции нарушений системы 
гемостаза во время трансплантации фрагмента печени детям в возрасте 
от 3 мес. до 11 лет.  
 
Применение в клинической практике разработанного алгоритма мониторинга 

и цельориентированной коррекции развивающихся на этапах оперативного 

вмешательства нарушений системы гемостаза у детей от 3 месяцев до 11 лет 

позволило достигнуть значительного снижения интраоперационной 

кровопотери, а как следствие и трансфузии компонентов крови во время 

хирургического лечения.  Так применение алгоритма прецизизионной 

коррекции позволило снизить кровопотерю во время оперативного 

вмешательства на 26,99% (р<0,05) в пересчете на % ОЦК при сравнении между 
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группами пациентов, которым выполнены трансплантации фрагмента печени 

в 2019- 2020 годах и 2021 году (Таб. 4.4.1).  

 

               Таблица 4.4.1  

Снижение объема кровопотери во время трансплантации печени. 

М(Q1;Q3) 

Группы 

Кровопотеря 

Трансплантации 
2018-2020 

N=15 

Трансплантации 
2021 
N=8 

Снижение 
кровопотери в 

% 
Кровопотеря мл 800,00 

(325,00; 1800,00) * 
325,00 

(275,00; 412,50) 
40,63% 

Кровопотеря мл/кг 52,78 
(25,40; 81,81) * 

13,54 
(10,88; 16,49) 

25,65% 

Кровопотеря 
мл/кг/час 

4,33 (1,85; 5,79) * 0,91 (0,68; 1,18) 21,02% 

Кровопотеря % 
ОЦК 

66,90 (32,18; 99,46) * 18,06 (14,81; 21,99) 26,99% 

*p<0,05  при сравнении между группами пациентов перенесших трансплантацию печени.   
 

В значительной степени изменение объема интраоперационной кровопотери 

было связано с пересмотром тактики инфузионно – трансфузионной терапии. 

Так базовая инфузия была построена на применении сбалансированных 

полиионных растворов и 5%, используемого для компенсации 

гипоальбуминемии и в качестве натурального коллоидного раствора. 

Превентивная трансфузия компонентов крови не проводилась (Таб. 4.4.2). 

  Стоит отметить, что понимание динамики происходящих во время 

оперативного вмешательства изменений системы гемостаза, благодаря 

адекватному и своевременному лабораторному мониторингу, а также 

коррекция подходов к инфузионно – трансфузионной терапии позволили 

снизить интароперационную трансфузию компонентов крови. В отдельных 

случаях, при отсутствии хирургического кровотечения, удавалось полностью 

отказаться от эритроцитарной взвеси и СЗП во время трансплантации 

фрагмента печени детям обеих возрастных групп.  
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       Таблица 4.4.2 
Изменение объема инфузионно- трансфузионная терапии при 

трансплантации печени 
М(Q1;Q3) 

 Трансплантации  
2018-2020 

N=15 

Трансплантации 2021 
 

N=8 

Кристаллоиды 
мл 

800,00 
(600,00; 1525,00) * 

3800,00  
(2720,00; 4900,00) 

Коллоиды 
мл 

0,00  
(0,00; 200,00) 

0,00  
(0,00; 50,00) 

Альбумин 5% 
мл 

200,00  
(137,50; 262,50) * 

625,00  
(500,00; 750,00) 

Эритроцитарная взвесь 
мл 

390,00  
(145,00; 932,50) * 

0,00 
(0,00; 92,50) 

СЗП 
мл 

1107,50  
(387,50; 1211,25) * 

0,00  
(0,00; 67,50) 

Аутокровь 
мл 

0,00  
(0,00; 198,75) 

99,50  
(0,00; 201,25) 

*p<0,05  при сравнении между группами пациентов перенесших трансплантацию печени. 
 

 

Краткое резюме. 

 

Проведен проспективный анализ лабораторных данных КЩС, 

коагулограммы и ROTEM детей в возрасте до 11 лет (n=23). Всем пациентам 

выполнены оперативные вмешательства в объеме трансплантации левой доли 

печени или левого латерального бисегмента печени от живого родственного 

донора.  

Были выявлены особенности лабораторного мониторинга во время 

четырех критических этапов оперативного вмешательства: добеспеченочного, 

беспеченочного и дважды во время постбеспеченочного этапа трансплантации 

печени (через 15 мин. после пуска артериального кровотока трансплантата и 

через 1 час после пуска артериального кровотока). Определены 

закономерности изменения коагуляционного профиля детей младших 

возрастных групп во время ортотопической трансплантации печени.  
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С одной стороны, анализ полученных данных позволил говорить об 

исходной компенсации свертывающей и противосвертывающей систем крови 

у детей младшего возраста с терминальными стадиями поражений печени. С 

другой, позволил определить степень выраженности развития гипокоагуляции 

на беспеченочном этапе, что обусловлено выключением печени из системного 

кровотока, прекращением синтетических функций печени. Данная ситуация 

достигает своего пика к концу беспеченочного этапа трансплантации печени 

и спустя 15 минут после пуска артериального кровотока. Это обусловлено как 

нарастанием дефицита печеночных функций, так и развитием 

гепариноподобного эффекта, связанного с попаданием гликозаминогликанов 

эндотелия сосудов трансплантата в системный кровоток.  

Стоит отметить, что дети младших возрастных групп имеют общие 

закономерности изменения интраоперационного коагуляционного профиля, 

отражающиеся в сопоставимых данных классической коагулограммы и 

вязкоэластических тестов. Однако, у детей до 2-х лет они носят более ярко 

выраженный характер по сравнению с детьми от 3-х до 11 лет, также они более 

склонны к развитию декомпенсированного метаболического ацидоза, что 

может быть связано с меньшими компенсаторными резервами детского 

организма.  

Таким образом, широкое понимание изменений свертывающей и 

противосвертывающей систем крови во время ортотопической 

трансплантации печени у детей и возможность их прецизионной коррекции 

при развитии критических ситуаций является крайне важной для обеспечения 

интраоперационной безопасности детей младших возрастных групп. Однако 

вопрос о необходимости рутинной активной коррекции изменений, по-

прежнему, остается дискутабельным и требует индивидуального подхода в 

каждом конкретном случае.  
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Глава 5. 

Интраоперационнные изменения системы гемостаза во время резекции 

печени у детей 

  

 

Безусловно резекции печени у детей носят менее травматичный характер 

оперативного вмешательства по сравнению с трансплантациями. Они 

сопровождаются меньшей длительностью, и меньшей травматичностью, что 

напрямую связано с объемом интраоперационной кровопотери, и рисками 

развития массивных кровотечений. Однако, проведение расширенных 

гемигепатэктомий, в особенности у детей младших возрастных групп, 

остается серьезной мультидисциплинарной проблемой.  

Четкое понимание всеми членами операционной бригады происходящих 

в организме ребенка изменений на всех этапах хирургического лечения, 

возможность своевременной и целенаправленной коррекции быстро 

развивающихся изменений крайне важна для достижения успешного 

результата. Что напрямую обусловлено не только значительно меньшими 

функциональным резервами детского организма по сравнению со взрослыми 

пациентами, но и узким терапевтическим диапазоном возможностей.  

 

5.1. Нарушения кислотно- основного состояния крови на основных 

этапах резекции печени у детей младших возрастных групп. 

 

Для определения интраоперационной динамики изменений системы гемостаза 

и кислотно основного состояния крови на этапах хирургического лечения был 

выполнен проспективный анализ лабораторных данных 25 детей в возрасте до 

11 лет во время проведения расширенной гемигепатэктомии.  
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Таблица 5.1.1 

Исходные показатели КЩС при гемигепатэктомии M(Q1;Q3) 

 Резекции печени 

Группа 1 (0-2 года) 
N = 14 

Группа 2 (3-11 лет) 
N=11 

П РЗ П РЗ 
pH 

 
7,35 

(7,32;7,37)* 
7.32 - 7.43 7,40 

(7,39;7,40)* 
7.32 - 7.43 

pCO2 
mmHg 

41,00 
(40,00;42;75) 

39 - 51 41,40 
(41,00;45,25) 

39 - 51 

Na+ 
mmol/l 

137,50 
(137,00;140,00) 

135 - 145 137,00 
(137,00;139,75) 

135 - 145 

K+ 
mmol/l 

3,50 
(3,03;3,98) 

3.5 – 5.1 3,90 
(3,65;4,08) 

3.5 – 5.1 

Cl- 
mmol/l 

107,50 
(106,00;110,00) 

98 - 107 106,00 
(105,00;109,25) 

98 - 107 

Ca++ 
mmol/l 

1,19 
(1,12;1,28) 

1.13 – 1.32 1,18 
(1,14;1,19) 

1.13 – 1.32 

Glu 
mmol/l 

4,48 
(4,50;6,12) 

3.5 – 5.1 4,90 
(4,33;7,20) 

3.5 – 5.1 

Lac 
mmol/l 

0,70 
(0,53;0,90) 

* 

0.7 – 1.7 1,20 
(0,86;2,00) 

* 

0.7 – 1.7 

tHb 
g/l 

89,00 
(77,00;100,75) 

117 - 160 98,50 
(89,25;105,75) 

117 - 160 

O2Hb 
% 

74,60 
(71,25;78,72) 

- 78,35 
(74,85;80,08) 

- 

COHb 
% 

1,45 
(1,20;1,68) 

0.5 – 1.5 1,45 
(1,15;1,68) 

0.5 – 1.5 

MetHb 
% 

0,65 
(0,43;0,98) 

0.0 – 1.5 0,70 
(0,63;0,93) 

0.0 – 1.5 

sO2 
% 

76,05 
(73,00;80,58) 

40.0 – 70.0 80,25 
(76,28;82,08) 

40.0 – 70.0 

BE (B) 
mmol/l 

-3,80 
(-5,73;-2,10) 

* 

-2.0 – 3.0 0,15 
(-1,90;0,30) 

* 

-2.0 – 3.0 

AG 
mmol/l 

12,00 
(11,00;13,00) 

* 

10 - 20 12,00 
(10,00;12,00) 

* 

10 - 20 

HCO3- 
c 

mmol/l 

21,90 
(20,83;23,50)* 

22.0 – 29.0 24,80 
(23,55;25,40)* 

22.0 – 29.0 

Hct c 
% 

26,50 
(23,25;30,50) 

35 -51 29,95 
(26,75;32,00) 

35 - 51 

 
*p<0,05  при сравнении между возрастными группами пациентов перенесших 
гемигепатэктомию.  П – показатели, РЗ – Референсные значения 
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Проведенная оценка исходных показателей КЩС у пациентов в начале 

оперативного вмешательства показала, что у большинства детей лабораторные 

данные находились в пределах нормальных значений (Табл.5.1.1).  Однако, 

стоит отметить тот факт, что у детей возрасте до 11 лет наблюдалась 

тенденция к развитию компенсированного метаболического алкалоза.  

Подобных изменений у детей в возрасте до 2-х лет обнаружено не было. Также 

обращает на себя внимание достоверно больший исходный уровень Lac, BE и 

HCO3 у детей в возрастной группе от 3-х до 11 лет по сравнению с детьми до 

2х лет. Возможно, подобные изменения могут быть следствием 

предоперационного голодания пациентов с учетом уровня основного обмена, 

вдвое превышающего у детей старшей группы аналогичные показатели детей 

до 2х лет.  Так же можно предположить большее влияние стартовой 

инфузионной терапии на детей младшей возрастной группы, что приводит к 

снижению показателей pH, BE и HCO3 уже в самом начале 

интраоперационного периода.  

 Исходные показатели AG несмотря на то, что находились в обеих 

группах в пределах нормальных значений, были достоверно выше у детей до 

2-х лет по сравнению с детьми до 11 лет. Возможно, это тоже могло послужить 

причиной меньшего рН в младшей возрастной группе.  

 

Ниже в Табл. 5.1.2 представлены данные отражающие изменения КЩС 

в начале резекции печени. На этом этапе лабораторные показатели кислотно- 

основного состояния крови компенсированы и находятся в пределах 

нормальных значений. Однако, при межгрупповом сравнении были 

обнаружены различия в уровне Lac и Hb. У пациентов в возрасте от 3х до 11 

лет значения этих показателей были достоверно выше по сравнению с детьми 

до 2х лет.  Это может быть связано с большим уровнем Ht во второй группе, 

как результатом ответа на рестриктивную инфузионную терапию.  
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       Таблица 5.1.2 

Показатели КЩС перед началом резекции печени при 
гемигепатэктомии M(Q1;Q3) 

 Резекции печени 

Группа 1 (0-2 года) 
N = 14 

Группа 2 (3-11 лет) 
N=11 

П РЗ П РЗ 

pH 
 

7,32 
(7,30;7,34) 

7.32 - 7.43 7,37 
(7,31;7,40) 

7.32 - 7.43 

pCO2 
mmHg 

42,50 
(38,25;45,00) 

39 - 51 38,00 
(36,00;39,00) 

39 - 51 

Na+ 
mmol/l 

139,00 
(137,25;141,00) 

135 - 145 139,00 
(137,00;141,00) 

135 - 145 

K+ 
mmol/l 

3,90 
(3,00;4,28) 

3.5 – 5.1 4,20 
(3,90;4,20) 

3.5 – 5.1 

Cl- 
mmol/l 

107,50 
(106,25;109;00) 

98 - 107 106,00 
(104,00;107,00) 

98 - 107 

Ca++ 
mmol/l 

1,14 
(0,95;1,21) 

1.13 – 1.32 1,16 
(1,15;1,18) 

1.13 – 1.32 

Glu 
mmol/l 

7,10 
(6,63;8,63) 

3.5 – 5.1 9,00 
(7,50;9,40) 

3.5 – 5.1 

Lac 
mmol/l 

1,45 
(0,83;2,20) 

* 

0.7 – 1.7 3,30 
(2,60;3,30) 

* 

0.7 – 1.7 

tHb 
g/l 

95,00 
(86,25;104,00) 

* 

117 - 160 108,00 
(104,00;114,00) 

* 

117 - 160 

O2Hb 
% 

75,55 
(66,40;79,05) 

* 

- 82,30 
(78,20;85,00) 

* 

- 

COHb 
% 

1,40 
(1,22;1,65) 

0.5 – 1.5 1,70 
(1,50;1,80) 

0.5 – 1.5 

MetHb 
% 

0,65 
(0,43;85) 

0.0 – 1.5 0,80 
(0,50;0,90) 

0.0 – 1.5 

sO2 
% 

79,30 
(69,78;80,55) 

40.0 – 70.0 84,00 
(80,50;87,30) 

40.0 – 70.0 

BE (B) 
mmol/l 

-4,64 
(-7,57;-3,45) 

-2.0 – 3.0 -3,50 
(-4,80;-0,80) 

-2.0 – 3.0 

AG 
mmol/l 

14,00 
(12,25;14,00) 

10 - 20 14,00 
(13,00;19,00) 

10 - 20 

HCO3- 
c 

mmol/l 

21,80 
(18,90;22,50) 

22.0 – 29.0 22,00 
(20,20;22,80) 

22.0 – 29.0 

Hct c 
% 

28,50 
(26,00;31,00) 

* 

35 -51 32,00 
(31,00;34,00) 

* 

35 - 51 

*p<0,05  при сравнении между возрастными группами пациентов перенесших 
гемигепатэктомию.П – показателиРЗ – референсные значения 
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 Так же, обращает на себя внимание значительное увеличение лактата 

крови в обеих возрастных группах пациентов, возникающее уже к началу 

разделения паренхимы печени. Что может свидетельствовать о выраженном 

влиянии хирургической агрессии на печеночный метаболизм даже на этапе 

мобилизации сосудистого русла.  

По завершении гемигепатэктомии большинство показателей кислотно- 

основного состояния крови сохраняется в пределах нормальных значений, что 

может свидетельствовать как о компенсированности метаболических 

процессов детского организма во время резекции печени, так и об 

адекватности анестезиологического обеспечения во время провеедения 

оперативного вмешательства.  

 Стоит отметить, что после завершения разделения паренхимы печени 

уровень лактата крови в группе детей от 3-х до 11 лет имеет тенденцию к 

снижению, в то время как у детей до 2-х лет он остается на неизменном уровне, 

хоть и достоверно меньшим по сравнению со второй группой. Причиной этому 

могут послужить меньшие компенсаторные и метаболические возможности 

детей младших возрастных групп.   
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        Таблица 5.1.3 

Показатели КЩС после завершения резекции печени при 

гемигепатэктомии M(Q1;Q3) 

 Резекции печени 

Группа 1 (0-2 года) 
N = 14 

Группа 2 (3-11 лет) 
N=11 

П РЗ П РЗ 
pH 

 
7,35 

(7,29;7,37) 
7.32 - 7.43 7,39 

(7,39;7,39) 
7.32 - 7.43 

pCO2 
mmHg 

43,00 
(41,25;46,50) 

39 - 51 37,00 
(35,00;38,00) 

39 - 51 

Na+ 
mmol/l 

138,00 
(137,25;141,75) 

135 - 145 140,00 
(138,00;142,00) 

135 - 145 

K+ 
mmol/l 

4,00 
(3,90;4,68) 

3.5 – 5.1 4,00 
(3,80;4,10) 

3.5 – 5.1 

Cl- 
mmol/l 

107,50 
(105,25;109,75) 

98 - 107 107,00 
(105,00;109,00) 

98 - 107 

Ca++ 
mmol/l 

1,14 
(1,09;1,17) 

1.13 – 1.32 1,18 
(1,08;1,20) 

1.13 – 1.32 

Glu 
mmol/l 

7,50 
(6,52;8,25) 

3.5 – 5.1 8,10 
(7,40;9,00) 

3.5 – 5.1 

Lac 
mmol/l 

1,50 
(1,23;1,98) * 

0.7 – 1.7 3,10 
(2,90;3,60) * 

0.7 – 1.7 

tHb 
g/l 

103,00 
(94,25;105,00) * 

117 - 160 108,00 
(93,00;113,00) * 

117 - 160 

O2Hb 
% 

75,55 
(70,35;78,35) 

- 83,20 
(74,50;85,10) 

- 

COHb 
% 

1,40 
(1,30;1,65) 

0.5 – 1.5 1,80 
(1,40;1,80) 

0.5 – 1.5 

MetHb 
% 

0,95 
(0,80;1,10) 

0.0 – 1.5 0,70 
(0,50;0,90) 

0.0 – 1.5 

sO2 
% 

77,20 
(71,93;80,33) 

40.0 – 70.0 85,00 
(75,90;87,00) 

40.0 – 70.0 

BE (B) 
mmol/l 

-3,75 
(-6,08;-1,58) 

-2.0 – 3.0 -3,50 
(-4,70;-0,30) 

-2.0 – 3.0 

AG 
mmol/l 

12,50 
(11,00;14,00) 

10 - 20 16,00 
(12,00;18,00) 

10 - 20 

HCO3- 
c 

mmol/l 

22,20 
(20,25;24,60) 

22.0 – 29.0 21,20 
(21,10;25,20) 

22.0 – 29.0 

Hct c 
% 

31,00 
(28,25;32,75) 

35 -51 32,00 
(28,00;34,00) 

35 - 51 

*p<0,05  при сравнении между возрастными группами пациентов перенесших 
гемигепатэктомию.   
П – показатели 
РЗ – референсные значения 
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Полученные нами данные свидетельствуют о том, что у детей младших 

возрастных групп в начале интраоперационного этапа хирургического 

лечения гемигепатэктомии показатели кислотно- основного состояния крови 

компенсированы и находятся в пределах нормальных значений. Однако, 

можно предположить, что дети до 2-х лет имеют меньшие компенсаторные 

резервы организма по сравнению с детьми от трех до 11 лет и более склонны 

к развитию ацидоза. В свою очередь, в более старшей возрастной группе 

отмечается тенденция к компенсированному метаболическому алкалозу, что 

может быть обусловлено различиями в уровне основного обмена. На 

последующих этапах гемигепатэктомии вышеописанные тенденции 

сохраняются в обеих группах пациентов, хотя показатели КЩС находятся в 

них в пределах нормальных значений.   

Также стоит отметить, что наличие достоверной разницы в динамике 

лактата на всех этапах оперативного вмешательства может свидетельствовать 

о меньших компенсаторных резервах органа детей до 2-х лет, по сравнению с 

более старшей возрастной группой.   

Таким образом анестезиологическое обеспечение детей младших возрастных 

групп требует от анестезиологов-реаниматологов более деликатного 

проведения коррекционной терапии и подготовки таких пациентов к наиболее 

травматичным этапам хирургического лечения.  

 

5.2. Динамика показателей коагулограммы на основных этапах резекции 

печени у детей. 

 

Несмотря на то, что резекция печени, ввиду массы особенностей и 

отличий от трансплантации связана, со значительно меньшими объемами 

интраоперационной кровопотери. Специфика интраоперационной 

рестриктивной инфузионно- трасфузионной терапии резко ограничивает как 

временной интервал, так и терапевтические возможности для своевременной 

коррекции быстро развивающихся изменений у детей младших возрастных 
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групп.  Понимание происходящих во время оперативного лечения изменений 

свертывающей и противосвертывающей систем крови и принятие решения о 

необходимости проведения коррекционной терапии во время резекций печени 

у детей младших возрастных групп является для анестезиологов-

реаниматологов одной из основных задач на пути достижению 

благоприятного результата операции.  

Проведенный нами проспективный анализ лабораторных данных 

коагулограммы в начале гемигепатэктомии у детей младших возрасных групп 

не выявил выраженных изменений коагулограммы в обеих группах пациентов. 

Полученные данные свидетельствуют об исходной компенсации состояния 

системы гемостаза у детей во время выполнения расширенных резекций 

печени (Табл. 5.2.1).  Все исследуемые нами параметры находились в пределах 

нормальных значений у обоих групп пациентов и достоверной разницы между 

ними выявлено не было.   
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        Таблица 5.2.1 

Показатели коагулограммы в начале резекции печени при 

гемигепатэктомии M(Q1;Q3) 

 

 Резекции печени 

Группа 1 (0-2 года) 
N = 14 

Группа 2 (3-11 лет) 
N=11 

П РЗ П РЗ 

АЧТВ 
сек. 

41,10 
(33,80;50,90) 

35 - 47 39,00 
(30,10;41,50) 

35 - 47 

АЧТВ-ПО 
отн. к норме 

1,17 
(0,97;1,45) 

0,8 – 1,1,2 1,11 
(0,86;1,19) 

0,8 – 1,1,2 

МНО 
отн. ед. 

1,23 
(1,22;1,35) 

0,82 – 1,18 1,24 
(1,19;1,31) 

0,82 – 1,18 

Тромбиновое 
время 

сек 

13,60 
(11,90;16,20) 

13 - 16 11,60 
(10,30;13,80) 

13 - 16 

Фибриноген 
г/л 

1,84 
(1,38;2,44) 

2,0 – 4,0 1,90 
(1,84;2,44) 

2,0 – 4,0 

р> 0,05 при сравнении между возрастными группами. 
П – показатели 
РЗ – референсные значения 
 

После разделения паренхимы печени и выполнения гемигепатэктомии 

нами не было обнаружено значительных изменений в показателях 

коагулограммы относительно предыдущего этапа операции (Табл.5.2.2). 

Однако стоит отметить появление достоверной разницы в показателях АЧТВ 

при межгрупповом сравнении детей в конце гемигепатэктомии. У пациентов 

в возрасте до 2-х лет параметры АЧТВ хоть и находились в пределах 

референсных значений были значительно выше, чем пациентов в возрасте от 

3-х до 11 лет.  Полученные данные могут свидетельствовать о том, что 

хирургические манипуляции в области магистральных сосудов паренхимы 

печени у детей в возрасте до 2-х лет могут оказывать влияние на как на синтез 

факторов свертывания, так на возможное выделение эндогенных 

гепариноидов. Хотя, в отличие от трансплантации печени у пациентов 
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аналогичного возраста выраженность этих изменений носит минимальный 

характер.  

 Так же, можно предположить, что выполнение классической 

коагулограммы может не давать представления о полной картине 

происходящих в системе гемостаза изменений, во время резекции печени у 

детей младших возрастных групп.  

 

        Таблица 5.2.2 

Показатели коагулограммы после завершения резекции печени при 

гемигепатэктомии M(Q1;Q3) 

 Резекции печени 

Группа 1 (0-2 года) 
N = 14 

Группа 2 (3-11 лет) 
N=11 

П РЗ П РЗ 

АЧТВ 
сек. 

37,00 
(35,25;39,58) 

* 

35 - 47 31,05 
(30,03;32,58) 

* 

35 - 47 

АЧТВ-ПО 
отн. к норме 

1,06 
(1,01;1,15) 

* 

0,8 – 1,1,2 0,89 
(0,86;0,93) 

* 

0,8 – 1,1,2 

МНО 
отн. ед. 

1,27 
(1,22;1,45) 

0,82 – 1,18 1,21 
(1,19;1,27) 

0,82 – 1,18 

Тромбиновое время 
сек 

13,05 
(10,53;16,78) 

13 - 16 11,25 
(9,95;11,65) 

13 - 16 

Фибриноген 
г/л 

1,63 
(1,47;2,25) 

2,0 – 4,0 1,80 
(1,71;2,30) 

2,0 – 4,0 

 
*p<0,05  при сравнении между возрастными группами пациентов перенесших 
гемигепатэктомию.   
П – показатели 
РЗ – рефернсные значения 
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5.3. Динамика показателей ротационной тромбоэластометрии на 

основных этапах резекции печени у детей. 

 

Так как показатели классической коагулограммы во время критических 

ситуаций могут длительное время оставаться в пределах условно нормальных 

значений и не дают возможности в полной мере быстро оценить динамические 

изменения системы гемостаза, значительно отличающиеся не только на 

протяжение основных этапов оперативного вмешательства, но и во время 

остро развивающейся ситуации.  Быстрое и своевременное понимание 

происходящих изменений в свертывающей и противосвертывающей системах 

крови с возможностью их прецизионной терапии заставляет задуматься о 

применении иных методов лабораторный диагностики.  За последние годы 

акцент от классических коагулологических тестов значительно сместился в 

сторону вязкоэластических методик, таких как TEG и ROTEM.  Однако, не 

стоит забывать, что алгоритмы проведения вязкоэластических тестов и 

коррекция изменений гемостаза на основе анализа полученных результатов 

являются общим для большинства видов хирургических вмешательств. В 

настоящее время не существует рекомендаций по применению ROTEM при 

гемигепатэктомии, а достоверность и необходимость переноса имеющихся 

методик на детей младшего возраста требует дальнейшего изучения.  

Для точного определения происходящих в организме ребенка изменений 

системы гемостаза во время гемигепатэктомии, нами был проведен 

проспективный анализ 4-х тестов ROTEM, взятых на основных этапах 

хирургичекого лечения 25 детей в возрасте до 11 лет.  

 

 Представленные в Таб. 5.3.1 и Таб. 5.3.2 данные не выявили 

достоверных различий при сравнении, как между возрастными группами 

пациентов в начале и в конце резекции, так и при сравнении между 

одинаковыми показателями тестов гемостаза на этапах хирургического 

лечения.  



 109 

Перед началом разделения паренхимы печени дети обеих возрастных 

групп сохраняли нормокоагуляцию. У детей до 2 лет к началу резекции печени 

INTEMCT равнялось 200,00 (186,0; 238,0) с, INTEMCFT - 88,00 (83,0; 139,0) с, 

EXTEMCT -73,00 (71,5; 74,5) с, а EXTEMCFT - 136,00 (98,5; 153,5) с.  

В группе детей от 3 до 11 лет перед началом гемигепатэктомии   INTEMCT 

достигало 191,00 (179,0; 199,0) с, INTEMCFT - 84,00 (79,0; 103,0) с, EXTEMCT -

66,00 (61,0; 72,0) с, а EXTEMCFT - 92,00 (88,0; 105,0) с. 

После разделения паренхимы печени в обеих возрастных группах не 

было отмечено выраженных изменений в системе гемостаза. У детей в группе 

I INTEMCT равнялось 201,00 (161,0; 237,5) с, INTEMCFT - 93,00 (95,0; 112,0) с, 

EXTEMCT -71,00 (60,5; 72,5) с, а EXTEMCFT - 125,00 (98,0; 173,5) с (р>0,05). Во 

второй группе (дети от 3 до 11 лет),  аналогично, не было выявлено изменений 

системы гемостаза после завершения гемигепатэктомии, что можно отметить 

по INTEMCT равному 229,00 (201,0; 285,0) с, INTEMCFT - 93,00 (78,0;177,0) с, 

EXTEMCT -61,00 (61,0; 61,0)с, а EXTEMCFT - 91,00 (81,0; 184,0) с (р>0,05). 

Статистических различий как при межгрупповом сравнении данных 

одноименных этапов исследования, так и при сравнении этапов в рамках 

одной группы получено не было. Полученные данные позволяю сделать вывод 

о компенсированном состоянии детей обеих возрастных групп после 

проведенной полихимиотерапии, во время всего периоперационного периода 

расширенной гемигепатэктомии 
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Таблица 5.3.1 

Показатели тестов ROTEM перед началом резекции печени при гемигепатэктомии M(Q1;Q3) 
 Резекции печени 

Группа 1 (0-2 года) 
N = 14 

Группа 2 (3-11 лет) 
N=11 

INTEM EXTEM FIBTEM HEPTEM INTEM EXTEM FIBTEM HEPTEM 

П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ 

C
T

 (s
) 

 
20

0 ,
00

 
(1

86
,0

0;
 

23
8,

00
) 

10
0 

- 2
00

 

73
,0

0  
(7

1,
50

;  
74

,5
0)

 

38
 - 

79
 

53
,0

0 
(5

1,
00

;6
2,

00
) 

38
 - 

62
 

37
6,

00
 

(2
86

,5
0;

 
42

0,
00

) 

10
0 

- 2
40

 

19
1,

00
 

(1
79

,0
0;

 
19

9,
00

) 

10
0 

-  2
00

 

66
,0

0 
(6

1,
00

;7
2,

00
)  

38
 - 

79
 

61
,0

0 
(5

9,
00

;6
3,

00
)  

38
 - 

62
 

20
7,

00
 

(2
06

,0
0;

 
20

7,
00

) 

10
0 

-  2
40

 

C
FT

 (s
)  

 
88

,0
0  

(8
3,

00
;  

13
9,

00
) 

30
 - 

11
0 

13
6,

00
 

(9
8,

50
;  

15
3,

50
) 

34
 -  

15
9 

- - 

15
2,

00
 

(9
8,

50
; 

15
2,

00
) 

30
 - 

11
0 

84
,0

0 
(7

9,
00

;  
10

3,
00

) 

30
 -  

11
0 

92
,0

0 
(8

8,
00

; 
10

5,
00

) 

34
 - 

15
9 

- - 

92
,0

0 
(8

8,
00

; 
10

9,
00

)  

30
 - 

11
0 

α  
(0

) 
 

 
73

,0
0 

(6
4,

50
;  

74
,0

0)
 

70
 - 

83
 

69
,0

0 
(6

2,
00

;  
72

,0
0)

 

63
 - 

83
 

- -  

66
,5

0 
(6

4,
00

;  
72

,0
0)

 

70
 - 

83
 

73
,0

0 
(7

0,
00

;  
74

,0
0)

 

70
 - 

83
 

72
,0

0 
(6

9,
00

;  
72

,0
0)

 

63
 - 

83
 

- - 

71
,0

0 
(6

9,
00

; 
73

,0
0)

 

70
 - 

83
 

A
5 

(m
m

) 
 

39
,0

0 
(3

1,
50

;4
4,

00
) 

38
 - 

57
 

38
,0

0 
(3

2,
00

; 
43

,5
0)

 

35
 - 

55
 

11
,0

0  
(9

,2
5;

13
,5

0)
 

8 
- 1

7 

45
,0

0  
(3

8,
00

; 
46

,0
0)

 

38
 - 

57
 

42
,0

0 
(3

9,
00

;4
5,

00
) 

38
 - 

57
 

42
,0

0 
(3

8,
00

; 
45

,0
0)

 

35
 - 

55
 

10
,0

0 
(9

,0
0;

13
,0

0)
 

8 
- 1

7 

43
,0

0 
(3

5,
00

;4
3,

00
) 

38
 - 

57
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A
10

 (m
m

)  
 

49
,0

0 
(4

2,
50

;  
54

,0
0)

 

44
 - 

66
 

48
,0

0 
(4

2,
00

; 
53

,5
0)

 

43
 - 

65
 

13
,0

0 
(1

0,
25

;  
15

,7
5)

 

9 
- 2

3 

54
,0

0 
(4

8,
00

;  
56

,0
0)

 

44
 - 

66
 

52
,0

0 
(4

9,
00

;  
56

,0
0)

 

44
 - 

66
 

52
,0

0 
(4

8,
00

;  
55

,0
0)

 

43
 - 

65
 

11
,0

0 
(1

0,
00

;  
15

,0
0)

 

9 
- 2

3 

53
,0

0 
(4

5,
00

; 
53

,0
0)

 

44
 - 

66
 

M
C

F  
(m

m
)  

 
54

,0
0 

(5
1,

00
; 

61
,0

0)
 

50
 -  

72
 

52
,0

0 
(4

7,
00

;  
57

,0
0)

 

50
 -  

72
 

13
,5

0 
(1

1,
00

; 
17

,5
0)

 

10
 -  

25
 

60
,0

0 
(5

3,
50

;  
64

,0
0)

 

50
 -  

72
 

60
,0

0 
(5

8,
00

; 
64

,0
0)

 

50
 -  

72
 

59
,0

0 
(5

2,
00

; 
63

,0
0)

 

50
 -  

72
 

12
,0

0 
(1

1,
00

; 
18

,0
0)

 

10
 - 

25
 

59
,0

0 
(5

2,
00

; 
59

,0
0)

 

50
 - 

72
 

M
L

 (%
) 

 
0,

00
 

(0
,0

0;
 

5,
00

) 

0 
- 1

5 

0,
00

 
(0

,0
0;

 
5,

00
) 

0 
- 1

5 

0,
00

 
(0

,0
0;

 
0,

00
) 

0 
-  1

5 

5,
00

 
(3

,5
0;

 
5,

00
) 

0 
- 1

5 

4,
00

 
(3

,0
0;

 
9,

00
)  

0 
- 1

5 

7,
00

 
(3

,0
0;

 
10

,0
0)

 

0 
- 1

5 

0,
00

 
(0

,0
0;

 
0,

00
) 

0 
- 1

5 

3,
00

 
(3

,0
0;

 
7,

00
)  

0 
- 1

5 

L
I3

0 
(%

) 
 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

) 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

) 

94
 - 

10
0  

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

) 

94
 -1

00
 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

) 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

) 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

) 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

) 

94
 -1

00
 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

) 

94
 - 

10
0 

L
I4

5 
(%

)  
 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

)  

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

) 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

) 

94
 -1

00
 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

) 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

) 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

) 

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

) 

94
 -1

00
 

10
0,

00
 

(9
9,

00
; 

10
0,

00
) 

94
 - 

10
0 

L
I6

0 
(%

)  
 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

)  

94
 -  

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

)  

94
 -  

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

)  

94
 -  

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

)  

94
 -  

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

)  

94
 -  

10
0 

10
0,

00
 

(9
8,

00
;  

10
0,

00
)  

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 

(1
00

,0
0;

 
10

0,
00

)  

94
 - 

10
0 

10
0,

00
 

(9
9,

00
;1

00
,0

0)
 

94
 - 

10
0 

• p>0,05  при сравнении между возрастными группами пациентов перенесших гемигепатэктомию.   
П – показатели РЗ – референсные значения 
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     Таблица 5.3.2 

Показатели тестов ROTEM после завершении резекции печени при гемигепатэктомии M(Q1;Q3) 
 Резекции печени 

Группа 1 (0-2 года) 
N = 14 

Группа 2 (3-11 лет) 
N=11 

INTEM EXTEM FIBTEM HEPTEM INTEM EXTEM FIBTEM HEPTEM 

П Р
З 

П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ П РЗ 

C
T

 (s
) 

 
20

1,
00

 
(1

61
,0

0;
23

7,
50

) 

10
0 

- 2
00

 

71
,0

0 
(6

0,
50

;7
2,

50
) 

38
 - 

79
 

63
,0

0 
(5

5,
50

; 
70

,0
0)

 

38
 - 

62
 

33
8,

00
 

(2
02

,0
0;

35
2,

50
)  

10
0  

- 2
40

 

22
9,

00
 

(2
01

,0
0;

28
5,

00
)  

10
0  

- 2
00

 

61
,0

0 
(6

1,
00

;6
1,

00
)  

38
 - 

79
 

63
,0

0 
(5

9,
00

;6
7,

00
) 

38
 - 

62
 

25
0,

00
 (2

50
,0

0;
 

26
0,

00
) 

10
0 

- 2
40

 

C
FT

 (s
) 

 
93

,0
0  

(9
5,

00
;1

12
,0

0)
 

30
 - 

11
0 

12
5,

00
 

(9
8,

00
;1

73
,5

0)
 

34
 - 

15
9 

- - 

15
2,

00
 

(1
14

,5
0;

17
6,

00
)  

30
 - 

11
0 

93
,0

0 
(7

8,
00

;1
77

,0
0)

 

30
 - 

11
0 

91
,0

0 
(8

1,
00

;1
84

,0
0)

 

34
 - 

15
9 

- - 

17
6,

00
 

(1
08

,0
0;

17
8,

00
) 

30
 - 

11
0 

α 
(0

)  
 

 
71

,0
0 

(7
0,

50
;  

74
,0

0)
 

70
 -  

83
 

69
,0

0 
(6

0,
50

; 
73

,0
0)

 

63
 -  

83
 

-  -  

66
,0

0 
(6

2,
50

; 
68

,0
0)

 

70
 -  

83
 

71
,0

0 
(6

9,
00

; 
74

,0
0)

 

70
 -  

83
 

72
,0

0 
(5

9,
00

; 
74

,0
0)

 

63
 -  

83
 

-  -  

62
,0

0 
(5

7,
00

;  
68

,0
0)

 

70
 -  

83
 

A
5  

(m
m

)  
 

39
,0

0 
(3

5,
00

; 
45

,0
0)

 

38
 -  

57
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Краткое резюме. 

 

Проведен проспективный анализ лабораторных данных КЩС, 

коагулограммы и ROTEM детей в возрасте до 11 лет (n=25). Всем пациентам 

выполнены оперативные вмешательства в объеме расширенной 

гемигепатэктомии.  

Было выявлено, что отсутствуют выраженные изменений лабораторных 

данных интраоперационного мониторинга на основных этапах оперативного 

вмешательства. Что позволяет судить о компенсации кислотно-основного 

состояния крови, свертывающей и противосвертывающей систем у детей 

младших возрастных групп   не только на предоперационном периоде, но и на 

основных этапах интраоперационного периода.  

 

Однако, для проведения адекватного анестезиологического обеспечения 

расширенных резекций печени и цельориентированной своевременной 

коррекции развивающихся изменений стоит учитывать значительно меньшие 

компенсаторные возможности детей в возрасте до 2-х лет и возможное 

влияние значительно белее высокого уровня основного обмена у детей в 

возрасте от 3-х до 11 лет.  

 

Таким образом, можно сделать вывод, что в отличие от трансплантации 

печени, во время гемигепатэктомии нет острой необходимости в рутинном 

одновременном проведении   и классических тестов коагулограммы и 

вязкоэластических тестов. В стандартных ситуациях определение 

классической коагулограммы будет достаточным для мониторинга, а при 

остро развивающихся состояниях проведение ROTEM может дать 

возможность более широкого и полного понимания происходящих 

нарушений.  
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Заключение 

 

Совершенствование хирургических методик и подходов к 

анестезиологическому обеспечению обширных оперативных вмешательств на 

печени позволило осуществлять своевременное радикальное лечение детей с 

гепатобластомой. Однако, наработанный во взрослой хирургической практике 

опыт не может быть в полной мере экстраполирован на детей, в особенности 

младшего возраста. Специфика физиологических особенностей их 

функциональных систем, носящих радикальные отличия в каждой возрастной 

группе и стремительно меняющихся по мере роста и развития организма 

заставляет вносить индивидуальные коррективы в лечебный процесс каждого 

специалиста мультидисциплинарной команды.  

Нарушения системы гемостаза, развивающиеся в переоперационном 

периоде у детей с тяжелыми и терминальными заболеваниями печени, все еще 

остаются крайне тяжелой и до конца не решенной проблемой, которая сама по 

себе может привести к развитию серьезных осложнений.  

Наряду с коагулопатией, одной из актуальных проблем, связанных с 

неудовлетворительными результатами хирургического лечения и приводящей 

к росту послеоперационной летальности, по-прежнему, остается массивная 

кровопотеря. Кровотечения при обширных хирургических операциях на 

печени таких как трансплантация или резекция часто требуют применения 

компонентов крови. Что уже само по себе несет высокие риски тяжелых 

осложнений для пациентов в раннем послеоперационном периоде. Одними из 

факторов риска массивной гемотрансфузии у детей в периоперационном 

периоде обширных операций на печени являются: трансплантация доли 

печени от умершего донора, исходно низкий уровень тромбоцитов и высокий 

уровень лейкоцитов. Тромбоцитопения, является неотъемлемой спутницей 

терминальных заболеваний печени, что в свою очередь вызвано низким 

уровнем тромбопротеина и секвестрацией тромбоцитов при гиперспленизме 

на фоне портальной гипертензии. 



 116 

Вышеописанные проблемы заставляют клиницистов непрерывно искать 

оптимальные методы своевременного выявления развивающихся нарушений 

свертывающей и противосвертывающей систем крови.  

Данные об особенностях мониторинга у пациентов, нуждающихся в 

обширных хирургических операциях на печени, несмотря на большое 

количество печатных работ, носят единичный и несистематизированный 

характер, а пути коррекции гемостаза по сей день дискутабельны и 

используются специалистами по большей степени эмпирически, на основании 

личного опыта или традиций лечебного учреждения. 

Вышеописанные проблемы анестезиологического обеспечения 

обширных оперативных вмешательств на печени у детей подвели нас к цели 

исследования, которой послужила оптимизация мероприятий по выявлению и 

коррекции изменений гемостаза при трансплантации и обширной резекции 

печени.  

Для решения поставленной цели были определены следующие задачи:  

1. Определить нарушения системы гемостаза в зависимости от вида 

хирургического лечения печени и их влияние на объем 

интраоперационной кровопотери.  

2. Оценить и сравнить изменения системы гемостаза у детей разных 

возрастных групп на этапах трансплантации печени.  

3. Оценить и сравнить изменения системы гемостаза у детей разных 

возрастных групп на этапах резекции печени.  

4. Разработать и внедрить в клиническую практику алгоритм коррекции 

изменений гемостаза в интраоперационном периоде в соответствии с 

тяжестью изменений параметров коагуляционных тестов и характера 

оперативного вмешательства. 

 

Для решения одной из поставленных задач было проведено 

исследование позволившее объективно оценить происходящие изменения 

системы гемостаза у детей возрасте от 0 до 11 лет, как на этапах 
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ортотопической трансплантации фрагмента печени от родственного донора, 

так и во время резекций печени.  

Были выявлены особенности лабораторного мониторинга КЩС, 

коагулограммы и ROTEM у детей во время четырех, критически значимых, 

этапов трансплантации печени: добеспеченочного этапа, беспеченочного 

этапа и постбеспеченочного этапа, эмпирически разделенного нами на 2 

временных отрезка - 15 мин. после пуска артериального кровотока 

трансплантата и 1 час после пуска артериального кровотока трансплантата.  

Анализ полученных данных позволил нам сделать выводы о исходной 

компенсации свертывающей и противосвертывающей систем крови детей 

младшего возраста с терминальными стадиями поражения печени. Во многом 

это может быть обусловлено характерной для детского организма 

особенностью функционирования системы гемостаза, именуемой в 

зарубежной литературе ребалансированным гемостазом. Модель, 

предложенная Andrew M. et al. еще 1987 году, описывает ситуацию, при 

которой параллельное угнетение функциональных возможностей 

свертывающей и противосвертывающей систем крови, приводит к 

формированию новой, тонко сбалансированной системы гемостаза. Активное 

вмешательство в её механизмы, может очень легко нарушить баланс и, 

склонив чашу весов в одну из сторон, привести к критическим, крайне тяжело 

исправимой ситуации.  

Таким образом, проведенное исследование позволило показать, что 

отсевает острая необходимость в проведении активных мероприятий по 

коррекции гипокоагуляционного состояния у детей младшего возраста на 

добеспеченочном этапе трансплантации печени. Понимая значительную 

скомпрометированность большинства синтетических функций организма, в 

особенности после проведения курсов химиотерапии, у детей перед 

трансплантацией печени, концепции либеральной трансфузионной терапии 

компонентами крови видятся нам в данной ситуации нецелесообразными. В 

отсутствие выраженной кровоточивости, необходимо проведение 
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расширенного мониторинга системы гемостаза, позволяющего, при 

необходимости, провести своевременную прецизионную терапию.  

Выраженные гипокоагуляционные нарушения начинают развиваться в 

организме с момента выключения печени из системного кровотока на 

беспеченочном этапе. Обусловлена эта ситуация прекращением синтеза в 

организме белков и факторов свертывания крови.  

С одной стороны, в отсутствие выраженного хирургического 

кровотечения, развивающаяся гипокоагуляция, сама по себе, не приводит к 

развитию кровотечения. В некоторой степени, данная ситуация носит скорее 

благоприятных характер, так как позволяет отказаться от применения 

экзогенного гепарина во время формирования сосудистых анастомозов. 

Однако, отсутствие синтеза белков плазмы крови, часто сопровождающееся 

выраженной плазморореей из операционного поля, неминуемо приводит к 

развитию гипоальбуминэмии. В свою очередь, не представляется возможным 

игнорировать развитие такого состояния, так как это может привести не 

только к критическим нарушениям метаболизма, но и развитию выраженных 

гипокоагуляционных нарушений с последующим массивным кровотечением.  

Вышеописанная ситуация заставляет в обязательном порядке вносить 

коррективы в проводимую инфузионную терапию, добавляя к базовым 

сбалансированным полиионным растворам инфузию 5% или 10% альбумина.  

Инфузию альбумина следует начинать заблаговременно в конце 

добеспеченочного этапа, что позволяет не только избежать развития 

гипоальбумин- и гипопротеинэмии, но и создает фундамент волемической 

нагрузки, позволяющий избежать развития гипотонии во время гепатэктомии 

и формирования сосудистых анастомозов. В этом случае 5% альбумин 

выступает в качестве натурального коллоидного раствора.   

Полученные результаты соответствуют сложившимся мировым 

тенденциям в трансплантации печени как у взрослого населения, так и в 

педиатрии, что отражается в работах Nacoti M. и Görlinger К.. 
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Так же, проведенное исследование позволило выявить, что максимально 

выраженная гипокоагуляция развивается к концу беспеченочного периода и 

достигает своего пика в первые 15 мин после пуска артериального кровотока 

трансплантата. Во многом, подобная динамика развития гипокоагуляционного 

процесса может быть обусловлена сочетанием дефицита факторов 

свертывания внешнего и внутреннего пути с разрушением гликокаликса 

эндотелиальной выстилки сосудистого русла трансплантата во время 

периодов тепловой и холодовой ишемии. В результате, после формирования 

сосудистых анастомозов в системный кровоток выделяется значительное 

количество эндогенных гепариноидов, особую роль среди которых, играет 

структурный аналог гепарина – гепаран сульфат. В динамике лабораторных 

данных отследить развитие этого процесса, представляется возможным только 

при использовании модифицированных вязкоэластических тестов с 

гепариназой. Определение классической коагулограммы, в этом случае будет 

являться неинформативным, а у детей первого года жизни может привести к 

необоснованному увеличению объема интраоперационной кровопотери, за 

счет увеличения числа анализов.  Ситуация, при которой по лабораторным 

данным ROTEM можно определить системное действие гепарина в отсутствие 

его экзогенного введения, носит название гепариноподобного эффекта.  

По данным работ Agarwal et al. системное действие гепариноподобного 

эффекта ослабевает в течение часа, за счет разрушения гликозаминогликанов 

в кровотоке. Аналогичные данные были получены в проведенном нами 

исследовании, где в течение первого часа после пуска артериального 

кровотока, хоть и сохранялась гипокоагуляция, прослеживалась тенденция к 

снижению гепариноподобного эффекта и к постепенной нормализации 

свертывающей и противосвертывающей систем крови.  

Стоит отметить, что проведение коррекции системного действия 

эндогенных гепариноидов введением протамина является нецелесообразным, 

так как, за счет структурных особенностей гликозаминогликанов инактивация 

их происходит только при помощи гепариназы.  Степень выраженности 
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гепариноподобного эффекта носит индивидуальный характер. Однако, стоит 

отметить, что у детей до 2 лет может быть более выраженной за счет 

соотношения массы тела реципиента к объему трансплантата.  

Необходимо упомянуть, что у всех, выделенных нами возрастных групп 

детей, динамика развития коагуляционных изменений на основных этапах 

ортотопической трансплантации печени носила аналогичных характер.  

Проведенное исследование позволило четко определить динамику 

развивающихся изменений системы гемостаза у детей от 3 месяцев до 11 лет 

на этапах трансплантации печени. Определить необходимость проведения 

расширенного лабораторного мониторинга на всех этапах оперативного 

вмешательства и показать необходимость индивидуального подхода в каждом 

конкретном случае.   

Таким образом, поставленную в исследовании задачу можно считать 

полностью выполненной.  

Для решения следующей задачи нами было проведено аналогичное 

исследование, позволившее дать объективную оценку происходящих 

изменений системы гемостаза у детей от 3 месяцев до 11 лет на этапах 

резекции печени.  

Проведенное исследование позволило выявить, что отсутствуют 

выраженные изменения коагулограммы и ROTEM на этапе мобилизации 

сосудистого русла. Аналогично пациентам, накануне предстоящей 

трансплантации печени, перед резекцией печени у детей в возрасте от 3 мес до 

11 лет сохраняется нормальный уровень функциональной активности 

свертывающей и противосвертывающей систем крови. Стоит отметить, что 

даже пациенты с гепатобластомой, после 4 курсов химиотерапии не требуют 

активного вмешательства в систему гемостаза как на дооперационном этапе, 

так и в начале оперативного вмешательства.  

Специфика основного этапа операции и ряд особенностей 

анестезиологического обеспечения резекций печени позволяет, при штатном 

течении хирургического лечения, практически полностью избежать 
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кровопотери. Как следствие, в интраоперационном периоде у детей от 3-х 

месяцев до 11 лет, отсутствуют выраженные изменения как системной 

гемодинамики, так и локального кровотока функционально сохранной 

паренхимы печени, что позволяет избежать значимого разрушения 

гликокаликса эндотелиальной выстилки сосудистого русла и выделения 

эндогенных гепариноидов. Подтверждается это и полученными 

лабораторными данными. В ходе исследования нами не было выявлено 

выраженных изменений показателей свертывающей и противосвертывающей 

систем крови на основных этапах резекции печени не только при выполнении 

коагулограммы, но и при использовании тестов ROTEM. Отсутствие 

массивной кровопотери и значимых изменений системы гемостаза, позволяет 

у большинства пациентов отказаться от применения компонентов крови, 

препаратов концентрата протромбинового комплекса и факторов свертывания 

крови у детей до 11 лет во время операций резекции печени.  

Интересным остается и тот факт, что во время всего процесса 

хирургического лечения уровень фибриногена остается в пределах 

нормальных значений, а данные тестов ROTEM позволяют судить об 

отсутствии выраженного гиперфибринолиза, требующего активной 

медикаментозной коррекции. По нашему мнению, представленные в работе 

результаты, являются убедительными данными в пользу отсутствия 

необходимости в повсеместном или профилактическом применении 

транексамовой кислоты у основного пула пациентов во время резекций 

печени.  

Таким образом, проведенное нами исследование позволило детально 

определить развивающиеся нарушения системы гемостаза у детей младших 

возрастных групп с гепатобластомой на этапах трансплантации печени и 

расширенной резекции. Имеющиеся данные позволяют говорить о наличии 

некоторых параллелей при сравнении детей обеих возрастных групп не только 

с предстоящей резекцией печени, но и с трансплантацией.  
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Одной из них является сохранение достаточной функциональной 

активности свертывающей и противосвертывающей систем крови у детей в 

возрасте от трех месяцев до 11 лет на предоперационном этапе обоих видов 

вмешательств. Аналогично система гемостаза продолжает функционировать у 

обеих возрастных групп детей и на этапе выделения и мобилизации 

сосудистого русла. В дальнейшем, во время резекции печени не отмечается 

выраженных нарушений коагуляции, требующих активного лечения.  По 

нашему мнению, в такой ситуации рутинное проведение тестов ROTEM во 

время гемигепатэктомии является не рациональным, так как требует 

достаточно много времени и зачастую длится дольше основного этапа 

оперативного вмешательства.  

Напротив, риски развития массивного кровотечения, стремительно 

развивающиеся нарушения гемокоагуляционного профиля детей на этапах 

трансплантации печени, носящие многофакторных характер, требуют точного 

и своевременного понимания причин происходящих процессов с 

возможностью их последующей адекватной прецизионной коррекции.   

Так, например, с момента гепатэктомии, отсутствие синтеза факторов 

свертывания крови приводит к развитию выраженной гипокоагуляции по 

данным лабораторных тестов как при использовании коагулограммы, так и 

при применении вязкоэластических методик. В последующем, после пуска 

артериального кровотока трансплантата, это состояние усиливается за счет 

присоединения к дефициту факторов свертывания крови системного действия 

эндогенных гепариноидов. Однако, чаще всего, развитие такого состояния не 

только не приводит к диффузной кровоточивости, но и позволяет отказаться 

от введения гепарина при формировании сосудистых анастомозов с 

последующей его продленной инфузией после пуска кровотока трансплантата.  

Такой подход требует от анестезиологов максимального контроля и 

возможности своевременного прецизионного вмешательства.  

Обеспечить это, только лишь при помощи классической коагулограммы 

не представляется возможным. В современных реалиях использование 
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вязкоэластических методик лабораторной диагностики на основных этапах 

трансплантации печени, хотя и имеет ряд недостатков, является необходимым 

видом интраоперационного мониторинга системы гемостаза. 

Таким образом, поставленную в исследовании цель можно считать 

выполненной. Точное понимание динами происходящих изменений на этапах 

ортотопической трансплантации печени позволило значительно сократить 

объемы трансфузии компонентов крови у детей в возрасте от 3 месяцев до 11 

лет, а в последнее время практически полностью от них отказаться и прийти к 

поддержанию волемии за счет инфузии сбалансированных полиионных 

растворов и 5% альбумина. Альбумин, в таком случае, использовался в 

качестве натурального коллоидного раствора и для компенсации 

гипоальбуминэмии, развивающейся с момента выключения печени из 

системного кровотока.  

Логическим завершением проведенного нами исследования является 

создание и внедрение в клиническую практику отделения общей 

анестезиологии и реанимации алгоритма мониторинга и коррекции изменений 

гемостаза у детей во время обширных оперативных вмешательств на печени. 

В его основу были положены современные протоколы вязкоэластических 

методик, применяемые во время трансплантации печени у взрослых, которые 

были модифицированы и оптимизированы для применения в педиатрии.  

Идейное продолжение научной работы видится нам в нескольких 

направлениях. Одно из них, безусловно, заключается в детальном изучении и 

оптимизации подходов к инфузионной терапии у детей во время 

трансплантации и обширной резекции печени. Другое - в необходимости 

разработки новых, более доступных и быстрых как со стороны осуществления 

самих исследований, так и со стороны их интерпретации, методов детального 

контроля периоперационного гемостаза у детей во время трансплантации 

печени. Которые, в свою очередь, позволят значительно сократить время от 

начала развития ситуации до момента принятия целенаправленного 

прецизионного решения, позволяющего сохранять оптимальное состояние 
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организма пациента за счет минимально агрессивного ятрогенного 

вмешательства. 

Так же необходимо изучение и разработка объективных методов 

предоперационного прогнозирования возможных гемодинамических и 

гемокоагуляционных нарушений в интраоперацционном и раннем 

послеоперационном периоде.  

Несмотря на значительный интерес научно-исследовательского 

сообщества, вопросов в анестезиологическом обеспечении трансплантации 

печени у детей остается значительно больше чем ответов, что оставляется 

огромные просторы для последующих научных работ. 
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Выводы 

1. Разработан и внедрен в клиническую практику цельориентированный 

комплекс мероприятий по диагностике и коррекции нарушений системы 

гемостаза у детей при трансплантации и обширной резекции печени, 

позволяющий снизить объем интаоперационной кровопотери и 

гемотрансфузии.  

2. Дети от 0 до 11 лет с терминальными стадиями заболеваний печени имеют 

ребалансированную систему гемостаза, состояние которой характеризуется 

сохранением нормокоагуляции несмотря на выраженный дефицит факторов 

свертывания.  

3. Беспеченочный период трансплантации печени по данным ротационной 

тромбоэластометрии сопровождается выраженной гипокоагуляцией, 

вследствие дефицита факторов пути свертывания.  В постбеспеченочном 

периоде трансплантации печени, несмотря на сохраняющуюся 

гипокоагуляцию, намечается тенденция к нормализации коагуляционного 

профиля.  

4. При резекции печени у детей от 0 до 11 лет на всех этапах оперативного 

вмешательства сохраняется нормальная активность системы гемостаза, не 

требующая рутинной коррекции. 
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Практические рекомендации 

1. Не требуется проведения рутинной интраоперационной коррекции 

системы гемостаза у детей младших возрастных групп с 

паренхиматозными заболеваниями печени, на этапе мобилизации 

сосудистого русла.  

2. Необходимо применение вязкоэластических тестов (ROTEM): INTEM, 

EXTEM, HEPTEM и классической коагулограммы в беспеченочном 

периоде трансплантации печени, через 15 мин. и через 1 час после пуска 

артериального кровотока трансплантата. 

3. Рутинное итраоперационное применение вязкоэластических методик у 

детей младших возрастных групп во время гемигепатэктомии не 

целесообразно, ввиду отсутствия выраженных изменений системы 

гемостаза. 

4. Необходимо использование разработанного алгоритма диагностики и 

коррекции изменений системы гемостаза детей от 0 до 11 лет на 

основных этапах трансплантации печени. Решение о необходимости 

проведения цельориентированной коррекции развивающихся 

изменений должно быть принято на основе разработанного алгоритма, 

индивидуальных особенностей пациента и характера клинической 

ситуации.  
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