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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

CaО2 – содержание кислорода в крови
CBF – мозговой кровоток
DRS – шкала степени инвалидизации (Disability Rating Scale)
DО2 – доставка кислорода
GOS – шкала Глазго (Glasgow Outcome Scale)
Hb – гемоглобин 
MEWS – модифицированная шкала раннего предупреждения (Modified Early Warning Score) 
MOD – множественная органная дисфункция
mRS – Модифицированная шкала Рэнкина (Modified Rankin scale)
NIHSS – шкала тяжести инсульта Национальных институтов CША (National Institutes of Health 
Stroke Scale)
O2ER – коэффициент экстракции кислорода
OEF – кислородная экстракционная фракция
PbtO2 – напряжение кислорода в тканях мозга
RLCFS – шкала Ранчо Лос Амигос (Rancho Los Amigos Levels of Cognitive Functioning Scale)
ScvO2 – насыщение кислородом центральной венозной крови
SjvO2 – насыщение кислородом яремной вены
sO2 – сатурация гемоглобина кислородом
SOFA – шкала оценки органной недостаточности (Sequential Organ Failure Assessment)
SvO2 – насыщение кислородом смешанной венозной крови
VO2 – потребление кислорода
WFNS – оценка субарахноидального кровоизлияния (САК) Всемирной федерации неврологиче-
ских хирургов (World Federation of Neurological Surgeons (WFNS) Subarachnoid Hemorrhage (SAH) 
Grading) 
ВТЭО – венозное тромбоэмболическое осложнение
ИИ – ишемический инсульт
ЛПС – лактатпируватное соотношение
ОИГМ – отсроченная ишемия головного мозга
ПГМ – повреждение головного мозга
рO2 – парциальное давление кислорода
СrSO2 – оксигенация тканей головного мозга
САК – субарахноидальное кровоизлияние
СВ – сердечный выброс
СО – сердечный выброс
ТЭСК – трансфузия эритроцитсодержащих компонентов
ЧМТ – черепно-мозговая травма
ЭСК – эритроцитсодержащий компонент
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ВВЕДЕНИЕ

Учебное пособие посвящено трансфузионным тактикам при лечении пациентов с поврежде-
нием головного мозга (ПГМ). В работу включены данные из 43 научных работ: 31 ретроспективных 
и 12 проспективных исследований. Из 12 проспективных 6 проспективных рандомизированных 
исследований. Все они отражают трансфузионные тактики при ПГМ, критерии эффективности 
проведенного лечения и альтернативные методы коррекции анемии. 

В пособии описаны физиологические и патофизиологические аспекты доставки и утилизации 
кислорода при ПГМ, роль трансфузионной терапии и ее возможные осложнения. Проведен 
сравнительный анализ данных клинических исследований в зависимости того, какой трансфу-
зионной тактики придерживались исследователи: либеральной или рестриктивной, в течение 
какого времени с момента ПГМ целесообразно проводить трансфузию эритроцитсодержащих 
компонентов и какая концентрация гемоглобина (Hb) при этом была трансфузионным тригге-
ром.  Также представлены и проанализированы исследования, предлагающие альтернативные 
методы коррекции анемии и альтернативные триггеры трансфузии. Среди врачей нейрореани-
мационных отделений не утверждена единая трансфузионная тактика: не определено, превы-
шает ли потенциальная польза от трансфузий эритроцитсодержащих компонентов донорской 
крови потенциальный вред. Некоторые исследователи пришли к выводу, что исключительная 
оценка уровня гемоглобина не может быть «золотым стандартом», так как существует множество 
факторов, искажающих корреляцию между уровнем гемоглобина, его утилизацией и доставкой 
кислорода. В связи с этим рекомендовано интегрировать в клиническую практику оценку физи-
ологических триггеров, которые, независимо от уровня гемоглобина, отражают действительную 
доставку и утилизацию кислорода тканями.

На сегодняшний день отсутствует общепринятая, регламентированная трансфузионная тактика 
у пациентов с ПГМ. В учебном пособии приведены рекомендации по трансфузионным тактикам 
у пациентов с анемией и ПГМ, однако для принятия клинически и научно обоснованного под-
хода  необходимы клинические исследования с применением в качестве триггеров трансфузий 
не только уровня гемоглобина и гематокрита, но и физиологических параметров доставки и ути-
лизации кислорода тканями. Необходимы анализ корреляции между показателями физиологи-
ческих триггеров и уровнем гемоглобина, оценка исходов пациентов.
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
ПОВРЕЖДЕНИЙ ГОЛОВНОГО 
МОЗГА

Повреждение головного мозга ведет к временному или постоянному нарушению функций моз-
га. В рамках учебного пособия рассматриваются следующие виды ПГМ: ишемический инсульт, 
субарахноидальное кровоизлияние, черепно-мозговая травма.

Инсульт является широко распространенным заболеванием и имеет высокое социальное зна-
чение. Эпидемиологическая картина данной группы заболеваний неутешительная. В 2019 году 
зарегистрировано 12,2 млн случаев инсульта и 6,55 млн случаев смерти от инсульта. Более того, 
продемонстрировано, что инсульт является причиной потери 144 млн лет с поправкой на инва-
лидность. В глобальном масштабе инсульт оставался второй по значимости причиной смерти 
(11,6% от общего числа смертей) и третьей по значимости причиной смерти и инвалидности в со-
вокупности. В 2019 году ишемический инсульт составил 62,4% всех случаев инсультов (7,63 млн), 
внутримозговые кровоизлияния – 27,9% (3,41 млн), а субарахноидальное кровоизлияние (САК) 
9,7% (1,18 млн).

Согласно статистическому сборнику «Здравоохранение в России 2023», в 2022 году от церебро-
васкулярных болезней всего умерло 248,9 тысяч человек (169,7 человек на 100 тысяч населения). 
Коррелируя с мировой статистикой, в России данная группа заболеваний является третьей 
по значимости причиной смертности, уступая ишемической болезни сердца (451 тысяча человек, 
307,4 человек на 100 тысяч населения) и злокачественным новообразованиям (276,9 тысяч чело-
век, 188,8 на 100 тысяч населения). Среди работоспособного населения от цереброваскулярных 
болезней умерло 31,9 человек на 100 тысяч населения (пятая по значимости причина смертности 
в этой группе населения). Несмотря на то что смертность в данной группе снизилась по срав-
нению с 2020 (278,6 тысяч человек) и 2021 годами (278,2 тысяч человек), заболеваемость населе-
ния цереброваскулярными болезнями увеличилась на 11,14% с 2020 года и составила 1115,9 тысяч 
населения. 

В 2019 году в РФ было зарегистрировано 435,2 тысяч случаев инсульта, при этом доля умерших 
в течение года среди перенесших инсульт составила около 30%. Таким образом, инсульт стал при-
чиной потери 1,7 млн лет жизни с поправкой на инвалидность. Установлено, что перенесенным 
инсультом были обусловлены 9% случаев первичного признания инвалидами. Экономическое 
бремя инсульта составило более 490 млрд руб. или 0,3% ВВП. 

Учеными Германии и Нидерландов в 2019 году был проведен систематический обзор и мета
анализ общемировой распространенности аневризматических САК в зависимости от региона, 
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временного диапазона, артериального давления, курения и популяции. В это исследование 
были включены 75 исследований из 32 стран, включены исследования с января 1960 по март 2017 
года. Частота САК по всему миру за вышеуказанный период составила 7,9 на 100 тысяч челове-
ко-лет. Отмечается большая распространенность САК среди азиатского населения. Частота САК 
в Соединенных Штатах Америки составляет от 10 до 14 случаев на 100 тысяч человек в год. 

В России частота САК составляет у женщин 12,2 и у мужчин 7,6 на 100 тысяч населения в год. Чаще 
всего встречается у лиц среднего и пожилого возраста (от 40 до 59 лет – 42%, старше 60 лет – 31%). 
Ежегодно регистрируют не менее чем у 18 тысяч человек.

В 2019 году ученые из США и Новой Зеландии провели систематический анализ глобального, ре-
гионального и национального бремени черепно-мозговой травмы (ЧМТ) и повреждений спин-
ного мозга с 1990 по 2016 год. В анализ были включены эпидемиологические данные из 195 стран. 
Так, на 2016 год было зарегистрировано 27,08 млн новых случаев ЧМТ (369 случаев на 100 тысяч 
населения) и 0,93 млн повреждений спинного мозга (13 случаев на 100 тысяч населения).

В Российской Федерации эпидемиологическая картина следующая: уровень заболеваемости 
взрослого населения составляет 361,36 случаев на 100 тысяч взрослого населения, 491,64 случаев 
на 100 тысяч взрослого населения трудоспособного возраста и 230,58 случаев на 100 тысяч взрос-
лого населения старше трудоспособного возраста.

Учитывая все вышеописанное, наряду с внедрением современных оперативных методов и рент-
генэндоваскулярных вмешательств при цереброваскулярных катастрофах в рутинную практику 
очень важно улучшать и совершенствовать лечение осложнений, сопутствующих и фоновых за-
болеваний при ПГМ. Одним из таких патологических состояний, а точнее клинико-гематологиче-
ским синдромом, является анемия. Несмотря на то что мы живем в век высоких технологий, в том 
числе и в медицине, на сегодняшний день остается открытым и спорным вопрос о коррекции 
анемии у пациентов с ПГМ. Учитывая множество исследований, которые проведены и прово-
дятся, нет окончательного утверждения о том, насколько эффективным и безопасным является 
проведение трансфузии эритроцитсодержащих компонентов (ТЭСК) у пациентов с ПГМ.

Принимая во внимание сложный патогенез ПГМ и многогранное влияние донорских ЭСК на те-
чение заболевания, целью учебного пособия является оценка рисков и целесообразности раз-
ных вариантов трансфузионных тактик у пациентов данной группы, определение значимости 
уровня гемоглобина как триггера для трансфузии и анализ альтернативных, физиологических 
триггеров трансфузии. 
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ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ 
ТРАНСПОРТА КИСЛОРОДА

Для того чтобы оценить значимость уровня гемоглобина как триггера трансфузии и необходи-
мость поиска альтернативных триггеров, обозначим, что основной и единственной целью ТЭСК 
является повышение кислородсвязывающей способности крови и, как следствие, доставки кис-
лорода к органам и тканям. Вспомним физиологические основы транспорта кислорода. 

Кислород играет важную роль в клеточном дыхании и поэтому необходим для жизни всех аэроб-
ных организмов. В современных исследованиях, оценивавших разными методами парциальное 
давление кислорода в тканях, ученые продемонстрировали большой разброс между показате-
лями рО2. Так, рО2 в клетках эпидермиса составляет 8 мм рт. ст., в то время как в яичниках 88 мм 
рт. ст., альвеолах 104–108 мм рт. ст., а артериальное рО2 составило 90±5 мм рт. ст. Глобально между 
собой тесно связаны три процесса: доставка кислорода (DO2), потребление кислорода (VO2) и экс-
тракция кислорода (О2ER). В покое и в физиологических условиях DO2 превышает VO2, при этом 
О2ER не превышает 25–30%. Однако патофизиологические состояния, такие как гиповентиляция 
или несоответствие вентиляции/перфузии, приводящие в конечном счете к тканевой гипоксии, 
уменьшают DO2, и чтобы сохранить VO2 в пределах значений, необходимых для жизнеспособно-
сти тканей, увеличивается O2ER.

Кислород практически полностью находится в связанной форме с гемоглобином (98–99%), а 1–2% 
растворены в плазме и не участвуют в доставке кислорода. В структуре гемоглобина кислород 
соединяется с гемом – комплексом протопорфирина IX с двухвалентным железом. Термин «об-
щее содержание кислорода в артериальной крови» (СaO2, мл O2/дл) обозначает сумму объемных 
концентраций как связанного, так и растворенного кислорода в плазме:

CaO2 = (1,34 × Hb × SaO2) + (0,031 × PaO2), 

1,34 – константа Хаффнера, которая описывает объем О2 (мл), связывающий 1 грамм гемоглобина 
при полном насыщении, 0,031   коэффициент Бунзена, который отражает объем кислорода, рас-
творяющегося в 1 л плазмы на каждый 1 мм рт. ст. парциального давления, рaO2 – парциальное 
давление кислорода, saO2 – насыщение гемоглобина кислородом. В норме СаО2 составляет 20 мл 
O2/дл. Формула демонстрирует низкую возможность увеличения доставки кислорода у больных 
анемией. 

Аналогичным образом оценивается содержание кислорода в смешанной венозной крови (СvО2): 
в формуле используется парциальной давление кислорода и насыщение гемоглобина кислоро-
дом в смешанной венозной крови. В норме СvО2 составляет 15 млO2/дл.

Доставка кислорода определяется по следующей формуле:
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DО2 = СаО2 × СВ,

DO2 – доставка кислорода, мл/мин, CаO2 – общее содержание кислорода в артериальной крови, 
мл/л, СВ – сердечный выброс, литры в минуту.

Потребление кислорода рассчитывается по следующей формуле:

VO2 = (CaO2 − CvO2) × CВ,

VO2 – потребление кислорода, мл/мин, CvO2 – общее содержание кислорода в смешанной веноз-
ной крови, мл/дл.

Индекс экстракции кислорода рассчитывается следующим образом:

O2ER = VO2/DO2 × 100 % = (CaO2 − CvO2)/ CaO2 × 100 %,

Нормальные значения этих показателей составляют 25–30%.

В 1920 году Джозеф Баркрофт предложил номенклатуру, в которой перечислены 3 варианта ги-
поксии: аноксическая, анемическая и застойная (циркуляторная). Баркрофт использовал термин 
«аноксия» вместо принятого на сегодняшний день термина «гипоксия». Согласно этой класси-
фикации, гипоксическая гипоксия обусловлена недостатком кислорода во вдыхаемом воздухе 
или нарушением вентиляции; циркуляторная гипоксия связана с острой и/или хронической 
сердечной недостаточностью, а анемическая гипоксия связана со снижением концентрации ге-
моглобина. В 1932 году эта классификация была дополнена четвертым типом, названным Peters 
JP и van Slyke DD гистоцитарной гипоксией. Гистоцитарная гипоксия определяется как любое 
состояние, при котором митохондрии клеток не могут использовать доставленный кислород (на-
пример, токсичность, вызванная цианидом или сероводородом).

Молекула гемоглобина — это, безусловно, основной фактор, определяющий доставку кислоро-
да. Тем не менее адекватный локальный кровоток, микроциркуляция и, следовательно, доставка 
кислорода в ткани во многом способствуют синтезу АТФ из кислорода. В одном из исследований 
использовали тканевой цилиндр Крога для того, чтобы детально проанализировать степень вза-
имосвязи между доставкой и потреблением кислорода в тканях. По мере того как DO2 снижался, 
VО2 оставался постоянным до тех пор, пока PО2 в конце капилляра не достигал критически низ-
кого уровня. При достижении этого критически низкого уровня ткань на венозном конце цилин-
дра становилась бескислородной, поскольку движущий градиент парциального давления был 
недостаточен для поддержания транспорта O2 к поверхности цилиндра, и поглощение O2 падало.

Обращает внимание и то, что глобальное потребление кислорода не отражает гетерогенную раз-
ницу в специфическом снабжении и потреблении кислорода в органах. В одном из исследований 
оценивалась корреляция между уровнем Ht и PO2 в почках, кишечнике и сердце. Было обнару-
жено, что РО2 в почках начало снижаться при Ht 38,5±8,6%, тогда как РО2 в кишечнике не начинало 
снижаться до тех пор, пока Ht не достигло 17,4±7,1%, и, наконец, сердечное РО2 снизилось лишь 
на завершающем этапе эксперимента при Ht 8,7±3,5%. Таким образом, регуляция микрососуди-
стой оксигенации при прогрессирующей анемии специфична для каждой системы органов.

Анемия приводит к снижению содержания кислорода в крови, что компенсируется увеличением 
сердечного выброса и усилением экстракции кислорода тканями, связанным со сдвигом кри-
вой диссоциации оксигемоглобина вправо за счет увеличения концентрации 2,3-дифосфогли-
церата. Важно отметить, что повышение уровня 2,3-дифосфоглицерата и, соответственно, сниже-
ние сродства гемоглобина к кислороду является реакцией, характерной для всех видов анемий, 
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включая хронические анемии. При Hb ниже 60 г/л снижается доступность кислорода тканям, уве-
личивается О2ER и снижается svO2 у здоровых добровольцев, но не снижается DO2.

Как мы описывали выше, VO2 остается в пределах нормальных значений в широком диапазоне 
DO2, так как О2ER будет компенсировать снижение DO2, не позволяя ухудшать VO2. Однако при до-
стижении критически низких значений DO2 возможности O2ER становится недостаточно, в связи 
с чем снижается VO2. Этот уровень критической доставки кислорода может варьироваться в усло-
виях анемии, о чем свидетельствуют как клинические, так и экспериментальные исследования: 
они показали различные уровни гемоглобина, которые приводили к критической доставке кис-
лорода при анемии. Представленные данные демонстрируют несовершенство уровня гемогло-
бина как триггера для ТЭСК в конкретных клинических ситуациях.

Уровень гемоглобина, при котором достигается критическая доставка кислорода, варьируется 
и зависит от возраста и сопутствующих заболеваний. Важно понимать, что достижение критиче-
ского уровня доставки кислорода при анемии связано со значительным увеличением смертно-
сти. Также было показано, что достижение критического уровня доставки кислорода при анемии 
приводит к сокращению времени до смерти и ограничению времени для вмешательства. Более 
того, установлено, что частота летальных исходов резко возрастает при снижении концентрации 
Hb менее 50–60 г/л, в то время как потребление кислорода может стать зависимым от доставки 
при еще более низких уровнях гемоглобина. 

Повреждение органов, вызванное анемией, из-за снижения органоспецифической оксигенации 
тканей может быть более значимым механизмом неблагоприятных исходов.

Учитывая органоспецифические изменения оксигенации тканей на фоне анемии, соответствен-
но, трансфузионная тактика будет отличаться в зависимости от поражения конкретного органа. 
Ниже мы рассмотрим исследования, которые оценивали эффективность ТЭСК у пациентов с САК, 
ишемическим инсультом (ИИ) и черепно-мозговой травмой (ЧМТ). Перед обсуждением результа-
тов исследований мы подробнее рассмотрим особенности патогенеза каждой группы заболева-
ний, связанные с трансфузиями компонентов донорской крови.
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ОСОБЕННОСТИ 
ПАТОФИЗИОЛОГИИ 
СУБАРАХНОИДАЛЬНОГО 
КРОВОИЗЛИЯНИЯ

Субарахноидальное кровоизлияние – одна из форм геморрагического инсульта, характеризую-
щаяся распространением крови из кровеносного русла в субарахноидальное пространство го-
ловного мозга. Патогенез САК сложен, однако остановимся на моментах, которые принципиаль-
но важны для раскрытия нашей темы. 

Постоянное поддержание перфузии в широком диапазоне церебрального перфузионного дав-
ления, учитывая высокую зависимость нейронов от кислорода, является одним из ключевых 
компенсаторных и адаптивных нейропротективных механизмов. Этот процесс называется цере-
бральной ауторегуляцией. Церебральная ауторегуляция – это, прежде всего, неневральная мио-
генная реакция на изменения трансмурального давления. Потеря церебральной ауторегуляции 
связана с усилением микрососудистых спазмов, которые коррелируют с развитием отсроченной 
ишемии головного мозга (ОИГМ).

Серьезным осложнением САК является ОИГМ, которая может развиваться как с вазоспазмом, 
так и без него. Основными патофизиологическими механизмами ОИГМ являются потеря гема-
тоэнцефалической целостности в результате повреждения головного мозга, начальный отек 
мозга, потеря ауторегуляции головного мозга, распространяющаяся кортикальная депрессия 
и микротромбоз. Несмотря на то что существуют методы оценки риска церебрального вазоспаз-
ма на фоне САК при помощи инструментальных методов исследования (например, при оценке 
по шкале Фишера пациентам выполнятся компьютерная томография головного мозга), в настоя-
щее время нет достоверных данных о том, что существуют прогностически значимые лаборатор-
ные маркеры ОИГМ. Однако на сегодняшний день проводятся исследования на предмет корре-
ляции между маркерами воспаления (СРБ и ИЛ6) и ОИГМ.

Первоначально кровь поступает в субарахноидальное пространство, диспергируется в перива-
скулярном пространстве и откладывается фибрин, фибриноген и эритроциты. Во время САК эри-
троциты претерпевают изменения, которые прямо влияют на вторичное повреждение головно-
го мозга и ОИГМ. С одной стороны, происходят эритрофагоцитоз и макрофагальная деградация 
гемоглобина гема до билирубина. С другой стороны, происходит эритроцитолиз в субарахнои-
дальном ликворе. Высвобожденный гемоглобин окисляется до метгемоглобина перед высвобо-
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ждением гема. Концентрации гемоглобина в субарахноидальном ликворе, метгемоглобина и би-
ливердина достигают своего пика на 10–12-й день с момента САК.

Рисунок 1 – Схематическая иллюстрация патофизиологических процессов разрушения эритроцитов 
в субарахноидальном ликворе после субарахноидального кровоизлияния [25]

Свободное железо из гемоглобина связывается с тканями при оксигенации и генерирует сво-
бодные радикалы, такие как супероксид, оксид азота и его метаболиты, перекись водорода. 
Несмотря на присутствие всех необходимых систем для преобразования железа гемоглобина 
в ферритин и гемосидерин, а именно гематоэнцефалический и гематоликворный барьеры, кон-
тролирующие инкрецию и экскрецию железа и обеспечивающие нейропротекцию, предотвра-
щая катализируемое железом перекисное окисление липидов после САК, сохраняется высокий 
риск производства свободных радикалов и, следовательно, усиления окислительного стресса 
в области поражения и в полутеневой ткани мозга. Свободный гем в результате гемолиза эритро-
цитов образует активные формы кислорода, что приводит к повышению регуляции металлопро-
теиназы-9 и разрушению сосудистой базальной мембраны. Металлопроитеиназы обеспечивают 
регуляцию сложного процесса ремоделирования сосудов: усиленный распад коллагена и реор-
ганизацию внеклеточного матрикса.

В 2010 году китайскими учеными было проведено исследование на мышах: в область большой 
цистерны с низкой скоростью вводили 60 мкл аутологичной крови. Другой группе мышей ана-
логичным образом вводили физиологический раствор. Было продемонстрировано, что экс-
травазатированные эритроциты в субарахноидальном пространстве дренируются в шейные 
лимфатические узлы через менингеальные лимфатические сосуды при САК. Это исследование 
сформировало понимание процесса клиренса экстравазатированных эритроцитов, который 
происходит на самых ранних стадиях САК.

Глимфатическая система представляет собой систему обмена и дренажа жидкости, поддержи-
ваемую глиальными клетками. В нормальных условиях данная система обеспечивает выведе-
ние продуктов метаболизма и облегчает их транспорт, когда как при САК выводятся эритроциты, 
провоспалительные цитокины и нейротоксичные вещества. Этот процесс схематически отражен 
на рисунке 2.
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Рисунок 2 – Глимфатический отток происходит по описанному выше механизму, что приводит к выведению 
токсичных растворенных веществ в нормальных физиологических условиях [23]

На рисунке 3 проецирована модель работы глимфатической системы при САК. Обращает вни-
мание окклюзия периваскулярного пространства эритроцитами, за счет чего замедлен приток 
и отток спинномозговой и интерстициальной жидкости. Также меняется полярность аквапори-
на 4, в связи с чем происходит накопление провоспалительных цитокинов и нейротоксических 
растворов.
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Рисунок 3 – Глимфатический отток при субарахноидальном кровоизлиянии (взято из [23] с модификациями)

Фазы патофизиологических изменений при субарахноидальном кровоизлиянии

Во время промежуточной фазы (3–5 дней после САК) ткань головного мозга особенно уязвима 
за счет дисфункции нейроваскулярной связи. Введение свежей крови в большую цистерну уси-
ливает сосудосуживающие реакции на серотонин базиллярной артерии у кроликов через 2 дня 
после экспериментального кровоизлияния. Эффект становится менее выражен через 4 дня и ис-
чезает через 6 дней. Нейроваскулярное разобщение происходит, когда существует несоответ-
ствие между кровоснабжением и потребностью нейронов в кислороде. Как было продемонстри-
ровано на рисунках выше, астроциты на фоне окклюзии параваскулярного пространства теряют 
возможность выполнять ряд функций: защита от нейровоспаления и окислительного стресса, 
энергоснабжение и церебральный метаболизм, поддержание гематоэнцефалического барьера, 
внеклеточный водно-электролитный баланс, артериолярный кровоток и глиотрансмиссия. 

На поздней или отсроченной стадии (5–14 дней после САК) частота возникновения распростра-
няющейся кортикальной депрессии достигает пика. Этот пик связан с потерей нейрососудистой 
ауторегуляции. Во время этой фазы, как описывалось выше, происходят процессы эритрофаго-
цитоза и эритроцитолизиса, вследствие чего повышается концентрация оксигемоглобина в па-
ренхиме головного мозга, данный процесс считается одной из основных причин церебрального 
вазоспазма. Связь между церебральным вазоспазмом вследствие воздействия продуктов дегра-
дации крови была хорошо установлена и описана: провели исследование на собаках, в котором 
оценивали влияние гемоглобин-содержащего тестируемого раствора на мозговые, коронар-
ные, мезентериальные и почечные артерии. Было обнаружено, что вазоспазм возникал на фоне 
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высвобождения сосудосуживающих простагландинов из стенок мозговых артерий, в то время 
как из стенок мезентериальных артерий высвобождались сосудорасширяющие простагландины.

Рисунок 4 – Хронологическое изображение предполагаемых патофизиологических изменений в патогенезе 
отсроченной ишемии головного мозга на фоне субарахноидального кровоизлияния [23] 

САК – субарахноидальные кровоизлияние; ВЧД – внутричерепное давление; ЦОК – циркулирующий объем крови; 
МК – мозговой кровоток; ГЭБ – гематоэнцефалический барьер; САП – субарахноидальное пространство

Все вышеописанное имеет важное значение при определении трансфузионной тактики, так 
как необоснованные трансфузии несут потенциальный вред кратно больше, чем потенциальную 
пользу. Доказано, что микроагрегаты (микрочастицы) из донорских эритроцитсодержащих ком-
понентов (ЭСК) вызывают сильную воспалительную реакцию реципиента: индуцируется более 
высокая продукция фактора некроза опухоли (ФНО), интерлейкина-6 (ИЛ-6) и интерлейкина-8 
(ИЛ-8). 

Дисфункция гематоэнцефалического барьера, нарушение мозгового кровотока и, как следствие, 
церебральная ишемия, нарушение функций астроцитов на фоне окклюзии параваскулярного 
пространства, снижение притока и оттока спинномозговой жидкости, нейровоспалительные 
процессы на фоне воздействия продуктов эритрофагоцитоза и эритроцитолизиса, распростра-
няющаяся кортикальная депрессия – все эти факторы в комплексе оказывают сокрушающий 
эффект на мозговую ткань. Учитывая все вышеописанное, принятие решения о необходимости 
ТЭСК становится сложной задачей, требующей многогранного анализа. 

Многочисленные исследования установили, что анемия может повысить восприимчивость 
к ишемическому повреждению у пациентов с церебральным вазоспазмом; можно смело сказать, 
что донорские эритроциты повышают доставку кислорода, тем самым способствуют уменьше-
нию степени тканевой гипоксии. Однако ТЭСК также связаны с пагубными эффектами, которые 
затрудняют лечение пациентов с ПГМ и анемией.  
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ТРАНСФУЗИОННАЯ ТАКТИКА 
ПРИ СУБАРАХНОИДАЛЬНОМ 
КРОВОИЗЛИЯНИИ

Современная клиническая практика в вопросе трансфузионной тактики у пациентов нейроре-
анимационного профиля остается противоречивой. Так, клинические рекомендации по веде-
нию аневризматических субарахноидальных кровоизлияний Американской ассоциации сердца 
и Американской ассоциации инсульта (American Heart Association/American Stroke Association) 
рекомендуют ТЭСК для коррекции анемии у пациентов с САК, которые подвержены риску цере-
бральной ишемии. Однако оптимальный целевой уровень гемоглобина не определен.

Рекомендации по интенсивной терапии пациентов с САК консенсуса междисциплинарной кон-
ференции общества нейрореанимационной помощи включают следующие пункты:

1. Кровопотеря при заборе крови для исследований должна быть минимизирована.

2. Критерии ТЭСК для пациентов общего профиля не должны применяться для пациентов с САК.

3. ТЭСК должны проводиться для поддержания уровня Hb выше 80–100 г/л.

4. Высокий уровень гемоглобина может быть приемлемым для пациентов из-за риска развития 
ОИГМ, но на основании имеющихся данных невозможно определить, приемлемо ли использо-
вать ТЭСК для достижения этой цели.

Нейроанестезиологи национального госпиталя неврологии и нейрохирургии Лондона и нейро-
реаниматологи Брайтона также рекомендуют минимизировать кровопотерю при заборе крови 
для проведения исследований и придерживаться уровня Hb 80–100 г/л, порог трансфузии в этой 
диапазоне определяется резистентностью ОИГМ.

Рекомендации по диагностике и лечению САК нейрореаниматологов Бирмингема рекомендуют 
проводить «агрессивную коррекцию анемии» до достижения уровня Hb >80 г/л.

Northern Care Alliance в своих клинических рекомендациях по лечению пациентов с САК рекомен-
дуют дважды оценивать гематокрит и поддерживать его на уровне 30–35%, а уровень Hb>90 г/л.

Клинические рекомендации по ведению цереброваскулярных нарушений Китайской ассоциа-
ции инсульта указывают на то, что более высокий уровень гемоглобина прогнозирует лучший 
исход у пациентов этой группы, однако не рекомендуют проводить ТЭСК.
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Клинические рекомендации «Лечение больных с субарахноидальным кровоизлиянием вслед-
ствие разрыва аневризм сосудов головного мозга» Ассоциации нейрохирургов России придер-
живаются следующей тактики: абсолютным показанием к ТЭСК является Hb<70 г/л; при Hb>100 г/л 
ТЭСК противопоказаны; при концентрации гемоглобина между 70 и 100 г/л решение принимает-
ся в индивидуальном порядке.

Российские клинические рекомендации «Геморрагический инсульт» рекомендуют поддержание 
эуволемии и Hct>30% в течение всей операции при анестезиологическом обеспечении в остром 
периоде аневризматического САК.

Нерешенным по сей день остается вопрос о том, какие триггерные концентрации гемоглоби-
на для ТЭСК необходимо использовать в клинической практике. Рестриктивная трансфузионная 
тактика подразумевает триггерные концентрации Hb 70–90 г/л, тогда как либеральная – 90 г/л 
и выше.  В таблице № 1 охарактеризованы исследования, отражающие результаты либеральной 
и рестриктивной трансфузионных тактик при САК.



19ТРАНСФУЗИОННАЯ ТАКТИКА ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Та
б

ли
ц

а
 №

 1 
– 

И
сс

ле
д

ов
а

н
и

я,
 о

ц
ен

и
ва

ю
щ

и
е 

вл
и

ян
и

е 
а

н
ем

и
и

 и
/и

ли
 р

а
зн

ы
х 

ва
р

и
а

н
то

в 
тр

а
н

сф
уз

и
он

н
ы

х 
та

кт
и

к 
у 

п
а

ц
и

ен
то

в 
с 

су
б

а
р

а
хн

ои
д

а
ль

н
ы

м
 

кр
ов

ои
зл

и
ян

и
ем

А
вт

ор
ы

 и
 г

од
 

п
уб

ли
ка

ц
и

и
К

ол
и

че
ст

во
 п

ац
и

ен
то

в
П

ок
аз

ан
и

я 
к 

тр
ан

сф
уз

и
и

 и
/

и
ли

 ц
ел

ев
ы

е 
зн

ач
ен

и
я

И
сх

од
ы

И
С

С
Л

Е
Д

О
В

А
Н

И
Я

, К
О

ТО
Р

Ы
Е

 О
Ц

Е
Н

И
Л

И
 Р

Е
С

ТР
И

К
ТИ

В
Н

У
Ю

 Т
Р

А
Н

С
Ф

У
ЗИ

О
Н

Н
У

Ю
 Т

А
К

ТИ
К

У
 Б

Е
ЗО

П
А

С
Н

О
Й

 И
 П

Р
И

Е
М

Л
Е

М
О

Й

M
ic

h
el

le
 j.

 
Sm

it
h

 и
 с

оа
в-

то
р

ы
, 2

0
0

4
 г

од
 

[4
3]

4
41

 п
ац

и
ен

то
в,

 п
ер

ен
ес

ш
и

х 
оп

ер
ат

и
вн

ое
 

вм
еш

ат
ел

ьс
тв

о 
п

о 
п

ов
од

у 
С

А
К

;
Тр

ан
сф

уз
и

и
: 2

70
 п

ац
и

ен
то

в
С

р
ок

 х
р

ан
ен

и
я 

Э
С

К
: н

/у
Ти

п
 Э

С
К

: н
/у

К
ол

-в
о 

ед
и

н
и

ц
 Э

С
К

: ~
3 

ед
и

н
и

ц
ы

 (о
т 

1 д
о 

31
);

В
р

ем
я 

тр
ан

сф
уз

и
и

: и
н

тр
ао

п
ер

ац
и

он
н

о 
47

 
п

ац
и

ен
то

в,
 п

ос
то

п
ер

ац
и

он
н

о 
15

0
 п

ац
и

ен
то

в,
 

и
н

тр
а-

 и
 п

ос
то

п
ер

ац
и

он
н

о 
73

 п
ац

и
ен

та
;

П
ок

аз
ан

и
я:

 д
ок

ум
ен

та
ль

н
о 

п
од

тв
ер

ж
де

н
н

ая
 н

ео
бх

о-
ди

м
ос

ть
 у

ве
ли

че
н

и
я 

D
O

2 
у 

п
ац

и
ен

то
в 

(о
ц

ен
и

ва
ли

сь
 

вр
ач

ам
и

 к
ли

н
и

че
ск

и
х 

от
де

-
ле

н
и

й
).

Ц
ел

ев
ое

 к
он

ц
ен

тр
ац

и
я 

H
b

 
10

0
 г

/л
 и

 H
ct

 3
0

%
.

А
н

ги
ог

р
аф

и
че

ск
и

 п
од

тв
ер

ж
де

н
н

ы
й

 в
аз

ос
п

аз
м

 
ди

аг
н

ос
ти

р
ов

ал
ся

 в
 г

р
уп

п
е 

п
ос

ле
оп

ер
ац

и
он

-
н

ы
х 

ТЭ
С

К
; 

Ху
дш

и
е 

и
сх

од
ы

 б
ы

ли
 с

вя
за

н
ы

 с
 и

н
тр

ао
п

ер
а-

ц
и

он
н

ы
м

и
 Т

Э
С

К
;

A
n

d
re

as
 

K
ra

m
er

 и
 с

о-
ав

то
р

ы
, 2

0
0

8 
го

д 
[4

4
]

24
5 

п
ац

и
ен

то
в 

с 
С

А
К

;
Тр

ан
сф

уз
и

и
: 8

5 
п

ац
и

ен
то

в 
(~

2,
5 

ед
и

н
и

ц
ы

 Э
С

К
)

С
р

ок
 х

р
ан

ен
и

я 
Э

С
К

: 3
3 

п
ац

и
ен

та
 п

ол
уч

ал
и

 ≤
21

 
дн

я;
 3

6 
>2

1; 
14

 и
 т

о,
 и

 д
р

уг
ое

Ти
п

 Э
С

К
: н

/у
К

ол
-в

о 
ед

и
н

и
ц

 Э
С

К
: ~

2,
5 

ед
и

н
и

ц
ы

В
р

ем
я 

тр
ан

сф
уз

и
и

: н
/у

Тр
ан

сф
уз

и
он

н
ая

 т
ак

ти
ка

 
вы

б
и

р
ал

ас
ь 

в 
и

н
ди

ви
ду

ал
ь-

н
ом

 п
ор

яд
ке

. 
С

р
ед

н
яя

 к
он

ц
ен

тр
ац

и
я 

п
р

ед
тр

ан
сф

уз
и

он
н

ог
о 

H
b

 
95

 г
/л

;

ТЭ
С

К
 б

ы
ли

 с
вя

за
н

ы
 с

о 
см

ер
ть

ю
, о

тс
р

оч
ен

н
ы

м
 

и
н

ф
ар

кт
ом

 г
ол

ов
н

ог
о 

м
оз

га
, т

яж
ел

ой
 н

ев
р

о-
ло

ги
че

ск
и

м
 д

еф
и

ц
и

то
м

 и
 в

н
ут

р
и

б
ол

ьн
и

чн
ы

-
м

и
 и

н
ф

ек
ц

и
ям

и
, д

аж
е 

с 
п

оп
р

ав
ко

й
 н

а 
ан

ем
и

ю
 

(p
 <

0,
0

1)
. 

С
та

ти
ст

и
че

ск
и

 з
н

ач
и

м
ой

 р
аз

н
и

ц
ы

 м
еж

ду
 и

сх
о-

да
м

и
 п

р
и

 т
р

ан
сф

уз
и

и
 к

ом
п

он
ен

то
в 

с 
р

аз
н

ы
м

и
 

ср
ок

ам
и

 х
р

ан
ен

и
я 

н
е 

б
ы

ло

Le
vi

n
e 

и
 с

оа
в-

то
р

ы
,  

20
10

 г
од

 
[4

6]

4
21

 п
ац

и
ен

т 
с 

С
А

К
;

Тр
ан

сф
уз

и
и

: 2
14

 п
ац

и
ен

то
в 

С
р

ок
 х

р
ан

ен
и

я 
Э

С
К

: н
/у

Ти
п

 Э
С

К
: н

/у
К

ол
-в

о 
ед

и
н

и
ц

 Э
С

К
: 3

,6
 е

ди
н

и
ц

В
р

ем
я 

тр
ан

сф
уз

и
и

: п
ер

вы
е 

14
 д

н
ей

 п
ос

ле
 

С
А

К

П
ок

аз
ан

и
я:

 H
b

 <
10

0
 г

/л
; 

О
сл

ож
н

ен
и

я 
вс

тр
еч

ал
и

сь
 ч

ащ
е 

в 
гр

уп
п

е 
п

ац
и

-
ен

то
в,

 к
от

ор
ы

м
 п

р
ов

од
и

ла
сь

 Т
Э

С
К

 (p
 <

0,
0

0
1)

: 
И

н
ф

ек
ц

и
и

 Ц
Н

С
 (p

=0
,0

3)
; П

н
ев

м
он

и
я 

(р
 <

0,
0

0
1)

; 
С

еп
ти

ц
ем

и
я 

(р
=0

,0
2)

; И
В

Л
 (р

 <
0,

0
0

1)
;

С
ер

ье
зн

ы
е 

ос
ло

ж
н

ен
и

я 
(с

ер
де

чн
ы

е,
 л

ег
оч

-
н

ы
е,

 п
оч

еч
н

ы
е 

и
ли

 п
еч

ен
оч

н
ы

е)
 в

оз
н

и
кл

и
 у

 11
1 

п
ац

и
ен

то
в,

 а
 л

ег
ки

е 
(н

ап
р

и
м

ер
, к

ож
н

ая
 с

ы
п

ь,
 

тр
ом

б
оз

 г
лу

б
ок

и
х 

ве
н

) у
 4

5 
п

ац
и

ен
то

в



20 ТРАНСФУЗИОННАЯ ТАКТИКА ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

А
вт

ор
ы

 и
 г

од
 

п
уб

ли
ка

ц
и

и
К

ол
и

че
ст

во
 п

ац
и

ен
то

в
П

ок
аз

ан
и

я 
к 

тр
ан

сф
уз

и
и

 и
/

и
ли

 ц
ел

ев
ы

е 
зн

ач
ен

и
я

И
сх

од
ы

Fe
st

ic
 

и
 с

оа
вт

ор
ы

,  
20

13
 г

од
 [4

8]

31
8 

п
ац

и
ен

то
в 

с 
С

А
К

;
Тр

ан
сф

уз
и

и
: 7

2 
п

ац
и

ен
та

С
р

ок
 х

р
ан

ен
и

я 
Э

С
К

: н
/у

Ти
п

 Э
С

К
: н

/у
К

ол
-в

о 
ед

и
н

и
ц

 Э
С

К
: ~

1,8
 е

ди
н

и
ц

В
р

ем
я 

тр
ан

сф
уз

и
и

: п
ер

вы
е 

14
 д

н
ей

 
го

сп
и

та
ли

за
ц

и
и

;

О
сн

ов
н

ое
 п

ок
аз

ан
и

е:
 H

b
 

80
-9

2 
г/

л;
Та

кж
е 

уч
и

ты
ва

ли
сь

: в
оз

р
ас

т, 
ж

ен
ск

и
й

 п
ол

, с
те

п
ен

ь 
С

А
К

 п
о 

ш
ка

ле
 W

FN
S,

 
оп

ер
ат

и
вн

ое
 п

ос
об

и
е,

 
ко

ли
че

ст
во

 б
ал

ло
в 

п
о 

м
од

и
ф

и
ц

и
р

ов
ан

н
ой

  
ш

ка
ле

 Ф
и

ш
ер

а 
 

П
ос

ле
 п

оп
р

ав
ки

 н
а 

ве
р

оя
тн

ос
ть

 
п

ог
р

еш
н

ос
те

й
, Т

Э
С

К
 о

ст
ав

ал
и

сь
 н

ез
ав

и
си

м
о 

св
яз

ан
н

ы
м

и
 с

 г
ос

п
и

та
ль

н
ой

 с
м

ер
тн

ос
ть

ю
 (p

 =
 

0,
0

47
).

K
u

m
ar

 и
 с

оа
в-

то
р

ы
, 2

0
13

 г
од

 
[4

9]

20
5 

п
ац

и
ен

то
в 

с 
С

А
К

;
Тр

ан
сф

уз
и

и
: 8

6 
п

ац
и

ен
то

в
С

р
ок

 х
р

ан
ен

и
я 

Э
С

К
: ~

22
,4

±7
,6

 д
н

ей
 (о

т 
3 

до
 4

2 
дн

ей
);

Ти
п

 Э
С

К
: >

95
%

 л
ей

ко
р

ед
уц

и
р

ов
ан

н
ы

е
К

ол
-в

о 
ед

и
н

и
ц

 Э
С

К
: ~

4
,5

 е
ди

н
и

ц
В

р
ем

я 
тр

ан
сф

уз
и

и
: н

/у

О
сн

ов
н

ое
 п

ок
аз

ан
и

е:
 ц

ел
е-

ва
я 

ко
н

ц
ен

тр
ац

и
я 

H
b

 >
10

0
 

г/
л;

ТЭ
С

К
 б

ы
ли

 с
вя

за
н

ы
 с

 б
ол

ьш
и

м
 к

ол
и

че
ст

во
м

 
ТЭ

О
 (p

=0
,0

1)
, В

ТЭ
О

 (p
=0

,0
4

) и
 н

еб
ла

го
п

р
и

ят
н

ы
х 

и
сх

од
ов

 (р
 <

0,
0

1)
. Р

и
ск

 Т
Э

 у
ве

ли
чи

ва
лс

я 
н

а 
55

 
%

 н
а 

п
ер

ел
и

ту
ю

 е
ди

н
и

ц
у 

п
р

и
 к

он
тр

ол
е 

од
н

о-
м

ер
н

ы
х 

п
ер

ем
ен

н
ы

х.
С

ущ
ес

тв
уе

т 
до

зо
за

ви
си

м
ая

 с
вя

зь
 м

еж
ду

 к
ол

и
-

че
ст

во
м

 п
ер

ел
и

ты
х 

ед
и

н
и

ц
 и

 т
р

ом
б

оз
ом

.

E
u

g
en

e 
K

im
 

и
 с

оа
вт

ор
ы

, 
20

15
 г

од
 [5

0
]

21
1 п

ац
и

ен
то

в 
с 

С
А

К
;

Тр
ан

сф
уз

и
и

: 7
5 

п
ац

и
ен

то
в;

С
р

ок
 х

р
ан

ен
и

я 
Э

С
К

: 
39

 п
ац

и
ен

то
в 

≤1
4

 д
н

ей
 (~

10
 д

н
ей

, о
т 

7 
до

 12
);

36
 п

ац
и

ен
то

в 
>1

4
 д

н
ей

 (~
17

,5
 д

н
ей

, о
т 

15
 

до
 2

1,8
);

Ти
п

 Э
С

К
: э

р
и

тр
оц

и
тн

ая
 в

зв
ес

ь 
с 

уд
ал

ен
н

ы
м

 
ле

й
ко

тр
ом

б
оц

и
та

р
н

ы
м

 с
ло

ем
;

К
ол

-в
о 

ед
и

н
и

ц
 Э

С
К

: 2
 е

ди
н

и
ц

ы
 (о

т 
2 

до
 3

)
В

р
ем

я 
тр

ан
сф

уз
и

и
: н

/у

П
ок

аз
ан

и
я:

 H
b

 <
90

 г
/л

, к
р

ай
-

н
е 

р
ед

ко
 п

р
и

 H
b

≥1
0

0
 г

/л
. 

П
р

и
 H

b
 9

0
–9

9 
г/

л,
 р

еш
ен

и
е 

ос
н

ов
ы

ва
ло

сь
 н

а 
кл

и
н

и
-

че
ск

ом
 с

та
ту

се
 п

ац
и

ен
та

, 
а 

та
кж

е 
ск

ор
ос

ти
 и

 с
те

п
ен

и
 

п
р

од
ол

ж
аю

щ
ей

ся
 к

р
ов

оп
о-

те
р

и
. 

Ц
ел

ев
ой

 у
р

ов
ен

ь 
H

b
: 1

0
0

 
г/

л.

Ч
ас

то
та

 н
еб

ла
го

п
р

и
ят

н
ы

х 
н

ев
р

ол
ог

и
че

ск
и

х 
и

сх
од

ов
 б

ы
ла

 з
н

ач
и

те
ль

н
о 

вы
ш

е 
в 

гр
уп

п
ах

 
«с

ве
ж

ей
 к

р
ов

и
» 

и
 «

ст
ар

ой
 к

р
ов

и
» 

п
о 

ср
ав

-
н

ен
и

ю
 с

 г
р

уп
п

ой
 б

ез
 т

р
ан

сф
уз

и
и

 (р
 <

0,
0

1)
; 

ча
ст

от
а 

си
м

п
то

м
ат

и
че

ск
ог

о 
ва

зо
сп

аз
м

а 
б

ы
ла

 
зн

ач
и

те
ль

н
о 

вы
ш

е 
в 

гр
уп

п
е 

«с
та

р
ой

 к
р

ов
и

» 
п

о 
ср

ав
н

ен
и

ю
 с

 г
р

уп
п

ой
 «

св
еж

ей
 к

р
ов

и
» 

и
 г

р
уп

п
ой

 б
ез

 т
р

ан
сф

уз
и

и
 (р

 <
0,

0
5)

.
Тр

ан
сф

уз
и

и
 «

ст
ар

ой
 к

р
ов

и
» 

б
ы

ли
 н

ез
ав

и
си

-
м

ы
м

и
 п

р
ед

и
кт

ор
ам

и
 п

ос
ле

оп
ер

ац
и

он
н

ог
о 

си
м

п
то

м
ат

и
че

ск
ог

о 
ва

зо
сп

аз
м

а.

Lu
os

ta
ri

n
en

 
и

 с
оа

вт
ор

ы
, 

20
15

 г
од

 [5
1]

4
88

 п
ац

и
ен

то
в 

с 
С

А
К

;
С

р
ок

 х
р

ан
ен

и
я 

Э
С

К
: н

/у
Ти

п
 Э

С
К

: н
/у

К
ол

-в
о 

ед
и

н
и

ц
 Э

С
К

: н
/у

В
р

ем
я 

тр
ан

сф
уз

и
и

: 
П

р
ед

оп
ер

ац
и

он
н

о:
 5

;
И

н
тр

ао
п

ер
ац

и
он

н
о:

 3
7;

П
ос

ле
оп

ер
ац

и
он

н
о 

(в
 т

еч
ен

и
е 

п
ер

вы
х 

24
 

ча
со

в 
п

ос
ле

 о
п

ер
ац

и
и

): 
17

 

Ур
ов

ен
ь 

до
 т

р
ан

сф
уз

и
и

 H
b

 
≤ 

10
7±

18
 г

/л
;

В
 м

н
ог

ом
ер

н
ом

 а
н

ал
и

зе
 и

н
тр

ао
п

ер
ац

и
он

н
ы

е 
ТЭ

С
К

 н
ез

ав
и

си
м

о 
п

ов
ы

ш
ал

и
 р

и
ск

 н
еб

ла
го

-
п

р
и

ят
н

ог
о 

н
ев

р
ол

ог
и

че
ск

ог
о 

и
сх

од
а 

че
р

ез
 т

р
и

 
м

ес
яц

а.

Та
б

ли
ц

а
 №

 1.
 П

р
од

ол
ж

ен
и

е



21ТРАНСФУЗИОННАЯ ТАКТИКА ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

А
вт

ор
ы

 и
 г

од
 

п
уб

ли
ка

ц
и

и
К

ол
и

че
ст

во
 п

ац
и

ен
то

в
П

ок
аз

ан
и

я 
к 

тр
ан

сф
уз

и
и

 и
/

и
ли

 ц
ел

ев
ы

е 
зн

ач
ен

и
я

И
сх

од
ы

A
lb

er
to

 
C

as
te

lla
 и

 с
о-

ав
то

р
ы

, 2
0

21
 

го
д 

[5
8]

27
0

 п
ац

и
ен

то
в 

с 
С

А
К

; 
Тр

ан
сф

уз
и

и
: 2

1 п
ац

и
ен

т;
С

р
ок

 х
р

ан
ен

и
я 

Э
С

К
: н

/у
Ти

п
 Э

С
К

: н
/у

К
ол

-в
о 

ед
и

н
и

ц
 Э

С
К

: н
/у

В
р

ем
я 

тр
ан

сф
уз

и
и

: п
ер

вы
е 

15
 д

н
ей

;

Ур
ов

ен
ь 

до
 т

р
ан

сф
уз

и
и

 H
b

 
≤ 

67
 (6

6-
73

) г
/л

;
Н

еб
ла

го
п

р
и

ят
н

ы
е 

и
сх

од
ы

 б
ы

ли
 п

р
и

 б
ол

ее
 

н
и

зк
и

х 
ко

н
ц

ен
тр

ац
и

ях
 H

b
 и

 т
р

ан
сф

уз
и

ях
 Т

Э
С

К
 

(p
 <

0,
0

1)
. Г

ем
ог

ло
б

и
н

 п
р

и
 н

еб
ла

го
п

р
и

ят
н

ы
х 

и
сх

од
ах

 в
 с

р
ед

н
ем

 9
0

 г
/л

. П
о 

да
н

н
ы

м
 м

н
ог

о-
м

ер
н

ог
о 

ан
ал

и
за

, а
н

ем
и

я 
н

е 
б

ы
ла

 н
ез

ав
и

си
м

о 
св

яз
ан

а 
с 

п
ло

хи
м

и
 и

сх
од

ам
и

.

K
 M

at
su

sh
im

a 
и

 с
оа

вт
ор

ы
, 

20
0

9 
го

д 
[5

9]

84
 п

ац
и

ен
та

 с
 С

А
К

; 
Тр

ан
сф

уз
и

и
: 4

2 
п

ац
и

ен
та

;
С

р
ок

 х
р

ан
ен

и
я 

Э
С

К
: н

/у
Ти

п
 Э

С
К

: н
/у

К
ол

-в
о 

ед
и

н
и

ц
 Э

С
К

: ~
3 

ед
и

н
и

ц
ы

;
В

р
ем

я 
тр

ан
сф

уз
и

и
: н

/у

О
сн

ов
н

ое
 п

ок
аз

ан
и

е:
 H

b
 

<1
0

0
 г

/л
Н

е 
б

ы
ло

 р
аз

ли
чи

й
 в

 ч
ас

то
те

 в
аз

ос
п

аз
м

а 
п

р
и

 Т
Э

С
К

 (р
=0

,12
). 

ТЭ
С

К
 б

ы
ли

 с
вя

за
н

ы
 с

 в
н

у-
тр

и
б

ол
ьн

и
чн

ы
м

и
 и

н
ф

ек
ц

и
ям

и
 (р

=0
,0

0
1)

 и
 п

ло
-

хи
м

 н
ев

р
ол

ог
и

че
ск

и
м

 и
сх

од
ом

 (р
=0

,0
4

6)
.

П
ос

ле
 п

оп
р

ав
ки

 н
а 

п
от

ен
ц

и
ал

ьн
ы

е 
и

ск
а-

ж
аю

щ
и

е 
ф

ак
то

р
ы

, Т
Э

С
К

 б
ы

ли
 н

ез
ав

и
си

м
ы

м
 

п
р

ед
и

кт
ор

ом
 н

оз
ок

ом
и

ал
ьн

ы
х 

и
н

ф
ек

ц
и

й
 

(р
=0

,0
3)

, н
о 

н
е 

п
ло

хи
х 

н
ев

р
ол

ог
и

че
ск

и
х 

и
сх

о-
до

в 
(р

=0
,4

5)
.

ТЭ
С

К
 у

 п
ац

и
ен

то
в 

от
де

ле
н

и
я 

и
н

те
н

си
вн

ой
 

те
р

ап
и

и
 с

 С
А

К
 н

е 
ул

уч
ш

аю
т 

н
ев

р
ол

ог
и

че
ск

и
й

 
и

сх
од

, н
о 

ув
ел

и
чи

ва
ю

т 
р

и
ск

 в
н

ут
р

и
б

ол
ьн

и
ч-

н
ы

х 
и

н
ф

ек
ц

и
й

.

N
ai

d
ec

h
 A

M
 

и
 с

оа
вт

ор
ы

, 
20

0
7 

го
д 

[6
3]

61
1 п

ац
и

ен
то

в 
с 

С
А

К
;

Тр
ан

сф
уз

и
и

: 2
16

 п
ац

и
ен

то
в;

С
р

ок
 х

р
ан

ен
и

я 
Э

С
К

: н
/у

Ти
п

 Э
С

К
: л

ей
ко

р
ед

уц
и

р
ов

ан
н

ы
е;

К
ол

-в
о 

ед
и

н
и

ц
 Э

С
К

: н
/у

В
р

ем
я 

тр
ан

сф
уз

и
и

: п
ер

вы
е 

14
 д

н
ей

 г
ос

п
и

та
-

ли
за

ц
и

и
;

О
сн

ов
н

ое
 п

ок
аз

ан
и

е:
 H

b
 

<8
0

 г
/л

 и
ли

 <
10

0
 г

/л
 (п

р
и

 
ка

р
ди

ал
ьн

ой
 и

ли
 ц

ер
е-

б
р

ал
ьн

ой
 и

ш
ем

и
и

);

В
ы

со
ки

й
 у

р
ов

ен
ь 

H
b

 б
ы

л 
св

яз
ан

 с
о 

сн
и

ж
ен

и
-

ем
 р

и
ск

а 
н

еб
ла

го
п

р
и

ят
н

ог
о 

и
сх

од
а 

че
р

ез
 14

 
дн

ей
 п

ос
ле

 в
ы

п
и

ск
и

 и
 ч

ер
ез

 3
 м

ес
яц

а 
п

ос
ле

 
уч

ет
а 

п
ог

р
еш

н
ос

те
й

.

О
дн

ак
о 

ТЭ
С

К
 б

ы
ли

 с
вя

за
н

ы
 с

 у
ве

ли
че

н
и

ем
 

ве
р

оя
тн

ос
ти

 ц
ер

еб
р

ал
ьн

ой
 и

ш
ем

и
и

 (р
 <

0,
0

0
1)

 
и

 у
ху

дш
ен

и
ем

 п
ок

аз
ат

ел
ей

 m
R

S 
п

р
и

 в
ы

п
и

ск
е 

(р
<0

,0
0

1)
.

Та
б

ли
ц

а
 №

 1.
 П

р
од

ол
ж

ен
и

е



22 ТРАНСФУЗИОННАЯ ТАКТИКА ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

А
вт

ор
ы

 и
 г

од
 

п
уб

ли
ка

ц
и

и
К

ол
и

че
ст

во
 п

ац
и

ен
то

в
П

ок
аз

ан
и

я 
к 

тр
ан

сф
уз

и
и

 и
/

и
ли

 ц
ел

ев
ы

е 
зн

ач
ен

и
я

И
сх

од
ы

M
Y 

Ts
en

g
 и

 с
о-

ав
то

р
ы

, 2
0

0
8 

го
д 

[6
4

]

16
0

 п
ац

и
ен

то
в 

с 
С

А
К

;
Тр

ан
сф

уз
и

и
: 3

1 п
ац

и
ен

т 
(7

 п
ол

уч
и

ли
 Т

Э
С

К
 

до
 в

аз
ос

п
аз

м
а)

;
С

р
ок

 х
р

ан
ен

и
я 

Э
С

К
: н

/у
Ти

п
 Э

С
К

: н
/у

К
ол

-в
о 

ед
и

н
и

ц
 Э

С
К

: н
/у

В
р

ем
я 

тр
ан

сф
уз

и
и

: н
/у

О
сн

ов
н

ое
 п

ок
аз

ан
и

е:
 H

b
 

<8
0

 г
/л

Н
еб

ла
го

п
р

и
ят

н
ы

й
 и

сх
од

 п
р

и
 в

ы
п

и
ск

е 
б

ы
л 

св
яз

ан
 с

 Т
Э

С
К

 (р
=0

,0
35

).
Р

ек
ом

ен
ду

ет
ся

 и
сп

ол
ьз

ов
ат

ь 
р

ес
тр

и
кт

и
вн

ую
 

тр
ан

сф
уз

и
он

н
ую

 т
ак

ти
ку

. В
 н

аш
ем

 о
тд

ел
ен

и
и

 
п

р
и

м
ен

яе
тс

я 
п

ор
ог

 т
р

ан
сф

уз
и

й
 п

р
и

 H
b

 <
80

 
г/

л.
 С

вя
зь

 м
еж

ду
 т

р
ан

сф
уз

и
ям

и
 и

 н
еб

ла
го

п
р

и
-

ят
н

ы
м

 и
сх

од
ом

 п
р

и
 в

ы
п

и
ск

е 
м

ож
ет

 ч
ас

ти
чн

о 
б

ы
ть

 с
ле

дс
тв

и
ем

 г
ем

од
и

лю
ц

и
и

 в
о 

вр
ем

я 
те

р
а-

п
и

и
 T

ri
p

le
-H

.
Б

ол
ьш

ее
 и

сп
ол

ьз
ов

ан
и

е 
ко

лл
ои

до
в 

п
р

ед
ск

а-
зы

ва
ло

 б
ол

ее
 н

и
зк

и
й

 у
р

ов
ен

ь 
ге

м
ат

ок
р

и
та

 
и

 п
от

р
еб

н
ос

ть
 в

 п
ер

ел
и

ва
н

и
и

 к
р

ов
и

.

K
at

ja
 E

. 
W

ar
te

n
b

er
g

, 
20

0
6 

го
д 

[6
5]

57
6 

п
ац

и
ен

то
в 

с 
С

А
К

;
Тр

ан
сф

уз
и

и
: 2

0
6 

п
ац

и
ен

то
в

С
р

ок
 х

р
ан

ен
и

я 
Э

С
К

: н
/у

Ти
п

 Э
С

К
: н

/у
К

ол
-в

о 
ед

и
н

и
ц

 Э
С

К
: н

/у
В

р
ем

я 
тр

ан
сф

уз
и

и
: н

/у

О
сн

ов
н

ое
 п

ок
аз

ан
и

е:
 H

b
 

<8
0

 г
/л

 и
ли

 <
10

0
 г

/л
 (п

р
и

 
ка

р
ди

ал
ьн

ой
 и

ли
 ц

ер
е-

б
р

ал
ьн

ой
 и

ш
ем

и
и

);

К
ор

р
ек

ц
и

я 
ан

ем
и

и
 п

ут
ем

 Т
Э

С
К

 с
вя

за
н

а 
с 

н
е-

б
ла

го
п

р
и

ят
н

ы
м

и
 и

сх
од

ам
и

 ч
ер

ез
 3

 м
ес

яц
а 

(р
 

<0
,0

0
1)

.

D
eG

eo
rg

ia
 

и
 с

оа
вт

ор
ы

, 
20

0
7 

го
д 

[6
6]

16
6 

п
ац

и
ен

то
в 

с 
С

А
К

;
Тр

ан
сф

уз
и

и
: 4

9%
 

С
р

ок
 х

р
ан

ен
и

я 
Э

С
К

: д
ан

н
ы

х 
н

ет
Ти

п
 Э

С
К

: д
ан

н
ы

х 
н

ет
К

ол
-в

о 
ед

и
н

и
ц

 Э
С

К
: д

ан
н

ы
х 

н
ет

В
р

ем
я 

тр
ан

сф
уз

и
и

: д
ан

н
ы

х 
н

ет

Д
ан

н
ы

х 
н

ет
ТЭ

С
К

 с
вя

за
н

ы
 с

 х
уд

ш
и

м
 и

сх
од

ом
 п

р
и

 в
ы

п
и

ск
е 

ср
ед

и
 п

ац
и

ен
то

в 
с 

ва
зо

сп
аз

м
ом

, и
 н

е 
св

яз
ан

ы
 

б
ез

 в
аз

ос
п

аз
м

а

Та
б

ли
ц

а
 №

 1.
 П

р
од

ол
ж

ен
и

е



23ТРАНСФУЗИОННАЯ ТАКТИКА ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

А
вт

ор
ы

 и
 г

од
 

п
уб

ли
ка

ц
и

и
К

ол
и

че
ст

во
 п

ац
и

ен
то

в
П

ок
аз

ан
и

я 
к 

тр
ан

сф
уз

и
и

 и
/

и
ли

 ц
ел

ев
ы

е 
зн

ач
ен

и
я

И
сх

од
ы

И
С

С
Л

Е
Д

О
В

А
Н

И
Я

, К
О

ТО
Р

Ы
Е

 О
Ц

Е
Н

И
Л

И
 Л

И
Б

Е
Р

А
Л

Ь
Н

У
Ю

 Т
Р

А
Н

С
Ф

У
ЗИ

О
Н

Н
У

Ю
 Т

А
К

ТИ
К

У
 Б

Е
ЗО

П
А

С
Н

О
Й

 И
 П

Р
И

Е
М

Л
Е

М
О

Й

Sh
an

e 
W

. 
E

n
g

lis
h

 
и

 с
оа

вт
ор

ы
, 

20
18

 г
од

 [6
0

]

52
7 

п
ац

и
ен

то
в 

с 
С

А
К

;
Тр

ан
сф

уз
и

и
: 1

0
0

 п
ац

и
ен

то
в;

С
р

ок
 х

р
ан

ен
и

я 
Э

С
К

: н
/у

Ти
п

 Э
С

К
: н

/у
К

ол
-в

о 
ед

и
н

и
ц

 Э
С

К
: ~

2 
ед

и
н

и
ц

ы
 Э

С
К

 (1
-4

); 
В

р
ем

я 
тр

ан
сф

уз
и

и
: н

/у

С
р

ед
н

и
й

 у
р

ов
ен

ь 
H

b
 

п
ер

ед
 п

ер
во

й
 т

р
ан

сф
уз

и
ей

 
со

ст
ав

ля
л 

79
 г

/л
.

H
b

<8
0

 г
/л

 б
ез

 п
р

ед
и

кт
ор

ов
 

р
и

ск
а;

H
b

 о
т 

80
 д

о 
10

0
 г

/л
 с

 п
р

е-
ди

кт
ор

ам
и

: 
1)

 п
р

и
ем

 п
ер

ор
ал

ьн
ы

х 
ан

ти
-

ко
аг

ул
ян

то
в 

в 
ан

ам
н

ез
е;

 
2)

 а
н

ев
р

и
зм

а 
п

ер
ед

н
ег

о 
от

де
ла

 В
и

лл
и

зи
ев

а 
кр

уг
а;

3)
 н

ей
р

ох
и

р
ур

ги
че

ск
ое

 к
ли

-
п

и
р

ов
ан

и
е;

4
)н

и
зк

и
й

 у
р

ов
ен

ь 
H

b
. 

ТЭ
С

К
 н

е 
б

ы
ли

 н
ез

ав
и

си
м

о 
св

яз
ан

ы
 с

 п
ло

хи
м

 
и

сх
од

ом
. Т

Э
С

К
 п

р
ов

од
и

ли
сь

 п
р

и
 з

н
ач

и
те

ль
-

н
ой

 а
н

ем
и

и
 (H

b
 <

80
 г

/л
) и

 н
е 

вл
и

ял
и

 н
а 

и
сх

од
.

R
aj

at
 D

h
ar

, M
D

 
и

 с
оа

вт
ор

ы
, 

20
12

 г
од

 [6
1]

38
 п

ац
и

ен
то

в 
с 

С
А

К
;

Тр
ан

сф
уз

и
и

: 1
7 

п
ац

и
ен

то
в

С
р

ок
 х

р
ан

ен
и

я 
Э

С
К

: ~
31

 д
ен

ь;
Ти

п
 Э

С
К

: н
/у

К
ол

-в
о 

ед
и

н
и

ц
 Э

С
К

: 1
 е

ди
н

и
ц

а 
В

р
ем

я 
тр

ан
сф

уз
и

и
: п

ер
вы

е 
14

 д
н

ей
 г

ос
п

и
та

-
ли

за
ц

и
и

;

О
сн

ов
н

ое
 п

ок
аз

ан
и

е:
 H

b
 

<1
10

 г
/л

;
H

b
 п

ер
ед

 т
р

ан
сф

уз
и

ей
 9

1±
12

 
г/

л

C
B

F 
и

ли
 D

O
2 с

ущ
ес

тв
ен

н
о 

п
ов

ы
ш

ал
и

сь
 п

о-
сл

е 
ТЭ

С
К

 п
р

и
 H

b
 <

90
 г

/л
. Т

Э
С

К
 у

лу
чш

и
ли

 C
B

F 
и

 D
O

2 в
 о

б
ла

ст
ях

 с
 н

ар
уш

ен
н

ы
м

 и
сх

од
н

ы
м

 
ур

ов
н

ем
 D

O
2 (

+2
3%

) (
р

 <
0,

0
0

1)
. Т

Э
С

К
 п

р
и

ве
ли

 
к 

ум
ен

ьш
ен

и
ю

 ч
и

сл
а 

об
ла

ст
ей

 м
оз

га
 с

 н
и

зк
и

м
 

D
O

2.
Н

е 
и

сс
ле

до
ва

ли
сь

 н
еб

ла
го

п
р

и
ят

н
ы

е 
и

сх
од

ы
.  

ТЭ
С

К
 с

вя
за

н
ы

 с
 р

и
ск

ам
и

. 

G
re

g
or

 
B

ro
es

sn
er

 
и

 с
оа

вт
ор

ы
, 

20
0

9 
го

д 
[4

5]

29
2 

п
ац

и
ен

та
 с

 С
А

К
;

Тр
ан

сф
уз

и
и

: 7
9 

п
ац

и
ен

то
в 

С
р

ок
 х

р
ан

ен
и

я 
Э

С
К

: м
ак

си
м

ум
 4

2 
дн

я;
Ти

п
 Э

С
К

: л
ей

ко
р

ед
уц

и
р

ов
ан

н
ы

е;
К

ол
-в

о 
ед

и
н

и
ц

 Э
С

К
: ~

4
 е

ди
н

и
ц

ы
 (о

т 
1 д

о 
36

)
В

р
ем

я 
тр

ан
сф

уз
и

и
: н

/у

Тр
и

гг
ер

ов
 т

р
ан

сф
уз

и
и

 
и

 ц
ел

ев
ы

х 
ко

н
ц

ен
тр

ац
и

й
 

н
е 

б
ы

ло
.

11
%

 т
р

ан
сф

уз
и

й
 п

р
и

 H
b

> 
90

 
г/

л;
60

,1%
 т

р
ан

сф
уз

и
й

 п
р

и
 H

b
 

от
 8

0
 д

о 
90

 г
/л

;
26

,6
%

 т
р

ан
сф

уз
и

й
 п

р
и

 H
b

 
от

 7
0

 д
о 

80
 г

/л
; 

2,
3%

 т
р

ан
сф

уз
и

й
 п

р
и

 H
b

 <
70

 
г/

л;

То
ль

ко
 С

А
К

 3
–5

  с
те

п
ен

и
 п

о 
ш

ка
ле

 Х
ан

та
-Х

ес
са

 
б

ы
ли

 д
ос

то
ве

р
н

о 
св

яз
ан

ы
 с

о 
см

ер
тн

ос
ть

ю
 (p

 
<0

,0
1)

.
Н

еб
ла

го
п

р
и

ят
н

ы
е 

до
лг

ос
р

оч
н

ы
е 

и
сх

од
ы

 б
ы

ли
 

св
яз

ан
ы

 с
 в

оз
р

ас
то

м
 (p

 <
0,

0
1)

, ш
ка

ло
й

 Х
ан

-
та

-Х
ес

са
 (p

 <
0,

0
1)

, н
о 

н
е 

с 
ТЭ

С
К

 (p
=0

,4
6)

.

Та
б

ли
ц

а
 №

 1.
 П

р
од

ол
ж

ен
и

е



24 ТРАНСФУЗИОННАЯ ТАКТИКА ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

А
вт

ор
ы

 и
 г

од
 

п
уб

ли
ка

ц
и

и
К

ол
и

че
ст

во
 п

ац
и

ен
то

в
П

ок
аз

ан
и

я 
к 

тр
ан

сф
уз

и
и

 и
/

и
ли

 ц
ел

ев
ы

е 
зн

ач
ен

и
я

И
сх

од
ы

N
ai

d
ec

h
 

и
 с

оа
вт

ор
ы

, 
20

10
 г

од
 [4

7]

4
4

 п
ац

и
ен

та
 с

 С
А

К
;

Тр
ан

сф
уз

и
и

: 4
4

 п
ац

и
ен

та
С

р
ок

 х
р

ан
ен

и
я 

Э
С

К
: о

т 
18

 д
о 

37
 д

н
ей

;
Ти

п
 Э

С
К

: л
ей

ко
р

ед
уц

и
р

ов
ан

н
ы

е
К

ол
-в

о 
ед

и
н

и
ц

 Э
С

К
: ~

2 
ед

и
н

и
ц

ы
В

р
ем

я 
тр

ан
сф

уз
и

и
: п

ер
вы

е 
14

 д
н

ей
 

го
сп

и
та

ли
за

ц
и

и
;

1 г
р

уп
п

а 
(2

3 
п

ац
и

ен
та

), 
ц

е-
ле

ва
я 

ко
н

ц
ен

тр
ац

и
я:

 H
b

≥ 
10

0
 г

/л
;

 2
 г

р
уп

п
а 

(2
1 п

ац
и

ен
т)

, 
ц

ел
ев

ая
 к

он
ц

ен
тр

ац
и

я:
 H

b
 

≥1
15

 г
/л

;

Ч
и

сл
о 

и
н

ф
ар

кт
ов

 г
ол

ов
н

ог
о 

м
оз

га
 п

о 
да

н
н

ы
м

 
М

Р
Т,

 б
ал

лы
 п

о 
N

IH
SS

 ч
ер

ез
 14

 д
н

ей
 

и
 п

ок
аз

ат
ел

и
 п

о 
m

R
S 

че
р

ез
 14

 д
н

ей
 и

 2
8 

дн
ей

 б
ы

ли
 с

хо
ж

и
м

и
. Д

ос
то

ве
р

н
ой

 р
аз

н
и

ц
ы

 
в 

кл
и

н
и

че
ск

и
х 

и
сх

од
ах

 н
е 

б
ы

ло
.

П
ов

ы
ш

ен
и

е 
ц

ел
ев

ог
о 

ур
ов

н
я 

H
b

 у
 п

ац
и

ен
то

в 
с 

С
А

К
 п

р
ед

ст
ав

ля
ет

ся
 б

ез
оп

ас
н

ы
м

 
и

 о
су

щ
ес

тв
и

м
ы

м
. 

R
aj

at
 D

h
ar

 
и

 с
оа

вт
ор

ы
, 

20
17

 г
од

 [5
4

]

52
 п

ац
и

ен
та

 с
 С

А
К

 и
 в

ы
со

ки
м

 р
и

ск
ом

 О
И

ГМ
;

С
р

ок
 х

р
ан

ен
и

я 
Э

С
К

: н
/у

Ти
п

 Э
С

К
: н

/у
К

ол
-в

о 
ед

и
н

и
ц

 Э
С

К
: н

/у
В

р
ем

я 
тр

ан
сф

уз
и

и
: н

/у

А
н

ем
и

я 
н

е 
яв

ля
ла

сь
 п

ок
а-

за
н

и
ем

 д
ля

 т
р

ан
сф

уз
и

и
. 

В
 и

сс
ле

до
ва

н
и

е 
б

ы
ли

 
вк

лю
че

н
ы

 п
ац

и
ен

ты
 с

 H
b

 
70

-1
30

 г
/л

. 
К

р
и

те
р

и
и

 т
р

ан
сф

уз
и

и
: р

и
ск

 
О

И
ГМ

 н
а 

ос
н

ов
ан

и
и

 к
ли

-
н

и
че

ск
ой

 ш
ка

лы
, ш

ка
лы

 
п

о 
К

Т 
и

ли
 а

н
ги

ог
р

аф
и

че
-

ск
ог

о 
ва

зо
сп

аз
м

а

П
ос

ле
 Т

Э
С

К
 п

ов
ы

ш
ал

ся
 и

 у
р

ов
ен

ь 
H

b
 (p

 
<0

,0
0

1)
, и

 D
O

2 (
р

=0
,0

0
1)

; 
В

 у
яз

ви
м

ы
х 

об
ла

ст
ях

 м
оз

га
 Т

Э
С

К
 п

р
и

во
ди

ло
 

к 
б

ол
ьш

ем
у 

(1
6%

) у
ве

ли
че

н
и

ю
 D

O
2, 

св
яз

ан
н

о-
м

у 
со

 с
н

и
ж

ен
и

ем
 O

E
F,

 н
ез

ав
и

си
м

о 
от

 у
р

ов
н

я 
H

b
 (р

 =
 0

,0
0

2 
п

о 
ср

ав
н

ен
и

ю
 с

 н
ор

м
ал

ьн
ы

м
и

 
об

ла
ст

ям
и

).
Н

е 
и

сс
ле

до
ва

ли
сь

 н
еб

ла
го

п
р

и
ят

н
ы

е 
и

сх
од

ы
.

O
liv

er
 G

.S
. 

A
yl

in
g

 
и

 с
оа

вт
ор

ы
, 

20
18

 [5
7]

41
3 

п
ац

и
ен

то
в 

с 
С

А
К

;
Тр

ан
сф

уз
и

и
: 8

0
  п

ац
и

ен
то

в;
С

р
ок

 х
р

ан
ен

и
я 

Э
С

К
: н

/у
Ти

п
 Э

С
К

: н
/у

 
К

ол
-в

о 
ед

и
н

и
ц

 Э
С

К
: н

/у
В

р
ем

я 
тр

ан
сф

уз
и

и
: н

/у

П
р

ед
тр

ан
сф

уз
и

он
н

ы
й

 
ур

ов
ен

ь 
H

b
 о

т 
10

0
 д

о 
11

0
 г

/л
А

н
ем

и
я 

п
ос

ле
 л

еч
ен

и
я 

ан
ев

р
и

зм
ы

 (р
=0

,0
3)

 
и

 в
о 

вр
ем

я 
ок

н
а 

О
И

ГМ
 (р

=0
,0

0
14

) н
ез

ав
и

си
м

о 
св

яз
ан

а 
с 

п
ло

хи
м

 н
ев

р
ол

ог
и

че
ск

и
м

 и
сх

од
ом

. 
А

н
ем

и
я 

п
ос

ле
 л

еч
ен

и
я 

ан
ев

р
и

зм
ы

 (р
=0

,0
27

), 
н

о 
н

е 
во

 в
р

ем
я 

ок
н

а 
О

И
ГМ

, б
ы

ла
 с

вя
за

н
а 

со
 

см
ер

ть
ю

.
ТЭ

С
К

 н
е 

ул
уч

ш
ал

о 
до

лг
ос

р
оч

н
ы

е 
р

ез
ул

ьт
ат

ы
 

(р
=0

,8
) и

ли
 п

ок
аз

ат
ел

и
 с

м
ер

тн
ос

ти
 (р

=0
,9

). 
ТЭ

С
К

 п
р

и
 H

b
>1

0
0

 г
/л

 б
ы

ли
 с

вя
за

н
ы

 с
 у

лу
ч-

ш
ен

и
ем

 н
ев

р
ол

ог
и

че
ск

и
х 

и
сх

од
ов

 (р
=0

,0
15

) 
б

ез
 р

аз
ли

чи
й

 в
 с

м
ер

тн
ос

ти
.

Та
б

ли
ц

а
 №

 1.
 П

р
од

ол
ж

ен
и

е



25ТРАНСФУЗИОННАЯ ТАКТИКА ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

А
вт

ор
ы

 и
 г

од
 

п
уб

ли
ка

ц
и

и
К

ол
и

че
ст

во
 п

ац
и

ен
то

в
П

ок
аз

ан
и

я 
к 

тр
ан

сф
уз

и
и

 и
/

и
ли

 ц
ел

ев
ы

е 
зн

ач
ен

и
я

И
сх

од
ы

Р
Е

ЗУ
Л

ЬТ
А

ТЫ
 И

С
С

Л
Е

Д
О

В
А

Н
И

Й
 С

П
О

Р
Н

Ы
Е

P
 K

u
rt

z 
и

 с
о-

ав
то

р
ы

, 2
0

15
 

го
д 

[5
2]

15
 п

ац
и

ен
то

в 
с 

С
А

К
С

р
ок

 х
р

ан
ен

и
я 

Э
С

К
: н

/у
Ти

п
 Э

С
К

: н
/у

К
ол

-в
о 

ед
и

н
и

ц
 Э

С
К

: н
/у

В
р

ем
я 

тр
ан

сф
уз

и
и

: ~
8 

де
н

ь 
п

ос
ле

 С
А

К
;

H
b

 п
ер

ед
 Т

Э
С

К
 ~

 8
1 г

/л
;

H
b

 п
ос

ле
 Т

Э
С

К
 ~

10
3 

г/
л

P
b

tO
2 у

ве
ли

чи
ва

ло
сь

 ч
ер

ез
 2

–4
 ч

ас
а 

п
ос

ле
 

ТЭ
С

К
 и

 с
ох

р
ан

ял
ос

ь 
в 

те
че

н
и

е 
10

 ч
ас

ов
. Л

П
С

 
су

щ
ес

тв
ен

н
о 

н
е 

м
ен

ял
ос

ь 
в 

те
че

н
и

е 
12

-ч
ас

ов
о-

го
 м

он
и

то
р

и
н

га
 п

ос
ле

 Т
Э

С
К

.
ТЭ

С
К

 п
ок

аз
ал

и
 у

лу
чш

ен
и

е 
P

b
tO

2 б
ез

 в
и

ди
м

ог
о 

вл
и

ян
и

я 
н

а 
Л

П
С

 и
 ц

ер
еб

р
ал

ьн
ы

й
 м

ет
аб

ол
и

зм
.

K
u

m
ar

 M
. A

. 
И

 с
оа

вт
ор

ы
, 

20
17

 г
од

 [5
3]

4
21

 п
ац

и
ен

т 
с 

С
А

К
;

Тр
ан

сф
уз

и
и

: 2
61

 п
ац

и
ен

т;
С

р
ок

 х
р

ан
ен

и
я 

Э
С

К
: н

/у
Ти

п
 Э

С
К

: н
/у

К
ол

-в
о 

ед
и

н
и

ц
 Э

С
К

:
12

1 п
ац

и
ен

т 
<3

 е
ди

н
и

ц
;

14
0

 п
ац

и
ен

то
в 

≥ 
3 

ед
и

н
и

ц
;

В
р

ем
я 

тр
ан

сф
уз

и
и

: п
ер

вы
е 

14
 д

н
ей

 г
ос

п
и

та
-

ли
за

ц
и

и
;

О
сн

ов
н

ое
 п

ок
аз

ан
и

е:
 H

b
 

<1
0

0
 г

/л
;

ТЭ
С

К
 с

вя
за

н
ы

 с
 н

еб
ла

го
п

р
и

ят
н

ы
м

 и
с-

хо
до

м
 д

ля
 п

ац
и

ен
то

в,
 в

ы
ж

и
вш

и
х 

б
ол

ее
 

2 
дн

ей
 и

 п
р

и
 о

тс
ут

ст
ви

и
 О

И
ГМ

 (p
<0

,0
0

0
1)

, 
н

о 
н

е 
п

р
и

 н
ал

и
чи

и
 И

О
ГМ

 (р
=0

,6
5)

. Т
Э

С
К

 м
ог

ут
 

б
ы

ть
 п

ол
ез

н
ы

, к
ог

да
 у

 п
ац

и
ен

та
 и

м
ее

тс
я 

си
м

-
п

то
м

ат
и

че
ск

и
й

 в
аз

ос
п

аз
м

 и
ли

 д
р

уг
и

е 
п

р
и

чи
-

н
ы

 О
И

ГМ
.

N
ai

d
ec

h
 A

M
 

и
 с

оа
вт

ор
ы

, 
20

0
6 

го
д 

[6
2]

10
3 

п
ац

и
ен

то
в 

с 
С

А
К

;
Тр

ан
сф

уз
и

и
: 4

8 
п

ац
и

ен
то

в;
С

р
ок

 х
р

ан
ен

и
я 

Э
С

К
: н

/у
Ти

п
 Э

С
К

: н
/у

К
ол

-в
о 

ед
и

н
и

ц
 Э

С
К

: ~
2,

3 
ед

и
н

и
ц

ы
В

р
ем

я 
тр

ан
сф

уз
и

и
: п

ер
вы

е 
14

 д
н

ей
 г

ос
п

и
та

-
ли

за
ц

и
и

;
П

ер
ва

я 
тр

ан
сф

уз
и

я:
 4

,6
±3

,8
 д

н
ей

;

П
р

ед
тр

ан
сф

уз
и

он
н

ы
й

 у
р

о-
ве

н
ь 

H
b

: 9
2±

12
 г

/л
;

Б
ол

ее
 в

ы
со

ки
й

 с
р

ед
н

и
й

 у
р

ов
ен

ь 
H

b
 б

ы
л 

св
я-

за
н

 с
о 

сн
и

ж
ен

и
ем

 в
ер

оя
тн

ос
ти

 н
еб

ла
го

п
р

и
ят

-
н

ог
о 

и
сх

од
а 

(р
=0

,0
0

8)
 п

ос
ле

 у
че

та
 п

ог
р

еш
н

о-
ст

ей
;

ТЭ
С

К
 б

ы
ли

 с
вя

за
н

ы
 с

 н
еб

ла
го

п
р

и
ят

н
ы

м
и

 и
сх

о-
да

м
и

 (P
<0

,0
0

1)
; о

дн
ак

о,
 п

ос
ле

 п
оп

р
ав

ки
 п

о 
Ха

н
-

ту
 и

 Х
ес

су
, д

ос
то

ве
р

н
ос

ть
 р

аз
н

и
ц

ы
 б

ол
ьш

е 
н

е 
б

ы
ла

 з
н

ач
и

м
ой

 (P
=0

,0
8)

.

Та
б

ли
ц

а
 №

 1.
 О

ео
н

ча
н

и
е



26 ТРАНСФУЗИОННАЯ ТАКТИКА ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

Трансфузии обычно назначают пациентам с САК в критическом состоянии. Однако результаты 
исследований, представленные в таблице № 1, и накопленные данные в литературе позволя-
ют предположить, что решение о ТЭСК пациенту может быть не таким простым, как достижение 
определенной целевой концентрации гемоглобина (например, Hb 100 г/л). 

По ключевым словам, в заголовках и кратких содержаниях, после отбора статей по критериям, 
указанным в методах исследования, в таблицу № 1 включены 22 исследования, оценивавшие вли-
яние анемии и/или трансфузии на исходы у пациентов с САК. Глобально разделив их на 3 группы, 
получили следующие результаты:

Таблица № 2 – Группы исследований согласно полученным результатам

Количество исследований

Неблагоприятные исходы на фоне ТЭСК 13

Благоприятные исходы на фоне ТЭСК 6

Спорные результаты исследований 3

 

В исследованиях, результаты которых можно охарактеризовать как спорные, порог трансфузии 
составлял Hb от 80 до 104 г/л. Положительные результаты были в исследованиях, порог трансфу-
зии в которых был от 70 до 130 г/л. Обращает внимание, что в двух исследованиях не представле-
ны неблагоприятные исходы, оценивалась динамика показателей церебрального метаболизма 
и нейрососудистой гемодинамики. Одно из исследований подтверждает, что ТЭСК связаны с не-
благоприятными исходами, однако отмечает значимые положительные изменения в церебраль-
ном метаболизме, и лишь одно исследование не нашло значимой разницы в частоте неблаго-
приятных исходов. В остальных исследованиях, где исходы были неблагоприятные, уровень Hb 
варьировал от 70 до 117 г/л, но чаще всего триггером трансфузии был Hb <100 г/л.

Исследования показывают, что, когда у пациента наблюдается симптоматический вазоспазм 
или другие причины отсроченной ишемии, ТЭСК могут быть полезными. ТЭСК улучшают достав-
ку кислорода в мозг и особенно в уязвимые участки мозга у пациентов с САК, подверженных 
риску ОИГМ, в широком диапазоне концентраций гемоглобина. Предполагается, что рестрик-
тивная трансфузионная тактика может быть неуместна в этой популяции. Другие исследования 
демонстрируют, что потенциальный вред от трансфузии достоверно превышает потенциальную 
пользу, в связи с чем рекомендовано отказаться от либеральной трансфузионной тактики. Связь 
между более высоким уровнем гемоглобина и возможным улучшением церебрального метабо-
лизма не может считаться достаточным оправданием агрессивной либеральной трансфузион-
ной тактики. 

В одном исследовании была предпринята попытка определить рекомендации по ТЭСК среди 
нейрореанимационных пациентов, госпитализированных в отделения интенсивной терапии. 
Пациентам с концентрацией гемоглобина от 70 до 85 г/л ТЭСК не проводились до тех пор, пока 
транскраниальная регионарная сатурация кислорода не станет <60%. Это привело к более низ-
ким требованиям к эритроцитам для поддержания уровня Hb> 85 г/л, чем это было необходимо 
без этого измерения.

В 9 исследованиях трансфузии ТЭСК проводились в первые 14 дней после церебральной ката-
строфы. С чем это связано и почему именно 14 дней? В первой половине данного раздела мы об-
ращали внимание, что в первые 14 дней «полутеневая ткань мозга» подвержена рискам повреж-
дения. Одной из основных целей лечения пациентов нейрореанимационного профиля является 
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спасение парафокальных очагов, которые ещё не повреждены, но риск повреждения ещё сохра-
няется. Именно в первые 14 дней рекомендовано рассмотреть необходимость трансфузионной 
терапии с целью обеспечения адекватной оксигенации участков мозга, подверженных риску 
ОИГМ.

Также проанализированы исследования, не оценивавшие влияние ТЭСК на исходы, но имеющие 
важное значение при лечении пациентов нейрореанимационного профиля. Так, в одном из ис-
следований предлагают создавать резерв крови для пациентов с САК старше 52 лет с Hb<140 г/л. 
Daniel Dubinski и соавторы при исследовании 81 пациента с неаневризматическим САК нашли 
достоверную разницу в исходах и частоте анемии между пациентами четвертой группы и други-
ми группами у пациентов. Показаны аналогичные неблагоприятные исходы между неаневриз-
матическими САК и аневризматическими САК.

Опубликованы результаты многоцентрового, параллельно-группового, открытого, рандомизи-
рованного исследования SAHARA (SubArachnoid Haemorrhage Red-cell transfusion And Outcome), 
в котором сравнивались рестриктивная (ТЭСК при Hb<80 г/л) и либеральная (ТЭСК при Hb<100 
г/л) трансфузионные тактики. Исследование проводили с момента рандомизации (поступления) 
до двадцать первого дня после поступления, смерти или выписки из больницы (в зависимости 
от того, что наступало раньше), были рандомизированы 742 пациента. Не было достоверной раз-
ницы между неблагоприятными неврологическими исходами между пациентами обеих групп 
в течение 12 месяцев.
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ОСОБЕННОСТИ 
ПАТОФИЗИОЛОГИИ 
ПРИ ИНСУЛЬТЕ

Инсульт определяется как внезапный неврологический приступ, вызванный нарушением перфу-
зии кровеносных сосудов головного мозга. Ишемический инсульт вызван недостаточным снаб-
жением мозга кровью и кислородом; геморрагический инсульт вызван кровотечением или не-
герметичностью кровеносных сосудов.

Особенности патогенеза геморрагического инсульта в разрезе трансфузиологии идентичны 
с особенностями при САК, поэтому в данном разделе мы сделаем больший акцент на ишемиче-
ские инсульты.

Ишемическая окклюзия является причиной около 85% случаев у пациентов с инсультом. Ишеми-
ческий инсульт имеет множество возможных причин, которые можно выделить в четыре груп-
пы: 25% кардиоэмболические, 25% артериоэмболические (заболевания крупных артерий), 25% 
лакунарные (заболевания мелких сосудов) и 25% –  обусловленные другими причинами. Приток 
крови к мозгу уменьшается, вызывая сильный стресс и преждевременную гибель клеток (не-
кроз). Происходит немедленное прекращение поступления глюкозы и кислорода, которые необ-
ходимы для поддержания метаболических потребностей мозга, поскольку он не имеет запасов 
энергии, которые можно было бы использовать. Некроз сопровождается разрушением плазма-
тической мембраны, набуханием органелл и утечкой клеточного содержимого во внеклеточное 
пространство и потерей функции нейронов. Другими ключевыми событиями, способствующими 
патогенезу инсульта, являются воспаление, энергетическая недостаточность, потеря гомеостаза, 
ацидоз, повышение внутриклеточного уровня кальция, эксайтотоксичность, токсичность, опо-
средованная свободными радикалами, цитокин-опосредованная цитотоксичность, активация 
комплемента, нарушение гематоэнцефалического барьера, активация глиальных клеток, окис-
лительный стресс и инфильтрация лейкоцитов.

Ишемический инсульт характеризуется формированием двух областей внутри ишемической 
территории – центрального ишемического ядра, окруженного ишемической полутенью (или пе-
риинфарктной зоной) вследствие очаговой гипоперфузии. Размер ишемического ядра и полуте-
ни обычно зависит от тяжести и продолжительности окклюзии мозговой артерии и уязвимости 
определенных популяций нейронов к ишемии (например, пирамидные нейроны CA1 в гиппо-
кампе более восприимчивы к ишемическому повреждению, чем нейроны зубчатых гранул). 
Участки головного мозга с выраженным нарушением кровотока быстро и необратимо поврежда-
ются и называются ишемическим ядром. Клетки в ядре быстро погибают в результате липолиза, 
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протеолиза, дезагрегации микротрубочек, тотальной биоэнергетической недостаточности и на-
рушения ионного гомеостаза.

В физиологических условиях церебральная ткань требует постоянного кровотока со скоростью 
не менее 50 мл/100 г/мин для поддержания адекватного снабжения глюкозой и кислородом, 
которые используются для поддержания неврологической функции посредством синтеза АТФ. 
И наоборот, если мозговой кровоток снижается до уровня менее 10 мл/100 г/мин во время ишеми-
ческого инсульта, развивается ишемическое ядро. Затем это ишемизированное ядро подверга-
ется быстрой, необратимой некротической гибели клеток, в результате чего пораженная область 
мозговой ткани становится метаболически, электрически и функционально неактивной. Однако 
если мозговой кровоток остается в пределах 10–50 мл/100 г/мин, между ишемизированным ядром 
и нормальной здоровой тканью может образоваться ишемическая полутень. Это может привести 
к образованию гетерогенной метастабильной области головного мозга, которая метаболически 
активна, но электрически и функционально нарушена. Доступность глюкозы и кислорода в ише-
мической полутени из коллатеральных кровеносных сосудов обычно приводит к более медлен-
ному энергозависимому способу гибели клеток, известному как апоптоз. В процессе апоптоза 
участвуют каспазы: они играют роль исполнителей в механизмах апоптоза и некроза путем раз-
рушения клеточного каркаса посредством активации, расщепления и деградации его субстра-
тов (эндонуклеаза, ламин, спектрин, хантингтин, гельсолин). Если нормальный уровень перфузии 
не будет восстановлен в течение достаточного времени, полутень эффективно сольется с ише-
мическим ядром и увеличит размер инфаркта. Поскольку сохранение ишемической полутени 
может быть связано с улучшением неврологического исхода и выздоровлением, эта область в на-
стоящее время считается наиболее клинически значимой мишенью для терапии инсульта.
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Рисунок 5 – Прототип повреждения головного мозга при ишемии головного мозга: ядро, область, где клетки 
подвергаются некрозу. Область, окружающая ядро, называется ишемической полутенью (пенумбра), местом 
отсроченной гибели клеток (апоптоза) из-за синтеза АТФ (мозговая ткань в этой зоне жизнеспособна, но существует 
угроза ишемии). Кроме того, переходная зона между ядром и полутенью, вероятно, сольется с ядром, если мозговой 
кровоток не будет восстановлен на ранней стадии. Полутень окружена участком жизнеспособной ткани [71].
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Ишемический инсульт начинается с тяжелой очаговой гипоперфузии, но ишемия и поврежде-
ние головного мозга продолжаются в течение нескольких часов или даже дней, и, как следствие, 
возникает недостаточная доставка глюкозы и кислорода в мозг, что вызывает биоэнергетическую 
недостаточность за счет остановки или замедления выработки АТФ. Несмотря на то что астроци-
ты получают энергию путем гликолиза, именно клеточное дыхание обеспечивает большую часть 
АТФ. Кроме того, снижение доступности кислорода инициирует анаэробный гликолиз, что при-
водит к увеличению продукции и накоплению лактата в ишемизированной ткани, снижению 
внутриклеточного рН, и вызывает ацидотоксичность, опосредованную проницаемыми для каль-
ция кислоточувствительными ионными каналами в головном мозге. Потеря АТФ приводит к дис-
функции всех АТФ-зависимых ионных насосов, что делает нейроны и глиальные клетки очень 
восприимчивыми к церебральной ишемии. Основным последствием потери АТФ является инги-
бирование насосов Na+/K+-АТФазы в течение нескольких минут после повреждения, что обычно 
вызывает быстрое ухудшение ионных градиентов через плазматические мембраны, что приво-
дит к притоку Na+ и оттоку ионов K+. Этот ионный дисбаланс будет вызывать обширную анокси-
ческую деполяризацию в нейронах и глиальных клетках.

Повышенное производство активных форм кислорода вызывает окислительный стресс, основ-
ную причину повреждения тканей, которая может воздействовать на множество клеточных ком-
понентов, включая нуклеиновые кислоты, белки и липиды. В целом тяжелый окислительный 
стресс может вызвать гибель клеток в результате некроза, тогда как умеренный окислительный 
стресс может вызвать апоптоз, который наблюдается преимущественно в ишемической полутени.

Спасти полутеневую ткань мозга – первостепенная задача, которая определяет трансфузионную 
тактику у пациентов с ИИ на фоне анемии. Однако до сих пор никто не ответил, какой уровень 
гемоглобина приемлем или рекомендован для пациентов этой группы.
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ТРАНСФУЗИОННАЯ ТАКТИКА 
ПРИ ИНСУЛЬТЕ

Мировая клиническая практика при решении вопроса о трансфузионной тактике у пациентов 
с инсультом не дает однозначных ответов. Более того, во многих клинических рекомендациях 
не указывают целевые или пороговые концентрации гемоглобина. Так, в седьмой редакции кли-
нических рекомендаций «Canadian Stroke Best Practice» рекомендуют пациенту проводить ТЭСК 
по мере необходимости и в соответствии с внутренними протоколами. 

В клинических рекомендациях Британского комитета стандартов в гематологии у пациентов, по-
ступающих в отделение интенсивной терапии с острым ишемическим инсультом, уровень ге-
моглобина должен поддерживаться выше 90 г/л (степень доказательности 2D).

В таблице № 3 охарактеризованы исследования, отражающие результаты либеральной и ре-
стриктивной трансфузионных тактик при ишемических инсультах.

По ключевым словам, в заголовках и кратких содержаниях, после отбора статей по критериям, 
указанным в методах исследования, в таблицу включены 6 исследований, оценивавшие влияние 
анемии и/или трансфузии на исходы у пациентов с ИИ. В пяти из них ТЭСК были достоверно свя-
заны с неблагоприятными исходами. Hui-Fen Chen и соавторы подтвердили, что анемия является 
независимым неблагоприятным предиктором неблагоприятных исходов на крупной выборке. 
Однако влияние ТЭСК изучено не было.
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Несмотря на то что ИИ является катастрофой, уносящей миллионы жизней ежегодно, было про-
ведено не так много исследований, целенаправленно исследовавших влияние ТЭСК на исхо-
ды у пациентов с ИИ. Время трансфузии учитывалось только в одном исследовании, где пока-
зано, что поздние ТЭСК являются предиктором неблагоприятных исходов. Нет рекомендаций 
на предмет целевых концентраций гемоглобина у пациентов данной группы. Два исследования 
проводили оценку влияния анемии на исходы у пациентов с ИИ, которые продемонстрировали, 
что анемия является независимым предиктором неблагоприятных исходов.

Три исследования, которые оценивали влияние ТЭСК на исходы у пациентов с ИИ, показали 
во всех случаях неблагоприятное влияние на исходы: более длительное пребывание в ОРИТ 
и на ИВЛ, выше показатели ВТЭО летальных исходов через 30 дней, через 6 месяцев и через год. 
К сожалению, лишь в трёх исследованиях были указаны целевые концентрации гемоглобина. 
Одно из исследований оценивало риск возникновения ИИ после трансфузии в течение всей жиз-
ни, из 1525 пациентов с впервые выявленным ИИ 224 (14,68%) пациента перенесли трансфузию.

Ограниченное количество исследований и информации по данному вопросу является причиной 
и основанием для проведения дальнейших исследований.

Учитывая риски посттрансфузионных осложнений, неблагоприятные исходы у пациентов, пе-
ренесших ТЭСК, согласно результатам исследований, наиболее приемлемой рассматривается 
трансфузионная тактика, при которой пороговые концентрации Hb 80–90 г/л. При достижении Hb 
80 г/л или выше дальнейшая трансфузионная тактика должна рассматриваться индивидуально.
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ЧЕРЕПНО-МОЗГОВАЯ ТРАВМА

Черепно-мозговая травма (ЧМТ) является одной из основных причин смерти среди трудоспо-
собного населения и основной причиной инвалидизации людей моложе 35 лет. Ведущими при-
чинами ЧМТ остаются дорожно-транспортные происшествия, падения с высоты, криминальные 
и спортивные травмы. Наиболее подвержены ЧМТ мужчины трудоспособного возраста в регио-
нах с низким уровнем социально-экономического развития. Многими специалистами в области 
неотложной медицины и организаторами здравоохранения лечение каждого пациента с тяже-
лой ЧМТ в нейрохирургическом или неврологическом стационаре рассматривается как «закон-
ченный случай», независимо от его исхода. 

Напротив, по определению ВОЗ, тяжелая ЧМТ – это хроническое заболевание с наличием стой-
ких, необратимых последствий, требующее длительного периода реабилитации, наблюдения 
и лечения. Практически каждый пациент после перенесенной тяжелой ЧМТ страдает от одного 
или нескольких тяжелых последствий, среди которых посттравматическая эпилепсия, расстрой-
ства сна, хроническая посттравматическая энцефалопатия, нарушение способности к передви-
жению и самообслуживанию, половая дисфункция и другие.

Патогенез ЧМТ может включать в себя как геморрагический компонент, так и ишемический, ко-
торые описаны в предыдущих разделах. Стоит обратить внимание на масштабы патологических 
изменений: при ЧМТ могут быть переломы костей свода или основания черепа, отек головного 
мозга, множественные кровоизлияния. 

Рекомендации по коррекции анемии у пациентов с ЧМТ в мировой практике расходятся во мне-
ниях. Так, нейрореаниматологи Брайтона, Англия, рекомендуют поддержание уровня Hb>80 г/л, 
без уточнения об эффективности или приемлемости ТЭСК.

Программа по улучшению качества лечения пациентов с травмами Американского колледжа 
хирургов рекомендует поддержание целевого уровня Hb>70 г/л. Более того, они рекомендуют 
придерживаться целевых значений рО2 и PbtO2.

Стипендиальная программа по хирургической реанимации в Региональном медицинском цен-
тре Орландо рекомендует поддерживать уровень Hb>80 г/л в период критического состояния 
пациента в течение первых 7 дней после травмы.

В таблице № 4 охарактеризованы исследования, отражающие влияние анемии и/или ТЭСК 
при ЧМТ.
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По ключевым словам, в заголовках и кратких содержаниях, после отбора статей по критериям, 
указанным в методах исследования, в таблицу включены 15 исследований, оценивавшие влия-
ние анемии и/или трансфузии на исходы у пациентов с ЧМТ. В таблице № 5 отражена интерпре-
тация полученных результатов.

Таблица № 5 – Группы исследований согласно полученным результатам

Количество исследований

Неблагоприятные исходы на фоне ТЭСК 11

Благоприятные исходы на фоне ТЭСК 2

Спорные результаты исследований 2

В исследовании, результат которого оценен как спорный, не обнаружено статистически зна-
чимой разницы между исходами в группах с порогами трансфузии Hb 70–90 г/л и 100–120 г/л. 
В другом исследовании из этой группы не нашли значимой разницы между исходами при транс-
фузиях компонентов крови разного срока хранения. Положительные результаты были в двух 
исследованиях: в одном, при пороге трансфузии 70 г/л, посттравматический вазоспазм (p<0,01), 
внутрибольничная смертность (p=0,048) и неблагоприятные исходы через 6 месяцев (p=0,06) до-
стоверно чаще, чем при пороге 90 г/л. Второе исследование из этой группы включало 4 группы 
трансфузии, от <90 до 110 г/л. В остальных исследованиях, где исходы были неблагоприятные, уро-
вень гемоглобина варьировал от 70 до 110 г/л, но чаще всего триггером трансфузии был Hb<80 г/л.

В одном из исследований говорится, что шкала MEWS может быть полезным инструментом 
для прогнозирования протокола массивной трансфузии у пациентов с тяжелой травмой и ЧМТ.



43ТРАНСФУЗИОННАЯ ТАКТИКА ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА

РЕКОМЕНДАЦИИ ПО 
ТРАНСФУЗИОННОЙ 
ТЕРАПИИ У ПАЦИЕНТОВ 
НЕЙРОРЕАНИМАЦИОННОГО 
ПРОФИЛЯ

Обсуждая результаты исследований, описанных в таблице № 1, прежде всего оценим значимость 
выбора трансфузионной тактики. Ранее проведенное исследование TRICC дало миру результат, 
согласно которому пациентов реанимационного профиля следует обеспечивать уровнем ге-
моглобина не менее 70 г/л. Однако не оценивались подгруппы пациентов в зависимости от ор-
ганоспецифичности. Как мы и описывали ранее, у каждого органа есть свой порог критической 
ишемии. Пациент с анемией перед плановым оперативным вмешательством, пациент с сепси-
сом и пациент с САК будут нуждаться в разных уровнях гемоглобина. Однозначно, не только уро-
вень гемоглобина должен быть ориентиром при принятии решении о ТЭСК, но одно остается 
обязательным: целевые концентрации гемоглобина у пациентов нейрореанимационного про-
филя выше, чем у других. 

Таким образом, учитывая данные зарубежных и российских клинических рекомендаций, ре-
зультаты исследований, особенности патофизиологии повреждения головного мозга, мы реко-
мендуем рассмотреть пороговые значения Hb от 80 до 90 г/л. При достижении Hb 80 г/л или выше 
дальнейшая трансфузионная тактика должна оцениваться индивидуально. Также рекоменду-
ется проводить ТЭСК при Hb <80 г/л первые 14 дней после мозговой катастрофы, так как спустя 
14 дней происходят необратимые изменения, и увеличение доставки кислорода тканям мозга 
не изменят жизнеспособность полутеневой ткани.

Необходимы дальнейшие исследования для определения оптимальных трансфузионных тактик 
у пациентов с ПГМ, чтобы определить, каким пациентам будут полезны ТЭСК и когда трансфузии 
не являются необходимыми, несмотря на уровень гемоглобина, который традиционно считается 
низким. Повреждение головного мозга имеет несколько уникальных патофизиологических по-
следствий, не наблюдаемых в условиях общей интенсивной терапии. Дальнейшие исследования, 
возможно, должны основывать решения о ТЭСК не на уровне гемоглобина, а на показателях «здо-
ровья мозга». Пациенты нейрореанимационного отделения уникальны тем, что врачи должны ба-
лансировать потенциально полезные эффекты большей кислородтранспортной способности (бо-
лее высокий уровень гемоглобина) со снижением кровотока, вызванным увеличением вязкости.
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Исследования, оценивавшие влияние ТЭСК и/или анемии на исходы у пациентов с САК, в боль-
шинстве своем оценивают ТЭСК как предиктор неблагоприятных исходов (17 исследований 
из 21). Возможно, это связано с тем, что при целевых концентрациях Hb >100 г/л необходимые 
изменения в церебральном метаболизме достигаются параллельно с осложнениями, которые 
могут возникнуть и возникают у пациентов данной группы. Однако, когда целевой порог уста-
навливается ниже, мы видим, что положительные изменения происходят без высокой частоты 
осложнений и неблагоприятных исходов. 

Обсуждая результаты проведенного анализа исследований, сделаем акцент на том, что нужно 
оценивать у пациентов нейрореанимационного профиля, чтобы достоверно сообщить о том, 
была ли эффективна трансфузионная тактика или нет.

Из 43 исследований, включающих 3 группы пациентов нейрореанимационного профиля, лишь 
в 4 исследованиях оценивались альтернативные триггеры трансфузии. Кратно чаще оценивалось 
наличие вазоспазма – в 18 исследованиях. Следует отметить особенность параметра у этой груп-
пы пациентов: из 18 исследований в 11 исследованиях проводилась оценка вазоспазма до и после 
трансфузии, а в 7 исследованиях проводилась лишь оценка связи анемии и вазоспазма. Более 
того, часть исследований рассматривала вазоспазм как предиктор ТЭСК, тогда как другая часть 
оценивала вазоспазм как неблагоприятный исход ТЭСК. 

Резюмируя полученные данные, мы пришли к тому, что ни уровень гемоглобина, ни вазоспазм 
не являются исключительными предикторами ТЭСК. Для того, чтобы придерживаться персо-
нифицированного подхода в трансфузионной тактике, необходимо оценивать альтернативные 
триггеры трансфузии.
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АЛЬТЕРНАТИВНЫЕ ТРИГГЕРЫ 
ТРАНСФУЗИИ

Коэффициент экстракции кислорода (O2ER)

O2ER – это количество потребляемого кислорода тканями из доли доставленного кислорода; 
из определения следует, что данный показатель O2ER будет увеличиваться или при уменьшении 
DO2, или при увеличении VO2. Это легкодоступный показатель системной оксигенации, который 
может использоваться в качестве дополнения к уровню гемоглобина в качестве трансфузион-
ного триггера. Этот показатель продемонстрировал диагностическую ценность, прежде всего, 
в снижении количества трансфузий и в качестве триггера для ТЭСК. Несмотря на исследования, 
которые показали диагностическую ценность данного триггера, есть исследования, не обнару-
жившие статистически значимые изменения после ТЭСК взрослым пациентам. Учитывая осо-
бенности тканевого метаболизма и клеточного дыхания нервной ткани, необходимы дальней-
шие исследования, направленные на оценку значимости O2ER как трансфузионного триггера.

Насыщение центральной венозной/смешанной венозной крови кислородом (SvO2/ScvO2)

SvO2 является глобальным параметром, который отражает разницу между DO2 и VO2. Изменение 
SvO2 может быть результатом одного из четырех его составляющих (компонентов): изменения 
уровня гемоглобина, артериальной сатурации кислорода (SaO2), СВ или VO2:

SvO2=(SaO2-VO2)/(СВ*Hb*1,34),

Константа 1,34 представляет собой пропускную способность оксигенированного гемоглобина 
в миллилитрах O2 на грамм. В норме SvO2 более 70%. 

Диагностическая ценность SvO2 высока. Было обнаружено, что при инфаркте миокарда сниже-
ние SvO2 указывает на текущую или неизбежную сердечную недостаточность, предсказывает 
плохой прогноз после сердечно-сосудистых операций, при тяжелых сердечно-легочных забо-
леваниях, септическом или кардиогенном шоке. Это привело к разработке волоконно-оптиче-
ского катетера легочной артерии для непрерывного измерения SvO2 методом отражательной 
спектрофотометрии.

Если забор крови выполнен правильно и образец немедленно анализируется с использовани-
ем правильно откалиброванного кооксиметра, измерение SvO2 точно, чувствительно во времени 
и его легко контролировать. Однако, несмотря на эти преимущества, требуется забор смешанной 
венозной крови через катетер легочной артерии и прямое измерение насыщения гемоглобина 
с помощью многоволнового кооксиметра. Данная процедура инвазивная, дорогостоящая, тре-
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бует наличия соответствующей аппаратуры, навыков у врача и несет за собой соответствующие 
риски. 

В связи с этим учеными была выдвинута альтернатива – насыщение центральной венозной кро-
ви кислородом (ScvO2). ScvO2 аналогичен SvO2 у здоровых пациентов и примерно на 2–5% ниже, 
поскольку сосуды (почечный, портальный, печеночный кровотоки), впадающие в нижнюю полую 
вену, могут экстрагировать меньше O2. 

Диагностическая значимость ScvO2 оценена на примере пациентов в критическом состоянии 
на фоне анемии. Так, оценивалось влияние ТЭСК на параметры системной оксигенации, отра-
жающие O2ER: ScvO2, уровень лактата, венозно-артериальную разницу углекислого газа (PvCO2-
PaCO2) и сердечный индекс/O2ER. После трансфузии увеличивалась только ScvO2 при предтранс-
фузионных значениях менее 70%.

Проводилось исследование, в котором значения ScvO2 близко соответствовали SvO2, измерен-
ные как in vitro так и in vivo, но в среднем были выше примерно на 4–7%.  Было выдвинуто предло-
жение, что непрерывное оптоволоконное измерение ScvO2 потенциально может стать надежным 
и удобным инструментом, который может быстро предупреждать об острых изменениях в соот-
ношении DO2/VO2 у пациентов в критическом состоянии. Однако ряд исследований продемон-
стрировали, что ScvO2 не коррелирует с SvO2 у пациентов в шоковом состоянии или нестабиль-
ной гемодинамикой, разница между показателями может составлять ±20%. 

Необходимы дальнейшие исследования каждого из трансфузионных триггеров по отдельности 
и их взаимосвязи, чтоб оценить их ценность в рамках определения трансфузионной тактики. 
Снижение SvO2(ScvO2) может развиваться при других вариантах гипоксии, поэтому важно все-
сторонне оценивать пациента, чтобы с большей вероятностью принимать правильные решения 
о назначении ТЭСК.

Артериально-венозная разница кислорода (A−VO2diff)

Артериовенозная кислородная разница – это разница между содержанием кислорода в артери-
альной и центральной венозной крови. 

 Проведено исследование, в котором выделили 2 трансфузионные тактики, построенные ис-
ключительно на A−VO2diff. В первой группе проводили трансфузии при A−VO2diff >3,7 мл, во второй 
группе при A−VO2diff ≤3,7 мл. Показано, что у пациентов с более высоким A−VO2diff в критическом 
состоянии с анемией и без кровотечения ТЭСК могут быть связаны с более низкой 90-дневной 
смертностью и заболеваемостью. 

Научные работы на предмет применения A−VO2diff как альтернативного триггера трансфузии не-
многочисленны, в связи с чем требуются исследования, направленные на оценку диагностиче-
ской ценности данного показателя.

ЭКГ-признаки ишемии

ЭКГ-признаки ишемии с первой половины XX века рассматривались как маркеры тяжести ане-
мии. Так, в 1940 году в одном из исследований, выполнили ЭКГ 76 пациентам с анемией, у которых 
не было клинических признаков сердечно-сосудистых заболеваний. Изменения в ЭКГ были ди-
агностированы в 30% случаев. В другом исследовании выявили распространенность нарушений 
ЭКГ у пациентов с анемией 63%.
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В 2019 году оценили изменение ScvO2, лактата и сегмента ST ЭКГ в V отведении. Продемонстри-
ровано, что изменения ScvO2 и сегмента ST можно рассматривать как физиологические трансфу-
зионные триггеры у пациентов, нуждающихся в интраоперационных ТЭСК. Триггер имеет низ-
кую специфичность.

Сывороточный лактат

Несмотря на то что уровень сывороточного лактата широко применяется в клинической прак-
тике как трансфузионный триггер, его специфичность крайне ограничена. Выделяют 13 причин 
лактатацидоза, связанные со сниженной DO2, и 22 причины, не связанные с тканевой гипоксией. 

В одном ретроспективном исследовании проводили оценку динамики лактата после ТЭСК у па-
циентов в критическом состоянии без кровотечения. ТЭСК не повышали уровень лактата. 

Лактат может играть ограниченную роль в качестве трансфузионного триггера.

Ближняя инфракрасная спектроскопия

Ближняя инфракрасная спектроскопия – это неинвазивный метод, позволяющий оценить ок-
сидативный статус (насыщение гемоглобина кислородом) в сосудах и тканях. На сегодняшний 
день данный метод получил широкое распространение у пациентов нейрореанимационного 
профиля и в неонатологии.  В зависимости от различий спектральных свойств окисленного (ок-
сигемоглобина) и восстановленного (дезоксигемоглобина) гемоглобина с помощью NIRS мож-
но мониторировать и получать объективную информацию об изменениях оксигенации тканей 
головного мозга (СrSO2), а также других внутренних органов, таких как кишечник, печень, почки 
и мышцы. В одном из исследований продемонстрировали корреляцию между СrSO2 и снижени-
ем уровня гемоглобина во время операции. ТЭСК были связаны с увеличением СrSO2. Монито-
ринг церебральной оксигенации с использованием NIRS обеспечивает неинвазивную, быструю 
и непрерывную информацию о периоперационных изменениях уровня гемоглобина без инва-
зивных процедур.

Способность к физической нагрузке

Снижение толерантности к физическим нагрузкам используется многими врачами как один 
из триггеров трансфузии. Однако у пациентов в тяжелом и крайне тяжелом состоянии данный 
триггер не имеет диагностической ценности.

Биомаркеры тканевой гипоксии

Маркерами тканевой гипоксии, вызванной анемией, могут служить такие индикаторы, как мет-
гемоглобин и эритропоэтин. Необходимы дальнейшие исследования маркеров тканевой гипок-
сии и их роли в принятии решения о ТЭСК.

Признание недостатков и ограничений, связанных с использованием исключительно уровня ге-
моглобина при принятии решений о ТЭСК, подчеркивает необходимость серьезных клиниче-
ских исследований альтернативных триггеров переливания крови. 

Персонализированная подход в трансфузионной тактике будет учитывать не только уровни 
гемоглобина, но и другие соответствующие клинические параметры, факторы, специфичные 
для пациента, и физиологические факторы. Персонализированный подход направлен на опти-
мизацию практики ТЭСК, обеспечивая более индивидуальное и эффективное вмешательство, 
одновременно сводя к минимуму ненужные трансфузии и связанные с ними риски, имеет важ-
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ное значение для повышения точности и целесообразности назначений, способствует эффек-
тивному использованию компонентов донорской крови, решению проблемы нехватки послед-
них и обеспечению их доступности для пациентов, которые действительно в них нуждаются.

Несмотря на доступность и интерес к физиологическим триггерам переливания крови, уровень 
доказательности их использования крайне низок, что связано прежде всего с отсутствием круп-
ных рандомизированных исследований. 

В одном из исследований коллеги приводят простой пример: уровень Hb 80 г/л безопасен 
для молодого здорового пациента с травмой, и такой же уровень гемоглобина у пожилого паци-
ента с тяжелой тахикардией и инфарктом миокарда в анамнезе может сыграть решающую роль. 
Текущие рекомендации не дают четкого решения этой дилеммы.

Таким образом, дальнейшие одноцентровые или мультицентровые применение и изучение аль-
тернативных триггеров переливания крови необходимы для улучшения ухода за пациентами, 
минимизации рисков, связанных с переливанием крови, улучшения использования продук-
тов крови и, в конечном итоге, для достижения лучших результатов в различных клинических 
сценариях.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Высокая распространенность ПГМ среди населения оказывает негативное влияние на все сфе-
ры общества. Предупреждение отсроченной ишемии головного мозга, поддержание оптималь-
ной оксигенации тканей головного мозга, своевременная и полноценная реабилитация являют-
ся одними из ключевых задач при лечении пациентов нейрореанимационного профиля. Более 
высокие целевые концентрации Hb в первые 14 дней обеспечивают адекватную оксигенацию 
и предупреждают развитие вторичных очагов ишемии, несмотря на возможные посттрансфузи-
онные осложнения. Однако спустя 14 дней с момента начала заболевания стремление к дости-
жению более высоких концентраций гемоглобина не всегда оправданно: потенциальный вред 
от трансфузий донорских эритроцитсодержащих компонентов может превышать потенциаль-
ную пользу от трансфузии. 

Учитывая данные исследований, представленных в работе, особенности патофизиологии ПГМ, 
необходимы дальнейшие исследования, которые позволят оценить эффективность рестриктив-
ной и либеральной трансфузионной тактик. 

Необходимы дальнейшие исследования с целью оценки прогностической значимости альтерна-
тивных триггеров трансфузий у пациентов реанимационного профиля.
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