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Objective. To analyze risk factors for the development of increased 

blood loss during surgical correction of idiopathic scoliosis.

Material and Methods. A total of 395 patients with idiopathic scolio-

sis were operated on using hybrid instrumentation, in prone position, 

under inhalation multicomponent anesthesia. Four groups of patients 

were identified: Group I – blood loss below 15 % of total blood volume 

(TBV) (n = 201); Group II – blood loss 15–30 % of TBV (n = 133); 

Group III – blood loss 30–40 % of TBV (n = 42); and Group IV – 

blood loss more than 40 % of TBV (n = 19). In 92 patients, operations 

were performed under condition of incomplete decompression of the 

anterior abdominal wall, in 303 patients – under condition of complete 

decompression. Analysis included data on increased intra-abdominal 

pressure, the initial condition of the system regulating the aggregate 

state of blood, the presence of connective tissue dysplasia, and struc-

tural features of the bone tissue.

Results. Complete decompression of the anterior abdominal wall dur-

ing posterior instrumental correction allows reducing the volume of 

intraoperative blood loss by 60 % and avoiding blood transfusion in 

75.9 % of patients. Structural and chronometric hypocoagulation as-

sociated with the inhibition of lateral aggregation of fibrin, is a start 

functional state of the hemostasis system in 80.0 % of patients with 

idiopathic scoliosis.

Conclusion. The main importance in solving the problem of reducing 

the severity of intraoperative blood loss belongs to the correction of 

the revealed disorders in the system regulating the aggregate state of 

blood and the implementation of procedures aimed at preventing an 

increase in intra-abdominal pressure.
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Цель исследования. Анализ факторов риска развития повы-

шенной кровопотери при хирургической коррекции идиопати-

ческого сколиоза.

Материал и методы. Оперированы 395 пациентов с идиопати-

ческим сколиозом с использованием гибридного инструментария 

в положении лежа на животе в условиях ингаляционной много-

компонентной анестезии. Выделены четыре группы наблюдений: 

I – кровопотеря до 15 % ОЦК (n = 201); II – 15–30 % (n = 133); 

III – 30–40 % (n = 42); IV – более 40 % (n = 19). У 92 больных 

операции выполняли в условиях неполной декомпрессии перед-

ней брюшной стенки, у 303 – в условиях полной декомпрессии. 

Анализировали повышение внутрибрюшного давления, исход-

ное состояние системы регуляции агрегатного состояния крови, 

наличие дисплазии соединительной ткани, структурные особен-

ности костной ткани.

Результаты. Обеспечение полной декомпрессии передней 

брюшной стенки при дорсальной инструментальной коррек-

ции позволяет уменьшить объем интраоперационной кровопо-

тери на 60 % и не проводить гемотрансфузию у 75,9 % пациен-

тов. Структурная и хронометрическая гипокоагуляция, на фоне 

угнетения процесса латеральной сборки фибрина в 80,0 % слу-

чаев является стартовым функциональным состоянием системы 

гемостаза у пациентов с идиопатическим сколиозом.

Заключение. Главенствующее значение в решении задачи 

снижения степени тяжести интраоперационной кровопоте-

ри принадлежит коррекции выявленных нарушений в системе 

регуляции агрегатного состояния крови и реализации техноло-

гических приемов, направленных на профилактику повышения 

внутрибрюшного давления.

Ключевые слова: идиопатический сколиоз, дорсальный спонди-

лодез, интраоперационная кровопотеря, профилактика повыше-

ния внутрибрюшного давления, дисплазия соединительной ткани.
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Известно, что объем интраопераци-
онной кровопотери является пока-
зателем, обязательно оцениваемым 
при хирургической коррекции ско-
лиоза [18, 20, 22, 25]. Внедрение совре-
менных технологий хирургического 
лечения идиопатического сколиоза, 
в частности сложной техники транс-
педикулярной фиксации, характери-
зуется увеличением степени хирур-
гической агрессии, обусловленной 
потребностью в многоуровневой 
стабилизации позвоночника [4]. Это 
обстоятельство приводит к большей 
длительности хирургического вмеша-
тельства и к неизбежной кровопоте-
ре, которая является дополнительным 
фактором операционно-анестезио-
логического риска и причиной мно-
гих осложнений, включая летальные 
исходы [21, 23, 35]. Основными извест-
ными факторами, обусловливающими 
интраоперационную потерю крови 
при хирургической коррекции ско-
лиоза, являются обширность зоны 
вынужденно травмируемых мышеч-
ной и костной тканей, продолжитель-
ность хирургического вмешательства 
и повышение внутрибрюшного дав-
ления [26, 28]. Некоторые исследова-
тели [12, 32, 34] выявили достаточно 
тесную взаимосвязь между длитель-
ностью операции, тяжестью дефор-
мации позвоночника и ее этиологии, 
характером гемодинамики, методом 
анестезиологического обеспечения 
и объемом интраоперационной кро-
вопотери. Другие исследователи [9, 
16, 24, 35] не установили аналогич-
ной зависимости и обнаружили лишь 
прямую связь объема интраопераци-
онной кровопотери с обширностью 
и продолжительностью хирургиче-
ского вмешательства. Имеются сведе-
ния о том, что количество позвонков, 
включаемых в зону спондилодеза, яв-
ляется наиболее значимым фактором 
тяжести кровопотери. Есть сообще-
ния, что у пациентов с низкой костной 
плотностью объем интраоперацион-
ной кровопотери выше, чем у пациен-
тов с нормальной плотностью кост-
ной ткани.

В литературе описана патологичес-
кая кровоточивость, связанная с ано-

малиями развития соединительной 
ткани [6]. Так, состояние повышенной 
кровоточивости тканей отмечено при 
синдроме Марфана, Элерса – Данло-
са, пролабировании клапанов сердца, 
врожденных пороках сердца и других 
заболеваниях, связанных с дисплазией 
соединительной ткани. Патогенез кро-
воточивости долгое время оставался 
неясным, при этом некоторые авто-
ры связывали его с тромбоцитопати-
ями [3, 13, 19]. В литературе имеются 
немногочисленные сообщения, посвя-
щенные нарушениям в системе гемо-
стаза и их влиянию на интенсивность 
кровоточивости в ходе хирургиче-
ских операций у больных сколиозом. 
Есть сведения, что у данной катего-
рии пациентов нарушена агрегаци-
онная функция тромбоцитов, сниже-
на активность фактора Виллебранда 
и VIII фактора, нарушена полимериза-
ция фибрин-мономеров, а также есть 
гиперкоагуляционные сдвиги, выра-
женность которых зависит от тяжести 
заболевания [10, 29].

Описаны изменения параметров 
плазменного звена системы гемоста-
за при операциях на позвоночнике 
в виде гипофибриногенемии и угнете-
ния фибринолитической активности 
крови. На начальных этапах хирур-
гического вмешательства подобные 
гемостатические реакции авторы 
расценивали как компенсированные, 
переходящие в состояние субком-
пенсации на более поздних сроках 
наблюдения [2].

Таким образом, сведения из лите-
ратурных источников позволяют сде-
лать вывод, что имеется совокупность 
факторов, определяющих результи-
рующий объем интраоперационной 
кровопотери при хирургической кор-
рекции идиопатического сколиоза. 
Однако требуется уточнение причин 
развития повышенной, в ряде случа-
ев массивной кровопотери с целью 
определения возможных путей про-
филактики, направленных на сниже-
ние интраоперационной кровопотери, 
а следовательно, на повышение уровня 
безопасности оперируемых больных 
с идиопатическим сколиозом.

Указанные обстоятельства стали 
основанием для формулировки цели 
настоящего исследования.

Цель исследования – анализ факто-
ров риска развития повышенной кро-
вопотери при хирургической коррек-
ции идиопатического сколиоза.

Материал и методы

Исследование является обсерваци-
онным, выполненным в процессе 
хирургического лечения 395 паци-
ентов с идиопатическим сколио-
зом, получивших плановую хирур-
гическую помощь на базе отделения 
детской ортопедии № 1 Новосибир-
ского НИИТО им. Я.Л. Цивьяна в 2011–
2015 гг. Критерии включения: боль-
ные с идиопатическим сколиозом 
подросткового и юношеского возрас-
та, впервые оперированные по поводу 
деформаций позвоночника. Критерии 
исключения: больные с заболевания-
ми крови, с установленным диагнозом 
дифференцированной дисплазии сое-
динительной ткани, оперированные 
по технологии многоэтапного лече-
ния. Исследование согласовано с эти-
ческим комитетом ННИИТО (Прото-
кол № 006/11 от 25.03.2011 г.).

Критерий формирования групп 
наблюдения: зарегистрированный 
объем интраоперационной кровопо-
тери. Для оценки степени тяжести ин-
траоперационной кровопотери при-
меняли классификацию ВОЗ 2001 г.

Выделены четыре группы пациентов:
I (n = 201) – интраоперационная 

кровопотеря I ст. тяжести (до 15 % 
ОЦК);

II (n = 133) – интраоперационная 
кровопотеря II ст. тяжести (15–30 % 
ОЦК);

III (n = 42) – интраоперационная 
кровопотеря III ст. тяжести (30–40 % 
ОЦК);

IV (n = 19) – интраоперационная 
кровопотеря IV ст. тяжести (более 40 % 
ОЦК).

Средний возраст больных: 17,2 
[14,24; 20,36] года в I группе, 16,9 
[13,56; 20,04] года – во II; 16,5 [13,08; 
19,92] года – в III; 16,7 [13,01; 20,39] 
года – в IV. Показаниями к хирургиче-
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скому лечению явились деформации 
позвоночника IV ст. у 301 (76 %) паци-
ента, III ст. – у 94 (24 %).

Всем пациентам проведена хирур-
гическая коррекция деформаций 
позвоночника в объеме дорсально-
го спондилодеза с применением 
гибридного инструментария. Опера-
ции выполняли в положении пациента 
на животе (prone position). У 92 боль-
ных с целью профилактики повы-
шения внутрибрюшного давления 
использовали резиновый надувной 
круг, подкладываемый под живот. 
У 303 больных дорсальную коррекцию 
осуществляли на специализирован-
ном столе для спинальной хирургии. 
Модульная конструкция стола позво-
ляла полностью исключить какое-либо 
внешнее воздействие на область живо-
та оперируемого.

Изучали и анализировали факторы, 
определяющие величину интраопе-
рационной кровопотери: повышение 
внутрибрюшного давления, исходное 
состояние системы регуляции агрегат-
ного состояния крови (РАСК), диспла-
зию соединительной ткани, структур-
ные особенности костной ткани.

Предоперационное обследование 
проводили по единой стандартной 
программе. У 197 (49,9 %) больных 
дополнительно исследовали следую-
щие показатели: тромбиновое время, 
фибринолитическую активность кро-
ви, фактор Виллебранда, антитром-
бин III, плазминоген, протеин С, про-
теин S, а также VIII, X, XII факторы 
свертывания крови.

Для оценки функционального 
состояния системы РАСК исследова-
ли гемостатический потенциал (ГП) 
цельной крови. Для исследования ГП 
применяли аппаратно-программный 
комплекс АРП-01М «Меднорд», дей-
ствующий на основе регистрации 
изменения сопротивления исследу-
емой среды резонансным колебани-
ям иглы-резонатора, закрепленной 
на пьезоэлектрическом элементе 
и опущенной в кювету с кровью паци-
ента. Все вычисления, вывод графиков 
и цифровых параметров исследова-
ния, а также управление работой ком-
плекса выполнял персональный ком-
пьютер, использующий специализи-
рованную компьютерную программу 
«ИКС ГЕМО-3». Динамику исследуемого 

процесса определяли по изменениям 
агрегатного состояния крови и реги-
стрировали в виде интегрированной 
кривой линии низкочастотной пье-
зотромбоэластографии, каждая точ-
ка которой обусловлена состоянием 
системы в конкретный момент вре-
мени. Исследуемые показатели и их 
референтные значения представлены 
в табл. 1.

У 80 (20,3 %) пациентов на пред-
операционном этапе провели денси-
тометрическое исследование. Мине-
ральную плотность костной ткани 
оценивали методом двухэнергетиче-
ской рентгеновской абсорбциометрии 
(DEXA) с использованием аксиального 
остеоденситометра «Hologic», с при-
менением детских программ и аме-
риканской нормативно-возрастной 
базы данных. У этих же больных была 
исследована морфология суставных 
отростков поясничных позвонков, 
полученных в ходе хирургического 
вмешательства.

Наличие признаков дисплазии сое-
динительной ткани оценивали путем 
физикального осмотра, инструмен-
тальных исследований, УЗИ-диагно-

Таблица 1

Референтные значения показателей низкочастотной пьезотромбоэластографии

Параметр Обозначение Норма

Начальный показатель, отн. ед. А0 130–250

Амплитуда контактной коагуляции, отн. ед. А1 80–110

Время контактной коагуляции, мин Т1 0,5–1,5

Интенсивность контактной коагуляции, отн. ед. ИКК От -40 до -10

Амплитуда достижения константы тромбина, отн. ед. А2 183–203

Время достижения константы тромбина, мин Т2 3,5–4,8

Константа тромбиновой активности, отн. ед. КТА 25–40

Амплитуда коагуляционного драйва, отн. ед. А3 705–725

Время свертываемости крови (точка желирования), мин Т3 5–10

Интенсивность коагуляционного драйва, отн. ед. ИКД 30–45

Амплитуда полимеризации сгустка, отн. ед. А4 846–866

Время полимеризации сгустка, мин Т4 33,5–39,5

Интенсивность полимеризации сгустка, отн. ед. ИПС 15–25

Амплитуда максимальной плотности сгустка, отн. ед. А5 881–901

Время формирования фибрин-тромбоцитарной структуры, мин Т5 41–47

Максимальная плотность сгустка, отн. ед. МА 450–650

Интенсивность тотального свертывания, отн. ед. ИТС 15–25

Амплитуда ретракции и лизиса, отн. ед. А6 872–892

Время ретракции и лизиса, мин Т6 51–57
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стики. Для оценки фенотипических 
признаков дисплазии соединительной 
ткани использовали шкалу Л.Н. Абаку-
мовой [1], предусматривающей балль-
ную оценку выраженности клиниче-
ских проявлений.

Электрокардиографию с запи-
сью в 12 общепринятых отведениях 
проводили на 3/6-канальном элек-
трокардиографе «BIOSET 3700», эхо-
кардиографическое исследование 
и исследование внутренних органов 

– с использованием ультразвукового 
аппарата «Aplio XG».

Все операции выполняли в услови-
ях общей анестезии на основе севоф-
лурана, фентанила, клофелина и кета-
мина. Тактика выбора объема и каче-
ства инфузионно-трансфузионного 
обеспечения в выделенных группах 
принципиальных отличий не имела.

Внутрибрюшное давление кон-
тролировали непрямым методом 
по Collee et al. [15]: после интубации 
трахеи в желудок устанавливали зонд, 
внутрижелудочное расположение зон-
да подтверждали получением желу-
дочного сока при аспирации, а так-
же подъемом внутрибрюшного дав-
ления путем надавливания на область 
эпигастрия.

Интраоперационную кровопоте-
рю устанавливали гравиметрическим 
методом и определением объема кро-
ви, аспирированной в градуированные 
емкости. Должный ОЦК определяли 
по формуле: ОЦКд = Pq, где P – мас-
са тела больного (кг); q – эмпириче-
ское число, отражающее количество 
крови на 1 кг массы тела (дети в воз-
расте 6–12 лет – 80 мл/кг, старше 12 
лет и взрослые 70 мл/кг; ГОСТ Р 53470 

– 2009).
Статистические расчеты проводи-

ли в программе «Rstudio». Эмпириче-
ские распределения данных испытаны 
на согласие с законом нормального 
распределения по критерию Кол-
магорова – Смирнова (Лиллиефор-
са). Из-за малого и несовпадающего 
в группах количества нормальных 
показателей сравнительный анализ 
в группах проводили непараметри-
ческими методами. Дескриптивные 
характеристики представлены в следу-
ющем виде: медиана [первый квартиль; 
третий квартиль], процент от обще-
го числа в группе для категориальных 
данных. Изучение попарных статисти-
ческих взаимосвязей выполняли путем 
расчета коэффициентов корреляции 
Спирмена, проверку статистических 
гипотез – при критическом уровне 

значимости р = 0,05, различие счи-
тали статистически значимым, если 
p < 0,05.

Результаты

Анализ степени тяжести интраопе-
рационной кровопотери позволил 
установить, что у 50,9 % больных кро-
вопотеря не превысила 15 % ОЦК, 
у 33,7 % соответствовала пределам 
от 15 до 30 % ОЦК, у 18,0 % была зна-
чительной и соответствовала III ст. 
тяжести – 30–40 % ОЦК, у 13,4 была 
массивной и по классификации ВОЗ 
соответствовала IV ст. тяжести – более 
40 % ОЦК.

В табл. 2 представлены основ-
ные характеристики выполненных 
операций.

Во время операции все пациенты 
располагались на операционном столе 
в положении лежа на животе с исполь-
зованием различных способов профи-
лактики повышения внутрибрюшного 
давления. Надувной круг обеспечивал 
лишь частичную декомпрессию пе-
редней брюшной стенки, в дальней-
шем этот способ будет назван нами 
неполной декомпрессией перед-
ней брюшной стенки. Особенности 
модульной конструкции специали-

Таблица 2

Основные характеристики выполненных операций

Показатель
Группы наблюдений Критерий Краскела – Уоллиса, p-уровень

I (n = 201) II (n = 133) III (n = 42) IV (n = 19)

Уровни 

транспедикулярной 

фиксации, n

4 [3; 5] 4 [3; 5] 4 [3; 5] 4 [3; 4,5] Общее сравнение: 0,839; попарное сравнение**: 

I–II: 0,966; I–III: >0,999; II–III: 0,879; I–IV: 

>0,999; II–IV: >0,999; III–IV: >0,999

Продолжительность 

оперативного 

вмешательства, мин

165,0 

[140,0; 190,0]

150,0 

[130,0; 180,0]

197,5 
[166,2; 260,0]

200,0 
[180,0; 245,0]

Общее сравнение: <0,001*; попарное сравнение**: 

I–II: 0,002*; I–III: <0,001*; II–III: <0,001*; I–IV: 

<0,001*; II–IV: <0,001*; III–IV: 0,607

Интраоперационная 

кровопотеря, мл

450 

[350; 500]

700 

[600; 850]

1100 

[950; 1200]

1500 

[1250; 1750]

Общее сравнение: <0,001*; попарное сравнение**: 

I–II: <0,001*; I–III: <0,001*; II–III: <0,001*; I–IV: 

<0,001*; II–IV: <0,001*; III–IV: <0,001*
Интраоперационная 

кровопотеря, % ОЦК
12,0 

[10,0; 13,0]

20,0 

[17,0; 23,0]

34,0 

[30,3; 36,0]

45,0 

[43,5; 53,0]

Общее сравнение: <0,001*; попарное сравнение**: 

I–II: <0,001*; I–III: <0,001*; II–III: <0,001*; I–IV: 

<0,001*; II–IV: <0,001*; III–IV: 0,329

*статистически значимо различающиеся показатели;

**для попарных сравнений применен U-критерий Манна – Уитни; для учета эффекта множественных сравнений использовалась 

   поправка Бенджамини – Хохберга.



104
Анестезиология и реаниматология Anesthesiology and reanimation

Hirurgia Pozvonochnika (spine surgery) 2017;14(3):100–112 ХИРУРГИЯ ПОЗВОНОЧНИКА 2017. Т. 14. № 3. С. 100–112 

М.Н. Лебедева и др. Патогенетические основы профилактики развития повышенной кровопотери в хирургии сколиоза 

M.N. Lebedeva et al. Pathogenetic foundations for prevention of increased blood loss in surgery for scoliosis

зированного хирургического стола, 
напротив, позволяли избежать даже 
минимального компримирующего 
воздействия на область живота, что 
дало возможность назвать этот способ 
профилактики повышения внутри-
брюшного давления полной деком-
прессией передней брюшной стенки. 
Максимальное число пациентов, опе-
рированных в условиях полной деком-
прессии передней брюшной стенки, 
вошло в I группу. Максимальное число 
пациентов, оперированных в услови-
ях неполной декомпрессии передней 
брюшной стенки, вошло в III группу. 
Долевое распределение использован-
ных способов профилактики повы-
шения внутрибрюшного давления 
в вгруппах представлено в табл. 3.

В табл. 4 приведены сведения 
об объеме интраоперационной кро-
вопотери в условиях различных спо-
собов профилактики повышения вну-
трибрюшного давления.

Согласно табл. 4, обеспечение пол-
ной декомпрессии передней брюш-
ной стенки способствовало снижению 
объема интраоперационной кровопо-
тери на 60,0 %.

Для контроля внутрибрюшного 
давления использовали метод изме-
рения давления в желудке как про-
стой, безопасный и неограничиваю-

щий свободу действий хирургической 
бригады. Измерение внутрибрюшного 
давления выполняли только у боль-
ных, оперированных в условиях обе-
спечения полной декомпрессии пе-
редней брюшной стенки. Контроль 
динамики внутрижелудочного дав-
ления на основных этапах операции 
показал, что ни у одного из опериро-
ванных показатели внутрибрюшно-
го давления не выходили за пределы 
нормальных значений и составили 2,2 
[0,9; 3,5] мм рт. ст.

Хирургическая коррекция сколио-
тических деформаций позвоночни-
ка в условиях обеспечения полной 
декомпрессии передней брюшной 
стенки позволила уменьшить потреб-
ность в интраоперационном приме-
нении компонентов донорской крови. 
В I группе гемотрансфузии не прово-
дили, во II группе трансфузии компо-
нентов донорской крови проводили 
36 (27,1 %) пациентам, в III группе – 40 
(95,2 %), в IV – всем больным.

При исследовании морфологии 
суставных отростков поясничных 
позвонков выявлены структурные осо-
бенности костной ткани, основными 
из которых явились атрофия и дис-
трофия костных балок, наличие в меж-
балочных пространствах кист разно-
го размера, расширенных, зияющих, 

заполненных кровью сосудов и очагов 
обширных кровоизлияний. Подобная 
морфологическая структура костной 
ткани зарегистрирована у 26 больных. 
У 20 пациентов при регистрации ука-
занных морфологических изменений 
объем интраоперационной кровопо-
тери находился в пределах 31–40 % 
ОЦК (III группа), у 6 – превысил 40 %  
(IV группа).

Результаты морфологического 
исследования костной ткани были 
сопоставлены с данными денсито-
метрии. У пациентов с выявленны-
ми морфологическими особенно-
стями зарегистрированы показатели, 
которые косвенно могут свидетель-
ствовать о снижении минеральной 
плотности костной ткани различной 
степени выраженности (средние зна-
чения Z-критерия ≤ -2,5). И хотя была 
установлена весьма слабая корреля-
ционная связь между показателями 
плотности костной ткани и объемом 
интраоперационной кровопотери 
в мл и в % ОЦК (коэффициент кор-
реляции Спирмена соответственно 
составил r = -0,26, p = 0,013 и r = -0,35, 
p < 0,001), есть основания предпо-
ложить, что выявленные морфологи-
ческие особенности могут быть при-
чиной избыточной кровоточивости 
костной ткани, следствием чего ста-

Таблица 3

Долевое распределение использованных методов профилактики повышения внутрибрюшного давления, %

Тип декомпрессии Группы наблюдений Точный двусторонний критерий 

Фишера, p-уровеньI II III IV

Неполная декомпрессия передней 

брюшной стенки (n = 92)

13 30 40 17

<0,001
Полная декомпрессия передней 

брюшной стенки (n = 303)

63 34 2 1

Таблица 4

Объем интраоперационной кровопотери при различных способах профилактики повышения внутрибрюшного давления

Параметр Неполная декомпрессия передней 

брюшной стенки (n = 92)

Полная декомпрессия передней 

брюшной стенки (n = 303)

U-критерий Манна – Уитни, 

p-уровень

Кровопотеря, мл 1100 [937,5; 1212,5] 500 [400,0; 650,0] <0,001

Кровопотеря, % ОЦК 30 [24,5; 38,0] 14 [11,0; 18,0] <0,001
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ла повышенная интраоперационная 
кровопотеря.

При оценке наличия у больных 
идиопатическим сколиозом призна-
ков дисплазии соединительной ткани 
во внимание принимали как данные 
физикального осмотра, так и инстру-
ментальных исследований (УЗИ-диа-
гностики). Признаки дисплазии сое-
динительной ткани, которые учи-
тывали при физикальном осмотре, 
следующие: готическое небо, непра-
вильный прикус, гипермобильность 
суставов, косолапость, плоскосто-
пие, О- и Х-образные конечности [5]. 
Диспластические признаки выявле-
ны у 166 (42 %) обследованных. При 
этом у 33,3 % больных отмечалось 
сочетание фенотипических проявле-
ний: готическое небо, неправильный 

прикус, гипермобильность суставов, 
плоскостопие. У 185 (46,8 %) больных 
в процессе обследования регистриро-
вали изменения, связанные с наруше-
ниями морфологии и функции вну-
тренних органов: патологию органов 
зрения (миопию, гиперметропию) – 
у 37 (9,4 %) больных; птозы внутрен-
них органов – у 47 (11,9 %); нару-
шение моторики органов желудоч-
но-кишечного тракта – у 58 (14,7 %). 
Преобладали малые аномалии серд-
ца и изменения электрокардиограм-
мы. У 63,0 % обследуемых отмечены 
сочетания анатомо-функциональных 
нарушений.

Выявленные признаки дисплазии 
соединительной ткани условно разде-
лили на три типа: 1-й тип – фенотипи-
ческие признаки; 2-й – висцеральные 

признаки; 3-й – сочетание феноти-
пических и висцеральных признаков. 
В табл. 5 представлено долевое рас-
пределение типов диспластического 
статуса в группах наблюдения.

Из сведений, касающихся интра-
операционной кровопотери у боль-
ных с установленным типом дис-
пластического статуса, становится 
очевидным, что наибольший объем 
интраоперационной кровопотери 
зарегистрирован при 3-м типе дис-
плазии соединительной ткани, а наи-
больший процент больных с 3-м 
типом был максимальным в IV группе 
(табл. 6).

Предоперационное лаборатор-
ное исследование системы гемоста-
за показало, что отклонений средних 
значений большинства показателей 

Таблица 5

Долевое распределение типов диспластического статуса в группах наблюдения, %

Группы Тип диспластического статуса Точный двусторонний критерий 

Фишера, p-уровни1-й 2-й 3-й

I 35 38 27 I:II 0,715; I:III 0,040*; I:IV 

<0,001*; II:III 0,021; II:IV <0,001*; 

III:IV 0,004*
II 28 34 38

III 7 36 57

IV 5 0 95

*статистически значимо различающиеся показатели.

Таблица 6

Интраоперационная кровопотеря у пациентов с установленным типом диспластического статуса

Показатели
Тип диспластического статуса

Критерий Краскела – Уоллиса, p-уровни
1-й n = 65 (16,5 %) 2-й n = 84 (21,3 %) 3-й n = 101 (25,6 %)

Кровопотеря, мл 450 [450; 700] 520 [500; 850] 1100 [650; 1250]
Общее сравнение: <0,001*; 

попарное сравнение**: 1–2: <0,001*; 

1–3: <0,001*; 2–3: <0,001*

Кровопотеря, % ОЦК 14,0 [12,0; 19,0] 14,0 [14,0; 25,3] 28,0 [14,0; 36,0]

Общее сравнение: <0,001*; 

попарное сравнение**: 1–2: 0,002*; 1–3: 

<0,001*; 2–3: <0,001*

Уровни 

транспедикулярной 

фиксации, n

4 [3; 5] 4[3; 5] 4 [3; 5]
Общее сравнение: 0,764; 

попарное сравнение**: 1–2: >0,999; 1–3: 

0,891; 2–3: 0,815

Продолжительность 

операции, мин
170,0 [150,0; 195,0] 157,5 [130,0; 186,2] 190,0 [165,0; 240,0]

Общее сравнение: <0,001*; 

попарное сравнение**: 1–2: 0,193; 1–3: 

0,004*; 2–3: <0,001*

*статистически значимо различающиеся показатели;

**для попарных сравнений применен U-критерий Манна – Уитни; для учета эффекта множественных сравнений использовали 

     поправку Бенджамини – Хохберга.
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от условно-нормальных значений 
не наблюдалось. Среднее количество 
тромбоцитов в I группе – 228,3 [199,0; 
257,0] × 109, во II – 247,0 [214,0; 299,0] 
× 109, в III – 269,0 [212,5; 307,0] × 109, 
в IV – 238,0 [214,5; 265,5] × 109 (груп-
повое сравнение по критерию Кра-
скела – Уоллиса; р < 0,001). Средние 
значения показателя фибринолити-
ческой активности во II и III группах 
были выше нормы, однако статисти-
чески значимых различий этого пока-
зателя при межгрупповом сравнении 
не выявлено. Статистически значимой 
корреляционной связи между исход-
ными результатами лабораторных 
исследований показателей гемостаза 
и объемами интраоперационной кро-
вопотери также не установлено.

Исследование ГП крови методом 
НПТЭГ, позволяющим оценивать весь 
цикл гемокоагуляции, проведено у 82 
(20,9 %) пациентов. При этом 67 во-
шли в I группу, 12 – во II, 3 – в IV. Для 
выявления характерных особенно-
стей у больных с изучаемой патоло-
гией проводили анализ данных всех 
пациентов в целом. Установлено три 
типа ГП.

Первый тип ГП зарегистриро-
ван у 67 (81,7 %) больных I группы 
(табл. 7). Как видно из данных, харак-
терными особенностями у подавляю-
щего большинства пациентов являлись 
структурная гипокоагуляция – сни-

жение интенсивности коагуляцион-
ного драйва (ИКД), интенсивности 
полимеризации сгустка (ИПС), мак-
симальной плотности сгустка (МА), 
и хронометрическая гипокоагуляция 

– увеличение времени свертываемо-
сти крови t3, времени формирования 
фибрин-тромбоцитарной структу-
ры t5, снижающие, в конечном счете, 
интенсивность тотального свертыва-
ния (ИТС). При этом реакция сосуди-
сто-тромбоцитарного звена – времени 
контактной коагуляции t1, интенсив-
ности контактной коагуляции (ИКК) 
и фибринолитического звена – интен-
сивности ретракции и лизиса сгуст-
ка (ИРЛС) обеспечивали адекватную 
реакцию ГП на хирургическую трав-
му. Интраоперационная кровопотеря 
при данном типе ГП относилась к I ст. 
тяжести и не превышала 12 % ОЦК. 
Это обстоятельство позволило заклю-
чить, что система гемостаза у подавля-
ющего большинства больных с иди-
опатическим сколиозом находилась 
в состоянии адекватной и эффектив-
ной саморегуляции.

Второй тип ГП зарегистрирован 
у 12 (14,6 %) пациентов II группы 
(табл. 8). Характерные особенности 
данного типа ГП: хронометрическая 
гипокоагуляция (увеличение t3 и t5, 
снижение ИТС) и структурная гипер-
коагуляция (увеличение МА). Установ-
ленный дисбаланс ГП крови, вероят-

нее всего, явился причиной неадек-
ватной реакции системы гемостаза 
на воздействие факторов агрессии – 
хирургической травмы, медикаментоз-
ного воздействия препаратов для ане-
стезии и инфузионного обеспечения 
выполняемых операций. Об этом сви-
детельствуют результирующие данные 
объема зарегистрированной интра-
операционной кровопотери, которая 
по классификации ВОЗ относилась 
ко II и III ст. тяжести и была в преде-
лах 28–30 % ОЦК. Полученные дан-
ные позволили определить этот тип 
ГП как состояние дисбаланса системы 
гемостаза.

Третий тип гемостатического 
потенциала зарегистрирован только 
у трех пациентов. При этом во всех 
случаях фиксировали однотипные 
расстройства ГП: на фоне характерно-
го для больных с идиопатическим ско-
лиозом нарушения процесса латераль-
ной сборки фибрина (снижение ИПС) 
наблюдалась выраженная активация 
начальных этапов фибриногенеза – 
внутрисосудистая активация агре-
гационной активности форменных 
элементов крови (t1 → 0; ИКК → 0). 
Активация сосудисто-тромбоцитар-
ного звена гемостаза сопровожда-
лась значительной активацией тром-
биновой активности (КТА = 50; 100; 
60 отн. ед.), соответственно сопрово-
ждающейся усилением противосвер-

Таблица 7

Первый тип гемостатического потенциала

Показатель Референтные значения Идиопатический сколиоз (n = 67)

T1 1,30 [0,90; 1,70] 1,40 [0,95; 1,60]

ИКК 27 [16; 35] 19 [12,5; 25,0]

КТА 30,0 [25,0; 38,0] 12,0 [10,8; 16,0]**

Т3 7,60 [5,90; 9,20] 20,00 [16,85; 25,00]**

ИКД 37,0 [32,5; 43,2] 18,0 [14,7; 21,0]**

ИПС 16,75 [13,65; 19,65] 7,60 [7,15; 7,85]**

МА 502,0 [466,0; 560,0] 400,0 [372,5; 556,5]

Т5 34 [27; 38] 62 [51; 65]**

ИТС 17,04 [14,68; 20,12] 8,80 [7,90; 9,75]**

ИРЛС 0,90 [0,10; 2,50] 0,00 [0,00; 0,25]*

КСПА 2,35 [1,90; 2,80] 2,10 [1,95; 3,00]

Описание показателей см. в табл. 1; ИРЛС – интенсивность ретракции и лизиса сгустка; КСПА – коэффициент суммарной противосвертывающей 

активности; U-критерий Манна – Уитни: *p < 0,05; **p < 0,001.
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Таблица 8

Второй тип гемостатического потенциала

Показатель Референтные значения ИС (n = 12)

T1 1,3 [0,9; 1,7] 1,5 [1,2; 2,0]

ИКК 27 [16; 35] 18 [7,83; 29,00]

КТА 30,00 [25,00; 38,00] 33,78 [26,32; 40,00]

Т3 7,6 [5,9; 9,2] 9,4 [8,5; 10,7]**

ИКД 37,0 [32,5; 43,2] 39,0 [33,4; 48,0]

ИПС 16,75 [13,65; 19,65] 18,50 [15,80; 18,80]

МА 502 [466; 560] 594 [554; 634]*

Т5 34,0 [27,0; 38,0] 38,8 [37,4; 42,1]*

ИТС 17,04 [14,68; 20,12] 15,25 [13,42; 16,40]*

ИРЛС 0,90 [0,10; 2,50] 1,61 [1,10; 1,89]

КСПА 2,35 [1,90; 2,80] 2,08 [1,97; 2,60]

Описание показателей см. в табл. 1; ИРЛС – интенсивность ретракции и лизиса сгустка; КСПА – коэффициент суммарной противосвертываю-

щей активности; U-критерий Манна – Уитни: *p < 0,05; **p < 0,001.

тывающей активности (КСПА = 3,3; 5,0 
и 3,2 отн. ед.), снижающей коагуляци-
онный потенциал на протеолитиче-
ском этапе (ИКД = 36; 60; 24  отн. ед.), 
и активацией фибринолитической 
активности ИРЛС. Интраоперационная 
кровопотеря у этих пациентов относи-
лась к категории массивной и превы-
шала 50 % ОЦК. Полученные данные 
позволили определить этот тип ГП 
как состояние дисрегуляции системы 
гемостаза. На рис. представлена пьезо-
тромбоэластограмма пациента с тре-
тьим типом ГП.

Обсуждение

Полученные в ходе исследования дан-
ные полностью согласуются с имею-
щимися литературными сведениями 
о том, что интраоперационная кро-
вопотеря в хирургии сколиоза значи-
тельно варьирует [27, 30, 31, 33]. Говоря 
о факторах, которые обусловливают 
различную степень тяжести интра-
операционной потери крови, боль-
шинство отечественных и зарубежных 
исследователей используют принцип 
«есть фактор – есть риск», а конкрет-
ных сведений о значимости каждо-
го из них и возможных эффективных 
способах профилактики и лечебных 
мероприятий, направленных на сни-
жение кровопотери, не приводят.

Выполненное исследование позво-
лило определить основные факторы, 
обусловливающие интраоперацион-
ную кровопотерю в хирургии идио-
патического сколиоза и уточнить зна-
чимость каждого из них у данного 
контингента больных. В первую оче-
редь, имеет значение то обстоятель-
ство, что хирургическую коррекцию 
сколиотических деформаций позво-
ночника выполняют в нефизиологич-
ном положении больного на операци-
онном столе – лежа на животе лицом 
вниз (prone position) в условиях ком-
прессии передней брюшной стенки 
различной степени выраженности. 
Так как брюшная полость представ-
ляет собой замкнутое пространство, 
то рост давления в нем, в соответствии 
с законом Паскаля, оказывает действие 
во всех направлениях, из которых 
наиболее существенным признается 
давление на заднюю стенку брюш-
ной полости с нарушением кровото-
ка по нижней полой вене. Для оттока 
крови к правому сердцу включается 
вертебральная система, следствием 
чего является повышенная интраопе-
рационная кровоточивость тканей. 
Для реализации ограничения давле-
ния на переднюю брюшную стенку 
используют различные укладки боль-
ного на операционном столе [26, 28]. 
На основании статистически досто-
верных данных убедительно проде-

монстрировано, что использование 
интраоперационной укладки пациента 
в prone position с обеспечением пол-
ной декомпрессии передней брюшной 
стенки позволяет избежать эффекта 
повышения внутрибрюшного дав-
ления на всех этапах хирургическо-
го вмешательства и минимизировать 
выраженность интраоперационного 
венозного кровотечения. Подтверж-
дением этого является тот факт, что 
у 50,9 % пациентов интраоперацион-
ная кровопотеря не превысила 15 % 
ОЦК, у 33,7 % объем интраоперацион-
ной кровопотери соответствовал пре-
делам 15–30 % ОЦК, что позволило не 
проводить гемотрансфузию с исполь-
зованием компонентов донорской 
крови у 75,9 % оперированных, умень-
шив реальный риск гемотрансфузион-
ных осложнений.

Большинство публикаций по мор-
фологии костной ткани у больных 
с идиопатическим сколиозом посвя-
щено изучению этиологических фак-
торов и патогенетических механиз-
мов развития сколиотической болезни. 
Вместе с тем представляют интерес 
исследования, которые помогут отве-
тить на следующие вопросы: могут ли 
особенности архитектоники костной 
ткани у больных с идиопатическим 
сколиозом быть причиной повышен-
ной кровоточивости костной ткани 
и может ли предоперационная оцен-
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Рис. 
Пьезотромбоэластограмма пациента В., 13 лет

ка минеральной плотности быть 
средством получения опережающей 
информации о вероятности развития 
повышенной интраоперационной 
кровопотери? Изучение гистопрепара-
тов позволило у 32,5 % больных, кому 
проводили соответствующее исследо-
вание, выявить значимые особенно-
сти структуры костной ткани в виде 
атрофии костных балок, наличия кист 
и расширенных, зияющих, заполнен-
ных кровью сосудов в межбалочных 
пространствах. Результаты анализа 
показали, что во всех случаях с выяв-
ленными морфологическими особен-
ностями интраоперационная кровопо-
теря соответствовала категории зна-
чительной – более 30 % ОЦК. Можно 
предположить, что указанные изме-
нения явились причиной избыточной 
кровоточивости костной ткани, что 
привело к повышенной интраопера-
ционной кровопотере. Учитывая то 
обстоятельство, что всем пациентам 
на предоперационном этапе проводи-

ли денситометрическое исследование, 
мы попытались определить значи-
мость денситометрии как возможно-
го прогностического критерия разви-
тия повышенной интраоперационной 
кровопотери. По результатам обсле-
дования у 20,3 % больных обнаружено 
снижение костной плотности различ-
ной степени выраженности. Это согла-
суется с данными других исследовате-
лей, которые сообщали, что у пациен-
тов с деформациями позвоночника 
III–IV ст. выявлялись нарушения мине-
ральной плотности тел поясничных 
позвонков от состояния остеопении 
до состояния остеопороза [7]. Одна-
ко отсутствие корреляционной зави-
симости между исследуемыми пока-
зателями позволило заключить, что 
данные предоперационного денсито-
метрического исследования должны 
учитываться в практической деятель-
ности, но не могут рассматриваться 
в качестве значимого фактора риска 
повышенной кровопотери и крите-

рия прогнозирования кровопотери 
при выполнении корригирующих 
операций у больных идиопатическим 
сколиозом.

Еще одной клинической характери-
стикой пациентов с идиопатическим 
сколиозом является их диспластиче-
ский статус. Высокая частота присут-
ствия клинических признаков диспла-
зии соединительной ткани позволила 
рассматривать ее как фоновое состо-
яние у таких пациентов. Ранее выпол-
ненные исследования зафиксировали 
аналогичные данные у больных тяже-
лыми формами сколиоза [8]. Корреля-
ционной связи между наличием при-
знаков дисплазии соединительной 
ткани и объемом интраоперацион-
ной кровопотери не установлено, что 
позволяет рассматривать дисплазию 
только как дополнительный фактор 
риска развития повышенной интра-
операционной кровопотери.

В то же время закономерным явле-
нием признается сочетание диспла-
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зии соединительной ткани с наруше-
ниями гемостаза. В частности, повы-
шенная кровоточивость тканей в зоне 
хирургического вмешательства наблю-
далась при пролабировании ство-
рок клапанов сердца [10]. Эти сведе-
ния согласуются и с данными других 
исследователей, которые сообщали, 
что более 50 % лиц с заболеваниями 
соединительной ткани нельзя отнести 
к определенному клинически очер-
ченному синдрому, более того, воз-
можна коалиция синдромов или их 
частичное перекрывание [8]. В иссле-
довании Г.А. Сухановой [10] показано, 
что у больных сколиозом при опера-
циях на позвоночнике, без исходных 
нарушений системы гемостаза, кро-
вопотеря более 20 % ОЦК наблюда-
лась лишь в 29,2 % случаев, тогда как 
в группе с исходными нарушениями 
гемостаза – в 50,5 %. Вероятнее все-
го, именно высокая частота сочета-
ния дисплазии соединительной ткани 
с дисфункциями системы гемостаза 
определяет случаи повышенной кро-
вопотери при хирургической кор-
рекции сколиотических деформаций 
позвоночника. Фенотипические и вис-
церальные признаки дисплазии сое-
динительной ткани являются фоно-
вым состоянием у 63,5 % пациентов 
с идиопатическим сколиозом и служат 
дополнительными факторами риска 
развития повышенной кровопотери 
при хирургической коррекции дефор-
маций позвоночника.

Известно, что хирургическая агрес-
сия сопровождается закономерными 
защитными реакциями организма, 
выражающимися в повышении адге-
зивно-агрегационной активности 
тромбоцитов, усилении коагуляцион-
ного потенциала крови и антикоагуля-
ционной активности, а также увеличе-
нии фибринолитической активности 
крови. Именно эта реакция системы 
гемостаза обеспечивает остановку 
кровотечения и предупреждает избы-
точное тромбинообразование. Таким 
образом, хирургическая и анестезио-
логическая агрессии являются факто-
рами, при которых степень компен-
сации/декомпенсации системы гемо-
стаза может реализовываться в виде 

тромбогенных или геморрагических 
проявлений. С учетом того обстоятель-
ства, что патогенез развития основ-
ного заболевания зачастую сопрово-
ждается повышением или снижени-
ем активности всех звеньев системы 
гемостаза, обнаружение предикторов 
тромбогеморрагических осложнений 
на этапе планирования хирургической 
операции имеет не только диагности-
ческое и прогностическое значение, 
но в ряде случаев определяет потреб-
ность в коррекции выявленных нару-
шений [3].

В нашем исследовании изучение 
функционального состояния систе-
мы гемостаза на предоперационном 
этапе впервые выполнялось с исполь-
зованием глобального диагностиче-
ского теста системы РАСК – НПТЭГ 
[11]. Эта методика позволила выявить 
изменения, характерные для изучае-
мой патологии. В первую очередь это 
касается нарушений полимеризацион-
ного этапа фибриногенеза, характери-
зующегося угнетением в два и более 
раз процесса латеральной сборки 
фибрина. Установлено, что регистри-
руемая структурная гипокоагуляция 
на этапе формирования поперечно 
сшитого фибрина и хронометриче-
ская гипокоагуляция на протеолитиче-
ском этапе в подавляющем большин-
стве случаев являлись характерным 
стартовым состоянием системы гемо-
стаза. При этом выявленные измене-
ния были компенсированными, обе-
спечивающими адекватную реакцию 
гемостатического потенциала крови 
на воздействие факторов агрессии – 
хирургическую травму, медикаментоз-
ные препараты для анестезии и сред-
ства, применяемые для инфузионного 
обеспечения выполняемых операций. 
Об этом свидетельствуют результиру-
ющие показатели зарегистрирован-
ной интраоперационной кровопоте-
ри – менее 15 % ОЦК у 81,7 % боль-
ных, обследованных методом НПТЭГ. 
В то же время мы не исключаем, что 
регистрируемый в ряде случаев дис-
баланс ГП крови, заключающийся 
в регистрации хронометрической 
гипокоагуляции на фоне структур-
ной гиперкоагуляции, который был 

выявлен у 14,6 % больных, мог играть 
существенную роль в нарушении адек-
ватной реакции системы гемостаза на 
хирургическую агрессию и опреде-
лить повышенный объем интраопе-
рационной кровопотери более 15 % 
ОЦК. Однако в целом можно заклю-
чить, что система гемостаза у пода-
вляющего большинства больных иди-
опатическим сколиозом находилась 
в состоянии адекватной и эффектив-
ной саморегуляции.

В 3,7 % случаев интраоперацион-
ная кровопотеря относилась к катего-
рии массивной – более 50 % ОЦК. При 
анализе данных, полученных в кли-
нических наблюдениях, выявлены 
характерные однотипные изменения 
ГП крови: на фоне нарушения процес-
са латеральной сборки фибрина отме-
чены выраженная активация агрегаци-
онной активности форменных эле-
ментов крови, значительная активация 
тромбиновой активности, усиление 
противосвертывающей активности 
и усиление литической активности 
крови. Очевидно, что хирургическое 
вмешательство вызывало дальнейшую 
активацию сосудисто-тромбоцитар-
ного, коагуляционного и фибрино-
литического звеньев системы, что 
не позволяло осуществлять адекват-
ный гемостаз и свидетельствовало 
о состоянии дисрегуляции ГП кро-
ви, что вполне согласуется с мнени-
ем других исследователей о том, что 
хирургическое вмешательство вызы-
вает в организме оперируемых вну-
трисосудистое свертывание крови [2]. 
Это позволило сделать вывод о том, 
что указанные изменения ГП крови, 
выявляемые на предоперационном 
этапе, можно рассматривать как пре-
дикторы массивного интраопераци-
онного кровотечения. Соответственно, 
больные с указанными нарушениями 
ГП крови составляют особую группу 
риска по развитию геморрагическо-
го синдрома. Именно эта категория 
требует превентивной предопераци-
онной медикаментозной подготовки 
(дезагрегантов, эндотелиопротекто-
ров) и целенаправленной интраопе-
рационной медикаментозной коррек-
ции (системных антифибринолити-
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ков) [14, 17]. Мы не можем провести 
адекватную сравнительную оценку 
полученных в ходе исследования све-
дений о состоянии ГП крови у паци-
ентов с идиопатическим сколиозом 
с данными других исследователей. Это 
обусловлено тем обстоятельством, что 
в публикациях, посвященных исследо-
ванию системы гемостаза у больных 
идиопатическим сколиозом, описы-
ваются изменения, зарегистрирован-
ные в процессе использования и ана-
лиза результатов стандартных коагу-
логических тестов, которые не дают 
полной информации о функциони-
ровании всех звеньев системы гемо-
стаза как единой целостной системы. 
В то же время показано, что приме-
нение метода НПТЭГ как глобально-
го диагностического теста позволяет 
максимально расширить возможно-
сти выявления фоновых нарушений 
гемостаза у больных идиопатическим 
сколиозом и является обоснованной 
необходимостью предоперационного 
обследования. Кроме того, характер 
гемостазиологических нарушений 

позволяет индивидуализировать про-
граммы необходимой предопераци-
онной медикаментозной подготовки 
и интраоперационной медикаментоз-
ной коррекции.

Заключение

Выполненное исследование показало, 
что к совокупности факторов, опре-
деляющих результирующий объем 
интраоперационной кровопотери 
в хирургии идиопатического сколиоза, 
относят повышение внутрибрюшного 
давления, нарушение структуры кост-
ной ткани, наличие признаков диспла-
зии соединительной ткани и фоновые 
нарушения в системе гемостаза. При 
этом каждый фактор в той или иной 
степени обусловливает риск разви-
тия повышенной кровопотери. Пока-
зано, что главенствующее значение 
в решении задачи снижения тяжести 
интраоперационной кровопотери 
принадлежит коррекции выявлен-
ных нарушений системы РАСК и реа-
лизации технологических приемов, 

направленных на профилактику повы-
шения внутрибрюшного давления.

Полученные данные позволяют 
рассматривать обеспечение полной 
декомпрессии передней брюшной 
стенки как технологический прием, 
полноправно относящийся к техно-
логиям кровесбережения при опера-
циях на позвоночнике, выполняемых 
в положении больного на животе.

Метод НПТЭГ как глобальный диа-
гностический тест системы РАСК 
позволяет максимально расширить 
возможности определения фоновых 
нарушений гемостаза у больных иди-
опатическим сколиозом. Кроме того, 
он является обоснованной необходи-
мостью предоперационного обследо-
вания, позволяющей индивидуализи-
ровать программы предоперационной 
медикаментозной подготовки и ин-
траоперационной медикаментозной 
коррекции.
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