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К. В. Назаренко, В. И. Черний, Г. А. Городник, И. А. Андронова
ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЦЕРЕБРОКАРДИАЛЬНЫХ ВЗАИМО-

ОТНОШЕНИЙ У БОЛЬНЫХ С АПАЛЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ
НА ФОНЕ НЕЙРОФАРМАКОТЕРАПИИ

Актуальность. Клинический интерес представляет динамический монито-
ринг показателей вариабельности сердечного ритма, спектральный анализ
электроэнцефалографии (ЭЭГ) в качестве объективных критериев оценки тя-
жести состояния и эффективности проводимой интенсивной терапии острой
церебральной недостаточности.

Цель исследования. Изучение особенностей цереброкардиальных взаимо-
отношений у больных, находящихся в состоянии апаллического синдрома,
взаимосвязей спектральных характеристик ЭЭГ и вариабельности сердечно-
го ритма, оценка функциональных реакций центральной нервной системы
(ЦНС) на проводимую терапию.

Материалы и методы. Для проведения исследований применялись ком-
пьютерные цифровые энцефалографы NIHON-KOHDEN и НЕЙРОН-
СПЕКТР, дающие возможность проводить синхронную регистрацию 8 кана-
лов ЭЭГ и 1 канала ЭКГ во 2-м стандартном отведении. Обработка данных
биосигналов выполнялась при помощи авторского программного комплекса,
разработанного в среде графического программирования National Instruments
LabVIEW, предназначенного для проведения высокоточных лабораторных
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исследований. Статистическую обработку данных проводили пакетом при-
кладных программ MedSTAT.

Результаты и выводы. В результате проведенных исследований установ-
лена недостаточность дофаминергической, серотонинергической и холинер-
гической нейромедиаторных (р≤0,05) систем при чрезмерной активации ней-
роглиального комплекса. Холинергическая ирритация ЦНС (нейромидин, гли-
атилин) и гипербаротерапия вызывают активацию (рост (р≤0,05) спектраль-
ной мощности) в диапазонах бета-ритма (р≤0,05) и бета-ритма в поддиапазо-
не бета 2 соответственно, при этом снижается уровень тета-активности. Пре-
параты бензодиазепинового ряда вызывают активацию (р≤0,05) в диапазоне
тета-ритма при тенденциях к редуцированию (р>0,05) альфа- и бета-активно-
сти. Значимое уменьшение (р≤0,05) уровня дезорганизации ЭЭГ-паттерна было
зафиксировано после проведения фармакологических проб с препаратом гли-
атилин (р≤0,05).

Ключевые слова: вариабельность сердечного ритма, электроэнцефалогра-
фия, апаллический синдром, цереброкардиальные взаимоотношения.
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PERFORMANCE INDICATORS OF THE CEREBRO-CARDIAC RELA-

TIONS IN PATIENTS WITH VEGETATIC STATE DURING NEUROPHAR-
MACOTHERAPY

Actuality: minimally conscious state (vegetative state) is one of the outcomes
of a variety of severe brain damage and occurs in 1–14 % of patients with pro-
longed coma. Vegetative state is characterized by gross disorders of the cerebral
cortex of the brain, lack of mental and cognitive activity, while at the same time,
retained the alternation of the sleep cycle, spontaneous breathing, heart and blood
pressure stable. The peculiarity of the clinical manifestations is a grave violation of
mental, cognitive functions with relative preservation of autonomous and autonomic
functions. Of particular clinical interest is the dynamic monitoring of heart rate
variability, spectral analysis of the electroencephalography results as objective cri-
teria for assessing the severity of the condition and effectiveness of the therapy.

Objective: the aim of the study was to investigate the characteristics of cerebro-
cardiac relations in patients vegetatic state, the relationship of the spectral charac-
teristics of EEG and heart rate variability, estimation of central nervous system
functional reactions to treatment.

Materials and methods: to conduct studies used computer digital EEG NIHON-
KOHDEN and NEURON-SPECTRUM, having the ability to produce synchro-
nous recording 8 channel EEG and 1 channel ECG in standard lead. Processing
of biosignals made using copyright software package developed in graphical prog-
amming environment National Instruments LabVIEW, designed for high-precision
laboratory studies. Statistical analysis was performed software package
MedSTAT.

Conclusions and results: as a result of investigations the lack of dopaminergic
and serotonergic neurotransmitter (p=0.05) systems in the excessive activation of
neuroglial complex preparations and neuromedin, gliatilin cause activation (increase
(p=0. 05) the spectral power) in the range of beta rhythm hyperbaric oxygen thera-
py causes activation (p=0.05) beta rhythm in the sub-band Beta 2, it reduces the
level of theta activity, benzodiazepine drugs cause activation (p=0.05) in the range
of theta rhythm in the trends for reduction (p>0.05) alpha and beta activity, a sig-
nificant reduction (p=0.05) level of disorganization EEG patterns were recorded
after pharmacological tests with the drug gliatilin (p=0.05). Established functional
relationship VLF component of HRV and theta EEG activity, which indicates the
close functional relationship of the central contour regulation HRV and dientse-
falon structures and limbic-hippocampal level of non-specific regulation of the cen-
tral nervous system.

Key words: heart rate variability, electroencephalography, appalic syndrome,
cerebro-cardiac relationship.
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Вступ

Концепція формування патологічних систем (ПС) у головному мозку, розроб-
лена Г. М. Крижановським [3; 4], описує нейропатофізіологічні зміни при гострій
церебральній недостатності (ГЦН), зумовленій гіпоксією. У постгіпоксичному пе-
ріоді в центральній нервовій системі (ЦНС) можуть утворюватися кілька ПС, здат-
них розвивати самопідтримувальну активність без додаткової стимуляції. Так, фор-
мування вторинної ПС відбувається через надмірне накопичення збуджувальних
нейромедіаторів (глутамат) [2; 3; 5].

Вивчення цереброкардіальних взаємовідношень методами спектрального
кількісного аналізу електрокардіографії та варіабельності серцевого ритму (ВСР)
дозволяє комплексно оцінити функціональний стан як центральної, так і перифе-
ричної нервової системи. Визначення цереброкардіального синдрому (ЦКС) як ок-
ремого випадку церебровісцеральної патології свідчить про нерозривний зв’язок і
взаємозалежності мозкової та системної гемодинаміки [7].

Відомо, що в основі розвитку ЦКС лежать складні метаболічні та функціональні
порушення, які виникають у міокарді слідом за церебральною патологією. Функ-
ція серця регулюється центрами, розташованими у стовбурі головного мозку, за
допомогою симпатичної та парасимпатичної іннервації. Ураження певних мозко-
вих структур супроводжується порушенням серцево-судинної автономної регуляції
[8] з надмірною симпатичною активацією [9], характерні центрогенне збудження і
дисфункція автономної нервової системи.

Сьогодні існують клініко-експериментальні дослідження, що пов’язують ак-
тивність певних діапазонів ЕЕГ з функціонуванням різних медіаторних систем ЦНС
[1; 6]. Повільні біоелектричні процеси мозку з частотою нижче 1 Гц розглядаються
як результат діяльності нейрогліальних популяцій. Експериментально [6] показано
взаємозв’язок спектральної потужності певних ЕЕГ-діапазонів з активністю ней-
ромедіаторної системи. Так, підвищення потужності ЕЕГ-спектра з частотою 6–
7,5 Гц пов’язане з активацією холінергічної системи, ЕЕГ-спектра з частотою 5–
6 Гц — з активацією серотонінергічної системи, ЕЕГ-спектра з частотою 4–5 Гц —
з активацією адренергічної системи, ЕЕГ-спектра з частотою 11–12 Гц — з актива-
цією дофамінергічної системи, ЕЕГ-спектра з частотою 24–25 Гц — з активацією
серотонінергічної системи ЦНС [1; 6].

Для патогенетичного обґрунтування і впровадження в клінічну практику нової
стратегії застосування нейропротекторів з урахуванням їх диференційованого впли-
ву на нейроглію та нейрони, нейромедіаторний обмін і мозковий кровотік та фун-
кціональних особливостей вегетативної нервової системи у хворих з апалічним син-
дромом на базі нейрохірургічного відділення інтенсивної терапії (ІТ) ДОКТМО
співробітниками кафедри анестезіології, ІТ, МНС ФІПО ДонНМУ на основі ком-
п’ютерних технологій з використанням діагностичних комплексів Nihon Kohden
Corporation EEG-1200K, НЕЙРОН-СПЕКТР 1 створена експертна система, що доз-
воляє в режимі real time проводити критеріальну оцінку ефективності медикамен-
тозної корекції у хворих із ГЦН у динаміці лікування.

Мета дослідження — виявити особливості цереброкардіальних взаємовідношень
у хворих з апалічним синдромом, визначити типи функціональних реакцій ЦНС
на введення нейротропних препаратів.

Матеріали та методи дослідження

Дослідження проводилося протягом 2011–2013 рр. на базі відділень ІТ загаль-
ного профілю та ІТ нейрохірургічного профілю клініки ДОКТМО Донецька.

У дослідження були включені 5 пацієнтів з апалічним синдромом. Причини аси-
столії: у двох жінок внаслідок ускладнених пологів, у двох хворих — як результат
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тяжкої черепно-мозкової травми, в одного хворого — на тлі гострого порушення
мозкового кровообігу.

Хворі з апалічним синдромом внаслідок постасистолічного синдрому мали се-
редній вік (28±2) роки. Терміни надходження від моменту асистолії та розвитку
мозкової катастрофи 4–10 діб. Переведення хворих було здійснене після стабілізації
вітальних показників, гемодинаміки. У всіх пацієнтів на момент надходження рівень
свідомості за шкалою ком Глазго оцінювався як кома II. Відзначалися спонтанні
рухи жувальної мускулатури. Реакція зіниць на світло жвава, з вираженою амплі-
тудою, зіниці на одному рівні. Відсутність окулоцефалічних, війкових рефлексів.
Відзначалася ригідність м’язів потилиці. Самостійне дихання відсутнє. Усім паціє-
нтам була виконана трахеостомія і переведення на ШВЛ киснево-повітряною суміш-
шю респіратором Hamilton G-4 в режимі SIMV.

Виконано комп’ютерну томографію (КТ) головного мозку при надходженні,
у всіх пацієнтів відзначалися явища набряку-набухання головного мозку, найбільш
виражені у великих півкулях мозку. При виконанні КТ головного мозку в динаміці
на 20–25-ту добу перебування у ІТ відзначалося більш чітке диференціювання сірої
та білої речовин головного мозку, однак шлуночкові системи мозку мали тенден-
цію до розширення. При порівнянні термінів позитивної динаміки на КТ головно-
го мозку у хворих відзначена позитивна неврологічна динаміка у вигляді віднов-
лення рефлексів з трахеї, гортаноглотки, війкових, окуловестибулярних рефлексів
і становлення самостійного дихання. Проте надалі при виконанні контрольних КТ-
досліджень у всіх пацієнтів відзначалися виражені атрофічні зміни кори великих
півкуль у вигляді вираженого розширення шлуночків мозку і підоболонкових про-
сторів, множинних кістозних утворень у проекції кори головного мозку. У даній
статті представлені дослідження хворих у стадії персистуючого вегетативного ста-
ну за класифікацією Джаннетті, Плама [10; 11].

Групу контролю утворили 15 здорових добровольців, обстежених соматично і
неврологічно.

Критерії включення в дослідження: розвиток у хворих панапраксії та панагнозії.
Критерії виключення: часта політопна екстрасистолія більше 5 за хвилину, АV-

блокади II–III ступеня, синдром слабкості синусового вузла.
Встановлення діагнозу ґрунтувалося на таких клінічних критеріях: відсутність

пізнавальних реакцій, усвідомлення себе і здатності взаємодіяти з навколишнім се-
редовищем, відсутність фіксації погляду, немає стеження, наявність безладного чер-
гування неспання і сну, розвиток стійкої пози децеребрації та декортикації,
відсутність цілеспрямованих зусиль до відтворення поведінкових реакцій на зорові,
слухові, тактильні й больові стимули, розгальмування примітивних моторних рухів
(жування, смоктання, хапання), відсутність мовлення і ознак її розуміння, виражені
трофічні порушення, збереженість автономних гіпоталамічних і стовбурових
функцій (серцева діяльність, артеріальний тиск). Окреме значення мають порушення
центральної регуляції дихання з формуванням машиноподібної форми та розлад ков-
тання, що перебігає із закупоренням дихальних шляхів, розлад функцій сфінктерів,
різна ступінь збереження рефлексів з черепномозкових і спінальних нервів.

Усім хворим при надходженні до стаціонару був виконаний повний комплекс
клініко-лабораторних досліджень, у тому числі нейровізуалізаційні методи із зас-
тосуванням комп’ютерної томографії, магнітно-резонансної томографії головного
мозку, вивчення неврологічного статусу з використанням Глазго-Пітсбургської
шкали ком.

Дослідження пацієнтів проводили в спеціально обладнаній реанімаційній залі
(лабораторія з дослідження функції мозку). Реєстрацію ЕЕГ проводили на 8-каналь-
ному цифровому комп’ютерному енцефалографі НЕЙРОН-СПЕКТР-1 і NIHON-
KOHDEN EEG-1200, накладення ЕЕГ-електродів — згідно з міжнародною систе-
мою «10–20». Схема комутації 8-канальна, монополярна із загальними вушними
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референтними електродами. Реєстрацію біосигналів виконували з частотою кван-
тування 256 Гц. Чутливість ЕЕГ каналів 10 мкВ/мм. Тривалість фонового запису
ЕЕГ 300 с. Використовували фотостимуляційні проби на частотах 2, 5, 10, 15, 20,
25 Гц. Зберігали вихідні записи біосигналів у цифровому форматі, без застосуван-
ня програмних засобів фільтрації у файл з розширенням EDF (European Data
Format). Обробку біосигналів проводили в програмному забезпеченні, розробле-
ному в середовищі графічного програмування National Instruments LabVIEW [12].

Передобробка біосигналів включає в себе процес програмної фільтрації. Засто-
совуються фільтри ЕЕГ-каналів з центральною частотою фільтрації 50 Гц. Також
для обробки ЕЕГ-каналів використовували фільтри низьких частот з пороговим
значенням фільтра 35 Гц і фільтри високих частот зі значенням 0,1 Гц.

Спектральний аналіз біосигналів проводили за допомогою математичного апа-
рата швидкого перетворення Фур’є (ШПФ) [13]. Аналізували 5 безартефактних епох
тривалістю 4 с. З метою поліпшення якості спектрального аналізу використовува-
ли віконну функцію Ханнінга [13], перекриття вікна 50 %, розмір вікна 1024 семп-
ли. Дозвільна здатність методу 0,1 Гц. Спектр нативного ЕЕГ-сигналу розкладається
на складові діапазони: дельта-ритм 0,5–3,9 Гц, тета — 4–7,9 Гц, альфа 1 — 9,5–11 Гц,
альфа-сумарно 8–12,9 Гц, бета 1 — 13–20 Гц, бета 2 — 20,5–35 Гц.

Під час фармакологічних проб проводили ЕЕГ- і ЕКГ-моніторинг, починаючи
від моменту введення препарату і до досягнення цільової дози. У разі застосування
препаратів холіну альфосцерат (гліатилін), іпідакрин гідрохлориду (Нейромідин),
цитиколіну (цераксон) запис проводили до і на 40-й хвилині після введення повної
дози препарату. При введенні препаратів бензодіазепінового ряду (сибазон 0,5 %
розчин) застосовували методику дослідження, запропоновану проф. А. Н. Конд-
ратьєвим, Е. А. Кондратьєвою «Протокол обстеження і проведення інтенсивної те-
рапії у хворих у вегетативному стані» [13]. ЕЕГ- і ЕКГ-моніторинг проводили та-
кож до і після сеансів гіпербаричної оксигенації (ГБО), тривалість фонового запи-
су становила 5 хв.

Для оцінки динаміки нейрофізіологічних змін вивчали усереднені показники
спектрального аналізу ЕЕГ за 8 відведеннями, зокрема відносну спектральну по-
тужність (ВСП). Показники усереднювали шляхом обчислення медіанного значен-
ня спектральної щільності в кожному діапазоні у 8 відведеннях. Як інтегральний
кількісний аналіз ЕЕГ застосовували інтегральний коефіцієнт, розрахований для
правої (R) і лівої (L) гемісфер відповідно:

kfc 1 = (δ + θ + β1) / (α + β2).

Інтегральний коефіцієнт відображає співвідношення нормальних і патологічних
ритмів фонової ЕЕГ [1; 5].

Статистичну обробку даних проводили за допомогою пакета прикладних про-
грам MedSTAT.

Результати дослідження та їх обговорення

У результаті проведених нами досліджень встановлено, що фонова ЕЕГ спокою
у хворих із гострою церебральною недостатністю внаслідок ішемічного ушкодження
має низку характерних особливостей.

Відзначено значне зниження амплітуди ЕЕГ спокою до 30–50 мкВ, без чітко ви-
ражених зональних відмінностей. На фоновій ЕЕГ спокою домінує дельта-ак-
тивність, субдомінуючим є тета-ритм (табл. 1).

При вивченні нейромедіаторного профілю ЦНС (вузькі діапазони частот ЕЕГ,
відповідні активації різних нейромедіаторних систем у ЦНС) встановлено перева-
жання нейрогліальної активності в діапазоні від 0,5 до 1 Гц і субдомінування на
частотах 4–5 Гц, що відображає активність адренергічної нейромедіаторної систе-
ми (див. табл. 1).
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При порівнянні даних нейромедіаторного профілю пацієнтів з ГЦН унаслідок
гіпоксичного ураження та контрольної групи встановлено, що в контрольній групі
домінує нейромедіаторна активність на частотах 11–12 Гц (р≤0,05) і субдомінує на
частотах 13–20 Гц (рЈ0,05), що відображає активність дофамінергічної та серотонін-
ергічної систем відповідно.

У пацієнтів з апалічним синдромом спостерігається виражена недостатність доф-
амінергічної, серотонінергічної і холінергічної нейромедіаторних систем при

Таблиця 1
Порівняння усереднених спектральних показників відносної
спектральної потужності електроенцефалограми  хворих
з апалічним синдромом і контрольної групи, %, Ме±δδδδδ

Показник
Контрольна Апалічний

група  синдром

Дельта (0,5–3,9 Гц) 25,82±4,19 74,01±2,25*
Тета (4–7,9 Гц) 10,85±2,09 10,90±1,02

Альфа I (9,25–11 Гц) 20,09±3,68 1,30±0,13*

Альфа S (8–12,9 Гц) 28,75±4,12 3,85±0,31*

Бета I (13–20 Гц) 9,18±0,83 3,10±0,54*
Бета II (20,25–35 Гц) 4,66±0,79 4,41±1,39

Нейрогліальний комплекс (0,5–1 Гц) 5,23±0,32 22,77±6,59*

Адренергічна НС (4–5 Гц) 2,33±0,43 2,41±1,60
Серотонінергічна НС (5–6 Гц) 1,58±0,75 1,12±0,97

Холінергічна НС (6–7,5 Гц) 2,61±1,75 1,17±0,87*

Дофамінергічна НС, альфа (11–12 Гц) 6,29±1,26 0,42±0,10*
Серотонінергічна НС, бета (13–20 Гц) 5,81±0,68 1,80±1,89*

Примітка. * — відмінність від показників контрольної групи статистично значуща,
(р<0,00001, Friedman test; p≤0,05 χ2).
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Рис. 1. Порівняння нейромедіаторного профілю контрольної групи і пацієнтів з
апалічним синдромом
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надмірній активації нейрогліального комплексу (рис. 1). При аналізі ЕЕГ-спектрів
«вузьких» діапазонів, що відбивають активність нейромедіаторного профілю, вста-
новлено зниження ВСП усіх досліджуваних діапазонів порівняно з контрольною
групою. Для ЕЕГ-діапазону з частотою 4–5 Гц ВСП, що відображає адренергічну
активність, суттєво не змінювалася.

У процесі вивчення реакції ЦНС на введення препаратів нейропротекторної дії
встановлено такі типи реакцій (рис. 2).

1. Препарати нейромедин і гліатилін викликають активацію (зростання (р≤0,05)
спектральної потужності) в діапазонах бета-ритму, найбільш виражену в піддіапа-
зоні бета 2 (20,5–30 Гц), що відображає процеси кіркової іритації. Паралельно зни-
жується ВСП тета-діапазону на введення обох препаратів, ВСП дельта-діапазону
— на введення гліатиліну.

2. Гіпербаротерапія викликає активацію (р≤0,05) бета-ритму в піддіапазоні бета 2  і
дельта-активності, при цьому знижується рівень тета-активності.

3. Препарат бензодіазепінового ряду (сибазон) у дозі 10 мг викликає активацію
(р≤0,05) у дельта-діапазоні при тенденціях до редукування (р>0,05) тета-активності.
При введенні 20 мг сибазону в діапазонах повільнохвильових коливань (0,5–7,9 Гц)
дана тенденція зберігалася. Відзначалася виражена дезорганізація ЕЕГ-патернів на
введення сибазону в обох дозуваннях, відмічено зростання значення 1 kfc, найбільш
виражене в правій гемісфері.

Введення бензодіазепінів реалізовувало протокол обстеження хворих у вегета-
тивному стані, розроблений А. Н. Кондратьєвим і Е. А. Кондратьєвою [13]. Пато-
фізіологічна концепція протоколу: після стабілізації соматичних функцій організ-
му потерпілого, завершення некробіотичних процесів і біохімічних порушень у го-
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Рис. 2. Динаміка спектральних компонентів електроенцефалограми на фоні фар-
макологічних проб
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ловному мозку, стабілізації лікворообігу та церебральної гемодинаміки головною
причиною різкого обмеження життєдіяльності головного мозку є формування
стійкої патологічної системи (домінанти). Руйнування такої домінанти є основою
для виходу хворого з вегетативного стану.

Після запису фонової ЕЕГ і проведення стимуляційних проб (фото-, фоности-
муляція) проводиться проба з введенням бензодіазепінів: сибазон по 5 мг у нарос-
таючій дозі до максимальної дози 30 мг. Проба вважається позитивною, якщо на
фоні початково низькоамплітудної ЕЕГ з’являються альфа- і бета-хвилі; на фоні
вихідної генералізованої повільнохвильової активності (тета-  і дельта-діапазону)
з’являються стійкі швидкі форми; якщо ж початково реєструвався патерн дезорга-
нізованої поліморфної активності, то на введення бензодіазепінів з’являються стійкі
швидкі форми активності (альфа-ритм). Проба є негативною, якщо при введенні
препарату до максимальної дози перебудови патерну ЕЕГ не відбувається. Мож-
ливо, у наших пацієнтів в основі вегетативного стану лежить тяжке порушення або
необоротна втрата функції нейронів і міжнейрональних зв’язків, тому що функціо-
нальний патофізіологічний компонент у структурі вегетативного стану відсутній.

4. Значуще зменшення (р≤0,05) рівня дезорганізації ЕЕГ-патерна при ГЦН було
зафіксовано після проведення фармакологічних проб з препаратом гліатилін — біла-
терально в правій і лівій гемісферах зафіксовано зниження (р≤0,05) значень 1 kfc R,
1 kfc L.

При вивченні спектральних компонентів ВСР встановлено значуще зниження
потужності дуже низьких частот (VLF) порівняно з контрольною групою (р≤0,05)
на фоні незначного переважання компонента низьких частот (LF). Препарати бен-
зодіазепінового ряду викликають зміщення тонусу симпатичної нервової системи
у бік переважання високочастотного компонента (HF), що свідчить про активацію
парасимпатичної нервової системи. Потужність VLF-коливань істотно не зміню-
валася (табл. 2).

Висновки

У хворих з апалічним синдромом відзначаються виражені зміни ЕЕГ-патерна,
які проявляються в переважанні повільнохвильової активності ЕЕГ здебільшого
дельта-діапазону.

Вегетативний стан супроводжується виснаженням нейромедіаторних систем (до-
фамінергічної, серотонінергічної і холінергічної), активацією нейроглії та метабо-
лічних процесів у мозку. Малі транквілізатори і холінергічні препарати виклика-
ють трансформацію вегетативного статусу, яка виявляється в іритації HF і депресії
LF. Холінергічні препарати (цитиколін, гліатилін) викликають виражене пригнічен-
ня потужності VLF.

Таблиця 2
Показники відносної спектральної потужності варіабельності

серцевого ритму у хворих з апалічним синдромом
на фоні фармакологічних проб, %

Показник Фон Сибазон Сибазон Цитиколін Нейротропін Гліатилін
10 мг  20 мг  1000 мг 200 мг  1000 мг

VLF 21 17 30 4,2 20 3,7

LF 41 23 23 39 49 39
HF 38 60 47 56,8 31 57,3
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КОМПЛЕКСНА КОРЕКЦІЯ
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УДК 618.14-006.36-005.6-07-089-084
В. Г. Дубинина, О. А. Тарабрин, А. И. Мазуренко, О. В. Лукьянчук, В. А.

Бедрега, Д. С. Сажин
КОМПЛЕКСНАЯ  КОРРЕКЦИЯ  ГЕМОРРАГИЧЕСКИХ  РАС-

СТРОЙСТВ У БОЛЬНЫХ С ГИГАНТСКИМИ МИОМАМИ МАТКИ
Целью исследования было снижение периоперационной кровопотери у

больных с гигантской миомой матки. В результате исследования были полу-
чены данные о том, что использование антифибринолитической терапии в виде
назначения транексамовой кислоты за 30 мин до оперативного вмешатель-
ства в дозе 20 мг/кг с последующей инфузией 5 мг/(кг·ч) в течение первых пос-
леоперационных суток позволяет снизить периоперационную кровопотерю на
29 %. У больных второй группы уровень гемоглобина на вторые послеопера-
ционные сутки был выше на 10 % (р<0,05), кровопотеря была ниже на 29 %
(р<0,05), сроки пребывания в стационаре были меньше на 24 % (р<0,05).

Ключевые слова: гигантская миома матки, кровопотеря, фибринолиз.




