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ГИПЕРПРОДУКЦИЯ КАРБОКСИГЕМОГЛОБИНА 
КАК СЛЕДСТВИЕ ГИПОКСИИ И МЕМБРАННЫХ 
ПОВРЕЖДЕНИЙ

Резюме. С помощью фотоплетизмометрической техноло-
гииизучено процентное содержание карбоксигемоглобина 
(HbCO) в крови пациентов, поступающих в клинику в крити-
ческих состояниях через реанимационный зал. Обнаружено 
патологическое нарастание содержания HbCO при состояни-
ях, ассоциированных с наличием тяжелой гипоксии. Выявле-
но наличие тесной связи между мембранными повреждения-
ми и повышенной продукцией HbCO. Активации образова-
ния в крови HbCO способствовала реперфузия.

Ключевые слова: гипоксия, монооксид углерода, карбоксиге-
моглобин, ишемия / реперфузия, травматический шок.
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Введение
Образование карбоксигемоглобина (HbCO) 

является не только следствием проникнове-
ния в организм угарного газа (СО, монооксида 
углерода), но также и его усиленной эндоген-
ной продукции. Подавляющая часть эндоген-
ного СО вырабатывается в процессе действия 
фермента гемоксигеназы нагем, являющийся 
продуктом разрушениягемоглобинаимиогло-
бина, а также других гемсодержащих белков 
(цитохромов, цитохромоксидазы, каталазы, 
циклооксигеназы) [3, 8, 10]. В зарубежных на-
учных источниках внимание акцентируется, в 
основном та том, что эндогенный СОусиленно 
образуется, преимущественно в условиях гемо-
лиза и размозжения тканей: при лизировании 
гематом, реинфузии крови, несовместимых ге-
мотрансфузиях, компрессионной травме, экс-
тракорпоральной мембранной оксигенации, 
действии гемолитических ядов (аминопроиз-
водных бензола, нитритов, крепких кислот, 
соединений свинца, множественных укусах 
пчел, змеиных укусах и др.) [5, 8, 9]. Однако, 
повреждение клеточных мембран в условиях 
гипоксии и реоксигенации с активацией сво-
боднорадикальных перекисных липидных по-
вреждений может быть не менее серьезным ме-
ханизмом образования эндогенного СО, а вме-
сте с ним – HbCO. Например, гем-содержащий 
фермент циклооксигеназа локализован имен-
но в цитолемме, поэтому повреждение мем-
бран способно приводить к высвобождению и 
разрушению гема с последующей индукцией 
синтеза эндогенного СО [1, 3, 10].

Цель исследования
Изучить продукцию карбоксигемоглобина 

(HbCO) у пациентов, находящихся в критиче-
ских состояниях, ассоциированных с гипокси-
ей и другими патологическими механизмами, 
приводящими к мембранным повреждениям.

Материалы и методы исследований
Пациенты отделения политравмы, опериро-

ванные в ургентном порядке по поводу травма-
тических повреждений, осложненных шоком, 
а также больные другого профиля, поступив-
шие в КЗОЗ «ХГКБСНМП им. проф. Меща-
нинова» через реанимационный зал прием-
ного отделения. Содержание HbCO в крови 
определялось не инвазионным фотоплетизмо-
метрическим методом при помощи аппарата 
MasimoRainbowRad-57 вместе с показателями 
сатурации капиллярной крови кислородом 
(SpO2) и величиной перфузионного индекса, 
артериотензомерия, центральная венотензоме-
трия, электрокардиография. В связи с особен-
ностями наблюдения за изменением процент-
ного содержания в крови HbCO, заключающи-
мися в том, что у пострадавших с политравмой 
часто проводился его непрерывный много-
часовый мониторинг (вместе со значениями 
SpO2, перфузионного индекса и частоты пери-
ферического пульса), в разделе «результаты ис-
следования» представлены максимальные зна-
чения содержания в крови HbCO. Нам трудно 
отнести это уточнение к другим контингентам 
больных, так как у них замеры были прерыви-
стыми. У больных, оперированных по пово-
ду травматических повреждений,определяли 
концентрацию лактата в артериальной крови 
лактатоксидазным методом на спектрофото-
метре СФ-46.

О наличии мембранных повреждений кос-
венно судили по констатации повышения ак-
тивности в плазме и сыворотке крови амино-
трансфераз и α-амилазы [4, 6, 7]. 

Результаты исследования и их обсуждение
В подавляющем большинстве случаев паци-

енты, находящиеся в состоянии геморрагиче-
ского шока на фоне травматических повреж-
дений, доставлялись в реанимационный зал 



ХАРКІВСЬКА ХІРУРГІЧНА ШКОЛА № 6(81) 201690

ЗАПИСКИ ПРАКТИЧНОГО ЛІКАРЯ

с нормальными (0-2%) или незначительно по-
вышенными (3-4%) показателями процентного 
содержания HbCO в крови [3, 10].Тяжесть шо-
ковой гипоперфузии оценивалась по величине 
перфузионного индекса (ПИ). Мы наблюдали, 
что у пострадавших, пребывающих в состоя-
нии компенсированного шока, величина ПИ 
находилась в пределах 0,5-1,5%, в то время как 
при декомпенсированном шоке, ПИ был сни-
жен до 0,1-0,5%. При отсутствии выраженной 
гипотензии и возникновении сомнений по по-
воду наличия шока, величина ПИ, обычно, 
соответствовала «умеренным стрессовым» зна-
чениям и колебалась в пределах 1,5-2,0%, что 
совпадает с данными последних исследований, 
проведенных на нашей клинической базе [2].

Нарастание содержания в крови HbCO про-
исходило в процессе реперфузии. Увеличение 
скорости внутривенного введения плазмоза-
менителей в условиях реанимационного зала, 
а затем, в операционной, было ассоциировано 
с нарастанием величины ПИ, вместе с кото-
рым в крови нарастало процентное содержа-
ние HbCO. При угрожающей артериальной ги-
потензии жидкостная ресусцитация включала 
струйную внутривенную инфузию физиологи-
ческого раствора, раствора Рингера, гиперто-
нического 4% раствора натрия гидрокарбона-
та, 6% раствора гидроксиэтилкрахмала 200/0,5. 
У пациентов с признаками компенсированно-
го шока отмечалось возрастание содержания 
HbCO в крови до 4-10%. У пострадавших с 
признаками декомпенсированного шока на-
растание содержания HbCO было более зна-
чительным, и доходило до 12-20 %. В наибо-
лее тяжелых случаях (8 пациентов) процентная 
концентрация HbCO возрастала до 26-27 %, и 
даже до 30 %. Таким образом, мы заметили, 
что интенсивность образования в HbCO была 
напрямую связана с тяжестью предшествую-
щей гипоперфузии тканей. Мы учли 92 случая 
проявления гипоперфузии, когда больные до-
ставлялись в реанимационный зал с показате-
лем ПИ, не превышающим 1,5 %, и отследили 
зарегистрированные максимальные значения 
патологического повышения концентрации 
HbCO в крови. Был вычислен коэффициент 
линейной корреляции Пирсона, который име-
ет отрицательное значение 0,854, что указывает 
на наличие сильной тесноты связи между на-
растанием концентрации HbCO и предшеству-
ющей тяжестью гипоперфузии (рис. 1). Следо-
вательно, причиной повышения концентрации 
HbCO в крови в условиях шока могут быть 
гипоксические и свободнорадикальные кле-
точные мембранные повреждения, ассоции-
рованные с феноменом ишемия / реперфузия.

Рис. 1. Диаграмма, отражающая зависимость между вели-

чиной перфузионного индекса и процентным содержанием 

в крови карбоксигемоглобина.

Примечание: группирование данных на диа-
грамме обусловлено устройством прибора для 
мониторирования перфузионного индек-
са и процентного содержания в крови HbCO: 
MasimoRainbowRad-57 выдает фиксированные 
значения величины ПИ.

В процессе определения активности фер-
ментов, а именно, аланиновой и аспарагновой-
аминотрансфераз в плазме крови (АлТ, АсТ) и 
сывороточной α-амилазы, было установлено, 
что их активность отличалась от нормальной 
в условиях шока с тенденцией к повышению. 
Патология поджелудочной железы была ис-
ключена в результате ургентного эхосоногра-
фического исследования, а также в процес-
се дальнейшего динамического клинического 
наблюдения. Тем не менее, обнаружено, что 
по мере нарастания исходной тяжести гипо-
перфузии (которую отражало снижение ПИ), 
а вместе с ней, последующего нарастания со-
держания в крови HbCO, отмечалось нарас-
тание активности сывороточной α-амилазы. 
Этот процесс может отражать не что иное, как 
появление ферментемии в результате наруше-
ния целостности клеточных мембран при шо-
ковой спланхнической ишемии и дальнейшей 
реперфузии. Корреляционный анализ показал 
наличие тесноты связи с величиной коэффи-
циента линейной корреляции Пирсона равной 
0,875. Эти данные отражены на рис. 2.

Рис. 2. Диаграмма, отражающая зависимость между 

процентным содержанием в крови карбоксигемоглобина 

и активностью сывороточной α-амилазы
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Аналогично, в условиях шока активность 
аминотрансфераз у пострадавших была повы-
шенной по сравнению с нормой уже с момента 
поступления пациентов в клинику через ре-
анимационный зал. Если АлТ локализована 
в цитоплазме, и повышение ее активности, в 
основном свидетельствует о появлении повы-
шенной проницаемости цитолеммы, то повы-
шение активности АсТ, которая присутствует 
и в цитоплазме и в митохондриях, свидетель-
ствует о более тяжелых мембранных повреж-
дениях, которые могут быть связаны с фор-
мированием митохондриальной дисфункции 
и снижением возможностей энергопродукции 
в организме. Однако, повышение активности 
АлТ и АсТ значительно чаще и более серьезно 
меняется в результате применения препаратов, 
широко использующихся в анестезиологиче-
ской практике, чем активность α-амилазы.

Системная тканевая гипоперфузия обуслов-
ливает снижение напряжения кислорода во 
всех тканях. Как следствие, в энергопродукции 
увеличивается доля анаэробного гликолиза, 
вследствие чего в крови накапливается лактат. 
Однако же, следующим механизмом повыше-
ния концентрации лактата вполне может быть 
митохондриальнаядиисфункция, ассоцииро-
ванная с угнетением митохондриального окис-
ления и активацией цитоплазматического гли-
колиза. Таким образом, вполне вероятна воз-
можность влияния интенсивно образующихся 
СО и HbCO на скорость синтеза лактата. Об-
наруженную тесноту связи мы представили на 
рис. 3. Значение коэффициента Пирсона 0,852.

Таким образом, мы предполагаем существо-
вание серьезной связи между интенсивностью 
образования в условиях гипоксии эндогенного 
СО и HbCO вследствие мембранных гипокси-
ческих повреждений и реперфузии. Мы наблю-
дали за больными другого профиля, и обнару-
жили, что у пациентов с легочным сепсисом, 
поступающих в клинику с симптоматикой 
острой дыхательной недостаточности и сни-

жением систолического артериального давле-
ния до 80 мм Hg, обнаруживается повышенное 
содержание в крови HbCOдо 8-15%. Имеется 
наблюдение повышения содержания HbCO в 
крови на фоне острого отравления продуктами 
перегонки нефти (бензином) с показателями 
содержания 12-14%. У пострадавшего развился 
токсический гепатит, что подтверждало повы-
шение активности АлТ, АсТ, билирубина и его 
фракций. Скорее всего, в патогенезе увеличе-
ния продукции HbCO имели место мембран-
ные повреждения, характерные для действия 
липофильных ядов. Отмечено нарастание со-
держания HbCO на фоне ушиба легких при 
рулевой травме, напряженном пневмотораксе, 
в условиях аспирационного синдрома и де-
прессии функции внешнего дыхания у паци-
ентов с тяжелой черепно-мозговой травмой.

Рис. 3. Диаграмма, отражающая зависимость между 

процентным содержанием в крови карбоксигемоглобина 

и концентрацией лактата в артериальной крови

Выводы 
Гипоксия любого происхождения может 

быть одной из причин повышенной продукции 
в организме эндогенного монооксида углерода 
и патологического нарастания в крови содер-
жания карбоксигемоглобина. Главным меха-
низмом являются мембранные гипоксические 
повреждения и феномен ишемия / реперфузия. 
В свою очередь, это создает условия для усугу-
бления кислородного дефицита и формирова-
ния митохондриальной дисфункции.
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Резюме. За допомогою фотоплетизмометричної те хноло-
гії вивчено відсотковий вміст карбоксигемоглобіну (HbCO) в 
крові пацієнтів, які надходили до клініки в критичних ста-
нах через реанімаційну залу. Знайдено патологічне зростання 
вмісту HbCO при станах, що асоційовані із наявністю тяжкої 
гіпоксії. Виявлено наявність тісного зв’язку між мембранними 
ушкодженнями та підвищеною продукцією HbCO. Активації 
утворення в крові HbCO сприяла реперфузія.

Ключові слова: гіпоксія, монооксид вуглецю, карбоксигемогло-
бін, ішемія / реперфузія, травматичний шок.

Summary. With the help of photoplethysmometric technology, the 
percentage of carboxyhemoglobin (HbCO) in the blood of patients 
entering the clinic in critical conditions through the resuscitation 
room was studied. A pathological increase in HbCO content was ob-
served in conditions associated with the presence of severe hypoxia. 
A close relationship between membrane damage and increased pro-
duction of HbCO has been revealed. The activation of the formation 
in the blood of HbCO was facilitated by reperfusion.

Key words: hypoxia, carbon monoxide, carboxyhemoglobin, ischemia 
/ reperfusion, traumatic shock.
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