
5RUSSIAN JOURNAL OF ANAESTHESIOLOGY AND REANIMATOLOGY,  1, 2020

Реанимация и интенсивная терапия при острой массивной 
кровопотере у взрослых пациентов
На основе клинических рекомендаций, утвержденных решением Президиума общероссийской общественной организации  
«Федерация анестезиологов и реаниматологов» 31.08.18

© Е.В. ГРИГОРЬЕВ1, К.М. ЛЕБЕДИНСКИЙ2, А.В. ЩЕГОЛЕВ3, С.В. БОБОВНИК4, А.Ю. БУЛАНОВ5, 
И.Б. ЗАБОЛОТСКИХ6, С.В. СИНЬКОВ6, Н.П. ШЕНЬ7, Р.А. КОРНЕЛЮК1

1ФГБНУ «Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний» Минобрнауки России, 
Кемерово, Россия;
2ФГБОУ ВО «Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова» Минздрава России, Санкт-
Петербург, Россия;
3ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова» Минобороны России, Санкт-Петербург, Россия;
4ФГБОУ ВО «Северный государственный медицинский университет» Минздрава России, Архангельск, Россия;
5ГБУЗ города Москвы «Городская клиническая больница №52 Департамента здравоохранения Москвы», Москва, Россия;
6ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский университет» Минздрава России, Краснодар, Россия;
7ФГБОУ ВО «Тюменский государственный медицинский университет» Минздрава России, Тюмень, Россия

РЕЗЮМЕ
Массивная кровопотеря остается одной из наиболее актуальных проблем для всей сферы медицины критических состоя-
ний. Данная патология представляет сложность как в отношении подходов к интенсивной терапии, так и в отношении ос-
ложнений, возникающих на фоне этой терапии. В клинических рекомендациях изложены современные представления об осо-
бенностях реанимации и интенсивной терапии острой массивной кровопотери у взрослых пациентов.
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ABSTRACT
Massive blood loss remains one of the most pressing problems for the entire sphere of medicine in critical conditions. This pathology 
is difficult both in terms of approaches to intensive care and in relation to complications arising from this therapy. The clinical rec-
ommendations set forth modern ideas about the features of resuscitation and intensive care of acute massive blood loss in adult patients.
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Список сокращений

АД — артериальное давление
АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое 
время
ИВЛ — искусственная вентиляция легких
КПК — концентрат протромбинового комплекса
КТ — компьютерная томография
ОРИТ — отделение реанимации и интенсивной терапии
ОМК — острая массивная кровопотеря
ОЦК — объем циркулирующей крови
ПОН — полиорганная недостаточность
ПТВ — протромбиновое время
СЗП — свежезамороженная плазма
ТЭГ — тромбоэластография
УЗИ — ультразвуковое исследование
ЧМТ — черепно-мозговая травма
СаО2 — содержание кислорода в артериальной крови
СvО2 — содержание кислорода в венозной крови
DO2 — доставка кислорода
VO2 — потребление кислорода

Массивная кровопотеря определяется как потеря од-
ного и более объема циркулирующей крови (ОЦК) в тече-
ние 24 часов, либо потеря 50% ОЦК в течение 3 часов, ли-
бо кровотечение со скоростью более 150 мл/мин.

Клинически такая кровопотеря проявляется сниже-
нием уровня систолического артериального давления (АД) 
менее 90 мм рт.ст. и повышение частоты сердечных сокра-
щений более 110 ударов в минуту [1].

Острая массивная кровопотеря (ОМК) на фоне прове-
дения интенсивной терапии с позиции патофизиологии мо-
жет быть рассмотрена как совокупность шока, острой коа-
гулопатии и синдрома массивных трансфузий, что в оконча-
тельном варианте приводит к формированию полиорганной 
недостаточности (ПОН) у пациента, находящегося в кри-
тическом состоянии [2—6].

Массивная кровопотеря продолжает оставаться одной 
из наиболее актуальных проблем для всей сферы медици-
ны критических состояний: для работы бригад скорой ме-

дицинской помощи, для врачей ургентной хирургии раз-
личного профиля, для специалистов службы крови и для 
врачей отделений анестезиологии, реанимации и интен-
сивной терапии [7—9]. Данная когорта пациентов пред-
ставляет сложность в отношении риска развития коагуло-
патии на фоне продолжающегося кровотечения, что в ко-
нечном итоге приводит на фоне лечения к формированию 
синдрома массивных трансфузий и независимому от дру-
гих факторов риску ПОН [10, 11]. Причины ОМК, приво-
дящей к шоку, широко варьируют: акушерско-гинеколо-
гическая патология, кровотечения из желудочно-кишеч-
ного тракта, периоперационные кровотечения, разрывы 
аневризмы, эрозивные кровотечения, сосудистая патоло-
гия и т.д. [11, 12].

В основе неблагоприятных последствий ОМК лежит 
ряд патофизиологических механизмов, основным из кото-
рых является геморрагический шок, связанный с недоста-
точной доставкой кислорода. Доказано, что независимыми 
предикторами летального исхода являются острая гипово-
лемия, гипофибриногенемия, ацидоз и гипотермия [11, 12].

Во многих современных зарубежных рекомендациях 
по проблеме массивной кровопотери обращается принципи-
альное внимание на то, что данная проблема является муль-
тидисциплинарной. Для высокопрофессиональной работы 
по оказанию помощи пациентам с ОМК необходимо тесное 
сотрудничество анестезиолого-реанимационной команды 
со специалистами хирургического профиля, трансфузиоло-
гами, гемостазиологами и гематологами. В каждом лечеб-
ном учреждении, в котором оказывается медицинская по-
мощь пациентам с ОМК, должны быть разработаны и вне-
дрены в клиническую практику протоколы ОМК на основе 
стандартов с доказательной базой и с обязательным внедре-
нием контроля качества выполнения данных протоколов. 
Своевременно начатый адекватный комплекс противошо-
ковых мероприятий при ОМК имеет огромное влияние на 
выживаемость пациентов. Поэтому протокол ОМК свое
временного и адекватного мультидисциплинарного подхо-
да является ключом к улучшению результатов лечения па-
циентов с ОМК. В ряде крупных зарубежных исследований 
и в рекомендациях по ведению пациентов с кровопотерей 
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отмечается, что несоблюдение данного протокола приво-
дит к снижению выживаемости таких пациентов [1, 12—13].

Этиология, эпидемиология и патофизиология острой 
кровопотери

ОЦК у взрослого человека рассчитывается как 7% от мас-
сы тела. Расчетный ОЦК составляет, таким образом, около 
5 л у человека массой 70 кг. ОЦК варьирует в зависимости 
от возраста, пола, телосложения, физиологического состоя-
ния. Кроме того, на исходный ОЦК оказывает влияние ряд 
таких факторов, как потери из организма во внешнюю сре-
ду (диурез, гипертермия) или перемещение воды между во-
дными пространствами организма (отеки).

Ведущими последствиями острой кровопотери являют-
ся нарушение периферической перфузии, критическое сни-
жение системной доставки кислорода, снижение доставки 
нутриентов и, как результат, формирование шока. Достав-
ка кислорода (DO2, млО2/мин/м2) является производным 
сердечного индекса (СИ, л/мин/м2) и содержания кисло-
рода в артериальной крови (СаО2, млО2/л крови, показа-
тель рассчитывается как 1,34 × концентрация гемоглобина, 
г/л×SаО2+0,03×РаО2, в котором SaO2 — насыщение гемогло-
бина кислородом, выраженное в долях единицы, РаО2 — пар-
циальное давление кислорода в артериальной крови). В ус-
ловиях нормального аэробного обмена потребление кисло-
рода (VO2) будет меняться в соответствии с метаболическими 
потребностями. Показатель потребления кислорода рассчи-
тывается как СИ×(СаО2–СvО2), в котором СаО2 и СvО2 — 
содержание кислорода в артериальной крови и смешанной 
венозной крови соответственно, СИ — сердечный индекс.

Производным из данных уравнений показателем, кото-
рый показывает фракцию кислорода, доставленную к тка-
ням, является коэффициент экстракции кислорода, опре-
деляемый как ErO2=(CaO2–CvO2)/CaO2.

В условиях кровопотери и геморрагического шока бы-
строе снижение ОЦК ведет к уменьшению сердечного вы-
броса и пропорциональному снижению DO2 с сохране-
нием практически нормальных показателей потребления 
кислорода из-за перераспределения крови в область с по-
вышенной потребностью в кислороде. В условиях крово-
потери наблюдается увеличение экстракции кислорода 
из крови в периферических тканях, что усиливает эффек-
тивность утилизации кислорода при начинающейся цир-
куляторной и гемической гипоксии. Наблюдается гипок-
сическое перераспределение крови, вследствие специфи-
ческой для отдельных органов реакции микроциркуляции 
в «периферических» органах (за исключением сердца, го-
ловного мозга и надпочечников) органный кровоток сни-
жается [11, 14]. Одновременно с этим отмечается увели-
чение числа «эффективных капилляров». Возобновление 
кровотока через подобные капилляры усиливает возмож-
ность микроциркуляторного кровотока в «шоковых» ор-
ганах. Интенсивность данного процесса пропорциональ-
на уровню гипоксии [15].

Подобный процесс называется «рекрутирование ка-
пилляров». Основными физиологическими средствами 
являются укорочение дистанции для движения кислорода 
в области цилиндра Крога между эритроцитами и клетка-
ми и увеличение поверхности капилляра для газообмена. 
Дальнейшее снижение DO2 не может быть компенсирова-
но модификацией микроциркуляции, что приводит к на-
рушению функции митохондрий и переходу к анаэробно-
му балансу, что сопровождается снижением VO2 и появ-
лением линейной зависимости между DO2 и VO2 [11, 16]. 

Критическим показателем DO2 для развития шока являет-
ся 330—350 мл/мин/м2. При острой кровопотере это состо-
яние наблюдается как вследствие абсолютного снижения 
ОЦК (при сохранении соотношения жидкой части крови 
и форменных элементов и практически нормальных пока-
зателей концентрации гемоглобина), так и вследствие ау-
тогемодилюции и агрессивной инфузионно-трансфузион-
ной терапии, что сопровождается снижением концентрации 
гемоглобина и снижением гематокритного числа [11, 17].

В условиях декомпенсации острой кровопотери и сни-
жения уровня DO2 ниже критического происходит пере-
ключение метаболизма клеток и тканей на анаэробный 
тип. Функционирование клеток зависит от того, насколь-
ко аэробный и анаэробный тип метаболизма смогут под-
держивать достаточный уровень аденозинтрифосфата для 
мембранного потенциала и синтеза белков. Считается, что 
некоторые ткани более резистентны к гипоксии (напри-
мер, клетки скелетной и гладкой мускулатуры, гепатоци-
ты, способные без значительного повреждения переживать 
2,5-часовую гипоксию), в отличие от клеток головного моз-
га, фатальные расстройства в которых наблюдаются спу-
стя несколько минут аноксии. Гипоксия приводит к нару-
шению функционирования мембранных ионных насосов, 
что в дальнейшем вызывает нарушение целостности мем-
браны и разрыв клетки. Следствиями гипоксии являются 
отсутствие энергии, внутриклеточный ацидоз, высвобож-
дение свободных радикалов кислорода и потеря аденино-
вых нуклеотидов из клетки [18, 19].

Механизмы компенсации острой кровопотери можно 
подразделить на гемодинамические и волемические. К пер-
вым относят сокращение венозной емкости, тахикардию 
и централизацию кровообращения, ко вторым — резорб-
цию жидкости из интерстиция в капилляры и активацию 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы.

Острая коагулопатия. Имеются сведения, что кровопо-
теря, особенно кровопотеря при тяжелой травме, обладает 
времязависимым влиянием на тяжесть нарушения сверты-
вания крови [11, 20—23].

Первично комбинация травматического повреждения 
и нарушения перфузии тканей вызывает коагулопатию, свя-
занную со снижением уровня протеина С. Активированный 
протеин С реализует свой антикоагулянтный эффект за счет 
необратимой инактивации факторов Vа и VIIIа [24]. Даль-
нейшая антикоагуляционная активность реализуется за счет 
деактивации ингибитора активатора плазминогена, что при-
водит к усилению фибринолиза [25]. В дополнение протеин 
С активирует рецептор клеточной поверхности, активируе-
мый протеиназами-1 (PAR-1), тем самым реализуя ряд за-
щитных клеточных эффектов за счет усиления противовос-
палительной активности, антиапоптотической активности, 
защитной функции в отношении эндотелия, что повыша-
ет вероятность выживания организма при шоке [26]. Сум-
марно коагулопатия характеризуется системной коагулопа-
тией/гипокоагуляцией в сочетании с гиперфибринолизом.

Повреждение гликокаликса. Эндотелий играет ключе-
вую роль в патофизиологии острой массивной кровопо-
тери, шока и коагулопатии [11, 21]. Повышенная сосуди-
стая проницаемость при шоке характеризуется деградацией 
апикального слоя гликокаликса эндотелиоцитов, включая 
синдекан-1, который может быть использован как один 
из маркеров данного процесса деградации [27—29]. Сим-
патоадреналовая активация в ходе шока является одним 
из факторов, вызывающих патологию эндотелия и дегра-
дацию гликокаликса. Индуцированная травмой коагулопа-
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тия при ОМК ассоциируется с разрушением гликокалик-
са, что подтверждается корреляцией маркеров эндотелио-
патии; по данным вязкоэластических методов отмечаются 
характерные расстройства [11, 21, 30, 31].

Ацидоз. Анаэробный метаболизм в условиях шока 
и избыточное вынужденное переливание больших объе-
мов несбалансированных кристаллоидных растворов ведут 
к метаболическому ацидозу [11, 32]. Причины нарушений 
свертывания на фоне острых расстройств рН обусловле-
ны угнетением ферментной активности на фоне снижения 
рН ниже физиологических величин, угнетением функции 
тромбоцитов с формированием их сферической конфигу-
рации без внешних псевдоподий, ингибирование генера-
ции тромбина, усилению деградации фибриногена [11, 33, 
34]. Вероятным вариантом стратегии инфузионной терапии 
с позиции измененного рН при шоке и кровопотере явля-
ется прежде всего предпочтение компонентам крови, отказ 
от несбалансированных кристаллоидов или резкое ограни-
чение их введения и/или переход к сбалансированным ин-
фузионным кристаллоидным средам. Гипокальциемия явля-
ется фактором, усугубляющим формирование коагулопатии 
на фоне метаболического ацидоза. Содержание свободного 
ионизированного кальция, необходимого для сборки фак-
торов свертывания на поверхности тромбоцитов и эндоте-
лия, коррелирует с уровнем рН [35]. Кальций необходим 
не только для полимеризации фибрина и функции тромбо-
цитов, но и для фибринолиза и активации системы протеина 
С [36]. Содержащие цитрат компоненты в донорской крови 
и коллоидные растворы усугубляют дефицит кальция в кро-
ви, равно как и накапливающийся при шоке лактат [11, 37].

Гипотермия — еще один важный фактор формирова-
ния коагулопатии. Снижение температуры ведет к нару-
шению функции ферментов, в том числе ферментов свер-
тывания [7, 11, 13, 36]. Нарушается клеточный компонент 
гемостаза из-за снижения интенсивности агрегации и ад-
гезии. Следует отметить и тот факт, что in vivo измерения 
гемостазиологических тестов могут отличаться от реальных 
условий организма, когда при ОМК свертывание происхо-
дит в условиях гипотермии [37]. Известно, что морфология 
тромбоцитов нарушается в условиях гипотермии, на каж-
дый 1 °С гипотермии функция свертывания снижается на 
10% от нормального потенциала [11].

Классификация острой кровопотери
Существует клиническая классификация острой кро-

вопотери (табл. 1); I класс является «донорской» крово-
потерей и не требует, как правило, специального вмеша-

тельства для ее коррекции, тогда как класс IV относится 
к категории массивной кровопотери, при которой невоз-
можно обойтись без инфузионно-трансфузионной терапии 
[11, 13]. Разумеется, данная классификация имеет ограни-
чения, так как не учитывает характер компенсации и фи-
зиологических реакций организма, однако является удоб-
ным инструментом первичной стратификации тяжести со-
стояния пациента.

Диагностика и лечение острой 
массивной кровопотери

Первичное восстановление, диагностика и мониторинг 
кровотечения

Рекомендация 1. Необходима минимизация времени 
между травмой и операцией по остановке кровотечения 
у пациентов, нуждающихся в срочной хирургической оста-
новке кровотечения (уровень убедительности рекомендаций 
I, уровень достоверности доказательств — А).

Рекомендация 2. Пациентов с тяжелой травмой необ-
ходимо транспортировать в учреждение, «подходящее» для 
лечения политравмы (уровень убедительности рекомендаций 
I, уровень достоверности доказательств — В).

Комментарии. Данная рекомендация является осно-
вополагающей с точки зрения протокола ATLS (Advanced 
Trauma Life Support) и ряда официальных документов Ми-
нистерства здравоохранения Российской Федерации. При-
оритетным считают раннее оказание помощи пострадав-
шим с тяжелой травмой в специализированных многопро-
фильных лечебных учреждениях — центрах политравмы.

Несмотря на отсутствие рандомизированных клини-
ческих исследований, хорошо организованные ретроспек-
тивные исследования приводят доказательства необходи-
мости раннего хирургического вмешательства у пациентов 
с травматическим или геморрагическим шоком [38, 39].

Рекомендация 3. До момента возможности выполне-
ния окончательного оперативного гемостаза необходимо 
использовать жгут для остановки жизнеугрожающих кро-
вотечений из открытых повреждений конечностей (уро-
вень убедительности рекомендаций I, уровень достоверно-
сти доказательств — В).

Комментарии. Кровоостанавливающие жгуты следу-
ет оставлять наложенными до выполнения хирургической 
остановки кровотечения, однако этот отрезок времени дол-
жен быть как можно короче. Неправильное или длительное 
наложение кровоостанавливающего жгута может привести 
к таким осложнениям, как паралич нерва и ишемия конеч-

Таблица 1. Классификация острой кровопотери
Table 1. Classification of acute blood loss

Параметр
Класс

I II III IV
Кровопотеря, мл <750 750—1500 1500—2000 >2000
Кровопотеря, % <15 15—30 30—40 >40
Частота пульса, мин–1 <100 100—120 120—140 >140
АД, мм рт.ст. Норма Сниженное Сниженное Сниженное
Частота дыхания, мин–1 14—20 20—30 30—40 >35
Диурез, мл/ч >30 20—30 5—15 Анурия
Симптоматика ЦНС Отсутствует Возбуждение Заторможенность Летаргия

Примечание. АД — артериальное давление; ЦНС — центральная нервная система.
Note. BP — blood pressure; CNS — central nervous system.
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ности, однако подобные осложнения возникают редко. 
В большинстве публикаций указано, что 2 ч — максималь-
ное безопасное время наложения жгута. В военно-полевых 
условиях описаны случаи, в которых кровоостанавливаю-
щий жгут оставался наложенным в течение 6 часов с по-
следующим полноценным восстановлением конечности.

Рекомендация 4. Рекомендуется избегать гипоксемии 
(уровень убедительности рекомендаций I, уровень достовер-
ности доказательств — А).

Рекомендация 5. Рекомендуется нормовентиляция у па-
циентов с травмой и ОМК (уровень убедительности рекомен-
даций I, уровень достоверности доказательств — В).

Рекомендация 6. Предлагается гипервентиляция при на-
личии признаков нарастающей церебральной грыжи (сме-
щение структур головного мозга) (уровень убедительности 
рекомендаций II, уровень достоверности доказательств — С).

Комментарии. Основными целями интубации трахеи 
и перевода пациента на искусственную вентиляцию легких 
(ИВЛ) являются обеспечение адекватной вентиляции и ок-
сигенации, а также проходимости дыхательных путей. Си-
туации, при которых интубация является обязательной: об-
струкция дыхательных путей, измененное сознание (оцен-
ка по шкале ком Глазго ≤8 баллов), геморрагический шок, 
гиповентиляция или гипоксия [40]. Следует рассмотреть 
возможность использования анестезии с быстрой после-
довательной индукцией [41].

Отрицательные эффекты гипоксии хорошо известны, 
особенно у пациентов с травматическим повреждением го-
ловного мозга [42, 43]. Некоторые исследователи, однако, 
предположили, что достижение существенной гиперок-
сии (PaO2 выше 200—300 мм рт.ст.) связано с повышен-
ной смертностью [44].

Адекватная вентиляция может повлиять на исход у па-
циентов с тяжелой травмой. Существует тенденция к при-
менению гипервентиляции у пациентов во время началь-
ной помощи [45, 46], но у пациентов с травмой, особенно 
при наличии черепно-мозговой травмы (ЧМТ), гипервен-
тиляция, по-видимому, повышает риск смерти по сравне-
нию с пациентами, которые не подвергаются гипервенти-
ляции [44]. Вазоконстрикция с уменьшением мозгового 
кровотока и нарушением перфузии тканей — потенци-
альный механизм отрицательного эффекта гипервентиля-
ции и гипокапнии. Рекомендуемый показатель артериаль-
ного PaCO2 должен составлять 35—40 мм рт.ст. Рекомен-
дуют раннее применение малого объема вдоха (6—7 мл на 
1 кг массы тела) с умеренным положительным давлением 
конца выдоха (до 5 мбар), особенно у пациентов с травма-
тическим кровотечением, из-за опасности развития респи-
раторного дистресс-синдрома.

Единственная ситуация, в которой индуцированная ги-
первентиляцией гипокапния может играть положительную 
роль, — это нарастание церебральной грыжи. Снижение 
мозгового кровотока острой гипокапнией во время гипер-
вентиляции вызывает снижение внутричерепного давле-
ния, которое может быть использовано в течение коротко-
го периода времени до тех пор, пока другие терапевтиче-
ские меры не станут эффективными [47, 48]. На практике 
подобное состояние сложно определить (вероятно нарас-
тание брадикардии в отсутствие иных причин) и сложно 
контролировать (вероятно, использование капнографи-
ческого мониторинга).

Рекомендация 7. Врач должен оценить степень крово-
потери, учитывая физиологию пациента, анатомическую 
структуру повреждения, механизм травмы и ответ на на-

чальную терапию (уровень убедительности рекомендаций I, 
уровень достоверности доказательств — С).

Комментарии. При принятии решения о начале не-
медленного хирургического гемостаза, согласно протоко-
лу ATLS, следует учитывать механизм травмы в сочетании 
с тяжестью травмы. Индекс Альговера (отношение значе-
ния пульса к значению систолического АД) малочувствите-
лен для исключения массивной кровопотери при тяжелой 
травме. В балльной шкале TASH (Trauma Associated Severe 
Hemorrhage) для оценки массивного кровотечения, связан-
ного с травмой, использованы 7 параметров (уровень си-
столического АД, уровень гемоглобина, наличие внутри-
брюшной жидкости, сложный перелом трубчатых костей 
и/или таза, частота сердечных сокращений, избыток осно-
ваний (ВЕ) и пол пациента), что позволяет прогнозировать 
вероятность массивного переливания крови.

Рекомендация 8. У пациентов с геморрагическим шо-
ком и известным источником кровотечения необходимо 
немедленно остановить кровотечение хирургическим пу-
тем, если первоначальные меры реанимации и консерва-
тивные методы остановки кровотечения безуспешны (уро-
вень убедительности рекомендаций I, уровень достоверности 
доказательств — В).

Рекомендация 9. Пациентов с геморрагическим шоком 
и неизвестным источником кровотечения необходимо не-
медленно дообследовать (уровень убедительности рекомен-
даций I, уровень достоверности доказательств — В).

Комментарии. У пациента с геморрагическим шоком 
и с невыявленным явным источником кровотечения необ-
ходимо немедленно (непосредственно в реанимационном 
зале) обследовать состояние грудной клетки, брюшной по-
лости и тазового кольца, которые представляют собой ос-
новные источники острой кровопотери при травме. Кро-
ме клинического обследования, при первичной оценке ре-
комендуется выполнять рентгенографию грудной клетки 
и таза в сочетании с ультразвуковым исследованием (УЗИ) 
брюшной полости, иногда лапароцентез. Спиральная ком-
пьютерная томография (КТ) может заменить традицион-
ное рентгенографическое исследование.

Рекомендация 10. Рекомендуется раннее выполнение 
методов визуализации (УЗИ и/или КТ) для выявления сво-
бодной жидкости при подозрении на травму туловища (уро-
вень убедительности рекомендаций I, уровень достоверности 
доказательств — В).

Рекомендация 11. Пациентам с массивным внутригруд-
ным, внутрибрюшным или забрюшинным кровотечения-
ми и шоком рекомендуется срочное хирургическое вме-
шательство (уровень убедительности рекомендаций I, уро-
вень достоверности доказательств — А).

Рекомендация 12. У гемодинамически стабильных па-
циентов рекомендуется дальнейшее обследование с помо-
щью компьютерной томографии (уровень убедительности 
рекомендаций I, уровень достоверности доказательств — В).

Комментарии. Ряд проспективных наблюдательных ис-
следований определили высокую специфичность, точность 
и чувствительность первично проведенного УЗИ для обна-
ружения травмы живота у взрослых и детей. Положитель-
ный результат УЗИ предполагает наличие крови в брюш-
ной полости, а отрицательный требует дальнейших диа-
гностических исследований [49, 50]. Хотя считается, что 
КТ и лапароцентез более чувствительные методы, чем УЗИ 
для выявления крови в брюшной полости, эти диагности-
ческие методы отнимают больше времени и более инва-
зивны (лапароцентез).
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В последние годы визуальная диагностика пациентов 
с травмами сместилась в сторону КТ. Более быстрая поста-
новка диагноза с использованием КТ обеспечивает мень-
шее время пребывания пациента в отделении неотложной 
помощи, операционной и отделении реанимации и интен-
сивной терапии (ОРИТ). Диагноз, установленный по ре-
зультатам КТ, значительно увеличивает вероятность вы-
живания у пациентов с политравмой. КТ всего тела в каче-
стве стандартного диагностического метода в самой ранней 
фазе реанимации у пациентов с политравмой обеспечива-
ет дополнительную возможность диагностики травм голо-
вы, грудной клетки и возможных источников кровотече-
ния. Некоторые авторы продемонстрировали пользу КТ 
с введением контрастного вещества [51].

Если КТ недоступна в приемном отделении или отде-
лении неотложной помощи, проведение КТ-сканирования 
подразумевает транспортировку пациента в помещение, где 
проводится КТ, поэтому клиницист должен оценить значи-
мость, потенциальный риск развития осложнений и предпо-
лагаемую пользу процедуры. Во время транспортировки не-
обходимо контролировать все жизненно важные показатели 
и продолжать осуществлять инфузионную терапию и проти-
вошоковые мероприятия. У пациентов, гемодинамическая 
стабильность которых сомнительна, могут быть эффектив-
ными такие методы визуального обследования, как УЗИ 
и рентгенологическое исследование грудной клетки и та-
за. Следует тщательно контролировать время транспорти-
ровки до любого диагностического оборудования и от него 
у всех пациентов, которые являются гемодинамически неста-
бильными. В дополнение к начальной клинической оценке 
должно быть доступно лабораторное обследование пациента, 
включая общий анализ крови, уровни газов крови и лактата.

Пациенты с артериальной гипотензией (уровень систо-
лического АД ниже 90 мм рт. ст.) и свободной жидкостью 
в брюшной полости по результатам УЗИ или КТ являют-
ся кандидатами для неотложной хирургической операции, 
если стабилизация состояния не достигается при первич-
ной реанимации и инфузионной терапии [52].

Рекомендация 13. Изначально при поступлении паци-
ента с ОМК необходимо определить группу крови, резус-
фактор, уровень гемоглобина и гематокрита (уровень убе-
дительности рекомендаций I, уровень достоверности дока-
зательств — А).

Рекомендация 14. Рекомендуется повторно измерять 
уровень гемоглобина в качестве лабораторного маркера 
кровотечения. Исходные нормальные значения гемоглоби-
на могут маскировать кровотечение (уровень убедительности 
рекомендаций I, уровень достоверности доказательств — В).

Рекомендация 15. Определение уровней лактата и де-
фицита оснований рекомендуется в качестве чувствитель-
ных тестов для оценки и мониторинга степени кровопоте-
ри и шока (уровень убедительности рекомендаций I, уровень 
достоверности доказательств — В).

Комментарии. Количество лактата, произведенного 
в ходе анаэробного гликолиза клетками, является косвен-
ным маркером недостатка кислорода, гипоперфузии тканей 
и тяжести шока. Точно так же показатели дефицита основа-
ний, полученные на основании анализа газов артериальной 
крови, дают косвенную оценку глобального ацидоза тканей 
из-за ухудшения перфузии. Доказана польза повторных из-
мерений уровня лактата для прогнозирования выживания 
пациентов при шоке. Пациенты, у которых уровень лакта-
та возвращается к нормальному диапазону (≤2 ммоль/л) 
в пределах 24 часов, имеют высокую вероятность выжива-

ния. Выживаемость снижается до 77%, если нормализация 
происходит в пределах 48 часов, и до 13% — у пациентов, 
у которых уровень лактата сохраняется выше 2 ммоль/л бо-
лее 48 часов. Продолжительность периода нормализации 
уровня лактата связана с развитием посттравматической 
ПОН [53—55]. Польза определения уровня лактата у паци-
ентов с травмой хорошо известна, однако специфичность 
метода снижается на фоне употребления алкоголя, посколь-
ку алкоголь сам по себе может увеличивать уровень лактата 
в крови. При травме, связанной с употреблением алкоголя, 
дефицит оснований может быть лучшим прогностическим 
показателем, чем уровень лактата. Дефицит оснований ар-
териальной или периферической венозной крови считается 
мощным независимым прогностическим маркером леталь-
ности у пациентов с травматическим геморрагическим шо-
ком. Выделяют 3 степени дефицита оснований: слабая (от –3 
до –5 мЭкв/л), умеренная (от –6 до –9 мЭкв/л) и тяжелая 
(<–10 мЭкв/л). Существует статистически значимая силь-
ная связь между дефицитом оснований при госпитализа-
ции, необходимостью гемотрансфузии в первые 24 часа и ри-
ском развития посттравматической ПОН или смерти [56].

Рекомендация 16. Рутинная практика для обнаруже-
ния коагулопатии включает ранние и повторные опреде-
ления протромбинового времени (ПТВ), активированного 
частичного тромбопластинового времени (АЧТВ), уровня 
фибриногена и количества тромбоцитов (уровень убеди-
тельности рекомендаций I, уровень достоверности доказа-
тельств — А) и/или метод тромбоэластографии (ТЭГ) (уро-
вень убедительности рекомендаций I, уровень достоверности 
доказательств — С).

Комментарии. Акцент делается на важности определе-
ния числа тромбоцитов и уровня фибриногена. Считают, 
что показатели стандартной коагуляции (ПТВ и АЧТВ) дей-
ствительно отражают состояние свертывания, однако эти 
тесты отображают только первоначальную фазу сверты-
вания крови и только первые 4% объема синтеза тромби-
на. Показатели традиционной коагулограммы могут быть 
нормальными, а результаты развернутого анализа состоя-
ния системы свертывания изменены. Кроме того, задерж-
ка верификации травматической коагулопатии может вли-
ять на исход. Время выполнения ТЭГ короче по сравнению 
с обычными лабораторными тестами приблизительно на 
30—60 мин. ТЭГ может также быть полезной для обнару-
жения патологии коагуляции, связанной с использованием 
прямых ингибиторов тромбина (дабигатран, аргатробан). 
Доказано, что ранняя оценка свойств образующегося сгуст-
ка при помощи ТЭГ является хорошим прогностическим 
фактором необходимости массивной трансфузии, частоты 
возникновения тромбоэмболических осложнений и леталь-
ности у пациентов, которым выполнялось хирургическое 
вмешательство, и у пациентов с травмами [57]. В частно-
сти, P. Johansson и соавт. [58] продемонстрировали сниже-
ние летальности у пациентов с политравмой (n=832) при 
принятии решения о необходимости ранней трансфузии 
тромбоцитов и свежезамороженной плазмы (СЗП) на ос-
новании метода ТЭГ.

Интенсивная терапия и хирургические 
вмешательства

Рекомендация 17. Рекомендуется поддерживать целевой 
уровень систолического АД 80—90 мм рт.ст. на начальном 
этапе помощи до остановки кровотечения после травмы 
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без повреждения головного мозга (уровень убедительности 
рекомендаций I, уровень достоверности доказательств — С).

Рекомендация 18. У пациентов с тяжелой ЧМТ (шка-
ла Глазго ≤8 баллов) рекомендуется поддерживать уровень 
среднего АД ≥80 мм рт.ст. (уровень убедительности рекомен-
даций I, уровень достоверности доказательств — С).

Комментарии. С целью поддержания оксигенации 
тканей при традиционном подходе к лечению пациентов 
с травмами использовали раннее и агрессивное внутривен-
ное введение жидкостей для восстановления объема кро-
ви. Однако этот подход может увеличивать гидростати-
ческое давление, вызывать смещение тромбов, дилюцию 
факторов коагуляции и нежелательное охлаждение паци-
ента. Использование инфузионной терапии малыми объ-
емами и без активного повышения уровня АД с использо-
ванием вазопрессоров, так называемой «допустимой гипо-
тензии», позволяет избегать отрицательного воздействия 
ранней агрессивной реанимации, поддерживая перфузию 
тканей на достаточном уровне, хотя и ниже нормы, в тече-
ние коротких периодов. Введение малых объемов жидко-
сти у пациентов с гипотензией противопоказано при ЧМТ 
и травме позвоночника, поскольку крайне важно обеспе-
чить достаточное перфузионное давление для гарантии ок-
сигенации ткани пораженной центральной нервной си-
стемы. Кроме того, возможность применения допусти-
мой гипотензии следует тщательно оценивать у пожилых 
пациентов, особенно если пациент страдает хронической 
артериальной гипертензией.

Рекомендация 19. Рекомендуется использовать огра-
ничительную стратегию волемического замещения ОЦК 
для достижения целевых значений АД до момента оконча-
тельной остановки кровотечения (уровень убедительности 
рекомендаций I, уровень достоверности доказательств — В).

Комментарии. Несколько ретроспективных анализов, 
опубликованных в последние годы, показали, что агрессив-
ная инфузионная терапия, начатая на догоспитальном эта-
пе, может быть вредна для пациентов с травмой [10, 59—61]. 
Ретроспективный анализ немецкой базы 17 200 пациентов 
с политравмой показал, что частота коагулопатии зависе-
ла от объема инфузии жидкости, введенного внутривенно 
на догоспитальном этапе [10]. Коагулопатия наблюдалась 
у 40% пациентов с объемом инфузии 2000 мл, у 50% с объе-
мом инфузии 3000 мл и у 70% больных при использовании 
объема инфузии 4000 мл и более. Другой анализ 1896 па-
циентов с политравмой показал, что выживаемость была 
выше у пациентов, получивших на догоспитальном этапе 
менее 1500 мл инфузии по сравнению с больными, полу-
чившими больший объем — более 1500 мл [59].

Использование ограничительной стратегии волемиче-
ского замещения поддержано также проспективным ран-
домизированным исследованием 90 пациентов с прони-
кающей травмой и геморрагическим шоком [62]. В этом 
исследовании пациенты рандомизированы в зависимо-
сти от целевого уровня минимального среднего АД 50 мм 
рт.ст. или 65 мм рт.ст. Хотя авторы не выявили разницы 
в выживаемости между группами на 30-й день, 24-часовая 
летальность и частота развития коагулопатии были выше 
в группе с более высоким целевым минимальным давлени-
ем. Пациенты в этой группе получили не только больший 
объем внутривенной инфузии в целом, но и больший объ-
ем препаратов крови.

Для первоначальной оценки волемического статуса на 
фоне проводимой инфузионно-трансфузионной терапии 
у пациентов на ИВЛ могут быть использованы изменения 

АД и динамические параметры преднагрузки (вариации 
пульсового давления, ударного объема, плетизмограммы).

Когда на фоне проведенной инфузионно-трансфузи-
онной терапии диагноз гиповолемии вызывает сомнение, 
для оценки ответа на инфузионную нагрузку может быть 
использован тест с поднятием ножного конца кровати (опе-
рационного стола) на 45° выше горизонтальной линии. Кро-
ме того, может быть использован тест с пробной инфузией. 
Если АД и/или центральное венозное давление не повы-
шаются при болюсном внутривенном введении 100—500 мл 
кристаллоидного раствора, для оценки гемодинамического 
статуса пациента могут быть использованы методики опре-
деления сердечного выброса, ударного объема, вариаций 
ударного объема и пульсового давления. В качестве альтер-
нативы клинический ответ может контролироваться ком-
плексным путем за счет оценки плетизмограммы, пульсо-
вой волны, наполнения капилляров, уровня центрального 
венозного давления и АД до и через 15 мин после введения 
внутривенно кристаллоидного раствора.

Оценка волемического статуса может быть выполне-
на с помощью эхокардиографии для качественного и коли-
чественного исследования конечных диастолических раз-
меров левого желудочка сердца (с учетом сократительной 
функции левого желудочка) и определения диаметра ниж-
ней полой вены с индексом растяжимости.

Рекомендация 20. При гипотонии рекомендуется при-
менение вазопрессоров (норадреналин) в сочетании с ин-
фузионной терапией для поддержания уровня целевого АД 
(уровень убедительности рекомендаций I, уровень достовер-
ности доказательств — С).

Рекомендация 21. Инфузия инотропных препаратов 
(добутамин или адреналин) может быть рекомендована при 
наличии дисфункции миокарда (уровень убедительности 
рекомендаций I, уровень достоверности доказательств — С).

Комментарии. Первый этап реанимации при шоке на-
правлен на быстрое восстановление уровня среднего АД 
и системного кровотока с целью профилактики регионар-
ной гипоперфузии и гипоксии ткани. Жидкостная реани-
мация — стартовая стратегия инфузионной терапии, при-
меняемая для восстановления среднего АД при геморраги-
ческом шоке. Однако сосудосуживающие средства могут 
также быть временно необходимы для поддержания жиз-
ни и сохранения перфузии ткани в присутствии опасной 
для жизни гипотензии, когда достигнуто увеличение объе-
ма жидкости, но полностью гиповолемия и связанная с ней 
гипоперфузия еще не устранена.

Для восстановления АД при септическом и гемор-
рагическом шоке часто используется норадреналин. Это 
лекарственное средство в настоящее время рекоменду-
ют в качестве препарата выбора в условиях септическо-
го шока. Норадреналин — симпатомиметик с преобла-
дающим вазоконстрикторным действием. Артериальная 
α-адренергическая стимуляция увеличивает артериальное 
сопротивление и может увеличивать сердечную постнагруз-
ку, а норадреналин выполняет как артериальную, так и ве-
нозную α-адренергическую стимуляцию. Действительно, 
в дополнение к его артериальному вазоконстрикторному 
действию норадреналин оказывает суживающее действие 
на вены на уровне спланхнического кровотока, что, в част-
ности, увеличивает давление в емкостных сосудах и актив-
но перемещает спланхнический объем крови в системный 
кровоток. Кроме того, стимуляция β2-адренергических ре-
цепторов уменьшает венозное сопротивление и увеличи-
вает венозный возврат [63—65].
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Исследования на животных с использованием моделей 
продолжающегося кровотечения подтвердили, что введение 
норадреналина снижает потребность в жидкости, требуемой 
для достижения целевого АД, и связано с меньшей крово-
потерей и улучшением выживаемости. Сосудосуживающие 
препараты могут быть полезными, если они используются 
кратковременно для поддержания уровня АД и перфузии 
тканей в случае угрожающей для жизни гипотензии [63—65].

Поскольку сосудосуживающие препараты могут уве-
личивать сердечную постнагрузку, если скорость введе-
ния является слишком высокой или если уже нарушена 
функция левого желудочка, важным является оценка функ-
ции сердца посредством эхокардиографии. Нарушение 
функции сердца может отмечаться у пациентов с конту-
зией сердца, перикардиальным выпотом или вследствие 
травмы головного мозга с внутричерепной гипертензией. 
Нарушение функции миокарда является показанием к ле-
чению инотропными средствами (добутамин или адрена-
лин). В отсутствие оценки сердечной функции или контро-
ля сердечного выброса, как это часто бывает в ранней фа-
зе лечения геморрагического шока, нарушение сердечной 
функции должно быть заподозрено при неблагоприятном 
ответе на увеличение вводимого объема жидкости и при-
менение ноадреналина.

Рекомендация 22. Рекомендуется начинать инфузион-
ную терапию с использования сбалансированных кристал-
лоидных растворов (уровень убедительности рекомендаций 
I, уровень достоверности доказательств — А).

Рекомендация 23. Необходимо избегать чрезмерного ис-
пользования 0,9% раствора NaCl (уровень убедительности 
рекомендаций II, уровень достоверности доказательств — С).

Рекомендация 24. Следует избегать у пациентов с тяже-
лым повреждением головного мозга применения гипотони-
ческих растворов, таких как Рингера лактат, в силу значи-
мой гипоосмолярности и гипотоничности растворов (уро-
вень убедительности рекомендаций I, уровень достоверности 
доказательств — С).

Рекомендация 25. Предлагается рассмотреть ограни-
чение использования коллоидов из-за неблагоприятного 
воздействия на гемостаз и сохранить показания к инфузии 
коллоидов как вероятных препаратов для начальной реа-
нимации (уровень убедительности рекомендаций II, уровень 
достоверности доказательств — С).

Комментарии. Понятно, что инфузионная терапия яв-
ляется первоочередной мерой для восстановления перфузии 
тканей при тяжелом геморрагическом шоке, однако продол-
жается дискуссия о том, какие препараты должны исполь-
зоваться на начальном этапе лечение пациентов с кровопо-
терей. Недавние исследования показали, что 0,9% раствор 
NaCl может увеличить ацидоз и повреждение почек у па-
циентов, находящихся в критическом состоянии [66, 67]. 
Сбалансированные растворы кристаллоидов содержат фи-
зиологические или почти физиологические концентрации 
электролитов. В небольшом проспективном рандомизи-
рованном исследовании 46 пациентов с травмой показано, 
что сбалансированные кристаллоидные растворы улучшали 
кислотно-основное состояние и вызывали меньшую частоту 
гиперхлоремии по сравнению с 0,9% раствором NaCl [68]. 
Следует избегать использования гипотонических кристал-
лоидных растворов, таких как лактат Рингера, у пациентов 
с ЧМТ в силу гипотоничности и гипоосмолярности раствора.

В метаанализе, опубликованном в 2013 г., нет доказа-
тельств того, что коллоидные растворы уменьшают леталь-
ность по сравнению с кристаллоидами у пациентов ОРИТ, 

находящихся в критическом состоянии [69]. Авторы срав-
нили использование альбумина или СЗП с кристаллои-
дами, проведя анализ 24 исследований, включавших 9920 
пациентов, и продемонстрировали отсутствие разницы 
в летальности. В 25 исследованиях, в которых сравнивали 
действие гидроксиэтилкрахмалов с действием кристалло-
идов суммарно у 9147 пациентов, получен положительный 
эффект от кристаллоидов. Действие модифицированного 
желатина сравнивали с действием кристаллоидных раство-
ров в 11 исследованиях, которые включали 506 пациентов; 
не получено различий в летальности. Авторы пришли к вы-
воду, что нет доказательств того, что применение коллоид-
ных растворов оказывает какое-либо положительное влия-
ние на выживаемость, а использование гидроксиэтилкрах-
малов может даже нанести вред.

Недавнее исследование in vitro с использованием кро-
ви от здоровых добровольцев продемонстрировало, что ко-
агуляция и функция тромбоцитов нарушаются при при-
менении любого гидроксиэтилкрахмала или желатиновых 
растворов [70]. Однако вызванная желатином коагулопа-
тия была менее выраженной по сравнению с той, которая 
наблюдалась на фоне гидроксиэтилкрахмалов. Таким об-
разом, если возникает необходимость в применении рас-
творов коллоидов у пациентов, у которых кристаллоидные 
растворы не могут восстановить целевой уровень АД, то их 
доза должна быть в установленных пределах.

Гипертонические солевые растворы безопасны, но не улуч
шают выживаемость или неврологический исход после 
ЧМТ [71].

Рекомендация 26. Рекомендуется поддерживать целевой 
уровень гемоглобина — 70—90 г/л (уровень убедительности 
рекомендаций I, уровень достоверности доказательств — С).

Комментарии. Поступление кислорода к тканям — ре-
зультат кровотока и артериального содержания кислорода, 
которое непосредственно связано с концентрацией гемо-
глобина. Уменьшение концентрации гемоглобина может 
вызывать гипоксию ткани. Однако физиологическая реак-
ция на острую нормоволемическую анемию, включая ма-
кро- и микроциркуляторные изменения в кровотоке, может 
компенсировать уменьшение концентрации гемоглобина.

Несмотря на недостаток обоснованных данных высо-
кого уровня доказательности в отношении определения 
порога гемоглобина для начала переливания крови у па-
циентов с ЧМТ и пациентов с коронарной недостаточно-
стью, таким пациентам в настоящее время во многих цен-
трах переливают кровь для достижения уровня гемоглоби-
на 100 г/л с целью улучшения насыщения головного мозга 
кислородом [72, 73].

Оптимальные концентрации гемоглобина или пока-
затели гематокрита, требуемые для поддержания гемоста-
за у пациентов с массивной трансфузией, по-прежнему 
не установлены. Поэтому требуются дальнейшие иссле-
дования роли концентрации гемоглобина для поддержа-
ния эффективного гемостаза у пациентов с массивной кро-
вопотерей.

Рекомендация 27. Рекомендуется раннее применение 
мер по снижению потерь тепла и согревание в случае ги-
потермии для достижения и поддержания нормотермии 
(уровень убедительности рекомендаций I, уровень достовер-
ности доказательств — С).

Комментарии. Гипотермия, определяемая как темпе-
ратура тела <35 °C, связана с ацидозом, гипотензией и ко-
агулопатией, сопровождающимися высокой смертностью 
и кровопотерей у пациентов с тяжелыми травмами. Влия-



13RUSSIAN JOURNAL OF ANAESTHESIOLOGY AND REANIMATOLOGY,  1, 2020

Клинические рекомендации	 Clinical guidelines

ние гипотермии включает изменение функции тромбоци-
тов, ослабление функции факторов коагуляции (снижение 
температуры тела на 1 °C связано с 10% снижением функ-
ции), угнетение ферментов и фибринолиз [74]. Для профи-
лактики гипотермии и риска коагулопатии, вызванной ги-
потермией, следует повышать окружающую температуру, 
обеспечивать воздушный обогрев, проводить терапию те-
плыми жидкостями и, в крайних случаях, применять аппа-
раты для искусственного согревания пациентов.

Рекомендация 28. Хирургическое вмешательство по прин-
ципам контроля повреждений («damage control») долж-
но осуществляться у пациентов с тяжелым геморрагиче-
ским шоком с признаками продолжающегося кровотече-
ния и коагулопатии (уровень убедительности рекомендаций 
I, уровень достоверности доказательств — В).

Рекомендация 29. Факторы, которые подразумевают 
применение подхода «damage control»: тяжелая коагулопа-
тия, гипотермия, ацидоз, обширные недосягаемые анатоми-
ческие повреждения, необходимость агрессивных манипу-
ляций или сопутствующая основная травма вне брюшной 
полости (уровень убедительности рекомендаций I, уровень 
достоверности доказательств — С).

Рекомендация 30. Первичная окончательная хирурги-
ческая остановка кровотечения рекомендуется у гемоди-
намически стабильных пациентов и в отсутствие любого 
из вышеперечисленных факторов (уровень убедительности 
рекомендаций I, уровень достоверности доказательств — С).

Рекомендация 31. Пациентам с повреждением тазового 
кольца и геморрагическим шоком следует произвести не-
медленное «замыкание» и стабилизацию тазового кольца 
(уровень убедительности рекомендаций I, уровень достовер-
ности доказательств — В).

Рекомендация 32. Пациентам с сохраняющейся гемо-
динамической нестабильностью, несмотря на адекватную 
стабилизацию тазового кольца, рекомендуется применить 
раннюю предбрюшинную тампонаду, ангиографическую 
эмболизацию и/или хирургическую остановку кровотече-
ния (уровень убедительности рекомендаций I, уровень досто-
верности доказательств — В).

Рекомендация 33. Рекомендуется использование мест-
ных гемостатических средств в сочетании с другими хирур-
гическими мерами или тампонадой для остановки венозно-
го или умеренного артериального кровотечения, связанного 
с травмой паренхимы (уровень убедительности рекоменда-
ций I, уровень достоверности доказательств — В).

Комментарии. У пациента с тяжелыми травмами, по-
ступающего в больницу с продолжающимся кровотечени-
ем и геморрагическим шоком, как правило, плохие шансы 
на выживание, если не удается в кратчайшие сроки остано-
вить кровотечение. Это особенно важно для пациентов с не-
контролируемым кровотечением по причине множествен-
ных проникающих ран или пациентов с тяжелой травмой 
брюшной полости и нестабильным переломом таза с кро-
вотечением из участков перелома и ретроперитонеальных 
сосудов. Общим итогом у этих пациентов является истоще-
ние физиологических ресурсов с возникновением в резуль-
тате тяжелого ацидоза, гипотермии и коагулопатии, также 
известных как «смертельная триада». В 1983 г. Stone опи-
сал методы сокращенной лапаротомии, тампонирования 
для остановки кровотечения и отложенного радикального 
хирургического восстановления после стабилизации свер-
тывания. С тех пор многие авторы описывали положитель-
ные результаты этого подхода, называемого «тактика этап-
ного лечения повреждений» (damage control). Подобную 

тактику необходимо рассматривать у пациентов при соче-
тании тяжелой травмы брюшной полости и (1) необходи-
мости дополнительной ангиоэмболизации, (2) необходи-
мости дальнейшей диагностики травм иной локализации, 
(3) травматической ампутации конечностей. Факторами, 
способствующими применению тактики этапного лече-
ния повреждений в операционной, являются температура 
тела ≤34 °C, уровень pH ≤7,2, необходимость в длительных 
лечебных процедурах и операциях, вероятность развития 
рефрактерного шока у пациента или неспособность достиг-
нуть гемостаза путем рефрактерной гипокоагуляции [75].

Хирургическая тактика этапного лечения повреждений 
брюшной полости состоит из трех компонентов. Первый 
компонент — сокращенная по времени лапаротомия для 
остановки кровотечения, восстановления регионарного 
кровообращения (при необходимости) и уменьшения вы-
раженности контаминации раны на фоне гипоперфузии. 
Эти компоненты должны достигаться как можно быстрее 
без проведения традиционной репаративно-восстанови-
тельной операции, которая может быть отсрочена до более 
поздней фазы. Брюшную полость тампонируют и выпол-
няют ее временное закрытие. Второй компонент — интен-
сивная терапия, сосредоточенная на согревании организма, 
коррекции кислотно-основного состояния и коагулопатии, 
а также на оптимизации вентиляции и гемодинамическо-
го статуса. При необходимости следует выполнить допол-
нительную ангиографию и/или дальнейшее исследование 
раны. Третий компонент — радикальная реконструктив-
но-восстановительная операция, выполняемая только при 
достижении целевых параметров гемодинамики и свер-
тывания крови. Концепция «этапного лечения поврежде-
ния» интуитивно имеет смысл, однако рандомизированные 
клинические исследования для проверки этой концепции 
не проводились. Эту концепцию подтверждают ретроспек-
тивные исследования, демонстрирующие снижение леталь-
ности и осложнений в избранной популяции пациентов [76, 
77]. Те же принципы «этапного лечения повреждений» при-
менены и к ортопедическим пациентам с тяжелыми трав-
мами [78]. Соответствующие переломы сначала стабилизи-
руют внешними фиксаторами, а не первичным радикаль-
ным остеосинтезом. Менее травматичная и более короткая 
хирургическая процедура направлена на уменьшение вто-
ричного травматического повреждения. Через 4—14 дней 
может быть выполнен окончательный остеосинтез при до-
статочной степени восстановления пациента. Ретроспек-
тивные клинические исследования и проспективные ко-
гортные исследования подтверждают концепцию «этапно-
го лечения повреждений». Концепция «этапного лечения 
повреждения» сформулирована также для торакальной хи-
рургии и нейрохирургии.

Летальность пациентов с тяжелыми разрывами тазово-
го кольца и гемодинамической нестабильностью остается 
недопустимо высокой. Крайне важно верифицировать по-
добные повреждения как можно скорее и предпринимать 
усилия по стабилизации костей таза, а также остановке кро-
вотечения. Признаками тазового кровотечения являются 
передне-задние и вертикальные трещины на стандартной 
рентгенограмме, КТ-признаки активной артериальной экс-
травазации, сдавливание мочевого пузыря, объем гемато-
мы таза >500 мл на КТ и продолжающаяся гемодинамиче-
ская нестабильность, несмотря на адекватную стабилиза-
цию перелома [79].

Некоторые учреждения используют преимущественно 
внешние фиксаторы для остановки кровотечения вследствие 
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тазовых переломов, но можно достигать укрепления тазово-
го кольца, используя простыню, тазовый фиксатор или тазо-
вый C-зажим. В дополнение к стабилизации тазового кольца, 
стабилизации перелома и «тампонадному эффекту» гематомы 
тампонада предбрюшинного, внебрюшинного и заднебрю-
шинного пространств уменьшает или останавливает веноз-
ное кровотечение. Наружная тампонада брюшной полости 
уменьшает потребность в эмболизации сосудов таза и может 
выполняться одновременно или сразу после первичной ста-
билизации тазового перелома. Тампонирование таза может 
помочь в быстрейшей остановке кровотечения и обеспечить 
необходимое время для вероятного использования методов 
селективного эндоваскулярного гемостаза. Этими методами 
можно снизить высокую смертность, наблюдаемую у паци-
ентов с тяжелыми травмами таза, которые подвергаются ла-
паротомии в качестве первичного вмешательства.

Ангиографию и эмболизацию в настоящее время счита-
ют очень эффективными методами остановки артериально-
го кровотечения, которое не устраняется посредством ста-
билизации перелома [80]. Многие авторы подчеркивают, 
что допустимая гипотензия при стабилизации и/или ан-
гиографии таза помогает достичь лучшей выживаемости. 
Существуют противоречивые мнения о показаниях и оп-
тимальном выборе времени для выполнения ангиографии 
у гемодинамически нестабильных пациентов. Различия 
каждого учреждения в возможностях для своевременно-
го выполнения ангиографии и эмболизации могут объяс-
нять алгоритмы лечения, предложенные разными авторами 
[81]. Однако общее мнение состоит в том, что необходим 
многопрофильный подход к подобным тяжелым травмам.

Имеется широкий диапазон местных кровоостанав-
ливающих средств, применяемых в качестве дополнения 
к традиционным хирургическим методам с целью останов-
ки кровотечения [82, 83]. Эти местные средства могут быть 
особенно полезными в случае сложного доступа к участ-
ку кровотечения. Местные кровоостанавливающие сред-
ства включают коллаген, желатин или продукты на осно-
ве целлюлозы, фибрин и синтетические клеи или пласты-
ри, которые могут быть использованы как при наружном, 
так и при внутреннем кровотечении, в то время как гемо-
статические средства на основе полисахаридов и неорга-
нические гемостатики все еще часто используются при на-
ружном кровотечении.

Коррекция коагулопатии
Рекомендация 34. Рекомендуется как можно раньше 

начинать мероприятия по поддержанию нормального со-
отношения факторов про- и антикоагуляции (уровень убе-
дительности рекомендаций I, уровень достоверности дока-
зательств — В).

Рекомендация 35. Рекомендуется при интенсивной те-
рапии использовать целенаправленную стратегию, основан-
ную на мониторинге стандартных лабораторных тестов ко-
агуляции и/или ТЭГ (уровень убедительности рекомендаций 
I, уровень достоверности доказательств — С).

Комментарии. Примерно у 30% всех пациентов с трав-
матическими кровотечениями при госпитализации диа-
гностируют коагулопатию. Эта группа пациентов демон-
стрирует значительное увеличение частоты развития ПОН 
и смерти по сравнению с пациентами с похожими травма-
ми в отсутствие коагулопатии. Ранняя острая коагулопа-
тия, связанная с травматическим поражением, признана 
многофакторным первичным состоянием, которое явля-

ется результатом сочетания шока, вызванного кровотече-
нием, образования комплекса тромбин-тромбомодулин 
в травмированной ткани и активации фибринолитических 
и антикоагулянтных механизмов (рис. 1). Различные факто-
ры оказывают влияние на тяжесть нарушения коагуляции. 
С одной стороны, коагулопатия зависит от влияния факто-
ров окружающей среды и терапии, которые способствуют 
развитию ацидемии, гипотермии, гемодилюции, гипопер-
фузии и истощению факторов свертывания крови. С дру-
гой стороны, это состояние изменяется под влиянием ин-
дивидуальных факторов пациента, включая генетический 
фон, сопутствующие заболевания, воспаления и принимае-
мые лекарственные средства, особенно пероральные анти-
коагулянты и введение жидкости на догоспитальном этапе.

Оценка состояния гемостаза является обязательной для 
обнаружения коагулопатии, вызванной травмой, и опреде-
ления основных причин, включая гиперфибринолиз. Ран-
няя коррекция улучшает параметры коагуляции, уменьша-
ет потребность в переливании эритроцитов, СЗП и тром-
боцитов, уменьшает уровень посттравматической ПОН, 
сокращая длительность пребывания в стационаре, и мо-
жет улучшать выживаемость.

В нескольких проспективных рандомизированных ис-
следованиях доказано, что применение алгоритма целена-
правленного управления системой гемостаза уменьшает ча-
стоту гемотрансфузий и улучшает результаты лечения, сни-
жая летальность при кровопотере [84—90].

Рекомендация 36. На начальном этапе лечения боль-
ных с массивной кровопотерей рекомендуется рассмотреть 
трансфузию СЗП в соотношении с эритроцитами 1:2 (уро-
вень убедительности рекомендаций I, уровень достоверности 
доказательств — В).

Рекомендация 37. Рекомендуется введение СЗП для 
поддержания уровня ПТВ и АЧТВ не выше полуторного 
увеличения от нормального диапазона на фоне кровоте-
чения (уровень убедительности рекомендаций I, уровень до-
стоверности доказательств — С).

Рекомендация 38. Рекомендуется избегать перелива-
ния плазмы у больных без значительного кровотечения 
(уровень убедительности рекомендаций I, уровень достовер-
ности доказательств — В).

Комментарии. Реанимация в рамках концепции dam-
age control нацелена на быстрое подавление острой трав-
матической коагулопатии посредством раннего восполне-
ния факторов свертывания крови. Подходящим для этого 
средством является свежезамороженная плазма, которая 
содержит приблизительно 70% нормального уровня всех 
факторов свертывания крови.

Предлагается начинать трансфузию препаратов крови 
у пациентов с массивной кровопотерей немедленно, не до-
жидаясь результатов коагуляционных тестов (АЧТВ, ПТВ, 
уровень фибриногена и/или ТЭГ). Международная эксперт-
ная конференция по массивному переливанию в Амери-
канском военном институте рекомендовала немедленное 
введение компонентов коагуляции в соотношении 1:1:1 
(эритроциты, плазма и тромбоциты) [91—93]. В следующие 
несколько лет ретроспективные данные как военных, так 
и гражданских практик показали улучшение результатов ле-
чения пациентов с массивным кровотечением после приня-
тия и применения данного протокола, использующего ран-
нее введение большой дозы плазмы [94—96]. Необходимо 
помнить, что осложнения, связанные с применением СЗП, 
как и других продуктов, полученных из человеческой кро-
ви, включают перегрузку объемом, иммунную несовмести-
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мость, передачу инфекционных заболеваний и аллергиче-
ские реакции. Острое повреждение легких (TRALI) является 
серьезным побочным эффектом трансфузии СЗП [97, 98].

Рекомендация 39. Целесообразно как можно раньше 
применять транексамовую кислоту у пациентов с травма-
тическим кровотечением или при риске тяжелого крово-
течения в нагрузочной дозе 1 г, которую вводят в течение 
10 минут, с последующим внутривенным введением 1 г в те-
чение 8 часов (уровень убедительности рекомендаций I, уро-
вень достоверности доказательств — А).

Рекомендация 40. Применять транексамовую кисло-
ту у пациентов с травматическим кровотечением в тече-
ние первых трех часов с момента получения травмы (уро-
вень убедительности рекомендаций I, уровень достоверности 
доказательств — В).

Рекомендация 41. Протоколы по тактике ведения па-
циентов с кровотечением должны учитывать введение пер-
вой дозы транексамовой кислоты на догоспитальном этапе 
(уровень убедительности рекомендаций II, уровень достовер-
ности доказательств — С).

Примечания. Транексамовая кислота — синтетический 
аналог лизина, который является конкурирующим инги-
битором профибринолизина; ε-аминокапроновая кисло-
та также является синтетическим аналогом лизина, актив-
ность которого в 10 раз слабее, чем транексамовой кисло-
ты. Апротинин противопоказан пациентам с кровотечением 
вследствие травмы.

Рандомизированное клиническое исследование эф-
фективности антифибринолитической терапии при ОМК 
(CRASH-2) оценивало влияние транексамовой кислоты на 
летальность, тромбоз сосудов и частоту переливания ком-
понентов донорской крови у пациентов с кровотечением 
или риском кровотечения при травме [99]. В исследова-
ние включено 20 211 взрослых пациентов, рандомизиро-
ванных на группы в зависимости от введения транекса-
мовой кислоты (нагрузочная доза транексамовой кислоты 
1 г в течение 10 мин с последующей инфузией внутривен-
но 1 г в течение 8 ч) или приема плацебо. Отмечено сни-
жение показателя госпитальной летальности на 28-й день 
госпитализации: 1463 (14,5%) летальных исхода среди па-
циентов, у которых применялась транексамовая кислота, 
по сравнению с 1613 (16,0%) среди пациентов группы пла-
цебо; относительный риск (ОР) 0,91; 95% доверительный 
интервал (ДИ) 0,85—0,97; p=0,0035 [100, 101]. Раннее на-
значение транексамовой кислоты (в пределах одного часа 
с момента травмы) значительно уменьшало риск смерти из-
за кровотечения. При назначении препарата в интервале 
от 1 до 3 часов с момента получения травмы риск смерти 
из-за кровотечения уменьшался на 1,3% [102]. I. Roberts 
и соавт. также показали, что назначение транексамовой 
кислоты спустя более 3 часов с момента начала кровотече-
ния повышает риск смерти на 1,3%. Авторы данной рабо-
ты считают, что раннее введение транексамовой кислоты 
у пациентов с ОМК должно начинаться еще на догоспи-
тальном этапе. Они рекомендуют включать в протокол ве-
дения больных с кровотечением при травме введение тра-
нексамовой кислоты на месте получения травмы [103]. 
Для достижения максимального эффекта от применения 
транексамой кислоты ее следует назначать всем пациентам 
с травмой и массивными кровопотерями. Таким образом, 
внутривенное введение транексамовой кислоты должно 
быть частью госпитального протокола по ведению боль-
ных с травмой, а не только протокола собственно «тяже-
лой кровопотери» [103—106].

В 2018 г. А. Gayet-Ageron и соавт. в своей работе отме-
тили, что назначение транексамовой кислоты эффектив-
но снижает кровопотерю, объем гемотрансфузии и предот-
вращает летальные исходы у пациентов после кардиохи-
рургических операций, при тяжелой травме и у пациенток 
с послеродовыми кровотечениями. В ряде исследований, 
в частности у пациентов с травмой, показано, что раннее 
введение транексамовой кислоты (в первые 3—6 часов по-
сле начала кровотечения) наиболее эффективно. В мета
анализе рандомизированных контролируемых исследова-
ний с включением суммарно более 40 000 пациентов с ОМК 
в послеродовом периоде и пациентов с тяжелыми травма-
ми отмечено, что раннее внутривенное введение транек-
самовой кислоты у пациентов с ОМК связано с большей 
выживаемостью в группе вмешательства. В группе паци-
ентов зафиксировано 3558 смертей, из которых 40% вы-
званы кровотечением, транексамовая кислота значитель-
но увеличивала общую выживаемость (отношение шансов 
(ОШ) 1,2, 95% ДИ 1,1—1,3). Немедленное внутривенное 
введение транексамовой кислоты (в первый час после на-
чала кровотечения) связано с увеличением выживаемости 
более чем на 70% (ОШ 1,7, 95% доверительный интервал 
1,4—2,1). Авторы данного исследования подсчитали, что 
эффективность профилактики смерти с использованием 
внутривенного введения транексамовой кислоты снижа-
лась на 10% на каждые 15 мин задержки лечения в течение 
3 часов. У пациентов, получавших антифибринолитиче-
ское лечение, не наблюдалось увеличения частоты тром-
боэмболических осложнений [107].

Рекомендация 42. Рекомендуется применение крио-
преципитата для лечения пациентов, у которых кровотече-
ние сопровождается тромбоэластометрическими призна-
ками функционального дефицита фибриногена или плаз-
менным уровнем фибриногена менее 1,5—2,0 г/л (уровень 
убедительности рекомендаций I, уровень достоверности до-
казательств — С).

Рекомендация 43. Рекомендуемая стартовая доза крио-
преципитата — 50 мг на 1 кг массы тела, что приблизитель-
но эквивалентно 15—20 дозам препарата. Необходимость 
повторных доз регулируется тромбоэластометрическим 
контролем и лабораторной оценкой уровня фибриногена 
(уровень убедительности рекомендаций II, уровень достовер-
ности доказательств — С).

Комментарии. Фибриноген — конечный компонент 
в каскаде коагуляции, лиганд агрегации тромбоцитов, по-
этому является важным фактором эффективной коагуля-
ции и функции тромбоцитов.

Гипофибриногенемия — обычный компонент ком-
плексных коагулопатий, связанный с массивным крово-
течением.

Применение концентрата фибриногена (рекомендуемое 
пока только в Европе и США) под контролем ТЭГ в соче-
тании с другими продуктами крови уменьшало смертность 
по сравнению с предполагаемой, снижало потребность в ал-
логенных продуктах крови и увеличивало 30-дневную вы-
живаемость. Следует отметить, что в настоящее время кон-
центрат фибриногена не зарегистрирован в Российской 
Федерации. Альтернативой ему является донорский крио-
преципитат; 3—4 г концентрата фибриногена эквивалентно 
15—20 единицам донорского криопреципитата [104, 105].

Доказано, что концентрация фибриногена снижается 
у многих пациентов, которые перенесли тяжелую кровопо-
терю, низкий уровень фибриногена связан с более высокой 
потребностью в гемотрансфузионной терапии и увеличени-
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ем летальности [108]. В случае послеродового кровотечения 
низкая концентрация фибриногена в плазме крови являет-
ся главным предиктором неблагоприятного исхода [109].

Исследование, выполненное H. Stinger и соавт., показа-
ло, что возмещение дефицита фибриногена при массивной 
кровопотере может улучшить выживаемость пациентов при 
боевых ранениях [110]. В гражданской обстановке коррек-
ция уровня фибриногена на основе данных ТЭГ уменьши-
ла объем трансфузии аллогенных донорских компонентов 
крови [90, 111, 112]. Ретроспективные обзоры исследова-
ний H. Schöchl и соавт. и B. Shaz и соавт. по ведению мас-
сивной кровопотери у пациентов с травмой также показа-
ли снижение летальности [112] и увеличение 30-дневной 
выживаемости [113].

Рекомендация 44. Рекомендуется трансфузия тромбо-
цитов для поддержания их уровня выше 50·109/л и при ве-
роятности продолжающегося кровотечения, связанного 
с тромбоцитопенией (уровень убедительности рекоменда-
ций I, уровень достоверности доказательств — С).

Рекомендация 45. У пациентов с продолжающимся кро-
вотечением и/или ЧМТ рекомендуется поддерживать уро-
вень тромбоцитов выше 100·109/л (уровень убедительности 
рекомендаций II, уровень достоверности доказательств — С).

Рекомендация 46. Стартовая дозировка тромбоцитов — 
4—8 единиц или один пакет, если он получен методом афе-
реза (уровень убедительности рекомендаций II, уровень до-
стоверности доказательств — С).

Рекомендация 47. Рекомендуется трансфузия тромбо-
цитов пациентам с массивным кровотечением или внутри-
черепным кровоизлиянием, которые получали антитром-
боцитарные средства (уровень убедительности рекомендаций 
II, уровень достоверности доказательств — С).

Рекомендация 48. Трансфузия тромбоцитов рекоменду-
ется, если у пациента зарегистрирована дисфункция тром-
боцитов (уровень убедительности рекомендаций II, уровень 
достоверности доказательств — С).

Комментарии. Исторически сложилось так, что транс-
фузия донорских тромбоцитов основана на критическом 
пороговом количестве тромбоцитов. R. Counts и соавт. 
в проспективном исследовании, включающем пациен-
тов с массивной гемотрансфузией, выявили, что количе-
ство тромбоцитов <100·109/л является пороговым марке-
ром диффузного кровотечения [114]. А. Ciavarella и соавт. 
в своем исследовании показали, что количество тромбоци-
тов <50·109/л является наиболее чувствительным лаборатор-
ным предиктором кровотечения [115] L. Stansbury и соавт. 
показали в своем исследовании, что низкий уровень тром-
боцитов у пациентов с травмой является предиктором уве-
личения летальности [116]. P. Johansson и соавт. обнару-
жили, что назначение донорских тромбоцитов у пациен-
тов с массивным кровотечением из-за разрыва аневризмы 
брюшной аорты увеличило выживаемость с 30 до 45%, а ес-
ли количество тромбоцитов было менее 50·109/л, то леталь-
ность пациентов увеличивалась до 69% [117].

Ряд исследовательских работ посвящен изучению кор-
реляции количества тромбоцитов и тяжести внутримоз-
говых кровоизлияний у пациентов с ЧМТ. Выявлено, что 
у больных с закрытыми ЧМТ количество тромбоцитов ме-
нее 100·109/л является независимым предиктором прогрес-
сирования внутричерепных кровоизлияний по данным КТ 
головного мозга, необходимости нейрохирургического вме-
шательства и увеличения летальности [118].

Дозы от 4 до 8 единиц донорских тромбоцитов, как пра-
вило, достаточно, чтобы обеспечить гемостаз у пациентов 

с тромбоцитопенией при кровотечении и увеличить коли-
чество тромбоцитов на 30—50·109/л [119].

Проведены исследования значения роли дисфункции 
тромбоцитов в патофизиологии травматической коагуло-
патии [120, 121]. M. Wohlauer и соавт. обнаружили при по-
мощи анализа ТЭГ, что дисфункция тромбоцитов при-
сутствует у пациентов после травмы еще до существенной 
инфузионной терапии или переливания компонентов до-
норской крови, что указывает на потенциальную роль ран-
ней трансфузии донорских тромбоцитов при проведении 
противошоковых мероприятий у пациентов с коагулопа-
тией при травматическом кровотечении [121].

Раннее «профилактическое» введение тромбоцитов 
у больных с массивным кровотечением, у которых еще нет 
тромбоцитопении, является спорным. S. Hiippala и соавт. 
доказали, что уровень тромбоцитов 50·109/л можно ожидать, 
когда приблизительно два ОЦК будут замещены инфузи-
онными растворами или компонентами донорской крови 
[108]. Следует отметить, что в ряде исследований показа-
но снижение летальности и тяжести ПОН благодаря агрес-
сивному использованию СЗП и донорских тромбоцитов 
[122, 123]. Однако доказательства для включения раннего 
профилактического переливания донорских тромбоцитов 
в протокол массивной трансфузии являются слабыми [124].

Рекомендация 49. Рекомендуется контролировать уро-
вень ионизированного кальция и поддерживать его в пре-
делах нормального диапазона во время массивной гемо-
трансфузии (уровень убедительности рекомендаций I, уро-
вень достоверности доказательств — С).

Комментарии. Низкий уровень ионизированного каль-
ция связан с увеличенной летальностью, а также повышен-
ной необходимостью в массивной гемотрансфузии. Кро-
ме того, гипокальциемия в первые 24 часа — прогностиче-
ски более значимый неблагоприятный фактор летальности 
и необходимости многократных переливаний, чем самые 
низкие концентрации фибриногена, ацидоз и тромбоци-
топения [125].

Кальций в плазме крови существует или в свободном 
ионизированном состоянии (45%), или связан с белками 
и другими молекулами в биологически неактивном состо-
янии (55%). Нормальная концентрация ионизированной 
формы колеблется от 1,1 до 1,3 ммоль/л и зависит от уровня 
pH плазмы. Увеличение уровня pH на 0,1 уменьшает кон-
центрацию ионизированного кальция приблизительно на 
0,05 ммоль/л [36]. Доступность ионизированного кальция 
важна для своевременного образования и стабилизации 
участков полимеризации фибрина, а уменьшение концен-
трации кальция в цитозоле ускоряет снижение всех видов 
тромбоцитарной активности. Кроме того, при низких уров-
нях ионизированного кальция снижаются сократимость 
сердца и системное сосудистое сопротивление. С целью 
сохранения благоприятного влияния на сердечно-сосуди-
стую систему и коагуляцию концентрация ионизированно-
го кальция должна поддерживаться на уровне >0,9 ммоль/л.

Гипокальциемия развивается во время массивного пе-
реливания в результате использования цитрата в качестве 
антикоагулянта в продуктах крови. Цитрат проявляет ан-
тикоагулянтное действие, связывая ионизированный каль-
ций. Гипокальциемия больше всего распространена на фо-
не переливания СЗП и тромбоцитарной массы, так как эти 
продукты содержат высокие концентрации цитрата. Ци-
трат подвергается быстрому печеночному метаболизму, 
и гипокальциемия, как правило, характерное транзитор-
ное явление во время стандартных процедур переливания 
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крови. Метаболизм цитрата может значительно ослабевать 
вследствие гипоперфузии, гипотермии и печеночной не-
достаточности [126].

Рекомендация 50. У пациентов с массивным кровоте-
чением рекомендуется использовать концентрат протром-
бинового комплекса (КПК) для срочного прерывания дей-
ствия пероральных антикоагулянтов — антагонистов ви-
тамина K (уровень убедительности рекомендаций I, уровень 
достоверности доказательств — А).

Рекомендация 51. Пациентам с массивным кровотече-
нием, получавшим пероральные ингибиторы фактора Xa 
(ривароксабан, апиксабан или эдоксабан), рекомендуется 
введение транексамовой кислоты в дозе 15 мг на 1 кг мас-
сы тела внутривенно и высоких доз (25—50 ед на 1 кг мас-
сы тела) КПК (уровень убедительности рекомендаций II, уро-
вень достоверности доказательств — С).

Рекомендация 52. Пациентам с массивным кровотече-
нием, получавшим дабигатрана этиксилат, рекомендуется 
введение транексамовой кислоты в дозе 15 мг на 1 кг мас-
сы тела внутривенно и КПК в высоких дозах (25—50 ед/кг) 
(уровень убедительности рекомендаций II, уровень достовер-
ности доказательств — С).

Примечания. Важную роль при оказании медицинской 
помощи пациентам с ОМК в исследованиях и зарубежных 
рекомендациях уделяется КПК. В настоящее время на рос-
сийском фармакологическом рынке имеется несколько ва-
риантов КПК [104—106].

В ряде выполненных исследований по изучению КПК 
у пациентов с ЧМТ показано, что внутривенное введение 
КПК превосходит по эффективности трансфузию СЗП 
по быстроте инактивации антагонистов витамина К [127—
129] и снижает частоту развития внутричерепных гематом 
[130, 131]. На основании результатов ряда исследований 
в клинической практике, доказывающих превосходство 
и более высокую эффективность по сравнению с трансфу-
зией СЗП, КПК стали препаратами выбора для инактива-
ции эффектов антагонистов витамина К [132].

В последнее время в клинической практике широко ис-
пользуются прямые пероральные антикоагулянты для пре-
дотвращения венозных тромбоэмболических осложнений, 
профилактики развития инсульта при фибрилляции пред-
сердий, острого коронарного синдрома, а также для лечения 
тромбоэмболии легочной артерии и тромбоза глубоких вен. 
Основным действием прямых пероральных антикоагулянтов 
является прямое ингибирование фактора Xa (ривароксабан, 
апиксабан или эдоксабан) или ингибирование тромбина (да-
бигатран). В настоящее время врачи все чаще сталкиваются 
с пациентами, которые принимают вышеуказанные препа-
раты на фоне травм или острой кровопотери. В настоящее 
время имеются опубликованные исследования, подтверж-
дающие, что трех- и четырехфакторные КПК, нейтрализуя 
действие прямых антикоагулянтов, влияют на улучшение си-
стемы гемостаза, уменьшают объем кровотечения [104—106].

Рекомендация 53. Рекомендуется рассмотреть приме-
нение рекомбинантного активированного фактора коагу-
ляции VII (rFVIIa), если массивное кровотечение и трав-
матическая коагулопатия сохраняются, несмотря на при-
менение стандартных методик гемостаз-корригирующей 
терапии (уровень убедительности рекомендаций II, уровень 
достоверности доказательств — С).

Примечания. rFVIIa не является терапией первой ли-
нии для остановки кровотечения и может быть эффектив-
ным только при верификации массивного кровотечения. 
Как только массивное кровотечение из поврежденных со-
судов остановлено, rFVIIa может быть полезен для индук-
ции коагуляции в местах диффузного коагулопатическо-
го кровотечения из малых сосудов. Следует рассматри-
вать применение rFVIIa только если терапия первой линии 
в сочетании с хирургическими методами и использовани-
ем трансфузии продуктов крови (эритроцитов, тромбоци-
тов, СЗП и криопреципитата/фибриногена, вызывающих 
увеличение уровней гематокрита выше 24%, тромбоцитов 
выше 50·109/л и фибриногена выше 1,5—2,0 г/л), а также 
применение антифибринолитиков и коррекция тяжелого 

Рис. 1. Патогенез развития травматической коагулопатии.
Fig. 1. Pathogenesis of traumatic coagulopathy.
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ацидоза, тяжелой гипотермии и гипокальциемии неэффек-
тивны для остановки кровотечения [104—106].

Поскольку rFVIIa действует на собственную систему 
коагуляции пациента, необходимы достаточные уровни 
тромбоцитов и фибриногена, чтобы мог возникнуть вы-
брос тромбина в результате применения фармакологи-
ческих доз выше физиологических уровней rFVIIa через 
прямое связывание с активированными тромбоцитами. 
Необходимо восстановить уровни pH и температуры те-
ла по возможности приблизительно до физиологических 
значений, поскольку даже небольшое снижение уров-
ней pH и температуры приводит к замедлению кинети-
ки коагуляции. Прогностическими факторами неблаго-
приятного ответа на rFVIIa были уровень pH <7,2, чис-
ло тромбоцитов <100·109/л, и уровень АД ≤90 мм рт.ст. 
во время введения rFVIIa [133—135]. Кроме того, у паци-
ентов с тяжелыми травмами часто развивается гипокаль-
циемия; поэтому необходим контроль уровня ионизиро-
ванного кальция и может потребоваться введение ионов 
кальция внутривенно.

Рекомендация 54. После остановки кровотечения сле-
дует использовать механическую профилактику тромбооб-
разования посредством прерывистой пневматической ком-
прессии и/или использования компрессионного трикотажа 
нижних конечностей (уровень убедительности рекомендаций 
I, уровень достоверности доказательств — С).

Рекомендация 55. Фармакологическая профилакти-
ка тромбообразования начинает использоваться в преде-
лах 24 часов после достижения окончательного гемостаза 
(уровень убедительности рекомендаций I, уровень достовер-
ности доказательств — В).

Примечания. У пациентов с риском развития кровоте-
чения предпочтительны механические методы. Противо-
показания к фармакологической профилактике тромбо-

образования: тяжелая тромбоцитопения (число тромбоци-
тов <50·109/л), коагулопатия, наличие продолжающегося 
кровотечения, неконтролируемой гипертензии (уровень 
АД >230/120 мм рт.ст.), спинномозговая пункция/спиналь-
ная анестезия, планируемые в течение ближайших 12 часов 
или выполненные за последние 4 часа (24 часа при трав-
ме), процедуры с высоким риском развития кровотечения 
или нового геморрагического инсульта [136].

Выбор оптимального времени начала фармакологи-
ческой профилактики тромбообразования часто являет-
ся трудным решением. Рекомендуют начинать тромбо-
профилактику в первые 24 часа. Это отражает беспокой-
ство о том, что у пациентов с кровотечением выше риск 
венозной тромбоэмболии, чем у пациентов без кровоте-
чения [137—139].

На основании вышеизложенных клинических рекомен-
даций авторским составом предложены алгоритмы: «Пер-
вичная стабилизация, диагностика и мониторинг» (рис. 2), 
«Интенсивная терапия и хирургические вмешательства» 
(рис. 3) и «Коррекция коагулопатии» (рис. 4).

Реабилитация

Проводится по общим принципам послеоперацион-
ной реабилитации или реабилитации после критических 
состояний в зависимости от нозологии и вида оператив-
ного вмешательства.

Критерии оценки качества 
медицинской помощи

1. Затрачено минимальное время между поступлени-
ем пациента в клинику и хирургической остановкой кро-
вотечения (да/нет).

Рис. 2. Алгоритм ведения пациента №1. Первичная стабилизация, диагностика и мониторинг.
АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время; ПТВ — протромбиновое время; ИВЛ — искусственная вентиляция легких; УЗИ — уль-
тразвуковое исследование; КТ — компьютерная томография.

Fig. 2. The algorithm of patient management No. 1. Primary stabilization, diagnosis and monitoring.
AЧТВ — activated partial thromboplastin time; ПТВ — prothrombin time; ИВЛ — Mechanical ventilation; УЗИ- ultrasound examination; КТ - computed tomography.
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2. Для остановки жизнеугрожающего кровотечения 
из открытых повреждений конечностей пациенту нало-
жен жгут (да/нет).

3. В случае наличия у пациента гипоксемии выполне-
на интубация трахеи и начата ИВЛ в режиме нормовенти-
ляции (да/нет).

4. Для выявления источника кровотечения немедлен-
но выполнено УЗИ или КТ органов брюшной и грудной 
полости, малого таза (да/нет).

5. При поступлении пациента немедленно определены 
группа крови, резус-фактор, уровень гемоглобина и гема-
токрита (да/нет).

6. При поступлении пациента немедленно определены 
параметры коагуляции: АЧТВ, ПТВ, фибриноген, тром-
боциты и/или выполнена тромбоэластограмма (да/нет).

7. При поступлении пациента с массивной кровопо-
терей введена транексамовая кислота в дозе 1 г в течение 
10 мин с последующим дозированным введением в дозе 1 
г в течение 8 ч внутривенно (да/нет).

8. При наличии гипотонии начата первичная инфузион-
ная терапия сбалансированными кристаллоидами (да/нет).

9. Поддерживался целевой уровень гемоглобина — 70—
90 г/л, при вероятности коронарной патологии и повреж-
дения головного мозга целевой уровень — 100 г/л (да/нет).

10. При удлинении АЧТВ и ПТВ более чем в 1,5 раза 
выполнена трансфузия СЗП в дозе 15—20 мл на 1 кг массы 
тела при продолжающемся кровотечении (да/нет).

11. При снижении уровня ионизированного кальция 
<0,9 ммоль/л введены препараты кальция (да/нет).

Состав рабочей группы

Бобовник С.В. (Архангельск), Буланов А.Ю. (Москва), 
Григорьев Е.В. (Кемерово), Заболотских И.Б. (Краснодар), 
Лебединский К.М. (Санкт-Петербург), Корнелюк Р.А. (Ке-
мерово), Синьков С.В. (Краснодар), Шень Н.П. (Тюмень), 
Щеголев А.В. (Санкт-Петербург).

Методология разработки клинических рекомендаций

Настоящие клинические рекомендации направлены 
на практическую реализацию рациональной концепции 
острой массивной кровопотери на основе принципов до-
казательной медицины.

При разработке клинических рекомендаций исполь-
зованы материалы ведущих профессиональных сообществ:

— American Society of Anesthesiologists; Anaesthesia 
Trauma and Critical Care; Association of Anaesthetists of Great 
Britain and Ireland (AAGBI); Australian Society of Anaesthe-
tists (ASA); European Society of Anaesthesiology (ESA); Eu-
ropean Society of Intensive Care Medicine (ESICM); Surviv-
ing Sepsis Campaign (SSC); Association of Scientific Medical 
Societies in Germany; International Society of Blood Trans-
fusion (ISBT).

— Европейские и мировые рекомендации и стандарты 
оказания помощи по данной проблеме.

Методы сбора/селекции доказательств

Доказательной базой для рекомендаций являются пу-
бликации, вошедшие в базы данных MEDLINE, PubMed, 
Cochrane.

В данных клинических рекомендациях все сведения 
ранжированы по уровню достоверности (доказательно-
сти) в зависимости от количества и качества исследований 
по данной проблеме. Уровни достоверности (доказательно-
сти) и убедительности рекомендаций описаны в табл. 2, 3.

Клинические рекомендации обсуждены и одобрены 
членами Правления общероссийской общественной ор-
ганизации «Федерация анестезиологов и реаниматологов».

Финансирование. Исследование не имело финансо-
вой поддержки.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов.

Рис. 3. Алгоритм ведения пациента №2. Интенсивная терапия и хирургические вмешательства.
СЗП — свежезамороженная плазма.

Fig. 3. The algorithm of patient management No. 2. Intensive care and surgery.
СЗП — freshly frozen plasma.
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Целевая аудитория данных клинических рекомендаций

1. Врачи-анестезиологи-реаниматологи, трансфузио-
логи, хирурги, травматологи, акушеры-гинекологи, врачи 
скорой медицинской помощи, клинические фармакологи, 
организаторы здравоохранения.

2. Студенты медицинских вузов, ординаторы, аспи-
ранты, преподаватели в медицинских образовательных 
учреждениях.

Связанные документы

Данные клинические рекомендации разработаны с уче-
том следующих нормативно-правовых документов:

1. Приказ Минздрава РФ от 15.11.12 №919н «Об утверж-
дении Порядка оказания медицинской помощи взрослому 
населению по профилю «анестезиология и реаниматология».

2. Приказ Минздрава РФ от 10.05.17 №203н «Об утверж-
дении критериев оценки качества медицинской помощи».
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