
44

utiliz�ti�n �f �tre�t��in��e �nd ti��ue �l���in�gen ��tiv�t�r (�lte�l��e) 
f�r ���luded ��r�n�ry �rterie� (GUSTO I) �nd gl�b�l u�e �f �tr�tegie� t� 
��en ���luded ��r�n�ry �rterie� (GUSTO III) tri�l�. / Hud��n �P [et �l.] //
Cir�ul�ti�n. – 2001. – V.10�(11). – P. 1229-35.

�. Kh�n I.A. Clini��l �er��e�tive� �nd ther��euti�� �f thr��b�ly�i�./ 
Kh�n I. A., G��d� R.�.// Int J C�rdi�l. – 2003. – V.91. – P. 115–127.

Поступила 4.02.2013 г.

Н.А. Бизунок

ПЛЕйОТРОПНОЕ ДЕйСТВИЕ МОДУЛяТОРОВ КЛЕТОЧНыХ 
ФУНКцИй НА МАКРОФАГАЛьНУЮ ГЕНЕРАцИЮ АКТИВНыХ ФОРМ 

КИСЛОРОДА ПРИ FcR-ЗАВИСИМОМ ФАГОцИТОЗЕ
УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Результаты исследования, представленные в настоящей работе  раскрывают некоторые аспек-
ты действия модуляторов клеточных функций в отношении свободно-радикальных процессов, ас-
социированных с фагоцитарной генерацией АФК. Впервые на биологически релевантной модели по-
казана плейотропная природа антиоксидантного действия ряда биологически активных соединений 
и установлены универсальные паттерны плейотропности, присущие ингибиторам Nox2-зависимой 
генерации АФК.
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The cell fuNcTioN ModulaTors pleioTropy iN order 
To reacTive oxygeN species geNeraTioN By Macrophages 
aT The fcr-depeNdeNT phagocyTosis
The results shown in this article find out some aspects of antioxidant activity a number of cell 

function modulators in regards to free radicals reactions, associated with ROS generation by phagocytes. 
In first time proved the pleiotropy of antioxidant action for some high activity natures and discovered 
the universal patterns of pleiotropy immanent for Nox2-dependent ROS generation. 
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Современные представления о механизмах активации 
N�x2 при F�γR-зависимом фагоцитозе отводят важней-

шее значение инозитол-3-фосфату (PIP3) и катионам С�2+, а также 
ассоциированным с ними механизмам внутриклеточной сигна-
лизации. Эти пути инициируются активацией при стимуляции ре-
цепторов, ассоциированных с Gi-протеинами, например, C�1�-
T�R-� макрофагов, с которыми взаимодействуют бактериальные 
липополисахариды (ЛПС) /1/. Сигнальные каскады, индуцируе-
мые их связыванием на фагоците, подробно описаны ранее 
для F�γR-зависимого фагоцитоза /2/. Блокада этих механизмов 
за счет прямых ингибиторных влияний или включения альтерна-
тивных путей внутриклеточного сигналинга должна приводить к 
подавлению активности N�x2, что является целью фармакоте-
рапевтического воздействия при избыточной активации фер-
мента. При этом одним из наиболее доказанных конкурентных 
путей для PIP3 в фагоцитах является аденилатциклазный каскад 
внутриклеточных событий, включающий накопление цАМФ с по-
следующей активацией протеинкиназы А (PKA), индуцирующей 
несколько ответов, важнейшим из которых является инактивация 
пути �-R�f-1/Er� через подавление фосфорилирования �-R�f про-
теина /3/. Аденилатциклазы ассоциированы с G�-протеинами, 
которые в свою очередь связаны со множеством 7-T�S рецеп-
торов, представленных на мембране макрофага, включая ре-
цепторы вазоактивного интестинального пептида, вазопрессина, 
простациклина, паратиреоидного гормона, гистамина и серото-
нина, а также β-адренергические рецепторы /1/. С позиции фар-
макологического управления активностью N�x2 последние при-
влекают особое внимание, поскольку множество лекарственных 
средств, используемых в клинической практике при патологии, 
ассоциированной с оксидантным стрессом и гиперактивностью 
N�x2 (атеросклероз, эндотелиальная дисфункция, вазоспазм, 
воспаление и др. /�/) являются агонистами или антагонистами 
этих рецепторов. С другой стороны, в медицинской практике ши-
роко используются прямые модуляторы внутриклеточного уровня 
цАМФ, такие как ингибиторы фосфодиэстераз (ФДЭ) и модулято-
ры цитоархитектоники. Изучение индивидуальных фармакодина-
мических эффектов лекарственных средств, потенциально спо-

собных модифицировать активность N�x2, а также определение 
паттернов индивидуальной кросс-регуляции основных внутрикле-
точных каскадов, управляющих активностью N�x2, представляют 
фундаментальный и прикладной интерес, так как лежат в основе 
разработки новых лекарственных средств, предназначенных для 
лечения заболеваний, ассоциированных с дисрегуляцией этого 
ферментного комплекса.

Целью настоящей работы является широкое обсуждение но-
вого взгляда на природу ингибирующего действия биологически 
активных соединений в отношении N�x2-зависимой генерации 
АФК в макрофагах, возникшего на основе анализа результатов 
многолетних исследований автора. Сущность действия соедине-
ний различных фармакологических групп, обсуждаемых в настоя-
щей работе, была представлена в научной периодике ранее /2, 
5-10/.

Материалы и методы 
Настоящее исследование основывается на результатах ис-

пытания более 70 индивидуальных соединений различного фар-
макодинамического профиля, включая модуляторы уровня цАМФ, 
агонисты и антагонисты Gi-, G�-, Gq-рецепторов, модуляторы 
уровня PIP3, Са2+-токов, структуры и функции цитоскелета, инги-
биторы ферментативной деградации арахидоновой кислоты (АА), 
аминокислоты, метаболические соединения. Каждое соединение 
испытывали в широком диапазоне концентраций, составлявшем, 
как правило, от 10-9 до 10-3 М. Качество субстанций испытанных 
соединений соответствовало требованиям, предъявляемым к ис-
следованиям, проводимым на клеточных культурах. Большинство 
субстанций приобретено в «Sig��-Aldri�h», Германия, США; ами-
нокислоты и их производные синтезированы и предоставлены 
для исследования Институтом физико-органической химии НАН, 
Беларусь. 

Среды и реагенты. Помимо испытанных модуляторов кле-
точных функций в работе использовали люминесцентный зонд 
люминол (5-амино-2,3-дигидро-1,�-фталазиндион) – «Sig��-
Aldri�h», Германия; среду Хенкса без индикатора – ФГУП 
«ИПВЭ», Россия; диметилсульфоксид – ООО «Фармтехнология», 
Беларусь; гепарин – РУП «Белмедпрепараты», Беларусь; зимо-
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зан (сухие пекарские дрожжи); сыворотку крови крупного рога-
того скота – ОАО «Диалек», Беларусь.

Выделение макрофагов. Исследования выполнены на 
изолированных перитонеальных макрофагах крыс-самцов ли-
нии Вистар массой 180–220 г. Клетки получали промыванием 
брюшной полости 20 мл среды Хенкса с гепарином (10 ЕД/мл), 
отмывали и ресуспендировали в бесцветной среде Хенкса. Полу-
ченная суспензия содержала более 98% жизнеспособных клеток 
по результатам теста с трипановым синим (0.1%), при дифферен-
цированном подсчете которых в окрашенных мазках, макрофаги 
составляли около 90%.

Изучение респираторного взрыва. Макрофагальную про-
дукцию оксидантов исследовали методом люминолзависимой 
хемилюминесценции (ХЛ) в условиях взрывной генерации АФК 
на люминометре �KB-W�ll�с 1251–002 (Финляндия). Генерацию 
АФК оценивали после 10-минутной инкубации клеток с изучае-
мым агентом в интервале концентраций 10−9–10−3 М при тем-
пературе 20–25ºС; контрольные пробы агентов не содержали. 
Каждый опыт проводился на клетках одного животного и включал 
группу проб, содержащих индуктор фагоцитоза, в которых оцени-
вали индуцированную хемилюминесценцию (ИХЛ), и группу проб, 
лишенных индуктора, для регистрации спонтанной хемилюми-
несценции (СХЛ). При исследовании ИХЛ проба содержала в 1 
мл бесцветной среды Хенкса: 106 жизнеспособных макрофагов, 
люминол (7·10−5 М), опсонизированный зимозан (5·107 частиц), 
который вносили непосредственно перед регистрацией свече-
ния, изучаемое вещество, в контрольные пробы добавляли экви-
валентное количество среды. Люминесценцию регистрировали 
поочередно в пробах, содержащих изучаемый агент, и контроль-
ных, при постоянной температуре (37ºС), в дискретном режиме 
с интервалом 2–3 мин, на протяжении 30 мин. Продукцию АФК 
оценивали по площади под кривой ХЛ (AUC ХЛ) и площади под 
кривой ХЛ, исключая фоновое свечение клеток (�AUC ХЛ). При 
описанном дизайне эксперимента последний показатель от-
ражает вклад НАДФН-оксидазы фагоцитов (N�x2, ЕС 1.6.3.1) в 
продукцию общего пула АФК. Показатели ХЛ проб, содержащих 
изучаемые агенты, выражали в % к контрольным. Количество по-
вторных опытов варьировало от 3 до 8.

Статистический анализ. Статистическую обработку первич-
ных результатов внутри серии проводили с использованием парно-
го t-критерия, межсерийные сравнения выполняли по t-критерию 
Стьюдента, различия считали достоверными при вероятности 
ошибки <5% (р<0,05). Антиоксидантную активность соединений 
оценивали по степени подавления ХЛ, вычисляя эффективные ин-
гибирующие концентрации (IC16 – IC8�)  методом регрессионного 
анализа с использованием программного пакета «St�ti�ti�� 6,1» 
и математических преобразований по Ch�u /11/ при помощи 
специально разработанного интерактивного алгоритма. 

Анализ паттернов плейотропности выполнялся на основе ко-
эффициентов относительной активности (К16-8�), которые рассчи-
тывались по формуле:

ICx(�AUC) – ингибирующая концентрация соединения в отно-
шении N�x2-зависимой генерации АФК на х уровне эффекта; 

ICx(AUC) – ингибирующая концентрация соединения в отноше-
нии совокупной генерации АФК на х уровне эффекта;

n – количество учитываемых уровней эффекта.
Результаты и обсуждение
Способность макрофагов к генерации АФК по N�x2-зависимому 

механизму угнетается фармакологическими агентами и лекарствен-
ными средствами, действие которых реализуется с участием цАМФ 
(β-адренергическими агонистами изопреналином (IC50=12,9мкМ) и 
сальбутамолом (EC��x= 10,0мкМ; E��x=-23,3%), неизбирательными 
агонистами 5-НТ1-5 рецепторов серотонином (IC50= 33,9 мкМ) и Н1-3 
рецепторов гистамином (EC��x=100,0 мкМ; E��x=-21,7%), ингиби-
торами фосфодиэстераз (IC50=2,57мкМ (Изобутил-метил-ксантин– 
ИБМК)), препаратами цАМФ (IC50=120,2мкМ (Дибутирил-цАМФ)), 
блокаторами Са2+-каналов �-типа – нифедипином (IC50=1,�мкМ) 

и верапамилом (IC50=83,2мкМ), агонистами пуриновых рецеп-
торов I-типа (аденозином (EC��x=10,0мкМ; E��x=-2�,0%) и инози-
ном (EC��x=1,0мМ; E��x=-�2,�%)) и II-типа (АТФ (IC50=288,�мкМ), 
АДФ (IC50=95,5мкМ), АМФ (IC50=120,2мкМ). Среди аминокислот 
и их производных ингибирующим действием обладают ацети-
лированные производные �-пролина – N-ацетил-�-гидрокси-
�-пролин (IC50=�2,7мкМ), N-ацетил-�-пролин (IC50=309,0мкМ), 
�-аргинин (IC50=2,7мМ), таурин (IC50=5,1мМ), �-триптофан 
при концентрациях >10,0мкМ, а также ацетил-�-карнитин 
(IC50=120,2мкМ). Ингибируют N�x2-зависимую генерацию АФК 
также цитоактивные агенты различной структуры – блокаторы 
N�+-каналов (прокаин (IC50=60,3мкМ), лидокаин (IC50=33,1мкМ), 
бупивакаин (IC50>170,0мкМ), хинидин, блокирующий также К+-
каналы (IC50=85,1мкМ)), ингибитор N�+/К+ АТФ-азы строфантин 
(IC50=8,3мкМ), блокатор тубулина колхицин (IC50=12,9мкМ), а 
также глюкокортикостероиды– преднизолон (EC��x=0,1мМ; E��x=-
37,2%) и дексаметазон (EC��x=10,0мкМ; E��x=-28,1%).

Макрофагальную генерацию АФК усиливают от �0 до 
250% агонисты 7-T�S рецепторов, преимущественно ас-T�S рецепторов, преимущественно ас- рецепторов, преимущественно ас-
социированных с PIP3-зависимыми каскадами внутри- 
клеточной передачи сигнала: α1-адреннергический агонист фе-
нилэфрин (EC��x=1,0мкМ; E��x=+�8,8%), неизбирательный аго-
нист адренергических рецепторов эпинефрин (EC��x= 10,0мкМ; 
E��x=+86,5%), неизбирательный агонист �1-5 рецепторов дофа-
мин (EC��x=1,0нМ; E��x=+115,7%). Среди аминокислот и их произ-
водных стимулирующим действием обладают селенит �-аргинина 
(EC��x=1,0мМ; E��x=+1�7,1%) и триптофан (EC��x=10,0мкМ; 
E��x=+57,9%). Стимулирующим действием в терапевтических 
диапазонах концентраций обладают ингибиторы ЦОГ: кислота 
ацетилсалициловая (EC��x=1,0мМ; E��x=+29,6%), диклофенак 
(EC��x=1,0мкМ; E��x=+29,0%), мелоксикам (EC��x=10,0мкМ; 
E��x=+31,0%), целекоксиб (EC��x=10,0М; E��x=+105,1%).

Итак, исследование показало, что испытанные биологиче-
ски активные соединения различным образом модифицируют 
генерацию АФК в макрофагах. Одни из них обладали подобно 
фенилэфрину дозозависимым стимулирующим действием, дру-
гие, такие как дофамин, триптофан или ингибиторы ЦОГ, бимо-
дально модифицировали образование оксидантов, большинство 
же ингибировало этот процесс. Наблюдение о превалировании 
ингибирующего действия в группе природных эндогенных био-
регуляторов свидетельствует в пользу того, что гиперактивность 
ферментов семейства N�x с биологических позиций может пред-
ставлять большую опасность, чем их недостаточность. 

Раздельный анализ активности испытанных биомодуляторов 
в отношении совокупной и N�x2-зависимой генерации АФК по-
зволил выявить важные закономерности их действия. Действие 
большинства модуляторов, работающих в качестве прямых ин-
гибиторов активности ферментных каскадов, ионных токов или 
функций цитоскелета, в целом находится в соответствии с со-
временными представлениями о механизмах активации N�x2 
макрофагов при F�R-зависимом фагоцитозе. Что касается аго-
нистов 7-T�S рецепторов, то исследование не позволило устано-
вить устойчивой взаимосвязи между сопряжением рецептора с 
определенным типом G-протеина и его эффектом в отношении 
N�x2-зависимой генерации АФК. В совокупности с современ-
ными представлениями о природе действия агонистов 7-T�S 
рецепторов это заставляет подвергать сомнению устоявшиеся 
представления о фармакодинамике известных ныне лекарствен-
ных средств и искать новые подходы к оценке их биологического 
действия. 

Одним из таких подходов является развитие представлений 
о плейотропной природе действия биологически активных соеди-
нений. Под плейотропностью в данном контексте понимается за-
висимость ответа эффекторной системы от двух и более механиз-
мов действия биологически активного соединения, способных 
в процессе взаимодействия формировать его индивидуальный 
фармакодинамический профиль. По существу, плейотропность 
является имманентным свойством всех биологически активных 
соединений, ответственным за формирование их индивидуаль-
ного биомодулирующего потенциала и дозовых закономерностей 
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действия. Однако это свойство не учи-
тывается в современной эксперимен-
тальной фармакологии и молекулярной 
медицине, как существенное, что неиз-
бежно отражается в упрощенных пред-
ставлениях о биологическом (фарма-
кологическом) действии соединений и 
ведет к неэффективному их использо-
ванию в практической медицине. 

Паттерны плейотропности био-
логически активных соединений в 
отношении N�x2-зависимой генера-
ции АФК. До сих пор в фармакологии 
существовало представление о том, 
что основным биологическим прояв-
лением плейотропного действия явля-
ется би- или полимодальный характер 
зависимости эффекта от дозы лекар-
ственного средства. На самом деле 
плейотропность должна сопутствовать 
любым видам зависимости «доза-
эффект» и определять не только её 
характер как таковой, но и различные 
возможности управления эффектом ле-
карственных средств. С этих позиций 
актуальны доказательства плейотроп-
ности для эффектов, прямолинейно за-
висимых от концентрации, которые объяснялись до последнего 
времени единственным механизмом биологического действия. 

Анализ ингибирующего действия испытанных в настоящем 
исследовании соединений, демонстрировавшего, на первый 
взгляд, прямолинейную зависимость «концентрация-эффект» в 
полулогарифмических координатах, с использованием коэффи-
циентов К16-К8� позволил разделить все соединения на 3 группы 
(рисунок 1).

Характер динамических изменений К16-К8� по мере при-
роста эффекта (и, вместе с тем, концентрации) и сопоставление 
этих данных с современными представлениями о молекуляр-
ных механизмах действия испытанных соединений, позволили 
описать основные паттерны плейотропности в отношении N�x2-
зависимой генерации АФК в макрофагах. Эти паттерны имеют 
универсальный биологический характер и применимы к анализу 
плейотропного действия в отношении любой составляющей слож-
ного биологического процесса.

Первую группу сформировали соединения, демонстриро-
вавшие постоянство К16-К8� во всем эффективном диапазоне или 
прямолинейное изменение этих коэффициентов по мере при-
роста эффективности. Формируемый при этом паттерн плейо-
тропности получил название «параллельной». Применительно 
к настоящей модели условием его формирования является по-
стоянство плейтропного действия в отношении N�x2-зависимой 
генерации АФК при любых концентрациях биологически актив-
ного соединения. Этот паттерн реализуют все испытанные ан-
тагонисты 7-T�S рецепторов, блокаторы натриевых каналов за 
исключением лидокаина, верапамил, а также агонисты 7-T�S 
рецепторов АТФ и серотонин. Кроме того, этот паттерн присущ 
соединениям, реализующим в настоящей модели прямое анти-
радикальное (монотропное) действие.

В свою очередь, можно выделить субварианты паттерна 
параллельной плейотропности:

паттерн параллельной симбатной плейотропности при К16-К8� 
>1,0 – демонстрирует высокий тропизм к целевому эффектору;

паттерн параллельной несимбатной плейотропности при К16-
К8�< 1,0  – демонстрирует высокий тропизм к альтернативным 
эффекторам;

паттерн параллельной нейтральной плейотропности при К16-
К8�≈1,0 – демонстрирует отсутствие тропизма. 

Применительно к настоящему исследованию, все соедине-
ния, демонстрировавшие паттерн параллельной плейотропности 
обладали свойством нейтральности в отношении N�x2-зависимой 

генерации АФК, за исключением прокаина и �-аргинина, демон-�-аргинина, демон--аргинина, демон-
стрировавших свойство симбатности (рисунок 1 – А). 

Вторую группу сформировали такие соединения, как колхи-
цин, таурин и 7-T�S агонисты изопреналин и АМФ. Этот паттерн 
отличает экспоненциальное, несимбатное приросту эффектив-
ности снижение коэффициентов К16-К8� по мере прироста кон-
центрации биологически активного соединения (рисунок 1 – В). 
Этот паттерн можно назвать  «последовательная несимбатная 
элиминирующая (антагонистическая) плейотропность». Усло-
вием его формирования является последовательное, зависимое 
от концентрации включение различных антагонистических или 
конкурирующих механизмов модификации N�x2-зависимого 
процесса, определяющих экспоненциальный характер падения 
эффективности в отношении этой компоненты совокупной кле-
точной генерации АФК. Для каждого биологически активного 
соединения механизм формирования этого паттерна индивидуа-
лен, однако все соединения, его демонстрирующие, теряют свою 
эффективность в отношении N�x2-зависимой генерации АФК по 
мере прироста их концентрации в тест-системе. 

Следующий паттерн – «последовательная симбатная ам-
плифицирующая (синергическая) плейотропность» (рисунок 1 
– С). Она характеризуется экспоненциальным симбатным приро-
сту эффективности увеличением коэффициентов К16-К8� по мере 
прироста концентрации биологически активного соединения. 
Условием формирования этого паттерна в настоящем исследо-
вании является последовательное, зависимое от концентрации 
включение взаимно усиливающих влияний в отношении N�x2-
зависимой генерации АФК, определяющих экспоненциальный 
характер прироста эффективности в отношении этой компоненты 
совокупной клеточной продукции оксидантов. В настоящем ис-
следовании этот тип плейотропности демонстрировали нифеди-
пин, хинидин, инозин, АДФ, мелатонин, ацетилпролин, ацетилкар-
нитин, а также транс-ресвератрол – антиоксидант, реализующий 
также и прямое ингибирующее действие в отношении N�x2 фа-N�x2 фа-2 фа-
гоцитов /12/. 

Таким образом, в отношении N�x2-зависимой генерации 
АФК в макрофагах паттерны плейотропности соединений, инги-
бирующих этот процесс, сводятся к трем основным типам, два 
из которых демонстрируют экспоненциальное усиление (последо-
вательный амплифицирующий) или ослабление (последователь-
ный эдиминирующий) плейотропного действия, третий (паттерн 
параллельной плейотропности) – постоянство плейотропного дей-
ствия в диапазоне эффективных концентраций. Молекулярные 
механизмы, лежащие в основе плейотропности индивидуальны 

I
A – Параллельная  
плейотропность

II
В – Последовательная 

несимбатная элиминирующая 
(антагонистическая) 

плейотропность

III
С – Последовательная 

симбатная амплифицирующая 
(синергическая) плейотропность

Рисунок 1 – Основные паттерны плейотропности ингибиторов N�x2-зависимой генерации АФК в 
макрофагах при F�R-индуцированном фагоцитозе
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и определяются не только физико-химическими свойствами сое-
динений  и тропностью к молекулярной мишени, но и сложными 
взаимодействиями различных внутриклеточных сигнальных ме-
ханизмов при индукции клеточного ответа.

Результаты исследования, представленные в настоящей ра-
боте, имеют фундаментальное значение, поскольку расширяют 
современные представления об арсенале и характере действия 
модуляторов клеточной N�x2-зависимой генерации АФК. Вместе 
с тем они позволяют избирать соединения, обладающие высоким 
тропизмом к N�x2-ассоциированной генерации АФК, представля-2-ассоциированной генерации АФК, представля-
ющие интерес с позиции разработки средств лечения патологиче-
ских процессов, ассоциированных с оксидантным стрессом. 
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РЕИНФУЗИя ДРЕНАЖНОй КРОВИ (РДК) ПРИ ТОТАЛьНОМ 
ЭНДОПРОТЕЗИРОВАНИИ КОЛЕННОГО СУСТАВА

ГУ “РНПЦ травматологии и ортопедии”1

ГУО “Белорусская медицинская академия последипломного образования”2
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Предложенные методы обезболивания не оказали влияния на периоперационную кровопотерю. 
Дренажная кровь, собранная в первые 6 часов, по своему клеточному, биохимическому и кислотно-
основному составу соответствовала крови пациентов и была пригодна для реинфузии. РДК– безо- 
пасный и эффективный метод восполнения кровопотери при ТЭКС. Применение РДК позволила 
своевременно и адекватно корригировать постгеморрагическую анемию и снизить потребность в 
донорской эритроцитарной массе.

Ключевые слова: тотальное эндопротезирование коленного сустава, дренажная кровь, реинфузия.

a.N.Bogomolov1, i.i.kanus2, s.s. gratchev3

reiNfusioN of draiNed Blood iN ToTal kNee replaceMeNT (Tkr)
The proposed methods of anesthesia had no effect on perioperative blood loss. Drainage blood collected 

in the first 6 hours of their cellular, biochemical and acid-base composition consistent patient and was 
suitable for reinfusion. Reinfusion of drainaed blood – a effective method to fill blood loss in TKR. 
Application reinfusion of drainaed blood allows timely and adequately correct the hemorrhagic anemia 
and reduce the need for donor red blood cell mass.

key words: total knee replacement, drainage blood, reinfusion. 

Тотальное эндопротезирование коленного сустава (да-
лее ТЭКС) является наиболее эффективным способом 

восстановления функции коленного сустава и физической ак-
тивности пациентов на поздних стадиях заболеваний опорно-
двигательного аппарата. 

Среди сложных, до конца не решенных проблем, не по-
следнее место принадлежит вопросу об адекватном воспол-
нении и уменьшении кровопотери при операциях на опорно-
двигательном аппарате. 

Известно, что за счет постурального перераспределения 
кровотока в условиях симпатической блокады, происходит сни-
жение кровопотери в 1,5-3 раза по сравнению с общей ане-
стезией [1,2]. В то же время, в настоящее время в литературе 
недостаточно данных о влиянии различных методов анестезии 
на объем кровопотери. 

Выполнение ТЭКС под турникетом объясняет небольшую 
интраоперационную кровопотерю: 5 – 10% ОЦК. Однако, кро-
вотечение из губчатого вещества и сосудов компактной кости 

носит медленно прогрессирующий характер. Вследствие невоз-
можности окончательного гемостаза в этой зоне кровопотеря 
по дренажам в послеоперационном периоде значительно пре-
вышает интраоперационную, достигая 50 % объёма циркули-
рующей крови [2]. При ортопедических операциях «скрытая» 
кровопотеря достигает 50% от учтенной, делая, таким образом, 
истинную кровопотерю в два раза больше, чем зарегистриро-
ванная [3]. 

Учитывая большие объемы периоперационной кровопо-
тери в ортопедии гемотрансфузии стали неотъемлемым ком-
понентом инфузионно-трансфузионной терапии. Переливание 
препаратов донорской крови таит в себе риск гемотрансфузи-
онных осложнений и инфицирования гемотрансмиссивными 
инфекциями: гепатитом, ВИЧ, сифилисом, цитомегаловирусом, 
малярией, паразитарными заболеваниями [�,5]. Другой нега-
тивной стороной гемотрансфузий является введение в сосуди-
стое русло большого количества микроагрегатов и сгустков фи-
брина, что ведет к нарушению микроциркуляции [6].
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