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Введение
Циркуляторная перегрузка (ЦП) остается главной причиной ухуд-

шения состояния здоровья и летальности реципиентов компонентов 
крови. По информации Управления по надзору за продуктами и лекар-
ствами США (Food and Drug Administration, FDA), доля летальных ис-
ходов от ЦП составляет 22% от всех связанных с трансфузиями смер-
тей за 2010–2014 годы [1]. Британская служба гемонадзора Serious 
Hazards of Transfusion (SHOT) в отчете за 2014 год отмечает, что ЦП, 
возможно, является причиной 22,8% летальных случаев, связанных 
с переливанием крови [2]. В дополнение к росту летальности развитие 
трансфузионной циркуляторной перегрузки существенно увеличивает 
использование ресурсов здравоохранения и затраты на лечение. Кли-
нические исследования демонстрируют, что в 21% случаев развитие 
ЦП опасно для жизни пациента и ассоциируется с увеличением про-
должительности госпитализации и лечения в отделении интенсивной 
терапии [3–9].
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Представлена информация об определении понятия «связанная с трансфу-
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Симптомы циркуляторной перегрузки были установлены более по-
лувека назад, однако ее эпидемиология и патогенетические механиз-
мы до конца не изучены. Еще предстоит решение вопросов, связан-
ных с распознаванием ЦП и системой отчетности об этом осложнении 
[7, 10–12]. Неумение признавать связь респираторного дистресс-син-
дрома с переливанием крови играет немаловажную роль в отсутст-
вии эффективной клинической оценки, профилактики и лечебных 
мер для борьбы с повышенным риском пациентов.

Основным патогенетическим механизмом развития ЦП, как полага-
ют, является гиперволемия, которая приводит к отеку легких (карди-
огенному отеку) [3, 11–14]. Важным является вопрос – включаются ли 
при гиперволемии особые физиологические механизмы из-за пере-
ливания компонентов крови, отличные от симптомов при перегрузке 
кристаллоидными растворами. Недавно коллегами из США и Нидер-
ландов были предложены новые гипотезы о различных физиологи-
ческих механизмах развития ЦП, включая воспаление и изменения 
реактивности сосудов (например, нейтрализация оксида азота) [15–
20]. Хотя роли дополнительных механизмов остаются не полностью 
определенными – ясно, что особенности пациента и характеристики 
трансфузии можно идентифицировать как факторы риска для раз-
вития циркуляторной перегрузки [7, 21–27]. А понимание факторов 
риска и механизмов, лежащих в основе ЦП, является важной частью 
борьбы с этим осложнением.

Наиболее изучены частота развития трансфузионной циркулятор-
ной перегрузки, факторы риска, диагнозы, лечение и методы профи-
лактики среди взрослых и детей старшего возраста. Циркуляторная 
перегрузка признана возможной трансфузионной реакцией у новоро-
ждённых, поскольку эта группа пациентов особенно уязвима в связи 
с их небольшим объемом циркулирующей крови [28]. Однако, в насто-
ящий момент особенности ЦП у новорождённых, в частности недоно-
шенных, недостаточно хорошо изучены и создать единые рекомен-
дации для распознавания, лечения и профилактики циркуляторной 
перегрузки у новорождённых не представляется возможным [29].

Частота встречаемости и факторы риска
Встречаемость ЦП существенно отличается в разных странах и в 

течение времени – в одной и той же стране. Ощутимый рост встреча-
емости трансфузионной циркуляторной перегрузки в некоторых стра-
нах обусловлен, скорее всего, увеличением распознавания и пре-
доставления отчетов об осложнениях, а не истинным увеличением 
заболеваемости. Однако в клинической практике продолжают реги-
стрировать случаи непредоставления сведений об осложнениях [12].
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Коллеги из США и Канады изучили количество случаев циркуля-
торной перегрузки, ассоциированной с трансфузиями, в больницах, 
оказывающих высокотехнологичную медицинскую помощь, и выяви-
ли риск развития ЦП в 2–6% случаев, в том числе среди пожилых ор-
топедических пациентов [6, 26–32]. Установлено, что ЦП может раз-
виваться после переливания эритроцитов, тромбоцитов или плазмы 
[5, 12, 13].

О факторах риска циркуляторной перегрузки впервые упомянули 
после одного из первых случаев связанного с трансфузией острого 
повреждения легких (ТРАЛИ) в 1943 году [33]. В более поздних пу-
бликациях отмечено, что таким фактором риска является возраст 
реципиента менее 3 или более 60 лет. За последнее десятилетие 
в нескольких исследованиях сообщили о связи развития ЦП с суще-
ствующими ранее рисками реципиента и/или такими особенностями 
трансфузии, как её объем и скорость введения. Учеными калифор-
нийского университета были проанализированы факторы риска ЦП 
среди реципиентов компонентов крови старше 6 месяцев [8]. Среди 
47783 пациентов 166 (0,34%) случаев осложнений были определены 
как ЦП. Многофакторный анализ выявил статистически значимые 
связи между развитием ЦП и наличием у пациента хронической по-
чечной недостаточности (отношение шансов (ОШ) – 27,0), застойной 
сердечной недостаточности (ОШ – 6,6 на дозу); количеством доз пе-
релитых компонентов крови (ОШ – 1,11 на дозу), балансом жидкости 
в час (ОШ – 9,4 на литр) и возрастом (обратно пропорционально; ОШ 
– 0,78 на каждые 10 лет).

При ретроспективном анализе выявлено преобладание факторов 
риска циркуляторной перегрузки у пациентов в критическом состоя-
нии [26]. Из 1351 реципиента у 25 (1,9%) развилась трансфузионная 
гиперволемия; риск развития ЦП у реципиента – 1,9%; риск развития 
ЦП на 1 дозу перелитого компонента крови – 0,18%. Объемы тран-
сфузий и 24-часовой баланс жидкости были значительно больше 
 у пациентов с ЦП. В американском одноцентровом проспективном 
исследовании за 2-летний период анализировали респираторные 
осложнения после трансфузий компонентов крови у пациентов отде-
ления интенсивной терапии [29]. Из 901 реципиента у 51 (6%) раз-
вилась циркуляторная перегрузка. Методом многофакторного анали-
за установлено, что существенными факторами риска ЦП являются 
левожелудочковая дисфункция (ОШ – 8,23; доверительный интервал 
95% (ДИ 95%) 3,36–21,97) и трансфузии плазмы с целью инверсии 
антикоагулянтов (ОШ 4,31; ДИ 95% 1,45–14,30). Установлено, что па-
циенты с ЦП имеют значительно более высокие показатели суточно-
го баланса жидкости, получают более объемные трансфузии плазмы 
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при быстрой скорости переливания.
До недавнего времени эпидемиология циркуляторной перегрузки 

в периоперационном периоде была исследована не очень хорошо. 
Однако результаты одноцентрового исследования [8] 4070 взрослых 
«некардиохирургических» пациентов, получавших интраоперацион-
ные трансфузии, показали значительное снижение доли ЦП между 
2004 и 2011 годами с 5,5% до 3,0% (p<0,001). Наиболее высокому 
риску были подвержены пациенты, перенесшие трансплантацию, 
операции на сосудах, грудной полости, в то время как минимальный 
риск зафиксирован у пациентов с акушерскими и гинекологически-
ми операциями. При исследовании когорты консервативного лечения 
пожилые люди оказались самыми уязвимыми в отношении ЦП: среди 
пациентов 80 лет и более риск развития ЦП почти в 4 раза выше, 
чем у пациентов моложе 50 лет (7,4% и 2,0%, соответственно). Уве-
личение объемов трансфузионной терапии и положительный баланс 
жидкости также ассоциируются с развитием ЦП (p<0,001).

По результатам ретроспективного исследования 100 случаев цир-
куляторной перегрузки в двух канадских больницах установлено, что 
в 41% случаев у реципиентов до трансфузии выявляли левожелудоч-
ковую дисфункцию, почечную дисфункцию – в 44%, и 56% пациентов 
были старше 70 лет [34]. Кроме того, положительный баланс жидко-
сти до трансфузий и большое количество перелитых компонентов 
крови ассоциировались с развитием ЦП у 73% пациентов.

Несмотря на то, что левожелудочковая дисфункция и большой объ-
ем трансфузионной терапии являются предпосылками к развитию ЦП 
(см. ниже), нужно быть внимательными при установлении диагности-
ческих критериев в различных ситуациях (табл. 1 и 2).

Таблица 1
Факторы риска развития циркуляторной перегрузки

Группа факторов 
риска

Фактор риска

Демографические •	 Пожилой возраст

Сочетанные состояния •	 Дисфункция левого желудочка
•	 Застойная сердечная недостаточность

Трансфузионная 
терапия

•	 Большой объем вливаемой жидкости
•	 Большое количество доз компонентов крови и их объем
•	 Положительный баланс жидкости до трансфузии
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Таблица 2
Диагностические критерии циркуляторной перегрузки  

по данным ISBT и CDC [35, 36]

Показатель ISBT CDC

Развитие респираторного 
дистресс-синдрома

В течение 6 часов после 
завершения трансфузии

В течение 6 часов после 
прекращения трансфузии

Диагностические критерии

Основные критерии

- Острый респираторный 
дистресс-синдром

- Доказанный положитель-
ный баланс жидкости

- Острый или прогрес-
сирующий отек легких, 
подтвержденный рентге-
нограммой грудной клетки 
в прямой проекции

- Тахикардия

- Повышение артериаль-
ного давления

Дополнительные 

критерии

- Повышение концентра-
ции мозгового натрийуре-
тического пептида

Острый респираторный 
дистресс-синдром (одыш-
ка, кашель)

- Доказанный положитель-
ный баланс жидкости

- Отек легких, подтвер-
жденный рентгенологи-
чески

- Подтвержденная лево-
сторонная недостаточ-
ность

- Повышение центрально-
го венозного давления

- Повышение концентра-
ции мозгового натрийуре-
тического пептида

Подтвержденный диагноз 4 или более основных кри-
териев

3 и более диагностических 
критериев при отсутствии 
других возможных причин 
циркуляторной перегрузки

Вероятный/возможный  
диагноз

Нет определения Вероятный: трансфу-
зия – вероятная причина 
развития циркуляторной 
перегрузки и/или пациент 
получал другие жидкости 
внутривенно или у пациен-
та сердечная недостаточ-
ность в анамнезе.
Возможный: у пациента 
сердечная недостаточ-
ность в анамнезе, которая 
наиболее вероятно приве-
ла к развитию циркулятор-
ной перегрузки.
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Определения термина ЦП
В мире есть два определения трансфузионной циркуляторной перегруз-

ки – принятое Международным обществом переливания крови (International 
Society for Blood Transfusion, ISBT) и Центром по контролю и профилактике 
заболеваний (Centers for Disease Control and Prevention, CDC) (табл. 2). Обе 
системы гемонадзора отмечают развитие симптомов в течение 6 часов по-
сле завершения трансфузии [35–37]. ISBT и CDC, в отличие от других орга-
низаций, для диагностики ЦП выделяют клинические, рентгенографические 
и лабораторные критерии. Диагностические критерии ISBT используются 
и другими системами гемонадзора (например, SHOT в Великобритании). 
Соответствующая рабочая группа ISBT продолжает вести поиски и своевре-
менно пересматривать диагностические критерии ЦП.

Дифференциальная диагностика
Циркуляторную перегрузку следует отличать от других легочных синдро-

мов, которые могут встречаться во время или вскоре после трансфузии. 
Наиболее важный дифференциальный диагноз – ТРАЛИ. Различить ЦП от 
ТРАЛИ может быть сложно, тем более что иногда эти синдромы сочетаются 
(табл. 3), [38]. 

В обоих случаях на рентгенограмме грудной клетки отмечаются распро-
страненные двусторонние инфильтраты. Критическое различие состоит 
в том, что при ЦП наблюдается кардиогенный отёк легких, а при ТРАЛИ –  
отёк «несердечного» генеза. При тяжелой дыхательной декомпенсации мож-
но оценить функцию левого желудочка методом эхокардиографии через 
катетер Сван-Ганца (Swan-Ganz): для неосложненного ТРАЛИ характерны 
нормальные показатели, отклонения от нормы – для ЦП. Неинвазивными 
маркерами левожелудочковой недостаточности при гиперволемии являются 
мозговой натрийуретический пептид (BNP) и N-концевой пропептид натрий-
уретического гормона (NT-proBNP) [39–43].

Однако, согласно редким литературным данным, эти анализы могут иметь 
низкую диагностическую ценность в дифференцировке ТРАЛИ от ЦП [44, 45]. 
В большинстве случаев диагноз циркуляторной перегрузки основан на исто-
рии болезни, клинической картине, исследовании баланса жидкости пациен-
та, первоначальной функции сердца и ответе на диуретическую терапию. На-
значение диуретиков неэффективно при ТРАЛИ, но в случаях циркуляторной 
перегрузки позволяет быстро и эффективно улучшить оксигенацию.

Для циркуляторной перегрузки характерна артериальная гипертензия, при 
ТРАЛИ более распространена артериальная гипотензия, хотя отмечают и 
редкие случаи гипертензии. Быстрое снижение количества лейкоцитов в пе-
риферической крови иногда наблюдается при ТРАЛИ [46, 47], но не при ЦП. 
Не стоит забывать и о других, не связанных с переливанием крови, причинах 
острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС).
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Таблица 3
Сравнение клинических характеристик ТРАЛИ 

и циркуляторной перегрузки [38]

Показатель ТРАЛИ Циркуляторная перегрузка

Сходные характеристики:

Рентгенограмма грудной 
клетки

Диффузные двусто-
ронние инфильтраты

Диффузные двусторонние  
инфильтраты

Респираторный синдром Одышка Одышка

Аускультация легких Хрипы Хрипы, преимущественно  
в сегменте S3

Различные характеристики:

Температура тела Часто повышена Часто не изменяется

Артериальное давление Гипотензия Гипертензия

Систолическое давление  
в легочной артерии

≤18 мм рт.ст >18 мм рт.ст

Ответ на применение 
диуретиков

Минимальный Значительный

Отёк легких Экссудативный Транссудативный

Количество лейкоцитов  
в периферической крови

Возможна транзитор-
ная лейкопения

Без изменений

Баланс жидкости Норма, положитель-
ный, отрицательный

Положительный

Примечание: симптомы ТРАЛИ и циркуляторной перегрузки могут быть нетипичны. 
Кроме того, у пациентов с ТРАЛИ могут быть выявлены особенности, характерные 
для циркуляторной перегрузки и наоборот. Также ТРАЛИ и циркуляторная перегрузка 
могут развиваться одновременно.

Другой дифференциальный диагноз, который нужно рассмотреть при по-
дозрении ЦП – аллергическая реакция с легочным компонентом. Полезно 
оценить наличие или отсутствие других аллергических симптомов, как, на-
пример, уртикарная сыпь, экспираторные хрипы при аускультации легкого 
(характерны для бронхоспазма), хотя эти признаки не специфичны. При ЦП, 
как правило, выслушиваются потрескивания на вдохе. Для дифференциров-
ки часто помогает положительная аускультативная динамика при введении 
антигистаминных препаратов, но в некоторых ситуациях мочегонные и анти-
гистаминные средства необходимо давать одновременно.

Воздушная эмболия – чрезвычайно редкая, но потенциально опасная при-
чина сердечно-легочной декомпенсации у реципиентов компонентов крови. 
Другие возможные причины дыхательной декомпенсации, которые не свя-
заны с трансфузиями – бронхиальная астма, легочная эмболия и пневмото-
ракс. Стоит отметить, что острый отек легких может быть первым признаком 
заболевания сердца, в частности, острого инфаркта миокарда и аритмии.
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Профилактика
Основная стратегия эффективной профилактики трансфузионной цир-

куляторной перегрузки, как и других трансфузионных реакций – избежать 
ненужного переливания, выполнять трансфузию только когда потенциаль-
ный лечебный эффект перевешивает возможные риски [48–50]. Другое 
ключевое звено в профилактике ЦП – идентификация основных факторов 
риска (табл. 1). Идеальная стратегия профилактики ЦП пока не разработа-
на – выполнено недостаточно исследований, которые позволили бы оценить 
и сравнить эффективность разных. Однако существующие стратегии про-
филактики ЦП успешно практикуются клиническими врачами во всем мире 
[51–53].

Применение диуретиков
Первый подход включает использование диуретических средств у па-

циентов с факторами риска до трансфузии. Недостаточно информации о 
том, как часто мочегонные средства используются с этой целью. Fry J.L. 
и соавт. в ретроспективном обзоре сообщают о минимальном использова-
нии мочегонных средств перед переливанием [54]. Однако они оценивали 
только первую трансфузию за день, и информация о премедикации между 
последующими трансфузиями могла быть не учтена. Коллеги из Америки и 
Ирландии утверждают, что диуретическая терапия до трансфузии не защи-
щает от ТРАЛИ [27, 55]. Однако, при мультифакторном анализе не удалось 
сделать выводы об эффективности (или неэффективности) этого подхода. 
Sarai M. и Tejani A.M. сравнили профилактическое назначение мочегонных 
средств с плацебо и отсутствием специальных лечебных мер у реципиентов 
компонентов крови и не выявили достаточных доказательств эффектив-
ности диуретиков [56]. Несмотря на то, что профилактическое применение 
мочегонных средств может быть полезным среди пациентов с факторами 
риска ЦП, пока недостаточно данных, чтобы поддержать или опровергнуть 
эту профилактическую стратегию. Стоит помнить, что использование диу-
ретиков опасно такими последствиями, как гиповолемия и гипокалиемия.

Снижение объема и скорости трансфузионной терапии 
Снижение объема и скорости трансфузии компонентов крови также мо-

жет быть эффективным. Li G. и соавт. в своем проспективном исследова-
нии отмечают, что средний темп трансфузий у больных с циркуляторной 
перегрузкой составлял 225 мл/час по сравнению с 164 мл/час в контроль-
ной группе [29]. Уменьшение объема переливания и/или скорости введения 
лекарственных средств может быть достигнуто разными методами. Во-пер-
вых, можно проводить оценку эффективности каждой трансфузии перед 
назначением последующей (например, после первой трансфузии оценить 
количество гемоглобина в крови прежде, чем заказать вторую дозу). Во-
вторых, переливаемый компонент может быть уменьшен в объеме или от-
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мыт от излишнего объема плазмы. В-третьих, доза может быть разделена в 
стерильных условиях, чтобы провести две меньших по объему трансфузии 
с более низкой скоростью введения. Наконец, больница может установить 
правила трансфузионной терапии в форме последовательного протокола/
алгоритма для вливания жидкостей и компонентов крови (со скоростью вве-
дения лекарственного средства/компонента крови с помощью инфузомата) 
[20, 21], или отдельный протокол терапии пациентов с факторами риска ЦП.

Инверсия варфарина
Отдельного внимания заслуживает профилактика циркуляторной пере-

грузки при необходимости срочной инверсии варфарина. 
У 20% пациентов, получающих СЗП для инверсии варфарина, развива-

ются легочные осложнения, в основном – ЦП, риск которой возрастает при 
переливании > 3 доз СЗП [57].

В России для инверсии варфарина у больных с острым кровотечением, 
показаниями к неотложной операции или инвазивной процедуре разрешен 
к использованию концентрат протромбинового комплекса [58]. Однако в 
клиниках продолжают использовать плазму, хотя объем, необходимый для 
лечебного эффекта, может увеличивать риск развития ЦП. В американском 
рандомизированном исследовании сравнили эффективность концентрата 
протромбинового комплекса с плазмой у больных с острым большим крово-
течением, критерием эффективности терапии являлось снижение показате-
ля международного нормализованного отношения (МНО) до 1,3 в течение 
30 минут после завершения трансфузии [59]. Медиана перелитого объема 
концентрата факторов и плазмы были 99,4 и 813,5 мл соответственно, при 
этом достигнуть эффективный гемостаз в течение 24 часов при применении 
концентрата удалось в 72,4%, а плазмы – в 65,4% (p=0,0045). Следователь-
но, использование концентрата протромбинового комплекса может сущест-
венно сократить объемы вливания при инверсии варфарина. Кроме того, 
есть мнение, что инверсия варфарина является противопоказанием для 
переливания плазмы в случаях, когда более быстро и эффективно инвер-
сию возможно выполнить с использованием концентрата протромбинового 
комплекса [60].

Наблюдение за пациентом
Внимательное наблюдение за витальными функциями пациента является 

важной частью профилактики трансфузионной циркуляторной перегрузки. 
Andrzejewski С. и соавт. установили, что нет единственного диагностиче-
ского показателя жизненно важных функций, однако изменение пульсового 
давления в различные моменты трансфузии может быть предиктором раз-
вития ЦП [16]. Lieberman L. и соавт. также сообщают об ассоциации гиперво-
лемии с увеличением среднего, систолического, диастолического и пульсо-
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вого давления [34]. Когда эти показатели определяются в режиме реального 
времени, предотвратить развитие ЦП может уменьшение скорости введе-
ния компонента крови [16, 61].

Квалификация врача
Важная роль после выявления факторов риска и определения стра-

тегии профилактики ЦП принадлежит квалификации специалиста. Если 
клиницисты не будут знать о рисках и распространенности циркуляторной 
перегрузки, то менее вероятно, что они сделают необходимые шаги для 
предотвращения осложнения. Наряду с традиционным обучением, полезны 
напоминания о сопутствующих факторах риска (например, пороках сердца), 
встроенные в электронную историю болезни. Эти подсказки могут побудить 
врача задуматься о необходимости планируемой трансфузии, её объеме, 
потребности премедикации с использованием диуретиков или о специаль-
ном снижении скорости переливания. 

Лечение
При первом подозрении о развитии циркуляторной перегрузки перели-

вание следует немедленно остановить и сообщить трансфузиологу о воз-
никновении реакции. Пациента нужно перевести, если это возможно, в вер-
тикальное положение Фаулера, чтобы улучшить оксигенацию посредством 
максимального расширения грудной клетки, обеспечить доступ кислорода 
и контролировать показатели пульсоксиметрии. Дополнительное введение 
жидкостей, которые усиливают перегрузку ОЦК, нужно остановить. Для 
снижения преднагрузки на сердце путем усиленного диуреза и прямой ве-
нодилятации обычно вводят петлевые диуретики (фуросемид). Мочегонные 
средства следует применять с осторожностью у пациентов с гипотензией 
или гипокалиемией в анамнезе.

В более тяжелых случаях ЦП может быть необходима искусственная вен-
тиляция легких (ИВЛ) и/или интенсивная терапия. Как и при других по эти-
ологии отеках легкого (например, при левожелудочковой недостаточности), 
следует рассмотреть неинвазивные методы искусственной вентиляционной 
поддержки, такие как вентиляция дыхательных путей непрерывным поло-
жительным давлением (CPAP) и двухуровневым положительным давлением 
(BiPAP). Эти неинвазивные методы позволяют снизить потребность в эндо-
трахеальной интубации и, как следствие, летальность среди пациентов с 
ОРДС [62–64]. Как показывает практика, сопутствующий шок, респиратор-
ный и метаболический алкалоз снижают эффективность вышеописанных 
методов вентиляции и требуют более инвазивных вмешательств [65].

При вовлечении инвазивных методов ИВЛ для защиты легочной ткани 
следует использовать вентиляцию низко-дыхательного объема (≤6 мл/кг 
идеальной массы тела), поддерживая дыхательное давление стабильно 
≤30 см водного столба [66–68]. Пока недостаточно данных для более четких 
рекомендаций по оптимизации режима ИВЛ с положительным давлением в 
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конце выдоха у пациентов с циркуляторной перегрузкой. Исторически при 
терапии левожелудочковой недостаточности были рекомендованы более 
высокие уровни давления при ИВЛ (>5 см водного столба). Однако риски и 
преимущества высокого давления в терапии ЦП остаются неясными.

Некоторые американские коллеги утверждают, что в патогенезе тран-
сфузионной циркуляторной перегрузки может принимать участие воспа-
лительный компонент [15, 16], при этом применение стероидных противо-
воспалительных средств может дать положительный эффект в терапии и 
профилактике ЦП. На данный момент это исключительно гипотеза, требу-
ющая дальнейшего изучения. В тяжелых рефрактерных к лечению случаях 
ЦП может быть применен гемодиализ.

Выводы и рекомендации
Стратегии профилактики трансфузионной циркуляторной перегрузки
1. При назначении трансфузии компонентов крови потенциальный клини-

ческий эффект должен преобладать над возможными рисками.
2. Информирование врачей о распознавании факторов риска ЦП: пожи-

лой возраст пациента, левожелудочковая дисфункция, застойная сердеч-
ная недостаточность, предтрансфузионная перегрузка жидкостью, большой 
объем переливания и высокая скорость введения лекарственного средства.

3. При наличии факторов риска у пациентов рекомендуется проводить 
трансфузии с медленной скоростью.

4. При наличии факторов риска у пациентов рекомендуется выполнять 
коррекцию объема и/или разделение доз переливаемых компонентов крови.

5. Создание внутрибольничных протоколов трансфузионной терапии и, 
если это возможно, контролируемое выполнение вливания растворов через 
инфузомат.

6. При необходимости срочной инверсии варфарина предпочтительнее 
использовать концентрат протромбинового комплекса вместо трансфузий 
плазмы.

Рекомендации по лечению трансфузионной циркуляторной перегрузки
1. При подозрении на развитие ЦП – остановить трансфузию.
2. Перевести пациента в вертикальное положение, обеспечить дополни-

тельный доступ кислорода, контролировать показатели пульсоксиметрии.
3. Отдавать предпочтение не- и малоинвазивным методам искусственной 

вентиляции легких (CPAP или BiPAP) при отсутствии противопоказаний.
4. С целью профилактики начать внутривенное введение диуретиков при 

отсутствии противопоказаний.
5. Предусмотреть возможный перевод пациента на искусственную венти-

ляцию легких и/или в отделение интенсивной терапии в тяжелых случаях ЦП.
6. Обязательное информирование отделения переливания крови о случа-

ях развития ЦП.
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