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В статье представлены результаты исследования показателей гемостаза по данным коваго -
граммы и тромбоэластограммы (ТЭГ) в артериальной и венозной крови у 40  больных пожилого и
старческого возраста. Исследование проводили на трехканальном тромбоэластографе фирмы
Hel l ige (Германия).  Основные тесты коагулограммы выполняли с помощью коагулометра фирмы
Labomed (Германия) с  использованием цельной крови.
Всем пациентам выполнена открытая простатектомия по поводу доброкачественной гиперплазии
предстательной железы. Проведена сравнительная оценка этих показателей при эндо -
трахеальном наркозе и эпидуральной анестезии в ранний послеоперационный период и анализ
влияния легких на  гемостаз.
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В настоящее время не вызывает сомне-
ния, что легкое наряду с газообменной
функцией принимает активное участие в
углеводном, белковом, жировом обмене,
детоксикации, гемостазе, процессах реоло-
гии, регуляции водно-електролитного
баланса и др. [1, 2, 5, 7].

Легкие обладают достаточно большим
запасом прочности и без значительного
ущерба способны задерживать и инакти-
вировать из циркулирующей крови кле-
точные агрегаты, если их число не превы-
шает критического уровня. В ряде работ
[14] легкие рассматриваются как своеобраз-
ный фильтр, “ловушка эмболов”. Кроме
того, указано, что эндотелий играет основ-
ную роль в осуществлении регуляции
жидкого состояния крови. Об этом свиде-
тельствует участие эндотелия в синтезе и
инактивации факторов свертывающей и
противосвертывающей систем.

Эндотелий легких способен синтезиро-
вать факторы как свертывающей (тромбо-

пластин, фактор VII, фактор VIII), так и
противосвертывающей (гепарин) систем
крови, активатор плазминогена и ингиби-
торы активатора плазминогена. Однако
обычно легкие рассматриваются прежде
всего как коагулолитический фильтр, сни-
жающий гемостатический потенциал и
повышающий фибринолитическую актив-
ность крови [6, 16]. В крови постоянно
происходит процесс образования и
растворения фибрина, меняющийся в
зависимости от состояния организма.
Легкие являются самым богатым источ-
ником кофакторов, усиливающих сверты-
вание крови (тромбопластин и др.) или
противостоящих ему (гепарин и др.),
способствуя образованию фибрина или
тормозя этот процесс. В легких содержатся
в большом количестве и активаторы,
превращающие плазминоген в протео-
литический фермент плазмин – главный
инструмент фибринолиза. Было бы стран-
но, если бы легкие выполняли только роль
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механического уловителя клеточных агрега-
тов и свертков фибрина, образующихся в
системах микроциркуляции организма, и не
обладали бы дополнительным свойством и
возможностями активно на них воздей-
ствовать, что впервые было отмечено
И.П.Павловым еще в 1887 г., когда система-
тических сведений о недыхательных
функциях легких не было и в помине.
Легкие синтезируют простациклин, тормо-
зящий агрегацию тромбоцитов, и тромбо-
ксан А2, оказывающий противоположное
действие. Легкие предназначены извлекать
не только фибрин, но и продукты его
деградации (ПДФ), в избытке образу-
ющиеся при синдроме рассеянного внутри-
сосудистого свертывания, неизменном
спутнике многих критических состояний. К
сожалению, легкие могут и повышать
уровень ПДФ, которые образуются в ходе
внутрилегочного фибринолиза и являются
одним из агрессивных факторов, повреж-
дающих ендотелий и ведущих к возникно-
вению острого повреждения [7].

Известно, что основными участниками
первичного, или тромбоцитарного гемо-
стаза, являются эндотелий, тромбоциты
и вещества, регулирующие активно сть
этих клеток. В условиях функциональной
полиорганной недостаточности на фоне
тяжелых форм гестоза (преэклампсии и
эклампсии), характеризующейся распро-
страненным повреждением эндотелия [9],
в том числе в малом круге кровообра-
щения, авторами выявлено достоверное
влияние легких на сосудисто-тромбоци-
т арно е звено гемо ст аза:  количество
тромбоцитов в оттекающей от легких
крови (артериальной)  было значимо
меньшим, чем в венозной [2].  С одной
стороны,  этот  факт  может свидетель -
ствовать  о повышенном расходовании
тромбоцитов как трофической поддержки
эндотелия и их роли в механизмах эндо-
генной вазомоторики [11] .  С  другой
стороны, имеются сведения об участии
тромбоцитов в формировании микро -
тромбов в самих легких в условиях
диссеминированного внутрисосудистого
свертывания (ДВС)  крови и микро -
циркуляторных нарушений. Это подтвер-
ждается фактом “захвата” тромбоцитов
легкими при развитии респираторного
дистресс-синдрома взрослых (РДСВ) [2].

Наряду с тромбоцитами в формировании
микротромбоза принимают участие и
другие клеточные элементы и субстраты:
описана секвестрация и апоптоз нейтро-
филов в легких при микроэмболии и их
взаимодействии с фибрином [15].  При
гестозе  отмечена потеря  способности
эритроцитов к деформации, что нарушает
периферический кровоток и способствует
внутрисосудистому механическому гемо-
лизу  с  выходом большого количества
тромбопластина [4].

Легкие извлекают из  кровотока не
только фибрин, но и продукты его дегра-
дации, в избытке образующиеся при ДВС-
синдроме. Однако в условиях паренхи-
матозного поражения легочной ткани эта
способность легких нарушалась [6]. Так,
у  больных с  дыхательными осложне -
ниями на фоне гестоза продукты дегра-
дации фибрина в венозной крови авторы
[9] обнаруживали во всех случаях, и после
прохождения крови через  легкие их
уровень  оставался  прежним.  Анало -
гичные результ аты получены при
количественном определении раство -
римых комплексов мономеров фибрина.
Количество фибриногена в оттекающей
от  легких крови в 80% наблюдений
оказалось несколько выше, чем в веноз-
ной.  Таким образом,  в этой ситуации
легкие сами становились усугубляющим
фактором нарушений гемостаза и допол-
нительным донатором продуктов коагу-
ляции.

Способность легких снижать концен-
трацию фибриногена подтверждена экспе-
риментально. А.П.Зильбер [6] указывает,
что здоровые легкие снижают уровень
фибриногена на 34%, однако при дыха-
тельной недостаточности, подтвер-
жденной функциональными тестами, АВР
не обнаруживается. Изучение метабо-
лических функций легких при ОРДС,
осложнявшем различную патологию, пока-
зало, что в условиях поражения легких
концентрация фибриногена в артериальной
и венозной крови практически не разли-
чалась, а концентрация продуктов деграда-
ции фибрина в артериальной крови только
незначительно снижалась [3].

Метаболическая активность легких
зависит не только от локализации и актив-
ности ферментных систем, но и от измене-
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ния легочной гемодинамики, изменения
формы и размеров эндотелиоцитов. Про-
движение по капиллярам и адгезия к
эндотелиальной стенке форменных эле-
ментов и макроагрегатов может влиять на
изменение давления, кровоток и, следо-
вательно, условия функционирования
ферментных систем при различных патоло-
гических состояниях и в нормальных
условиях. К факторам, изменяющим мета-
болическую активность легочного
микроциркуляторного русла, можно отнес-
ти изменения объема и скорости цирку-
лирующей крови, количества функциони-
рующих микрососудов, оптимальных
условий функционирования ферментных
систем (рН, РО 2,  РСО2,  концентрации
ионов), активности ферментов за счет
влияния специфических и неспецифи-
ческих ингибиторов, химической структуры
ферментов, ингибирование системы транс-
мембранного переноса для серотонина,
норадреналина, простагландинов, измене-
ние морфологии и функционального со-
стояния эндотелия легочной микро-
циркуляции [13].

Одним из выраженных изменений гемо-
стаза после резекции простаты является
быстро развивающаяся гиперкоагуляция,
сменяемая гипокоагуляцией, обусловлен-
ной ускоренным тромбинзависимым пре-
вращением фибриногена, что подтвержда-
ется интенсификацией взаимодействия
тромбин-фибриноген и транзиторной
тромбоцитопенией. В послеоперационный
период резко возрастают интенсивность
липидпероксидации и степень снижения
антиоксидантного потенциала, сущест-
венно активируются тромбоциты, ускоря-
ется взаимодействие тромбин-фибриноген,
растет общая свертываемость крови.
Постепенно ослабевая, эти изменения
сохраняются до выписки больных из
стационара [12].

Исследование экстрактов стенки моче-
вого пузыря показало, что его ткани облада-
ют высокой тромбопластической актив-
ностью. Причем слизистая оболочка
мочевого пузыря содержит больше ткане-
вых факторов свертывания крови, чем
мышечный его слой. Кроме того, она
обладает высокой антитромбиновой и
фибринозной активностью. Итак, на
свертываемость крови при аденомэктомии

влияют тканевые факторы как предста-
тельной железы, так и стенки мочевого
пузыря. Предстательная железа и стенки
мочевого пузыря при удалении аденомы в
той или иной степени травмируются, в
результате чего в сосудистое русло посту-
пают гемокоагулирующие факторы этих
органов. Поэтому глубина изменений
свертываемости крови зависит от степени
травматичности операции. Определенное
значение имеет и поступление в сосудистое
русло тканевых факторов свертывания
крови аденомы предстательной железы,
особенно при грубом ее выделении по
частям [10].

Вместе с тем, опыт оперативного
лечения ДГПЖ показал, что послеопера-
ционный период осложняется тромбоге-
моррагическими и инфекционно-
воспалительными явлениями в 16-23%
случаев. Успех в профилактике и лечении
этих осложнений во многом определяет
результат оказанной больному помощи.

Новые сведения о влиянии изменений
нереспираторных функций легких на систе-
му гемостаза при различных физиологи-
ческих и патологических состояниях
открывают перспективу для ранней
диагностики и своевременной коррекции
нереспираторных функций легких.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ
Изучение влияния состояния негазо-

обменной функции легких (НФЛ) на систе-
му гемостаза у пациентов с гиперплазией
предстательной железы, подвергшимся
оперативному вмешательству (резекции
простаты) при различных видах интра-
операционного обезболивания.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Исследования НФЛ проведено у 40

пациентов в возрасте от 50 до 80 лет. У всех
пациентов присутствовала сопутствующая
патология сердечнососудистой системы
(ИБС, атеросклероз).  Всем пациентам
проведена операция – простатэктомия. В І
группе проводили эндотрахеальный нар-
коз, во второй (20 пациентов) операция
была выполнена под пролонгированной
эпидуральной анестезией по стандартной
методике с использованием 2% раствора
лидокаина. Послеоперационное обезбо-
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ливание проводили наркотическими и
ненаркотическими аналгетиками в обеих
группах. Профилактику тромбообразования
проводили препаратами, улучшающими
реологию крови, и ранней активацией
пациентов.

НФЛ изучали путем анализа смешанно-
венозной крови (СВК), притекающей к
легким (с помощью катетеризации правого
желудочка сердца с рентгенологическим
или ультразвуковым контролем локализации
катетера) и оттекающей из легких артери-
альной крови (ОАК) путем пункции бед-
ренной артерии. Показатели коагулограммы
и ТЕГ в артериальной и смешанной веноз-

ной крови исследовали до операции, на 1-е,
3-и, и 5-е сутки послеоперационного
периода, пока пациент находился в ОАИТ.

Обработка данных проведена методом
вариационной статистики с использова-
нием компьютерной программы Mikrosoft
Exel, t-критерия Стьюдента. Данные пред-
ставлены в виде M±m, отличия считали
достоверными при p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Полученные результаты представлены в

таблицах 1-4.
По нашим данным, легочная ткань

пациентов І группы (ендотрахеальный

V сутки

артерия вена артерия вена артерия вена артерия

АЧТВ (сек) 39,0±0,9 39,3±0,7 38,2±0,67 38,2 ±1,1 35,0 ±0,97* 38,3 ±1,58** 35,6 ±1,74*

Фибриноген (г/л) 3,21±0,14 3,36±0,16 3,88±0,09 3,93 ±0,12 4,3 ±0,22* 4,29 ±0,23* 4,24±0,14*

Тромбоциты                                                     
(тыс Ед/мкл)

227,9±23,3 199,4±16,5 208,0±14,5** 240,4 ±14,7* 194,3 ±10,3 197,6 ±10,9 249,6 ±15,3

ІІІ сутки

Примечание: * - достоверная разница (р<0,05) с исходным показателем; ** - достоверная разница (р<0,05)                                                                                        
с показателем в вене.

Показатель
До операции І сутки

Таблицa 1.  Показатели гемостаза в артериальной и венозной крови в І группе 
(эндотрахеальный наркоз), M±m

V сутки

артерия вена артерия вена артерия вена артерия

АЧТВ (сек) 39,2±1,59 39,0±0,9 39,5±1,23 39,8±1,1 36,9±0,8 35,6±0,8 37,5±0,3

Фибриноген (г/л) 3,78±0,19 3,84±0,27 3,96±0,12 3,86±0,15 4,53±0,6 4,36±0,3 5,31±0,33*

Тромбоциты                                 
(тыс Ед/мкл)

255,5±17,0 236,1±1,32 233,7±1,61 222,6±13,5 239,7±18,6 235,1±14,3 246,7±13,8

Примечание: * - достоверная разница (р<0,05) с исходным показателем.

Таблицa 2.  Показатели гемостаза в артериальной и венозной крови во II группе 
(эпидуральная анестезия), M±m

До операции І сутки ІІІ сутки
Показатель

V сутки

артерия вена артерия вена артерия вена артерия

R 9,0±0,7 9,8±0,5 8,23±0,48 11,12±0,79** 8,78±0,8 8,93±0,63 7,9±0,9

K 6,4±0,7 5,4±0,3 4,43±0,57* 5,55±0,61** 3,38±0,4* 4,63±0,46** 3,84±0,5*

MA 46,1±4,3 49,8±1,4 51,3±2,1 43,9±2,5** 51,1±1,9 51,13±1,0 55,5±3,6

Примечание: * - достоверная разница (р<0,05) с исходным показателем; ** - достоверная разница (р<0,05) с 
показателем в артерии.

Таблицa 3.  Показатели ТЕГ в артериальной и венозной крови в І группе 
(ендотрахеальный наркоз), M±m

Показатель
До операции І сутки ІІІ сутки
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наркоз) на первые сутки после операции
захватывала тромбоциты (р<0,05). Соот-
ветственно имелась тенденция к повыше-
нию коагуляции, по результатам анализа
тестов коагулограммы в оттекающей от
легких крови, а именно достоверное укоро-
чение АЧТВ в артерии по сравнению с
исходным на 10,3% (р<0,05) на 3-и сутки и
на 8,7% на 5-е сутки. При этом аналогич-
ные показатели венозной крови сущест-
венно не менялись. Все эти изменения
сопровождались увеличением уровня
фибриногена выше нормальных значений
как в артерии, так и в вене по сравнению с
исходными показателями.

После эндотрахеального наркоза син-
хронно отмечались изменения показателей
ТЕГ. Отмечалось укорочение времени
реакции R в артерии (8,23±0,48 – арт. и
11,12±07±0,79 – вен.; р<0,05) и времени
образования сгустка К (4,43±0,57 – арт. и
5,55±0,61; – вен. р<0,05) на 1-е сутки. В
тоже время показатели максимальной
амплитуды (МА) увеличивались в оттека-
ющей от легких крови (51,3±2,1 – арт. и
43,9±2,5; р<0,05).

После эндотрахеального наркоза син-
хронно отмечались  изменения пока -
зателей ТЕГ.  Отмечало сь  укорочение
времени реакции R в артерии (8,23±0,48 –
арт. и 11,12±07±0,79 – вен.; р<0,05) и
времени образования сгустка К
(4 ,43±0,57  –  арт.  и 5 ,55±0,61;  –  вен.
р<0,05)  на  1-е  сутки.  В  тоже время
показатели максимальной амплитуды
увеличивались в оттекающей от легких
крови (51,3±2,1 – арт. и 43,9±2,5; р<0,05).

Такие изменения могут  свидетель-
ствовать об активации выброса прокоагу-
лянтов тканью легких в послеопера-

ционный период,  особенно в первые
сутки.

У пациентов после эпидуральной
анестезии достоверных изменений арте-
риовенозной разницы по исследуемым
маркерам коагулограммы на протяжении
раннего послеоперационного периода, по
5-е сутки включительно, не отмечалось.
Аналогично, по данным ТЕГ не выявлено
твердой тенденции влияния легких на
изменения основных исследуемых пока-
зателей. Только по одному показателю R
на 3-и сутки выявлена достоверная
разница. По уровню фибриногена арте-
риовенозная  разница достоверно
снизилась на 5-е сутки (5,31±0,33 – арт.
и 6,29±0,33 – вен. р<0,05).

В  группе после эндотрахеального
наркоза до стоверной артериовенозной
разницы по  уровню фибриногена не
отмечалось .  Фактически,  фибриноген
легкими не задерживался после прове-
дения ИВЛ.

В тоже время показатели ТЕГ, коррели-
рующие с фибринолитической активностью
крови, а именно МА, увеличивались в
оттекающей от легких крови (р<0,01), что
может свидетельствовать об активации
выброса активаторов плазминогена и
снижения уровня ингибиторов фибри-
нолиза после ендотрахеального наркоза с
применением ИВЛ.

ВЫВОДЫ
1. У пациентов пожилого и старческого

возраста с патологией предстательной
железы после простатэктомии незави-
симо от методики анестезии отмечалась
тенденция к гиперкоагуляции в ближай-
ший послеоперационный период.

V сутки

артерия вена артерия вена артерия вена артерия

R 8,4±0,99 7,91±0,67 7,9±0,8 7,8±0,6 7,6±0,7 10,1±0,7** 8,0±0,5

K 5,3±0,6 5,2±0,6 4,75±0,5 4,1±0,5 3,9±0,5* 4,8±0,7 3,3±0,3*

MA 50,0±3,7 51,1±2,4 47,3±2,3 51,4±3,8 51,6±2,3 47,6±3,1 54,0±2,2

Примечание: * - достоверная разница (р<0,05) с исходным показателем; ** - достоверная разница (р<0,05)                                                                                                                                                   
с показателем   в артерии.

Таблицa 4. Показатели ТЕГ в артериальной и венозной крови в ІІ группе 
(эпидуральная анестезия), M±m 

Показатель
До операции І сутки ІІІ сутки
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2. У пациентов после выполнения проста-
тектомии под ендотрахеальным нарко-
зом достоверно снижалась роль легких
в инактивации факторов, повышающих
свертываемость крови, в ближайший
послеоперационный период.

3. Выполнение простатектомии под епиду-
ральной анестезией практически не
влияло на активацию легких в процессе
задержки или активации факторов про-
коагуляции.

4. Ендотрахеальный наркоз способствовал
задержке ингибиторов фибринолиза.

5. Применение эпидуральной анестезии
при простатектомии у пациентов пожи-
лого и старческого возраста не вызывало
патологической активации легких в
процессе прокоагуляцонных сдвигов в
крови.

6. Участие легких в патологических изме-
нениях коагуляционных свойств крови и
влияние экзогенных факторов, в том
числе и различных типов анестезии и
ИВЛ требует дальнейшего детального
изучения для выбора как метода анесте-
зии, так и проведения интенсивной
терапии.
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Koval P.
INFLUENCE OF LUNGS ON HEMOSTASIS AT REGIONAL AND GENERALANESTHESIA IN PATIENTS
AFTER PROSTATECTOMY
Article represernts the results of research of the hemostasis measurements from the arterial and venous
blood tests of cagulogram and (TEG) in 40 aged and senile patients. Open prostatectomy was performed
in al l these patients .Relative analyse of the nonrespiratory function of lungs (NFL) upon influence  of
hemostasis was carried on application on endotracheal narcosis and epidural anesthesia in the neares t
postoperative period.
Кey words: prostate hiperplasy, prostatectomy, ,epidural  anesthesia. endotracheal  narcosis, hemostasis,
arteriovenous di fference (AVD), nonrespiratory function of lungs (NFL), tromboelastograhhy,
coaugulogramme, trombocytes.

Коваль П.Б.
ВПЛИВ ЛЕГЕНЬ НА ГЕМОСТАЗ В УМОВАХ РЕГІОНАРНОЇ ТА ЗАГАЛЬНОЇ АНЕСТЕЗІЇ
У ПАЦІЄНТІВ ПІСЛЯ ПРОСТАТЕКТОМІЇ
У статті наведено результати дослідження показників гемостазу за даними коагулограми та
тромбоеластограми (ТЕГ) в артеріальній і  мішаній венозній крові у 40 хворих похилого та старечого
віку. Усім пацієнтам було виконано резекцію передміхурової залози. Проведено порівняльну оцінку цих
показників після ендотрахеального наркозу та епідуральної анестезії в ранній поопераційний період
та аналіз впливу нереспіраторної функції легень (НФЛ) на гемостаз.
Ключові слова: гіперплазія передміхурової залози, простатектомія, епідуральна анестезія,
ендотрахеальний наркоз, гемостаз, артеріовенозна різниця (АВР), нереспіраторна функція легень
(НФЛ), тромбоеластограма, коагулограма, тромбоцити.


