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пРєдисловиЕ

Несмотря на увеличение обьема научных и

практических изданий, ощущается дефицит современной
информации в области анестезиологии. Подобное положе-

ние закономерно и объясняется в первую очередь бурным

развитием анестезиологии и увеличением требований,
предъявляемых к этои специальности.

Работа бригады дежурных врачей, принимающей в

стационаре экстренных больных, большая часть которых

подвергается операции, полна драматизма, неожиданно-
стей и всякого рода трудностей. Если учесть, что ответ-

ственность дежурного врача-анестезиолога, нередко моло-

дого,в вечернее и ночное время существенно повышается

прежде всего из-за отсутствия старшего и более опытного

специалиста, а также в связи с увеличением объема

работы, то становятся понятны своеобразие и специфика
этой работы, а нередко и риск при обеспечении экстрен-
ной хирургической помощи во время дежурств. К перечис-
ленным трудностям следует добавить не всегда удовлетво-

рительные условия медикаментозного и материального
обеспечения в ночное время. Между тем требования
профессионального плана не зависят от времени суток:

больной должен быть оперирован, если оперция показана,

и_ конечным результатом лечения должно быть скорейшее
выздоровление.

В предлагаемой вниманию читателя книге освещены

эти стороны работы. Вместе с тем авторам хотелось не

только дать стандартные рекомендации относительно дей-
ствий анестезиолога в обстановке экстренной хирургиче-
ской помощи, но и заставить его думать, пытаться понять

патофизиологическую суть процесса и использовать по-

явившиеся в результате размышлений концепции.
В создании книги принимали участие анестезиологи и

Рёаниматологи, имеющие большой клинический опыт ока-
зания экстренной анестезиологической помощи. Большин-

ство глав написано сотрудниками клиники анестезиологии
и реаниматологии Четвертого главного управления при

Министерстве здравоохранения СССР, работающей на

базе городской клинической больницы М: 51 Москвы,
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Г. А. Рябовым, В. Н. Семеновым, Л. М. Терентьевой и

Ю. С. Серегиным. Как и в большинстве городских боль-

ниц существенное содержание работы в больнице N2 51
составляет экстренная помощь, в том числе хирургиче-

ская. Это создает условия накопления опыта обеспечения

экстренной анестезиологической, реанимацнбнной помощи
и интенсивной терапии.

Книга предназначена прежде всего для анестезиолога,

но авторы будут удовлетворены, если она окажется

полезной и для других специалистов.



1. 3i(CTPEHHAfi_ AHECTE3_Mfl
И ЭКСТРЕННЫИ БОЛЬНОИ

В нашей стране повседневная организация

службы анестезиологии регламентирована приказами ми-

нистра здравоохранения СССР N2 287 от 14 апреля 1966 г.,

N9 605 от 19 августа 1969 г. и частично приказом М: 1188

от 29 декабря 1975 г. _

В приказе N2 287 были подведены общие итоги первых
лет практической анестезиологии и реаниматологии в

стране и в соответствии c существовавшими в этот период

возможностями определены перспективы и будущие эта-

пы развития службы. Это создало определенную базу для

улучшения деятельности службы анестезиологии. Помимо

того что появилась фактическая и правовая основа для

стабильного формирования кадров анестезиологов на

вновь организованных кафедрах анестезиологии, была

укреплена база службы анестезиологии, появились дежур-

ные врачи-анестезиологи и сестры-анестезисты, и это

кардинально изменило уровень анестезиологической

помощи.

В дальнейшем приказы министра здравоохранения
СССР N2 605 от 19 августа 1969 г. и N2 501 от 27 июля

1970 г. закрепили и поставили на единую штатную и

правовую основу создание общих отделений анестезиоло-

гии и реаниматологии и по существу узаконили новые

медицинские профессии анестезиолога и реаниматолога.

Этим самым была обеспечена преемственность на этапах

лечения больного.

Появление приказов, четко определивших функции,
задачи и объем работы врачей-анестезиологов и реанима-

тологов и сестер-анестезистов, дало возможность прово-

дить обширный комплекс мероприятий по обеспечению
условий оперативных вмешательств, в том числе экстрен-

ных. а также мероприятий по поддержанию жизненно

важных функций организма в критический период жизни
больного. Общие положения экстренной службы анестези~

ологии и реаниматологии также определяются приведен-

ными приказами.

Разумеется, эффективная экстренная анестезиологиче-
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ская помощь может быть организована лишь в крупных

лечебных учреждениях, которых в стране более 550.

Основой успеха экстренной анестезии является нали-

чие в стационаре круглосуточного дежурящего врача

анестсзиолога-реаниматолога и сестры-анестезиста, а так-

же соответствующей аппаратуры и медикаментов, без

которых осуществление современной анестезии и, следо-

вательно, успех самой операции оказываются невозмож-

ными. Это неоспоримое положение делает излишней не
только дискуссию о необходимости включения в состав

дежурной бригады врача-анестезиолога и сестры-

анестезиста, но и обсуждение здесь формальных сторон
их деятельности, которые в конечном счете являются

предметом специальной статьи или книги [Черняхов-
ский Ф. Р., 1979].

По-видимому, важнее указать на особенности экстрен-
ного больного, от которых в конечном счете зависит ряд
обстоятельств, связанных как с состоянием больного, так

и с условиями экстренной работы.
І. В большинстве случаев анестезиолог впервые встре-

чается с пациентом за несколько минут (в лучшем случае
за несколько часов) до начала анестезии. Необходимость
выполнения экстренной операции, острота самого заболе-

вания в вечернее или ночное время ограничивают возмож-

ность проведения дополнительных обследований с целью

уточнения диагноза. В ряде случаев лечебные меропри-
ятия осуществляются почти в реанимационном порядке.

2. Заболевание или состояние, требующее экстренной

операции и анестезии, развивается, как правило, внезапно,
и организм больного не всегда бывает в состоянии к нему

адаптироваться. В результате этого заболевание, являясь

вначале по своей сути местным, как бы иррадиирует и

интегрирует, вовлекая в общий патологический процесс
комплекс органов и систем,-становится общим. У боль-

ных возникают расстройства дыхания, гемодинамики,

метаболизма, водно-электролитного баланса и кислотно-

щелочного состояния, которые нередко приобретают
больший удельный вес, чем само основное заболевание, и

становятся доминирующими. Врач обязан понять степень

этого доминирования и учесть его.

3. Наличие сопутствующих заболеваний значительно

ухудшает состояние больного и в связи с этим усложняет

задачу анестезиолога.

4. При существенных расстройствах метаболизма, вы-
званных основным заболеванием, меняется эффект ряда
фармакологических средств, в том числе анестетических,

которые в таких случаях должны использоваться с повы-

шенной осторожностью. Это предупреждение приобретает
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wofioe значение при лечении больных с патологией

функщш печени и почек.
и

,

5. Помимо перечисленных особенностеи, существуют

две важнейшие проблемы, специфичные только для эк-

нной анестезиологии-проблема шока и проблема
полного желудка, которые в плановой работе анестезиоло-

га, как правило, не встречаются. Подробно о них говорит-

ся в соответствующих разделах.
Особенности экстренной анестезии делают чрезвычай-

но актуальными понятия «риск операционного вмешатель-

c-ma» и «риск операции».

Поскольку в настоящее время «анестезиологическая

смерть» все-таки составляет 5,9 на 10 000 анестезий

[Lauwers І., 19781., существует и «анестезиологический

риск» сам по себе. Более чем в половине случаев так
называемая наркозная смерть наступает у практически

здоровых людей [Goldstein І., Keats C., 1970]. Следова-

тельно, «риск анестезии» и «состояние больного››-

понятия, не всегда совпадающие, хотя несомненно, что

_

СОСТОЯНИЄ бОЛЬНОГО ВО МНОГОМ ОПРЄДЄЛЯЄТ рИСК аІ-ІССТЄЗИИ.

В дальнейшем мы намерены использовать понятие

«риск анестезии и операции» как наиболее адекватное и

исчерпывающее. Имеется целый ряд общих факторов,
которые в качестве объективных критериев определяют
такое собирательное понятие, как «риск анестезии и

операщш». Главные среди них следующие:
І. Состояние больного.
2. Экстренность и объем операции.
3; Возраст (риск анестезии и операции высок у груд-

ных детей и увеличивается у пожилых).
4. Пол (риск операции и анестезии выше у мужчин в

связи с большей подверженностью их травматизму и

сердечно-сосудистым заболеваниям).
5. Продолжительность анестезша и операщш.
6. Операции на жизненно важных органах.
7. Квалификация анестезиолога.
8. Отсутствие необходимой аппаратуры и оборудова-

ния.

Выделяются также «сердечные» факторы риска [Gold-
stein І., Keats C. 1970]:

. Ишемическая болезнь сердца и инфаркт миокарда.
2. Гипертоническая болезнь.
3. Ревматические пороки сердца.
4. «Легочное›› сердце.
5. Гипотония.
6. Нарушения сердечного ритма.
7. Сахарный диабет.
Вряд ли можно перечислить все факторы, которые
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определяют риск пациента, подвергающегося анестезии и

операции, однако представляется возможным и целесооб-

разным сгруппировать факторы риска, определить степень

его выраженности. Существует множество классификаций
степеней операционного риска. Приводим классификацию
степеней анестезиологического операционного риска, ко-

торой мы пользуемся много лет, применяя ее преимуще-

ственно при оценке состояния общехирургических плано-

вых и экстренных больных.

Степень

риска Состояние больного,

операции вид оперативного вмешательства

и анес те з и и

Соматически здоровые пациенты, подвергающиеся тако-

му плановому оперативному вмешательству, как аппендэк-

томия, грыжесечеиие, секторальная резекции молочной

железы, а также выскабливание полости матки, гинекологи-

ческие пластические операции, зубоврачебные манипуля-
ции, вскрытие гнойников, диагностические процедуры и

т. д.

ІІА Соматически здоровые пациенты, подвергающиеся более

сложному оперативному вмешательству типа холецистэкто-

мии, операции по поводу доброкачественных опухолей
генитахшй и др.

ПБ Пациенты с полностью компенсированной патологией
внутренних органов, подвергающиеся операциям, указан-
ным в категории «І степень риска»

INA Больные с полной компенсацией патологии внутренних

органов, подвергающиеся сложному, обширному вмеша-

тельству (резекции желудка, гастрэктомия, операции на

толстом кишечнике и прямой кишке и т. д.)
ІІІБ Больные с частично компенсированной патологией внут-

ренних органов, подвергающиеся малым хирургическим

вмешательствам

IV Больные с комбинацией глубоких общесоматических рас-
стройств (острых или хронических, вызванных, например,

инфарктом миокарда, травмой, шоком, массивными крово-

течениями, разлитым перитоъштом, сепсисом, эндогенной
ингоксикацией, азотемией, печеночной и почечной недоста-

точностью, выраженной желтухой и др.), подвергающиеся
крупным хирургическим вмешательствам, которые при пере-
численной патологии в большинстве случаев выполняются в

экстренном порядке и даже no жизненным показаниям.

Экстренность производимого вмешательства мы выра-
жаем повышением в каждом случае степени риска на одну

ступень. Например, если анестезии и операции подвергает-
ся соматически здоровый молодой пациент, у которого

предполагается выполнить небольшое вмешательство типа

аппеидэктомии, грыжесечения или вскрытия гиойника и

можно установить І степень риска анестезии и операции,
то в условиях экстренности такого вмешательства при тех

же условиях аиестезиолог обязан определить степень
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риска как ІІА. Наличие у больного полного желудка

вызывает необходимость повышения степени анестезиоло-

гического и операционного риска не менее чем на две

ступени независимо от состояния пациента и характера

предстоящей операции.

2. овслєдовдниє экстренного
вольного
и овщАя оцєнкА его состояния

Важнейшиыш задачами врача являются пра-

дштьная оценка общего состояния экстренного больного и

быстрая постановка точного диагноза. От этого нередко

зависит судьба больного. Вместе с тем врач имеет на

размышление и дополнительное обследование, выходящее

за рамки чисто клинических впечатлении, ограниченное

время, в большинстве случаев явно недостаточное для

постановки точного диагноза. В этих условиях возрастает

значение квалификации врача. _

Экстренность ситуации предопределяет уже в прием-

ном, а затем в клиническом отделении или в отделенша

реанимации необходимость немедленного решения ряда
практических вопросов с целью определения лечебной
тактики и_ очередности мероприятий. Необходимо: І)
оценить общее состояние больного; 2) установить показа-

ния к экстренной операции, выбрать наиболее целесооб-

-разный вид анестезии. Если позволяет состояние больно-

го, продолжить обследование с целью уточнения диагноза,
в ряде случаев на фоне интенсивной терапии.

2.1. ОЦЕНКА СОЗНАНИЯ

При сохраненном сознангш врач должен

установить адекватность оценки больным ситуации, окру-
жающей обстановки и ориентации во времени. При алко-
гольном опьянении следует определить степень влияния
самого опьянения на выраженность симптомов острого
Заболевания, по поводу которого больной госпитализиро-
ван. Обычно это не вызывает особых затруднений. Более
сложной задачей является установление причин бессозна-
тельного состояния, которое в современной медицине
именовать принято комой. Сложность этой задачи обус-
ловлена прежде всего тем, что в первые минуты встречи
ВРЗЧ He имеет никаких лабораторных или инструменталь-
ных данных, облегчающих диагностику, и должен учиты-
вать лишь клинические проявления. В связи с этим важно
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перечислить возможные варианты коматозных состояний

и их причины.
Кома представляет собой состояние глубокого тормо-

жения высшей нервной деятельности, проявляющееся

потерей сознания, нарушением всех функций анализато-

ров-двигательного, кожного, зрительного, слухового,
обонягельного и внутренних органов [Боголепов Н. К.,
19621. Кому необходимо отличать от сопора, при котором

сохраняются отдельные элементы сознания и реакция на

сильные звуковые, световые и болевые раздражения, и

ступора, характеризующегося состоянием оцепенения с

кататонией, но с сохранением сознания. Отравление совре-
менными психотропными средствами, например диэтила-

мидом лизергиновой кислоты или марихуаной, может

вызывать сопор и в некоторых случаях ступор, сопровож-

дающийся расстройством сознания и делирием, но редко

приводит к коме.

Почти в 60% случаев экстренного поступления боль-
ных в стационар в коматозном состоянтш причиной комы
является алкогольное опьянение с глубокой интоксика-

цией или сочетание опьянения с травмой черепа, в

25%-травма черепа, включая внутричерепное кровоизли-
яние. Более редкиьш причинами комы являются: отравле-
ние барбитуратами и другими снотворными средствами,

наркотиками группы опия, нейролептиками, а также ин-

фекционный менингит и энцефалит, уремия и другие
метаболические нарушения, сахарньпїі диабет (гипоглике-

мия, кетоацидоз или гиперосмолярность плазмы диабети-
ческого происхождения), гипоксия при шоке и дыхатель-
ной недостаточности, эпилепсия.

Различают четыре степени выраженности коматозных

состояний--от легкой, характеризующейся сочетаъшем

бессознательного состояния с сохранением различных

рефлексов и реакций, до запредельной комы, являющейся

следствием и выражением терминального состояния и

выражающейся в угнетении функций ствола мозга, при

отсутствии биоэлектрической активности головного мозга.

Больной в состоянии комы должен быть тщательно

обследован. Главное въщмание должно быть обращено на

состояние жизненно важных функций-дыхания и крово-

обращения. Угнетение дыхания или патологические типы

дыхания, сопровождающиеся цианозом, требуют немед-
ленного начала вспомогательного дыхания или искусствен-
ной вентиляции легких (ИВЛ) через маску или эндотрахе-

альную трубку. При угнетении кровообращения показаны

соответствующие восстановительные мероприятия. Толь-

ко после принятия соответствующих срочных мер по

поддержанию дыхания и кровообращения начинают кли-
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дическое и лабораторное обследование с целью выяснения

причины комы.
__

наличие у больного повышеннои температуры может

свидетельствовать об инфекционном или инфекционно-
ндкротическом процессе (менингит, септицемия, пневмо-

ния, перитонит, панкреонекроз, эмпиема плевры, желчно-

1-0 пузыря и 'др.). Гипертермия указывает также на

возможность теплового удара или глубокие расстройства в

ггшоталамических структурах мозга деструктивного, вос-

палительного или опухолевого характера. В оценке комы

существенное значение имеет иногда характер пульса: как

очень редкий пульс (например, брадикардия при синдроме

Адамса-Стокса-Морганьи, синдром слабости синусового

узла), так и очень частый (свыше 160-170 в минуту)
может быть непосредственной причиной комы, поскольку

формирует синдром малого выброса. Тахипноэ и гипер-

пноэ наиболее характерны для острой дыхательной недо-
статочности. Глубокое редкое дыхание (типа Куссмауля)
наблюдается при декомпенсированном сахарном диабете,

уремии и ацидозе, диабетическом кетоацидозе, а также

при отравлении метиловым спиртом и этштенгликолем.

Заболевания центральной нервной системы, кровоизли-

яния и опухоли мозга чаще сопровождаются нерегуляр-

ным дыханием типа Чейна-Стокса. Артериальная гиперто-
ния может наблюдаться при кровоизлиянии в мозг, других

объемных процессах в мозге и внутричерепной гипертен-
зии.

Внимательный внешний осмотр больного нередко дает
очень важную информацию для оценки его состояния и

облегчает установление причин комы. Общий цианоз

свидетельствует о гипоксии, прежде всего дыхательного

происхождения, ярко алый цвет кожи и слизистых оболо-
чек характерен для отравления окисью углерода. Отеки,

выраженный рисунок венозных сосудов на животе и

грудной клетке могут свидетельствовать о циррозе печени

и печеночной коме.

Для исключения травмы черепа в неясных случаях и

при отсутствии анамнеза обязательным является не толь-

ко внешнее (пальпаторное и визуальное) обследование
черепа, но также специальное неврологическое и рентге-

нологическое обследование больного. Наличие судорог и

ригидность затылочных мышц подтверждает менингеаль-
НУЮ природу комы.

При отравлении наркотиками группы опия или барби-
туратами зрачки могут быть узкими при удовлетворитель-
ной реакции на свет. Зрачки имеют нормальную ширину

ПРИ отравлении ноксироном и бывают расширенными при
алкогольной интоксикации. Однако состояние и размеры
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зрачков не всегда отражают степень и глубину поражения
центральной нервной системы, вызвавшего кому. Больной

в состоянии комы должен быть обследован невропатоло-
гом.

При диагностике комы чрезвычайно важна оценка

запаха при дыхании. Диабетический ацидоз обычно харак-
теризуется запахом ацетона изо рта. Для почечной комы

характерен запах плесени. При уремической коме от

больного пахнет мочой, при опьянении-алкоголем Если

при обследовании больного в коматозном состоянии воз-

никло подозрение на экзогенное отравление, необходимо
дренировать желудок зондом, удалить содержимое, отпра-
awn. его на анализ и затем промыть желудцк с лечебной

целью (после мероприятий по обеспечению адекватного
дыхания и кровообращения). Обязательны также катете-

ризация мочевого пузыря, оценка характера мочи и

определение почасового диуреза.

При коме неясной этиологии обязательны исследова-

ние содержания сахара в крови, определение осмолярно-

сти плазмы и мочи и взятие пробы крови для специально-
го анализа на наличие токсических веществ, снотворных и

наркотических препаратов.

Одной из наиболее частых причин комы является

сахарный диабет. Гиперпшкемическая (диабетическая) ко-

ма развивается при содержании сахара в крови свыше

22-55 ммоль/л (4-10 г/л). При этом у некоторых

больных уровень кетоновых тел может достигать 10 320-
17 200 ММОЛЬ/Л (600-1000 мг/л). Возникают выраженный
кетоацидоз, резкое обезвоживание организма, потеря со-

лей. Содержание сахара в моче достигает 220—250

ммоль/л (44-46 г/л).

Гиперосмолярная кома чаще развивается при легком

диабете как результат длительного обезвоживания и недо-

статочной коррекции диабета. Развиваются глюкозурия и

осмодиурез. Гиперосмолярная кома, как правило, не

сопровождается кетоацидозом, поскольку при легкой фор-
ме диабета сохраняется небольшое количество бета-клеток,
обеспечивающих выделение количества инсулина, доста-

точного для подавления липолиза и предупреждения кето-

за, но недостаточного для устранения высокой гипергли-

кемии.

Гипогликемическое состояние и обусловленная им ко-

ма возникают прежде всего как результат избьггочного

введения инсулина и наблюдаются при снижении уровня

сахара в крови до 1,5-2 ммоль/л (0,34--0,37 г/л). Глюко-
зурии и ацетонурии при гипогликемической коме не

бывает. Признаки дегидратации обычно отсутствуют.
В клинических условиях часто возникает необходи-
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*деть быстрой дифференциальной диагностики диабети-

gjgcxofi и гипогликемической комы. Помимо

сценки содержания сахара в крови, важно руководство-

ваться тем, что диабетическая кома развивается медленно

(30 всяком случае не менее чем за l0——1§ ч), характеризу-
ups сильнои жаждои и нарастающен дегидратациеи.

Ёїіпогдшкемическая кома, наоборот, возникает почти вне-

дудно, без признаков обезвоживания, кожа остается влаж-

fiofi. Для диабетической комы характерны гипервентиля-

mm и резкии запах ацетона изо рта, тогда как при

гипогдшкешш дыхание почти не нарушено и запаха изо

рта нет. С патофизиологической точки зрения гипоглике-

мня более опасна, чем гипергликемия, и в связи с этим

должна корригироваться немедленно.

2.2 ОЦЕНКА АНАМНЕЗА
И ОБЪЕКТИВНЬІХ ДАННЫХ

Получение достаточно полных анамнестиче-

ских сведеншй об экстренном больном во многих случаях

затруднено, особенно если в момент осмотра отсутствуют

родственъпаки и больной не способен давать правильные
ответы. Тем не менее анестезиолог должен по возможно-

сти выясшать ряд анамнестических данных.

Адшергологический аиамиез. В настоящее время не-

обычные реакции на некоторые экзогенные хишхческие и

природные вещества и препараты стали более частыми.

Они могут возникать даже в случаях, когда применяют

традиционные средства, например антибиотики, барбигу-
раты, глюкокортикоиды, фенотиазиновые препараты. Не-

редко отмечается непереносимость препаратов йода. При
своевременном выяснении характера реакций больного на

различные химические соединения можно предупредить
нежелательные реакщш.

Фармакологический аиамнез включает выяснение факта
получения больным каких-либо лекарственных средств в

течение длительного времени, например стероидных гор-

монов, В-стимуляторов при бронхиальной астме или

В-адреноблокаторов (обзидан) при ишемической болезни

сердца. В одних случаях врач обязан продолжить назначе-
Ще этих препаратов перед операцией и в послеоперацион-
ROM периоде, в других--учесть этот факт. Недопустимой,
Например, является отмена перед операцией обзидана, так

Как это приводит к повышению чувствительности миокар-

да к катехоламинам и углублению ишемии сердца в период

Наркоза и операции вплоть до развития острого инфаркта
миокарда,
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После выяснения анамнестических данных немедленно

приступают к объективному обследованию больного. Счи-
тают пульс и измеряют артериальное давление. В ряде

случаев, когда возникает необходимость немедленной ка-

тетеризации центральной вены, можно измерить и цен-

тральное венозное давление (ЦВД).
Врач должен выслушать легкие и сердце и учесть

результаты исследований, давая заключение о состоянии

больного.

Еще до поступления больного в клиническое отделе-

ние, отделение реанимации или операционную должны

быть в срочном порядке произведены общий анализ крови
и мочи, исследование крови на сахар, а также другие
лабораторные исследования по назначению анестезиолога

и реаниматолога (группа крови и резус-фактор, кислотно-

щелочное состояние-КЩС и др.).

2.2.1. Оценка кровообращения

Помимо традиционных и легко выполнимых

исследований пульса и артериального давления, исключи-

тельно ценным у экстренного больного является получе-

ние сведений о центральном венозном давлении (ЦВД) и

объеме циркулирующей крови (ОЦК). Не лишне обратить
внимание на то, что эти исследования могут быть и

должны бьггь осуществлены лишь в том случае, если их

выполнение не сопряжено с задержкой экстренной опера-

ции и не отвлекает персонал от прямых обязанностей,
связанных с лечением больного.

Ценность венозного давления как показателя гемоди-
намической функции существенно пересмотрена за пос-

ледние 20-25 лет. Дело в том, что изменение давления в

периферической вене не отражает истинного венозного

давления, так как связано не столько с гидростатическим

эффектом, который как раз и пытаются установить при

измерении венозного давления, сколько с тонусом самой

периферической вены, который не бывает постоянным и

меняется в зависимости от концентрации в крови катехо-

ламинов, в частности норадреналина. По этой причине

измерение давления в периферической вене не имеет

клинического значения. Известно также, что давление,

измеряемое в полых венах или правом предсердии, назы-

ваемое центральным, тесно коррелирует с двумя гемоди-

намическими функциями-возвратом крови в правое

сердце и сократительной” функцией сердца.
Показатель ЦВД имеет высокую ценность в кшаниче-

ской диагностике вообще и дифференциальной диагности-

ке шоковых состояний, инфаркта миокарда, правожелу-
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дочковой недостаточности, геморрагических состояний и

др. Данные измерения ЦВД не отражают ОЦК, хотя при

определенных клинических ситуациях могут находиться в

прямой корреляционной зависимости с ним. ЦВД как

показатель гемодинамической функции сердца отражает
прежде всего нагнетательную функцию правого сердца,

т. е. способностъ правого желудочка перекачивать весь

объем поступающей в него крови. Поскольку венозная

система обладает свойством сокращать свою емкость при

уменьшении объема крови, в отдельных случаях гиповоле-

мические состояния могут не сопровождаться снижением

ЦВД. J. B. Sykes (1963) показал, что при уменьшении

ОЦК на 10% ЦВД обычно не изменяется.

В настоящее время измерение ЦВД настоятельно

рекомендуется у всех больных, находящихся в критиче-

ском состоянии. Это особенно важно, когда проводится
лечение жидкостными средами, кровезаменителями,

кровью, при сердечной или почечной недостаточности, а

также при лечении пожилых больных. В клинической

практике мы считаем нормальным ЦВД 60-120 мм вод.

ст. .

По данным М. Ѕ. Borow И соавт. (1965), отек легких не

возникает при любом темпе инфузионной терапии, если

ЦВД не превышает 140 мм вод. ст. Следовательно, этот

уровень целесообразно принять как верхнюю границу

нормы ЦВД, допустимую при искусственной коррекции
гемодинамики методами инфузионной теранши. Однако
следует помнить, что чрезмерное использоваъше кристал-

лоидных растворов может сопровождаться водной перег-
рузкой интерстициального пространства (в том числе

интерстициальным отеком легких) без повышения ЦВД. С
другой стороны, нередко сердечный выброс и тканевая

перфузия бывают удовлетворительны лишь при ЦВД
вьппе нормы.

2.2.2. Оценка объема циркулирующей
крови

В практшсе экстренной хирургии и анестези-
ологии B ряде случаев представляется возможность опре-
делить ОЦК больного. Это существенно облегчает поста-

новку диагноза и позволяет более точно определить объем

интенсивных лечебных мероприятий.
Наиболее целесообразным является определение ОЦК

C помощью эритроцитов, меченных 5'Cr или радиоактив-

‘ По СИ 1 мм вод. ст.=0,0098 кПа.
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ным альбумином (RISA). должный объем крови определя-
ют по таблице Moore (табл. 1).

Таблица 1. Объем крови (в миллилитрах) у здоровых взрослых людей

Мужчины I Женщины

Масса
пдд к, нормаль- тучные худые мускулнс- нормаль~ тучные худые мускулис-

flue ('7)‘ (6) (6.5) тыс (7.5) ные (6.5) (5,5) (6) тыс (7)

40 2800 —- 2600 3000 2600 — 2400 2800
45 3150 - 2920 3370 2920 -—- 2700 3150

50 3500 - 3250 3750 3250 _ 3000 3500
55 3850 - 3570 4120 3370 -— 3300 3850
60 4200 -- 3900 4500 3900 -— 3600 4200
65 4550 4220 4810 4220 - 3900 4550
70 4900 4їЮ 4550 5250 4550 3850 4200 4900
75 5250 4500 4870 5620 4870

4800 ёё Ё Ё80 5600 5200 6000 5200
85 5950 5 100 5520 6380 5520 4670 5 100 5950
90 6300 5400 5850 6750 5850 4950 -— 6300
95 6650 5700 - 7120 6170 5220 -- 6650
100 7000 6000 - 7500 6500 5500 -- 7000

* В скобках указан процент ОЦК от нормальной массы тела в
зависимости от тслосложения.

Клинические признаки снижения ОЦК: бледность кож-

ных покровов и слизистых оболочек, тахикардия, иногда

артериальная гипотония, запустевание подкожной веноз-

ной сети, снижение ЦВД. В большом числе случаев может

снижаться гематокрит (в норме 48—42% y мужчин и

45-40 у женщин).

2.2.3. Оценка дыхания
и кислородного баланса

Результаты общего осмотра больного дают

представление о характере дыхательной функции, наличии

или отсутствии цианоза или бледности. Анестезиолог и

реаниматолог должны прежде всего обратить внимание на

частоту и глубину дыхания, совпадение дыхательных фаз
реберного каркаса и диафрагмы, т. е. установить отсут-

ствие (или, наоборот, наличие) так называемого парадок-
сального дыхания. При интерпретации своих клинических
впечатлений о состоянии дыхания врач должен понимать,

что сложность взаимоотношений внешнего дыхания и

транспорта кислорода в организме не дает оснований

всегда приравнивать отсутствие внешних признаков нару-
шения дыхания к отсутствию гипоксии как таковой:
гипоксия может наблюдаться и при удовлетворительных
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клинических показателях внешнего дыхания. Установле-

ние же патологических вариантов дыхания у больного

(одышка, тахипноэ, брадипноэ или другие патологические

типы) должно пониматься как возможность нарушения

кислородотранспортной функции организма. При удовлет-

дорительном уровне гемоглобина в крови наличие nuanc-

3a——110BOJIbH0 определенный признак гипоксемии и, следо-

вательно, недостаточности внешнего дыхания. У больных с

,анемией и низким гематокритом отсутствие видимого
цианоза кожных покровов и сшазистых оболочек не

означает отсутствия гштоксемии. Тахикардия и особенно

тахипноэ (35-45 дыханий в шшуту) у подобных больных

надежно отражают наличие гипоксгщ, требующей коррек-

Абсолютным критерием гипоксической (дыхательной)
гипоксии является низкое содержание кислорода в артери-
альной крови, полученной при пункции лучевой артерии.
Можно также использовать пробы капиллярной (так назы-

ваемой артериализированной) крови, которую получают из

предварительно согретого в теплой воде (для улучшения

ддикроциркуляции) пальца, мочки уха mm пятки (у малень-

ких детей). Этот метод, хотя и прост, не гарантирует от

ошибок из-за возможного периферического спазма сосу-

дов или отсутствия герметичности в момент заполнения

"xamuumpoa, что нередко приводит к значительному зани-

.›кению показателей (недостаточная «артериализация››).
Наиболее информативно одновременное изучение газового

состава артериальной и смешанной венозной крови. Огра-
ниченное число проб (3—-4) можно получить однократны-

ми пункциями бедренной, лучевой или локтевой артерии.

Если же состояние больного требует длительного и

многократного исследования газового состава крови, удоб-
нее и безопаснее ввести в один из артериальных сосудов

пластиковый катетер. При пункции лучевой артерии обя-
зательной является предварительная проверка кровоснаб-
`жения кисти по локтевой и другим коллатеральным

артериям. Для этого при пережатии пальцем лучевой и

локтевой артерии больного просят сильно сжать и раз-

жать пальцы кисти и оставить их в полусогнутом положе-

нии, что сопровождается появлением бледности кожи.

Быстрое (не более 15 с) порозовение кожи кисти после

прекращения давления на локтевую артерию указывает на

достаточность коллатерального кровоснабжения кисти.

Замедление или отсутствие восстановления нормальной
окраски кожи кисти является противопоказанием к пункции

лучевой артерии с этой стороны.
v Для получения проб смешанной венозной крови катетер

Итводят через подключичную или правую яремную вену в
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правые отделы сердца и легочную артерию (метод Сельдин-

гера).
Нормальные показатели газового состава крови приведе-

ны в табл. 2.

Таблица 2. Основные показатели газообмена в кислородотраптспортной
функции крови (при дыхании атмосферным воздухом)

Показатель Обозначение Нормальное
(символ) значение

Артериальнащкровь:
парциальное давление углекис-
лого газа Paco, 35-45 MM рт. ст.*

парциальное давление кислоро-

да Рад; 70--105 мм рт. ст.

насыщение НЬ кислородом Hb 02% 96--98%
объемное содержание кислоро-

да Сад, I9--21 МЛ на 100 мл

Венозная кровь:

парциалгьное давление углекис-

лого газа Русд, 40-50 мм рт. ст.

парциальное давление кислоро-

да Pvo, 40——50 ›› ›› ››

объемное содержание кислоро-
да Cvo, 13-15 мл на 100 мл

Артериовєнозная разница объем-

ногосодержанияОд 3'V Do, 3-—- 5 » ›› 100 »

* По СИ 1 мм рт. ст.=0,І33 кПа.

Углекислый газ обладает высокой диффузионной спо-

собностью (скорость проникновения CO2 через альвеоляр-

но-капиллярную мембрану почти в 20 раз выше, чем у

кислорода), поэтому равновесие его между кровью легоч-

ных капилляров и альвеолами наступает очень быстро

(РА со,=Расо,). Это обстоятельство позволяет использо-

вать величину РСО, артериальной крови в качестве показа-

теля эффективности альвеолярной вентиляции как в усло-
виях самостоятельного дыхания, так и при ИВЛ. В

отшачие от Ра со, парциальное давление углекислого газа в

смешанной венозной крови зависит от многих причин, не

связанных непосредственно с функцией легких. Результа-
ты исследования Pv co, трудно правильно интерпретиро-

вать, поэтому практическая ценность этого показателя

невелика. Напряжение кислорода в артериальной крови
(Pa 0,) зависит от напряжения O2 в альвеолярном воздухе,
интенсивности диффузионных процессов в альвеолярно-

капиллярной мембране, объема венозного примешивания и

степени десатурации крови в тканях и может колебаться в

довольно широких пределах (60-—-100 MM рт. ст.). Однако
Pa o, 60 мм рт. ст. следует признать критической точкой.
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при величинах Pao, ниже этой развивается гипоксия. На

основании определения Pao, можно сделать вывод о

наличии или отсутствии гипоксемии, но не о наличии или

отсутствии гипоксии тканей. РО, смешанной венозной

крови относительно постоянно и само по себе лишь очень

приблизительно отражает уровень потребления кислорода
тканями. Во всяком случае судить об интенсивности

утилизации кислорода по величине градиента напряжения

0, между артерией и веной не рекомендуется. В этом

случае не учитывается разный характер кривой диссоци-

ации оксигемоглобина в точках, соответствующих найден-
ным Рас, и Pvo,, поэтому выводы, сделанные на основа-

нии изучения только парциального давления кислорода,

могут бьггь неверными. Правнльнее использовать артери-

овенозную разницу процентного содержания оксигемогло-

бина или объемного содержания кислорода.

2.2.4. Оценка кислотно-щелочного
состояния

Наиболее распространенным в настоящее

время методом определения является микрометод Аструпа
с использованием принципа Зиггаард-Андерсена, в основу
которого положена прямая зависимость между pH И Pco,.
Основой метода Аструпа является определение истинного

рН среды (плазмы) и рН этой же среды после сатурации
ее газовой смесью, содержащей 4 и 8% СО 2. Полученные
три величины являются отправными для расчета по

специальной номограмме Pco,, AB (истинного бикарбона-
та), ЅВ (стандартного бикарбоната), ВВ (буферных основа-

ний) и ВЕ (избытка или дефицита оснований).
Изменения _РС0, характеризуют дыхательную часть

кислотнощелочного баланса. Показатели AB, SB, BB, BE

отражают метаболический компонент кислотно-щелочного
баланса, рН является суммарным, основным показателем.

Суждения о характере сдвигов КЩС возможны лишь при

сопоставлении всех исследуемых его компонентов.

Нормальные величины кислотно-щелочного баланса.

рН-величина активной реакции крови (7,36-7,44).
Рсщ-парциальное напряжение (давление) углекислого
газа в плазме крови (35-45 мм рт. ст.). Смещение
величины Рсо, вправо (выше 45 мм рт. ст.) свидетельству-
ет о накоплении углекислоты в крови (дыхательный
ацидоз), влево (ниже 35 мм рт. ст.)-о недостатке
углекислоты (дыхательный алкалоз).

АВ-истинный бикарбонат крови--содержание НСОЁ
В истинной (т. е. взятой у определенного больного в
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конкретных условиях) крови. Нормальный показатель

19-25 ммоль/л.
ЅВ-стандартный бикарбонат-тот же бикарбонат

I-ICO§‘ взятой у больного крови, но приведенный к стан-

дартным условиям (температура тела больного 38° C, Pco,
40 MM рт. ст., содержание НЬО, в крови 100%). H0pMaJlb-
ный показатель 20--27 ммоль/л.

'

ВВ-сумма всех буферных систем крови (т. е. сумма

щелочных компонентов бикарбонатной, фосфатной, бел-
ковой и гемоглобиновой систем). Нормальный показатель
40-60 ммоль/л.

ВЕ-избыток (или дефицит) оснований, условная вели-

чина. Отражает изменения содержания буфериых основа-

ний крови по сравнению с: нормальными для данного

больного NBB. Символом NBB обозначают сумму всех
основных компонентов буферной системы крови (ВВ),
приведенной к стандартным условиям (рН 7,38, Рсо, 40 мм

рт. ст., температура 37° С). 3aBHCPlM0CTb BbIPa>!<a¢TC5l CJl6J1Y-
ющим образом: BE=BB——NBB. Показатель ВЕ условно
показывает, какое количество миллимолей Na}-ICO3 следу-
ет добавить к І л крови (при Pco, 40 MM рт. ст., температуре

_тела больного 37° С). Нормальные колебаъшя ±2,3
ммоль/л. Положительные значения указывают на избыток

оснований (или дефицит кислот), отрицательные-на де-
фицит оснований (mm ИЗбЬІТОК кислот).

Метаболическщі ацидоз в ургентных условиях может

возникать: 1) при диабетическом кетозе в связи с накопле-

нием -у-гидроксибугировой кислоты; 2) вследствие почеч-

ной недостаточности в связи с задержкой калия; 3) при
голодании; 4) при диарее у детей; 5) при отравлении
салицилатами; 6) как компенсация респираторного алкало-

за; 7) при шоке как проявление анаэробного метаболизма,

развивающегося в связи с неадекватной перфузией тка-

ней; 8) в результате длительной непроходимости кишечни-

ка; 9) при окклюзии магистральных артериальных сосу-
дов; 10) после остановки сердца и др.

Компенсация метаболического ацидоза организма мо-
жет быть достигнута повышением легочной вентиляции

дополнительным выведением углекислоты или усиленным
выведением водородных ионов через почки. Основным

методом лечения метаболичгского ацидоза является

устранение причин, вызывавших его. Для восстановления

сниженного резерва бикарбонатов наиболее распростра-
ненным и принятым является лечение с помощью натрия
бикарбоната (вводят 8,4% раствор, в каждом миллилитре
которого содержится 1 ммоль натрия бикарбоната). Pa-

створ гиперосмолярен по отношению к плазме, поэтому
его разводят в 2 и в 4 раза и вводят по 150-300 мл. При
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этом больной получает около 75--80 ммоль натрия бикар-

боната.

Для приблизительного расчета необходимого количе-

ства натрия бикарбоната при лечении метаболического

дцидоза пользуются следующими формулами:

BE x масса тела

2

= Х мл 5% раствора NaHCO 3.

0,3 X BE × масса тела = Х ммоль Na}-IC03.

B тех случаях, когда метаболический ацидоз сочетает-

ся c задержкой натрия в организме, например при почеч-

ной недостаточности, и становится нежелательным введе-

ние дополнительно натрия в виде бикарбоната, многие

предпочитают применять трисаышн.
Метаболнческт алкалоз возникает в результате введе-

ния в организм больших количеств натрия бикарбоната
или натрия цитрата (переливание больших количеств

цитратной крови в условиях недостаточного-натрийуреза),
а также в результате потери большого количества кисло-

ты (например, при стенозе пилорического отдела желудка

и многократной рвоте) и длительной гипоксии, приводя-

щей к нарушению проницаемости клеточной мембраны.
Организм компенсирует развитие алкалоза путем гиповен-

тиляции, приводящей к задержке углекислоты и повышен-

ной экскреции бикарбоната почками.

В клинической практике метаболический алкалоз воз-

никает не только в результате лечения бикарбонатом, но и

после переливания больших количеств цитратной крови в

условиях недостаточного натрийуреза. Однако наиболее

частыми причинами метаболического алкалоза являются

пшохлоремия, развивающаяся в результате потери орга-

низмом хлоридов из желудка (а вместе с ними и Н"), и

гипокалиемия. В первом случае имеет место истинный

дефицит Н", во втором плазменная гипокалиемия являет-

ся отражением общей гипокалиемии и компенсаторного

перемещения H
*

B клеточное пространство для сохране-

ния положительного внутриклеточного потенциала (вместе
с перемещением в клетку Na "). Борьба с метаболическим
алкалозом должна проводиться путем: 1) усиления натрий-
уреза с помощью салуретиков и спиронолактонов (при
сохранении оптимального уровня калия в организме); 2)
введения хлоридов в комплексе с калием; 3) введения
препаратов калия (например, в виде аспарагината его); 4)
активации процессов перемещения калия из внеклеточного

в клеточное пространство; для этого вместе с препаратами

калия вводят растворы глюкозы с инсулином. Метаболи-
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ческий алкалоз нередко наблюдается при критических
состояниях, и лечение его обычно весьма сложно.

Дыхательный (респираторный) ацидоз представляет со-
бой избыточное накопление углекислоты в крови в резуль-

тате недостаточности функции легких или увеличения

«мертвого» пространства. Характеризуется Расог свыше

45 мм рт. ст. и называется гиперкапнией (гиперкарбией). У
ургентного больного причинами гиперкапнии являются: І)
тяжелые двусторонние поражения легких (бронхиальная
астма, эмфизема легких и пневмосклероз); 2) недостаточ-
ный объем спонтанной вентиляции, который может быть

при глубоком наркозе, в результате ошибочной методики
применения мышечных релаксантов, а также в связи с

острой обструкцией дыхательных путей; 3) ошибочный
выбор параметров ИВЛ, не обеспечивающий достаточного
газообмена (в обоих случаях гиперкапния сопровождается
гипоксией); 4) применение закрытого или полузакрытого

дыхательного контура -без использования поглотителя

углекислоты, а также использование некачественного пог-

лотителя углекислоты; 5) применение техники так называ-

емой апноетической инсуффляционной оксигенации. Сред-
ние уровни гиперкапнии (около 70--80 MM рТ. ст.) опасны

возникновением аритмии, вызывают тахикардию и гипер-

тензию. При уровне Р coz Выше 100-——200 MM pT. CT.

развивается гиперкапническая кома. В целом гиперкапния

способствует углублению наркоза.
Дыхательный (респираторвый) алкалоз. Гипервентиля-

ция (спонтанная или при ИВЛ) является единственной
причиной гипокапнии (эквивалент дыхательного алкалоза).
Уровень Paco: становится ниже 35 мм рт. ст. и нередко

достигает 18-22 мм рт. ст. Главный эффект гипокапнии и

дыхательного алкалоза заключается в снижении мозгово-

го кровотока и связанном с этим угнетении мозговой
активности. Установлено значительное снижение общего
содержания кислорода в мозговой ткани. Одновременно
наблюдаются снижение артериального давления при выра-
женной вазоконстрикции, иногда судороги. Лечение за-

ключается в нормализации газообмена.

2.2.5. Оценка гидратации

Главными признаками дефицита воды в орга-

низме являются жажда, гипернатриемия и олигурия. Если
имеются анамнестические указания на частую рвоту,
предшествовавшую периоду врачебного наблюдения, или

диарею, можно ожидать существенного расстройства вод-

но-электролитного баланса (в большинстве случаев дегид-
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датации), даже если в период первоначального осмотра

еще нет выраженных признаков его.

При остро развнвшемся перитоните, панкреонекрозе
mm кишечной непроходимости водно-электролитный дис-

баланс является одним из основных звеньев в патогенети-

ческой цепи заболевания. Отсутствие видимых водных

потерь у таких больных еще не означает благополучия.

Признаки дегидратации могут проявляться внезапно и

црогрессируют почти молниеносно.

Жажда-один из первых и постоянных симптомов

дефицита воды. Она должна быть четко дифферешдирова-
на от сухости слизистой оболочки рта. При полоскании

рга и глотки сщшзистые оболочки увлажняются, но жажда

этим приемом не устраняется. Жажда появляется тогда,

когда объем воды во внеклеточном пространстве уменьша-

ется относительно содержания солей в нем. Потеря
чистой воды и возникновение в связи c этим жажды

возможны при обильном потенгш (высокая лихорадка),
днарее и осмотическом диурезе (высокий уровень глюко-

зы при диабетической коме, применение маннитола или

мочевины).

Сухость в подмышечных и паховых обла-

стях является важным симптомом потери воды и свиде-
тельствует о том, что дефицит воды в организме составля-
ет минимум 1500 мл. Снижение тургора тканей и

кожи необходимо рассматривать как показатель умень-
шения общего объема воды в организме, в частности

ннтерстшшащтьной жидкости. Внешний вид языка. В

нормальных условиях язык имеет единственную более или
менее выраженную срединную продольиую борозду. При
дегидратации появляются дополнительные борозды, па~

раллельные срединной. Тонус глазных яблок-

ценный сшиптом, отражающий не только дегидратацию

(снижение тонуса), но и гипергидратацию организма,
особенно мозга (напряжение глазного яблока). Измене~
ния артериального давления и пульса, если они
не обусловлены какишт-либо другими причинами, могут
характеризовать существенные потери воды организмом.
Они связаны главным образом с уменьшением ОЦК.
Тахикардия-довольно ранний признак снижения ОЦК. У
больных с дефицитом объема крови тахикардия обычно

коррелирует с постуральными реакциями артериального
давления. Первые признаки снижения артериального дав-
ления могут наблюдаться лишь при существенном дефгщи-
те крови, превьппающем по крайней мере 1 л в положении
сидя и 1,5 л в горизонтальном положении. Наполнение

наружной яремной вены довольно тесно коррелиру-
6'1‘ co степенью гидратации. У здорового человека в
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горизонтальном положении наружная яремная вена на

уровне переднего края грудино-ключично-сосцевидной
мышцы наполнена кровью и хорошо определяется под
кожей. Наполнение этой вены довольно точно отражает
величину ЦВД. Плазма является частью объема натрийза-
висимой внеклеточной жидкости, поэтому изменения на-
полнения шейных вен сочетаются с изменениями содержа-
ния натрия в организме и отражают их. Спадение шейных
вен в горизонтальном положении говорит о том, что у

больного уменьшен объем плазмы, и указывает на необхо-

димость введения соленых растворов.

Диурез является наиболее тонким и чувствительным

отражением баланса жидкости в организме. Нормальный
для взрослого человека диурез, обеспечивающий полное

выведение шлаков, составляет около 60 мл/ч (1500-500
мл/сут).

’

Олнгурией считают такое состояние, когда диурез

меньше 25--30 МЛ/Ч (меньше 500 мл/ сут). Различают три
типа олигурии (с учетом анатомо-функциональных факто-
ров): преренальную, ренальную и постренальную. Первый
тип возникает в результате блока почечных сосудов или

неадекватного кровообращения, второй характеризуется
паренхиматозной почечной недостаточностью, третий свя-

зан с нарушением оттока мочи из почек. Для того чтобы

точно оценить характер и патофизиологическое значение

олигурии у данного больного, важно знать ОЦК, систем-

ный объемный кровоток (сердечный выброс), содержание
и распределение электролитов в организме и целый ряд
других показателей. Плотность мочи, превышающая

1016-1018, свидетельствует о преренальном типе олигу-

рии. Высокая концентрация натрия -в моче (выше 30

ммоль/л) указывает на почечную недостаточность; в этом

случае олигурия имеет ренальное происхождетше (пораже-
ние реабсорбционной функции канапьцевого аппарата). О

характере олигурии можно также судить по концентрации
мочевины в крови и моче. Концентрация мочевины крови,

превышающая 25-33 ммоль/л, может свидетельствовать

о почечной недостаточности (нормальное содержание мо-

чевины в плазме 2,5-——6,5 MMOJlb/J1). Однако необходимо
убедиться в отсутствии других причин повышения содер-

жания мочевины в крови, например желудочно-кишечного

кровотечения. Низкое содержание мочевины в моче (ме-
нее 170 ммоль/л) также указывает на почечную недоста-

точность.

Осмолярность мочи колеблется весьма значительно~

от 400 до 1500 мосмоль/л. Средняя нормальная осмоляр-
ность суточной мочи должна колебаться в пределах

1000-1200 мосмоль/л. После ночного (12-часового) воз-
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ржания от мочеиспускания осмолярность мочи должна

ытьно крайней мере 850 мосмоль/л. Нормальная осмо-

ддфность мочи и pH ee, равный 6,8 или ниже, а также-

отношение осмолярности мочи к осмолярности плазмы,

равное 3,4:І--4,2:1, указывает на нормальную функцию
почек.

'

Отеки всегда свидетельствуют об увеличении объема

цитерстициальной жидкости и могут указывать на то, что

рбщее количество натрия в организме повышено. Однако
ртеки не являются высокочувствительньлм показателем

.,баланса натрия: в организме общее количество обменного

датрия может повыситься на 2О-25% без возникновения

отеков.

Появление влажных хрипов в легких свидетельствует о

накоплений воды в альвеолах и при отсутствии воспали-

тельных процессов в легких (пневмонии) или сердечной
недостаточности может указывать на наличие лишней

іводы в организме.
`

ЕСЛИ СОСТОЯНИС nernnparannu BOBPCMSI He корригирует-
мя, могут наступить гиперосмолярная кома и смерть.

2.2.6. Оценка электролитного
состава организма

В табл. 4 представлен нормальный ионный и

ддолярньій состав трех главных сред организма. натрий
фляется преимущественно катионом внеклеточной жидко-

Хлориды и бикарбонат представляют собой аниониую
шектролитную группу внеклеточного пространства. В

длеточном пространстве определяющим катионом являет-

;cx калий, а анионная группа представлена фосфатами,
г-ульфатами, белками, остаточными анионами и бикарбона-
TOM.

'

у Электролиты обеспечивают 94-96% осмолярности
плазмы, которая в норме равна 285-310 мосмоль/л.

натрий как основной ион внеклеточной жидкости обеспе-
Чпвает 50% осмотического давления. Так как капнллярная
мембрана непроницаема для протеинов, коллоидно-
Фсмотическое давление является основной движущей си-

poii, перемещающей по законам осмоса свободную воду и

глектролиты через капиллярную мембрану. В заключение

можно сказать, что организм неустойчив к осмотическим

Іїрадиентам. Внезапное изменение жидкостной осмолярно-
cm во внеклеточном пространстве ведет к перемещению

Жидкости через клеточную мембрану, благодаря чему
Осмотические градиенты выравниваются.
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Таблица 3. Клинические признаки дегидратации в зависимости от

объема дефицита воды

Объем дефицита Клинические симптомы
воды

Менее 1,5 л Жажда
1 5-4 л’

Выраженная жажда, сухость языка, полости рта,
подмышечных впадин и паховых областеи, повы-
шение содержания натрия в плазме, повышение
относительной плотности мочи

Свыше 4 л Непереносимая жажда, выраженная гипернатриемия,
ОЛИГУРИЯ, CHIDKCI-[He МаССЫ T6113, YMCDCHHOC ПОВЫ-

men-me ПОКЗЗЗТЄЛЯ remarolcpvrra, апатия, СТУПОР

Таблица 4. Молярный и конный состав сред человеческого организма'

Интерстициальное Клеточное
Плазма пространство пространство

ммоль/л мэкв/л ммоль/л мэкв/л ммоль/л мэкв/л

Катионы:

Na + 142 142 142 142 10 10

(135-- 145) (135-— 145)
К + 4 4

(3,6-5 ,2) (3,6-5,2) 4 4 150 150

Ca 2+ 2,5 5 2,5 5 — -

Mg2+ 1 2 1 2 10 20
(0,75--1,6) (1,5-3,2)

Всего 149,5 153 149,5 153 =170 ~180
Анионы:
Cl‘ 101 101 1 10 110 - -

(100—- 106) (100-106)
HCO E 24 24 27 27 10 10

__
(21 -27) (21 --27)

иго: 1 2 1 2 75 150
SO ї” 0,5 1 0.5 1
белки =2,5 ~17 z0,5 =4 ===45 ~40

остаточные ани-

оны 4 8 4 9

Всего 132,5 153 143 153

Общая молярная
концентрация 282 292,5

Общая концентра-
ция электроли-
тов 306 306

1 В таблице не учтено содержание недиссоциирующих кристалло-

идов-глюкозьь мочевины и др., общая молярная концентрация кото-

рых составляет около 7--9 ММОЛЬ/Л.
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3. ЗНАЧЕНИЕ СОПУТСТВУЮЩИХ
ЗАБОЛЕВАНИЙ
И ОСЛОЖНЯЮЩИХ СОСТОЯНИЙ
В ЭКСТРЕННОЙ АНЕСТЕЗИОЛОГИИ

B последние несколько десятилетий ряд со-

циальных и биологических обстоятельств оказал суще-
ственное влияние на характер патологии человека и,

следовательно, на условия хирургической и анестезиоло-

гической деятельности. Значительно увеличился возраст

человека, при котором больного берут на операционный
стол даже по поводу заболеваний, не угрожающих непос-

редственно его жизни. Существенно повысилось число

больных с ожирением даже в среднем возрасте. Возросло
число алкоголиков и, следовательно, больных Циррозом
печени и алкогольным гепатитом. Условия питания, на-

следственные факторы, изменившиеся социальные усло-
mm и, как ни странно, сами по себе успехи здравоохране-
ния определили увеличение числа больных диабетиков.
Мы являемся также свидетелями существенного измене-

ния профиля и характера легочных заболеваний. Бронхи-
альная астма приобретает все большее значение. Пневмо-

склероз и эмфизема легких--почти непременные спутни-

ки жизни человека преклонных лет. Увеличилась заболе-

ваемость сердечно-сосудистыми болезнями. Больные ги-

пертонической болезнью с коронарной недостаточностью

и даже острым инфарктом миокарда нередко становятся
объектом экстренного хирургического вмешательства.

Расширение оперативной хирургической активности при

острой и хронической почечной недостаточности по пово-

`ду почечного mm урологического заболевания, а также по

каким-либо другим поводам заставило усилить внимание и

к этой проблеме.
Таким образом, в настоящее время экстренный боль-

ной без сопутствующих заболеваний, в той или иной
степени осложняющих основную патологию, стал почти

редкостью.

В этой главе мы попытаемся рассмотреть общую
позицию анестезиолога при решении вопросов обезболива-

ния у больного, состояние которого отягощено сопутству-

ющими заболеваниями, постараемся показать особенности

проведения анестезии у этих больных, указать те факто-
ры, которые влияют на выбор методов анестезии и

жизнеобеспечения. Следует подчеркнуть, что возможно-
сти анестезиолога в отношении его влияния на определе-
ние показаний к операции и даже при формулировании так

называемых противопоказаний к операции весьма ограни-
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ченны. В большинстве случаев анестезиологу лишь зада-

ют тривиальный вопрос: перенесет больной операцию mm

НСТ. Ho чаще всего этот вопрос оказывается лишь

формальным и даже лишним, потому что в большинстве

экстренных ситуаций единственная возможность спасти
жизнь больного--оперировать его. Иными словами, при

показаниях к экстренной операции анестезиолог всегда

обязан обеспечить анестезию у такого больного. Лишь в

редких случаях анестезиолог имеет возможность провести
элементарную подготовку к предстоящему наркозу и

операции, например осуществить кратковременную инфу-
зионную терапию солевыми растворами, препаратами бел-

ков, растворами декстранов.
'

Другой важной стороной экстренной анестезиологии

является то, что почти все сопутствующие заболевания не

могут бьггь корригированы в пределах времени подготовки

больного к экстренной операции. Всякие попытки более
или менее длительно готовить больного к анестезии и

операции приходится рассматривать почти как ошибку:
состояние больного при этом не столько улучшается от

проводимой подготовки, сколько ухудшается в связи с
основным заболеванием. По этой причине все сопутству-
ющие заболевания (за исключением острых диабетических
состояний-гипогликемической или гиперосмолярной ко-

мы) не подлежат экстренному корригирующему лечению.

Больных необходимо брать на операционный стол для
анестезии и операции немедленно после установления
показаний к операции. целесообразнее провести подготов-

ку на операционном столе.

3.1. пожилой и стАРчєский возРАст

Старость в строгом смысле слова является
не заболеванием, а особым состоянием организма, требу-
ющим сугубой осторожности при любом анестезиологиче-
ском вмешательстве. По данным Brander P. и соавт. (1970)
и др., в пожилом и старческом возрасте при экстренных

хирургических вмешательствах на брюшной полости ле-
тальность может достигать 30%. B старости наступают
многочисленные изменения функционального состояния

организма, характеризующиеся прежде всего общей инво-

люцией организма, снижением резервов и устойчивости к

патологическим и стрессовым воздействиям. В организме
меняется отношение общей воды к сухому веществу;
развивается атеросклероз практически всех сосудов, одна-
ко в наибольшей степени это касается коронарных,
почечных и церебральных сосудов. В связи с этим

существенно меняются условия деятельности миокарда,
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так как снижается податливость склерозированных сосу-

дистых стенок и повышается общее и органное перифери-
ческое сопротивление; это в свою очередь усиливает

общую работу сердца и в целом увеличивает динамиче-

скую нагрузку на него. У больных нарушается адаптаци-
онная способность малого и большого кругов кровообра-
їцения.

`

Наряду с повышением артериального давления веноз-

їіое с возрастом снижается. Это связано не только со

снижением тонуса и расширением вен, но и с уменьшени-
ем мышечной активности и присасывающего действия

диафрагмы и грудной клетки. Снижается лабилъность

регулирующих центров, развиваются изменения содержа-

ния калия в клетках сердца и возникают нарушения

процессов поляризации клеточных мембран. Вместе со

снижением сократительной способности миокарда и отно-

снтельным уменьшением сердечного выброса, которым

сопутствуют снижение потребности тканей в кислороде,
,замедление кровотока и увеличение артериовенозной раз-

ішщьл по кислороду, происходит перестройка капиллярной
сети, выражающаяся в уменьшении количества фушсцн-

онирующих капилляров и снижении их пронтщаемости.
Все это вместе формирует функциональную недостаточ-

ность кровообращения-циркуляторную часть так назы-

ваемой старческой гипоксии. Фактор патологического из-

менения и перестройки всего кровообращения имеет чрез-

вычайно важное значение и должен учитываться анестези-

^ологом.

Общая позиция в данном вопросе сводится к тому, что

любые виды гипотонии, как спонтанной, так и управля-

емой, для старого организма вредны, поскольку снижен-

ное перфузионное давление неспособно обеспечить адек-
ватное кровообращение в жизненно важных органах. Это
особенно заметно в отношенша сердца и почек. При
управляемой гипотонии у стариков нередко возникают

изменения ЭКГ диффузного характера, которые свиде-
тельствуют прежде всего о циркуляторной гипоксии ми-

окарда. Уменьшение минутного диуреза (если это не

объясняется другими объективными причинами) происхо-
дит в результате снижения почечного кровотока, возника-

ющего преимущественно вследствие гипотошш. В связи с

этим все виды анестезии, предусматривающие возмож-
ность артериальной гипотонии, а также управляемая muo-
тония ганглиоблокаторами у пожилых и старых людей
применяться не должны.

Сказанное относится также к фторотану и этрану,

которые, особенно в высоких концентрациях, могут вызы-

вать существенное снижение артериального давления в
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связи с их кардиодепроессорным эффектом. В определен-
ной степени это касается и дроперидола, который в

больших дозах также может вызывать заметную гипото-
нию. Поскольку нейролептанальгезия является все же

методом выбора при обезболивании у пожилых людей,

введение дроперидола целесообразно начинать с пробных
(малых) доз, не превышающих 2-2,5 мл. При отсутствии
гипотонии больному можно ввести еще 2--4 мл дропери-
дола. Обычно этой дозы достаточно в первые І-ҐЬ ч

операции.

Существенное значение при проведении анестезии у

стариков имеет также изменение дыхательной функции.
Выраженная функционально, но иногда мало заметная

клинически патология дыхательной функции значительно

ограничивает возможности анестезиолога. Поскольку в

экстренных ситуациях больной часто не может бьггь

полноценно обследован на предмет наличия и выраженно-

сти дыхательной недостаточности, большинство пожилых

или старых больных следует рассматривать как носителей

дыхательной недостаточности. Развивающаяся у пожилых

больных выраженная ригидность грудной клетки и сниже-

ние податливости легких приводят к ухудшению оксигена-

ции организма. Этому способствуют также оссификация
хрящевой части грудной клетки с одновременным размяг-

чением колец трахеи и главных бронхов, склероз и

сужение просвета долевых и сегментарных бронхов. У
всех пожилых людей развиваются пневмосклероз и эмфи-
зема легких со значительным уменьшением числа альвеол

и поверхности легких в целом. Снижаются также продук-

ция сурфактанта и дренажная функция бронхов; это

способствует нестабильности альвеол и часто приводит к

ограниченным или распространенным ателектазам. Умень-

шение жизненной емкости легких, дыхательного объема и

увеличение остаточного объема легких проявляются сни-

жением вентиляционной функции легких, несмотря на

одышку и практически постоянное увеличение минутного

объема дыхания (МОД), которое находит отражение даже
в снижении РАСО,

Особое значение следует придавать альвеолярно-

артериальному градиенту P02, в происхождении которого

существенная роль должна быть отведена увеличивающе-
муся с возрастом количеству артериовенозных шунтов-

так называемому анатомическому шунтированию крови и

уменьшению капиллярной сети малого круга. Таким обра-
зом, «старческая гипоксия» сочетает в себе элементы

циркуляторной, гипоксической и тканевой гипоксии [Чебо-

тарев Д. Ф., 19781.
У пожилых больных постепенно развиваются дистро-
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фические изменения ткани мозга, сопровождающиеся

расширением желудочков мозга и увеличением объема

спинномозговой жидкости. Относительное увеличение со-

держания в крови метаболитов, в том числе и углекисло-
ты, в комбинации со сниженным парциальным давлением

кислорода в плазме приводит к постепенному снижению

порога чувствительности дыхательного центра, к есте-

ственным активаторам его, какими являются углекислота

и дефицит кислорода (в сочетании, конечно, с другими

физиологическими факторами-температурой тела, рН
плазмы, влиянием других метаболитов). На этом фоне
снижается также порог чувствительности к наркотическим

веществам и прежде всего к веществам морфинного ряда.
В послеоперационном периоде у таких больных наблюда-
ется угнетение естественного рефлекса на пороговые

концентрации C02 B крови, который проявляется обычно

периодическими глубокими вдохами, играющими чрезвы-
чайно важную роль в регуляции вентиляционной функции
легких. У пожилых людей угнетается также кашлевой

рефлекс.
В старческом возрасте эмоциональная сфера нередко

хорошо сохранена. Больные бывают спокойными и легко

расслабляются. Поскольку метаболизм у них значительно

снижен, седативные препараты необходимо назначать с

большой осторожностью. Ряд препаратов, используемых в

современной анестезиологии, если их вводят больным

старческого возраста в больших дозах, могут вызвать

коллапс. У 2 наблюдавшихся нами больных, 65 и 76 лет,

которым предстояли экстренные операции (по поводу

острого аппендицита и острого холецистита), через 5--7

мин после внутримышечного введения с целью премедика-

ции 1,5 и 1 мл таламонала развился коллапс с потерей
сознания, из которого больные были выведены лишь

комплексом мероприятий с применением вазопрессоров.

Атропин у пожилых людей может вызвать беспокой-

ство, возбуждение и даже делирий. Целесообразно заме-

нять его скополамином или вводить в дозах, не превыша-

ющих 0,3 Mr. Учитывая эти обстоятельства, премедика-
цию пожилых пациентов перед экстренной операцией
целесообразно проводить непосредственно на операцион-
ном столе. принятая для больных молодого и среднего

возраста практика премедикации, в соответствии с кото-

рой после внутримышечного введения препаратов (диазе-
пам, нейролептики, промедол и др.) больного оставляют в

постели на 30-45 мин, часто без всякого присмотра, у

стариков не применима: после такой премедикации опера-
ция, даже если она экстренная, в некоторых случаях

может не потребоваться. Больным со спутанным сознани-
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ем при поступлении премедикация не показана вообще.
Если же по каким-либо причинам она неизбежна и должна

быть проведена еще в палате, то лучше применять

диазепам 5-10 мг внутримышечно или любой раствор
барбитуратов короткого или средней длительности дей-
ствия в дозах, не превышающих 3(_)— 100 Mr. По мнению
R. E. Irvine И соавт. (1974), метаболизм барбитуратов у
стариков происходит значительно медленнее, чем у моло-

дых, и это дает возможность применять действующие
препараты. Морфиноподобиых препаратов у пожилых
больных для проведения премедикации, в том числе

экстренной, следует избегать. Неплохие результаты дает

премедикация лоразепамом mm отечественным препара-
том феназепамом.

Выраженные изменения физиологических функций,
включая снижение метаболизма, их низкий и нередко

неустойчивый уровень на фоне общей инволюции, могут

ограничивать круг препаратов, которые можно без опасе-

ний применять для анестезии у людей пожилого и старче-

ского возраста. Это тем более отностися к экстренным

ситуациям, когда анестезиолог не имеет полной информа-
ции о состоянии больного.

Мнения относительно влияния самой анестезии на

церебральные функции весьма разноречивы. Р. D. Bedford

(1955) считает это влияние весьма выраженным. Однако
более поздние исследования [Simpson B. R. ет а1., 19611,
проведенные у больных различных групп, показали, что

это вшаяние практически не отличается от того, которое

наблюдается после анестезии у молодых субъектов: вос-

становление активности центральной нервной системы у

стариков после наркоза наступает практически в те же

сроки, что и у молодых, и в неосложненных случаях

наркоз ие оставляет после себя каких-либо следов.

Отсутствие зубов и впалые щеки создают определен-

ные трудности в обеспечении адекватной вентиляции
легких через маску наркозного аппарата, особенно в

период вводной анестезии. Низкая резистентность пожи-

лых людей к гипоксии делает этот период особенно

ответственным.

Вместе с тем, как отмечают D. J. Bowen и D. J. Ric-
hardson (1974), адренокортикальные реакции на различные

стрессовые факторы, включая анестезию и операцию, в

старческом возрасте сохранены достаточно полно, что

требует полноценной анестезии.

При выборе метода обезболивания для экстренной
операции у больных пожилого и старческого возраста

сохраняется правило: чем тяжелее общее состояние, тем

больше показаний к анестезии в условиях мышечной
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,релаксации и искусственной вентиляции легких. Вопрос
состоит лишь в том, какие анестетикн и какие релаксангы
"имеют преимущество. изложенные выше сведения об

'особенностях физиологических функций в старческом
возрасте позволяют достаточно ясно ответить на него.

“

По-видимому, в рекомендациях, касающихся проведе-
‘ms анестезии у пожилых, не должно быть слишком

-жестких положений. Это относится не только к плановои,
но и к ургентной хирургии.

Несмотря на сведения об опасности применения гало-

идных производных у лиц пожилого и старческого возра-
ста, включая галотан и этран, их продолжают использо-

вать даже в экстренной анестезиологии. Однако почти все

авторы подчеркивают недопустимость высоких концентра-
ций этих веществ во вдыхаемой смеси.

Введение в анестезию у пожилых может быть осуще-
ствлено внутривенным использованием 5-10 мг диазепа-
ма после предварительного введения дроперидола (2-3

мл) или барбитуратами (тиопентал-натрий и гексенал),

которые вводят медленно в 1% концентрации. Можно

использовать и препараты для нейролептанаціьгезии
(НЛА). Кроме угнетения кашлевого рефлекса и блокады

физиологических глубоких вдохов после операции, мор-

фин не вызывает ншсаких нежелательных последствий.
Более того, в” отличие от других препаратов анестетиче-

ского ряда он стабилизирует сердечную деятельность,
почти не влияет на сократимость миокарда и в этом

отношении имеет определенные преимущества у пожилых

людей. У обсуждаемой категории больных допустимо

применение фентанила, есдш анестезия проводится c MH-

орелаксантами. Однако важно указать, что фентанил не

рекомендуется вводить до момента введеъпая мышечных

релаксантов из-за его способности повышать ригидность
грудной клетки, затрудняющую ИВЛ в период вводной
анестезии, когда интубация трахеи еще не произведена.
Мы с успехом используем как фентанил, так и морфин
для анестезии у пожилых и стариков. Однако необходимо
помнить о недопустимости гипотонии во все периоды

анестезии и операции.

Интубацию трахеи осуществляют после введения депо-

ляризующих миорелаксаъггов в обычной дозе. Чрезвычай-
но важно обеспечить хорошую проходимость дыхатель-

ных путей, используя эндотрахеальные трубки достаточ-
ного размера. Это позволяет предупредить задержку
углекислоты, наблюдающуюся иногда у стариков в связи
с понижением эластичности грудной клетки и паренхимы
легких.

Эфир в качестве основного анестетика до сих пор
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находит применение у старых и пожилых людей. Однако в

случаях поражения дыхательной системы с отделением

большого количества мокроты эфирный наркоз противо-
показан. Как мы уже указывали, у старых и пожилых

людей во всем мире используют и фторотан, хотя в

последнее время намечается тенденция к ограничению его

применения, может быть в связи с появлением более

подходящего для старых и пожилых людей этрана. Тем не

менее фторотан в сочетании с закисью азота удовлетвори-

тельно обеспечивает основные компоненты общей анесте-

зии и может бьпъ использован в ряде случаев даже при

спонтанной вентиляшш легких. Однако содержание его в

дыхательной смеси не должно превьппать 1,5% по объему.
Для обеспечения миорелаксации может быть использо-

ван как дигилин, так и павулон и даже тубокурарин-
хлорид (если он вводится в меньших дозах и не вызывает

при этом гипотонии).
При крупных и травматичных операциях анестезия

должна проводиться с ИВЛ. При этом также действует
правило: чем тяжелее состояние больного, тем больше
показаний к ИВЛ. В связи с опасностью накопления

углекислоты в организме поддержание спонтанного дыха-
ния в подобных случаях нецелесообразно и даже опасно.

Основными симптомами гнперкапнгш являются гипертония
и нарушения ритма сердца главным образом в виде

желудочковых экстрасистол и предсердно-желудочковой
блокады:

Обязательным компонентом поддержания анестезии у

старых и пожилых людей должна быть закись азота. Она

удачно дополняет анальгетическшїі эффект других компо-

нентов анестезии и способствует стабилизации сократимо-
сти миокарда благодаря своим В-миметическим свойствам.

По вопросу о сроках выведения из наркоза и восста-

новления спонтанного дыхания у стариков противобор-

ствуют две тенденции: в соответствии с первой пробужде-
ние и восстановление спонтанного дыхания надлежит

осуществлять немедленно, согласно второй-пожилых
больных целесообразнее в течение нескольких часов

содержать в условиях продленной ИВЛ. С нашей точки

зрения, вопрос должен решаться индивидуально в каждом

случае. Вряд ли правильно продолжать ИВЛ после 20-

40-минутной экстренной аппендэктомии, даже есша она

выполнялась у очень старого пациента, состояние которо-
го отягощено рядом возрастных заболеваний, к которым

организм его уже успел адаптироваться. В то же время
пожилой человек несомненно нуждается в продленной
ИВЛ в течение 5-7 ч после операции, если он перенес

большую 2-3-часовую операцию, выполненную по эк-
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їдтренным показаниям. Для иллюстрации этого положения

приводим одно из наших наблюдений.

Больной 78 лет поступил в крайне тяжелом состоянии с диагнозом:

дсірая кишечная непроходимость, перитонит. В анамнезе туберкулез
ддгцщх в молодом возрасте, брюшнои тиф, многократные пневмонии и

два инфаркта миокарда (в возрасте 66 и 69 лет). После второго инфаркта
Мерцательная аритмия нормосистолическои формы без существеннои

декомпенсщии кровообращения. Заболел ocTP0. появились боли в

животе, рвота съеденной пищей. Повторная рвота через 2 ч желудочным

содержимым с желчью.

_ При поступленгпа состояние тяжелое, Мерцательная аритмия, пульс

no в минуту (дефицит 24 в минуту). Живот вздут, резко болезнен при
пгшьпации, симптомы раздражения брюшины. При ренггеноскопии обна-

ружены многочисленные уровни жидкости. С диагнозом острой кишеч-

ной непроходимостн на почве тромбоза мезентернальных сосудов боль-
ной взят на операцию. Риск анестезии и операции IV CTBIICHH.

Премедикация атропином 0,3 мг и седуксеном (5 мг) на операцион:
ном столе внутривенно после катетеризации правои внутреннеи яремнои

вены. Нейролептанальгезня дроперидолом (12 МЛ) и фентанилом (24 мл)
фракционно. ИВЛ в условиях миорелаксации сукцинилхолином, который
вводили фракционно. Продолжительность анестезии 3 ч 45 мин. Объем

перелнтой жидкости в виде полиглюкина, 10% раствора глюкозы и

поляризующей смеси составил 2900 мл. Диурез за время операции около

1000 мл. Диагноз на операции подтвердился, произведена резекция

участка тонкого кишечника длиной около 1,5 M. K концу операции

восстановлено спонтанное дыхание, гемодинамика стабильная, частота

сердечных сокращенгпй 104 в минуту, пульс 96 в минуту. После

эксгубации спонтанное дыхание удовлетворительное, больной в созна-

нии. Переведен в отделение реанимации.

Через 15 мин после доставки в палату состоящие ухудшилось,
- развился сильный озноб, одышка, появился общий цианоз, тахиаритмия
до 130 в минуту с дефицитом пульса около 30 в минуту. Температура
тела при измерении в подмьпцечной впадине 34,8° C. Немедленно вновь

введены препараты для НЛА, деполяризующие миорелаксанты, произве-
дека интубация трахеи, начаты ИВЛ с помощью аппарата РО-2 и

активное согревание больного. В дальнейшем наркоз поддерживали
фракционным введением оксибутирата натрия (всего 6 г) н миорелаксан-

тов. Продленную ИВЛ и согревание продолжали в течение 5 ч.

После нормализации температуры тела, гемодинамики и газообмена

ИВЛ прекращена и больной выведен из наркоза. Дальнейшее пос еопера-

ционное течение удовлетворительное. Больной вьшисан через 1 /2 мес.

Приведенное наблюдение указывает на необходимость

тщательного изучения всех объективных данных не толь-
ко в период операции, но и к моменту ее окончания, а

также на необходимость правильного решения вопроса о

тактике ведения больного в бяшжайшем постнаркозном
периоде. В описанном случае анестезиолог неверно оценил
Состояние терморегуляторной функции больного после

длительной операции.

3.2. САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

По данным современных международных
Статистик, сахарным диабетом страдает до 2% людей.
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Помимо того что у таких больных чаще развиваются
Острые хирургические заболевания (как, впрочем, и дру-

гие), требующие экстренного вмешательства, само по себе

наличие сахарного диабета существенно повышает риск
анестезии и операции. Послеоперационная летальность

больных сахарным диабетом более высокая, чем других

категорий больных, и, по данным различных авторов,
достигает 5,7-І2,3% [Гешенин С. А., Мичурин В. Ф.,
I965; Galloway J. A., Shuman C. R., I963].

B основе сахарного диабета лежит больший или Meat.-

ший дефицит в организме инсулина, который по тем или

иным причинам перестает вырабатываться поджелудочной
железой в адекватных количествах. Патофизиологически
заболевание характеризуется нарушением всех видов ме-

таболизма, но главным образом нарушением регуляции
уровня сахара в крови. Вместе е нарушением углеводного

обмена или вследствие его нарушения у больных возника-
ет расстройство жирового mm белкового метаболизма. В

результате изменения уровня сахара в крови (преимуще-
ственно повышения) развиваются полиурия, глюкозурия,
жажда. С точки зрения физиологии названные симптомы

обусловлены повышением осмолярности плазмы вслед-

ствие повышения содержания сахара в ней. Другим
важным фактором является кетоз, который в отсутствие

инсулина развивается в результате повышенного распада

жиров и жирных кислот с образованием избыточного
количества ацетона. Развивающийся при этом кетоацидоз

вызывает гипервентиляцию, снижение во виеклеточном

пространстве уровня натрия, а следовательно, и содержа-

ния воды. Возникающая в тяжелых случаях диабетиче-
ского кетоацидоза дегидратация больного нередко бывает

причиной коллапса и комы. Нарушения бешсового обмена

при диабете обусловлены глюконеогенезом, направленным
на образование глюкозы из мышечных и других белков в

организме. Образовавшаяся в результате глюконеогенеза

глюкоза. как и введенная извне, при отсутствии или

высоком дефиците инсулина не утилизируется мышечны-

ми и жировыми клетками, накапливается в крови, а при

достижении порогового уровня начинает выводиться поч-

ками.

Распад собственных белков организма приводит к его

резкому истощению и является причиной повышенного

аппетита. Если кетотическая направленность диабета
больше характерна для взрослой его формы, при которой
в поджелудочной железе сохраняется минимальное коли-

чество островков и, следовательно, имеется минимальная

продукция инсулина, то глюконеогенез с истощением

больного больше свойствен юношеской форме, при кото-
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островковый аппарат поджелудочной железы практи-

чдски исчезает полностью.

Больные сахарным диабетом, оперируемые по поводу

различных заболеваний, подлежат специальной подготов-

ке, основой которой является перевод на инсулин (если

Ёдррекция диабета достигалась другими способами) и

дыравнъшатше углеводнои нагрузки со строгим контролем

уровня сахара в крови. Для больного сахарным диабетом,
оперируемого по экстренным показаниям, возможность

адекватной подготовки исключена. Врач может осуще-

ствлять коррекцию диабета лишь в срочном порядке и

только в операционной.
~

Легкие формы диабета, которые корригируются лишь

диетой, с анестезиологической точки зрения особых проб-
лем не- представляют ни в плане поддержания уровня

сахара крови, ни в плане выбора медикаментов в период

наркоза. Иначе обстоит дело при тяжелом диабете.
Проведение анестезии у таких больных требует специаль-

ных знаний. В наибольшей степени это относится к

,экстренным вмешательствам. Здесь мы-будем обсуждать
только те формы заболевания, при которых необходима
повседневная корригирующая терапия, те случаи, в кото-

рых эффект корригирующей терапии неудовлетворитель-
ный, и у больных сохраняется достаточно высокий уро-
вень в крови сахара, а также те случаи, когда возникает

кетоацидоз.

О наличии или отсутствии сахарного диабета врач
узнает у самого больного. Есша по каким-либо причинам

это сделать невозможно (сознание неадекватно или разви-

лась кома), то при малейшем подозрении на наличие

сахарного диабета (глубокое шумное дыхание, запах

ацетона), который, возможно, и является причиной не-

адекватного сознания, анестезиолог должен прежде всего

наладить внутривенное капельное вливание 5% раствора
глюкозы с одновременным введением 10 ЕД инсулина
подкожно (при заметных отеках инсулин вводят только

внутривенно). Одновременно с этим берут кровь и мочу

больного для анализа сахара. Введение глюкозы и инсули-

на осуществляют, не дожидаясь результатов анализов.

Дальнейшие изменения в тактике лечения зависят от

результатов анализов.
Если известно, что больной страдает плохо корригиру-

емым диабетом, то анестезиолог должен особенно внима-
тельно оценить следующие факторы.

1. Степень гидратации больного (глюкозурический эф-
фект диабета может вызывать выраженную гипогидрата-

limo co снижением объема циркулирующей крови; у таких
льных после вводного наркоза возможен коллапс). При
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гипогидратации больному внутривенно вводят в течение

30-40 мин 12 ЕД или 12+12 ЕД через 1 ч инсулина
подкожно, затем 500 мл 5 или 10% раствора глюкозы,
после чего переливают 400 мл полиглюкина. Уровень
сахара в крови определяют каждые 30 мин. допустимы
колебания сахара в крови от 5,6 до 11,2 ммоль/л (1-2 г/л).

Всякая гипогидратация, особенно если гиперосмоляр-
ная сахарная полиурия продолжалась значительное время,
означает существенную потерю электролитов. Принято
считать, что дефицит воды в этих случаях, равный 6 л,
означает дефицит натрия, равный 500 ммоль, хлоридов-
400 ммоль и калия-ЗЅО ммоль. последующая операцион-
ная и послеоперационная гидратация больного должна

проводиться с учетом этого обстоятельства. После вос-
полнения в ходе наркоза или тотчас в послеоперационном
периоде дефицита воды глюкозой и полиглюкином боль-

ному в течение 3 ч вводят внутривенно 1000 мл изотониче-

ского раствора, а затем еще 2 дозы по 1000 МЛ каждые
8-12 ч. В первую дозу раствора добавляют 13 ммоль (1 г)
калия, в каждую последующую дозу-по 26 ммоль. Если

уровень натрия в крови выше 155 ммоль/л, все три дозы
изотонического раствора натрия хлорида разбавляют
вдвое глюкозой. В любом случае раствор глюкозы можно

вводить больному лишь в том случае, если содержание
сахара в крови не превышает 11 ммоль/л (около 2 г/л).

2. Наличие или отсутствие кетоацидоза (запах ацетона
изо рта появляется лишь при высоком кетозе и, следова-
тельно, является поздним признаком кетоацидоза). Кето-

ацидоз-это обычный метаболический ацидоз, проявля-
ющийся снижением рН крови до 7,30--7,20 и даже ниже с

сопутствующим более или менее выраженным дефицитом
оснований и прежде всего дефицитом натрия бикарбоната.
Однако гипервентиляция в достаточной степени способна

компенсировать диабетический кетоацидоз и по этой

причине лечению натрия бикарбонатом подлежат лишь

случаи с выраженным снижением рН (ниже 7,15-7,10).
Вводят 160-200 мл 4,5% раствора натрия бикарбоната.

3. Необходимо помнить о возможном гипогликемиче-

ском эффекте некоторых лекарственных препаратов. Не-

которые ганглиоблокаторы, в частности гексаметоний, а

также некоторые В-блокаторы (обзидан) могут усиливать
действие инсулина и способствуют развитию гипоглике-

мии. Глюкокортикоиды оказывают влияние на устойчи-
вость организма к углеводам. Известно также, что диуре-

тические тиазиды, этакриновая кислота и лазикс несколь-

ко_угнетают спонтанную секрецию инсулина в организме и

тем самым способствуют гипергликемическому состо-

янию. У больного сахарным диабетом относительное
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дщергликемітческое состояние, поддерживаемое в ходе

наркоза и операции, может довольно быстро смениться

гицогликемией под влиянием стрессовых моментов и в

результате лекарственного лечения. Поврежающий эф-

кт такой гипогликемии в отношении функционального

состояния морфологических структур организма и прежде

всего клеток головного мозга гораздо выше, чем гипергли-

кемии. Контроль гликемического состояния является не-

пременным условием проведения всякой экстренной ане-

отезии. Выбор метода анестезии, поддержания релаксации

и оксигенаЦИи крови при экстренной операции у диабетика

в большой степени определяется характером операции и

ее длительностью и лишь отдельными деталями отштчает-

ся от выбора анестезии для экстренной операции у больно-

го c ненарушенным углеводным обменом. В связи с этим

представляется важным показать вшаяние самих пщкеми-

ческих факторов на выбор анестезии и ее проведение.

1. Наличие у больного кетоацидоза оказывает тормозя-

щее влияние на метаболические функции, в том числе на

метаболизм анестетиков. дозы анестетиков у больных с

выраженным сахарным диабетом должны быть снижены

по крайней мере на '/,--'І,.
2. С целью премедшсации осторожно следует приме-

нять нейроплегические и гангшюблокирующие препараты,
поскольку они вызывают блокаду симпатшсо-адреналовой
системы и последующее гипогликемическое состояние.

Для премедикации лучше использовать седуксен mm даже

промедол. Экстренных больных можно также брать на

операционный стол без премедикации и осуществлять ее

непосредственно перед началом анестезии. При уже нача-

том капельном внутривенном вшавании раствора глюкозы

(с соответствующими дозами инсулина) можно применять

также нейролептики.
3. Введение в анестезию целесообразно осуществлять,

используя диазепам и нейролептические препараты (дро-
перидол) или барбитураты. Диабетики хорошо переносят

барбитураты, поскольку последние практически не оказы-
вают никакого влияния на уровень сахара в крови [Хо-
дав М. Я., Иванова Л. А., Грачева В. И., 19671.

4. Для поддержания анестезии может быть использо-

ван любой из современных методов. Вместе с тем следует

помнить, что эфир повышает уровень сахара в крови.
Меньшее воздействие оказывают фторотан и этран. При
современном развитии анестезиологии и наших представ-
лениях о большинстве подобных эффектах разшачных
анестетиков сложилось впечатление о существенных пре-
Имуществах нейролептанальгезии. Обычно ее проводят

дроперидолом и фентанилом на фоне фракционного введе-
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ния диазепама. Фентанил успешно заменяют морфином.
Возможно также проведение анестезии стероидными ане-

стетиками-виадрилом mm aJ1Te3PlHOM.

Ведение ближайшего послеоперационного и постнар~

козного периода определяется прежде всего тяжестью

состояния больного, объемом вмешательства, его длитель-

ностью и наличием диабета. При наличии диабета недопу-
стимо выведение больного из наркоза после длительной
операции до полной нормализации температуры тела.

Возникновение постнаркозного озноба означает, что боль-
ной не был достаточно согрет еще до восстановления

терморегуляторной функции. Озноб может резко нару-

шить углеводный баланс организма и вызвать нежелатель-

ное труднокорригируемое гипогликемическое состояние.

В практике экстренной хирургии и анестезиологии

нередко больной поступает для неотложной операции в

состоянии комы. Существует много различных причин для

развития недиабетической комы. Однако анестезиолог

должен всегда помнить о возможности диабетической
комы. Помимо кетотической комы, которая проявляется

прежде всего метаболическим ацидозом, может наблю-

даться некетотическая, гиперосмолярная диабетическая
кома. Главное различие между этими состояниями заклю-

чается в отсутствии при гиперосмолярной коме кетоацидо-

за и кетонурии и налшши высокой осмолярности плазмы,

которая обусловшавается главным образом высоким уров-

нем сахара в крови. По-видимому, нет необходимости
говорить о различиях в лечебной тактике при этих

состояниях. Алкогольное опьянеиие, отек мозга различно-
го происхождения, в том числе постгипогшакемический,
лактатацидоз и острая гипоксия также могут быть причи-

ной бессознательного состояния и возможность их должна

учитываться при дифференциальной диагностике комы. В

любом случае коматозное состояние существенно ослож-

няет проведение анестезии у экстренного больного. Ран-

нее выведение из наркоза таких больных и прекращение у
них ИВЛ могут обусловить развитие общей и органной
гипоксии и поставить под сомнение исход операции.

Продленный наркоз (нейролептанальгезия) и продленная

ИВЛ у больных в состоянии комы-единственно оправ-

данная необходимость в послеоперационном периоде.

з.з. хгоничвскиє зАволєвАния

оРгАнов дыхАния

Наиболее часто встречающиеся сопутству-

ющие заболевания органов дыхания у больных, опериру-
емых по экстренным показаниям, это эмфизема легких и
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щевмосклероз. Значительно реже приходится срочно опе-

рировать больных бронхиальной астмои. Оба вида легоч-

ндй патологии существенно осложняют проведение ане-

стезии и создают неблагоприятный фон для достижения

таточной оксигенации в период наркоза. Как и при

другой сопутствующей патологии, при легочных хрониче-

gxnx заболеваниях нет времени на специфическую подго-

тьвку к наркозу. Между тем такая подготовка, направлен-

gas; на улучшение дренажной функцгш легких и повыша-

ющая в связи с этим гарантгш благополучного течения

послеоперациоиного периода, чрезвычайно важна. Специ-
альная подготовка дыхательных путей к проведению

ддерации у больного является профилактшсой развития в

цослеоперационном периоде легочных осложнении и

прежде всего пневмоний. В связи с отсутствием возмож-

ности такой подготовки у экстренных больных риск
воспалительных легочных осложнений при наличии хрони-

ческих легочньтх заболеваний в послеоперационном пери-

оде, по данным международных статистик, в 3 раза

больше, чем при плановых операциях [Atkinson R. S. ct

al., 1977]. Антибиотикотерапия у таких больных, начатая

уже на операционном столе, несомненно, имеет большое

превентивное значение.

Эмфизема легких и пневмосклероз. В возрасте старше

51 года эмфизема легких встречается почти в 50%, а

пневмосклероз-в 18% случаев [Колюцкая О. Д., Бори-
сов В. Г., 1964]. По мнению Дамир Е. А. (1966), частота

эмфиземы легких у пожилых людей встречается несколько

реже (16%).
Эмфизема легких представляет собой состояние, при

котором увеличивается воздушный объем легких дисталь-

нее терминальных бронхиол, что сопровождается расши-

рением бронхиол и деструкцией их стенок. Такши обра-
зом, при эмфиземе легких существенно уменьшается
общая поверхность альвеол и, следовательно, снижается

диффузия газов через альвеолярно-капилярную мембрану.
У больных имеется повышенная остаточная емкость лег-

ких и существенно уменьшен резерв вдоха. Артериальиое
напряжение CO; повышается, в связи с чем меняется

чувствительность дыхательного центра к углекислоте.
Вместе с тем дыхательные хеморецепторы остаются

достаточно высоко чувствительными к дефициту кислоро-
да, Что обеспечивает быстрое включение дополнительных
механизмов легочной вентиляции (участие вспомогатель-
ной мускулатуры) при дополнительных физических на-

грузках, повьппающих уровень метабошазма над основ-

ным. Есша к ведущему легочному процессу присоединяет-
cs! инфекция, то условия легочной вентиляции еще более
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ухудшаются. Особенностью подобных больных является
повышение дыхательных и особенно бронхиальных реф-
лексов, в результате чего могут наблюдаться бронхо-
спазм, приступы неудержимого кашля, а также связан-

ные с этим расстройства системного (легочного) венозного

кровообращения. Особенно часто подобные явления воз-

никают при ингаляции раздражающих анестетиков, напри-

мер эфира, при введении внутривенно тиопентал-натрия и

в период интубации трахеи. Ригидность грудной стенки

при эмфиземе иногда достигает таких степеней, что у
больных возникает так называемый поршнеобразный тип

дыхания [Atkinson R. S. е: аІ., 1977], когда при почти

неподвижной грудной клетке диафрагма движется, как

поршень в цилиндре. Сохранение спонтанного дыхания во

время операцша создает существенные технические за-

труднения для хирурга.

Для больных эмфиземой легких характерна гиперкап-

ния. Поскольку у них обычно достаточно сохранена
регуляция дыхания, о чем можно судить по напряжению
О; в крови (с участием рецепторных зон аорты и сонных

артерий), кислородотерапия, вызывающая у них быстрое
повышение РО, в крови и порозовение кожных покровов,
могут маскировать гиповентиляцию и связанное с ней
повышение содержания CO2 B крови. У ряда больных это

проявляется значительным и нежелательным углублением
наркоза (за счет избьггочной углекислоты). Анестезиолог
всегда должен помнить о такой возможности и периодиче-
ски оценивать объем легочной вентиляции в наркозе,

поскольку лишь МОД определяет степень освобождения
организма от углекислоты. Это обстоятельство в изве-

стной мере влияет и на выбор метода вентиляцтш легких в

период наркоза (спонтанное дыхание или ИВЛ).
По нашему мнению, при всяком наркозе с его угнета-

ющим влиянием на функцию дыхания и наличием повы-

шенного содержания кислорода во вдыхаемой смеси ИВЛ

предпочтительнее спонтанного дыхания. Это положение в

наибольшей степени относится к больным эмфиземой
легких и пневмосклерозом. Однако окончательный выбор
метода вентиляции легких диктуется ситуацией и оста-

ется прерогативой анестезиолога, осуществляющего нар-
коз.

Важной особенностью больных эмфиземой легких яв-

ляется высокая чувствительность к опиатам, особенно

морфину, и к барбитуратам. В связи с этим в премедика-

цию, если ее решено осуществлять у экстренного больно-
го вне операционной, опиаты и барбитураты лучше не

включать. Еще менее показана этим больным премедика-

ция с использованием фентанила и дроперидола. Первый
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из max способствует усилению ригидности грудной клетки

и непосредственно угнетает чувствительность элементов

дыхательного центра к естественным метаболитам и на-

пряжению кислорода в крови, осуществляющим нормаль-

ную регуляцию дыхания. Дроперидол в связи с вызыва-

емой им нейролепсией воздействует на подкорковые и

корковые компоненты регуляции дыхания. При необходи-
мости премедикацию целесообразно осуществлять седук-
сеном, феназепамом mm лоразепамом, а также промедо-

лом и атропином. Иногда перед наркозом полезно вводить

внутривенно эуфиллин. Если анестезиолог считает необхо-
димым проведение анестезии в условиях спонтаннои вен-

тиляцгш легких, в качестве основного анестетика лучше
использовать фторотан. При ,решении вопроса в пользу
ИВЛ целесообразнее применять нейролептанальгегики,

стероидные анестетики (виадрил, алтезин) или оксибути-

рат натрия. Выбор миорелаксанта принципиального значе-

ния не имеет: может быть использован сукциниятхошкн,

тубокурарин-хлорид, павулон или какой-зшбо другой ми-

орелаксант в зависимости от обстоятельств анестезии, 'не

связанных с легочной патологией. Данные литературы
свидетельствуют о том, что у больного эмфиземой и

пневмосклерозом важен не столько выбор анестетгжа

(пршиеняемого ингаляционно mm внутривенно), сколько

поддержание удовлетворительной оксигенации в период

операции и адекватной элиминации углекислоты [Bon-
tros A. R., Weisel M., 1971].

Бронхиальная астма. Число больных бронхиальной
астмой во всем мире неуклонно возрастает. Этому в

большой степени способствуют изменения условий жизни

людей, появление ранее не существовавших химических

соединений, загрязнение окружающей среды. Если 20--30
лет назад смерть от бронхиальной астмы рассматривалась
как редкое явление, то сейчас только в Великобритании от

бронхиальной астмы, осложнившейся астматическим ста-

тусом, ежегодно умирает более 2000 человек. Бронхиаль-
ная астма является заболеванием, значительно повыша-

ющим риск анестезии у экстренного больного. Заболева-
ние характеризуется нарушением механшси дыхания, обус-
ловлеиным изменением воздушной проходимости главным

образом периферических дыхательных путей, их сужени-
ем на протяжении, развивающимся в результате утошце-
ния стенок бронхов и бронхиол и отека сдшзистой оболоч-
ки бронхов, а также мышечным спазмом и накоплением

густого, вязкого, плохо отделяемого секрета.
В связи с чрезвычайно высокши процентом легочных

осложнений после операций у больных бронхиальной
астмой последним, по мнению М. І. Gold (1963), не следу-

43



ет назначать операцию без предварительной подготовки.
Обычно такая подготовка включает в себя длительное

применение бронходилататоров: аэрозоли мезатона с изу-

прелом mm орципреналин-сульфатом (алупет), эфедрин по

25 мг через 4 ч внутрь, внутривенно введение эуфиллина и

растворов полиглюкина, а также в некоторых случаях

более или менее длительная терапия стероидными гормо-

нами. При экстренном хирургическом вмешательстве ка-

кая-либо предварительная меднкаментозная подготовка

становится невозможной, в связи с чем условия проведе-

ния анестезии существенно ухудшаются. Главной заботой

анестезиолога должно быть обеспечение свободной прохо-
димости дыхательных путей в период наркоза и после

него. Обычно больные бронхиальной астмой удовлетвори-
тельно реагируют на фторотан, который вызывает у них

некоторое расслабление бронхиальной мускулатуры.
Перед наркозом проводят обычную премедикацию; при

этом должны быть исключены вещества, угнетающие

дыхательный центр. Наиболее целесообразна премедшса-
ция седативными препаратами-седуксеном ища промедо-
лом. Обязательно введение атропина. У ряда больных

введение в анестезию можно осуществить ингаляцией

фторотана при спонтанном дыхании. Есдш этот метод

становится невозможным по причине эмоциональной на-

строенности больного, можно начать анестезию с внутри-

венного введения диазепама (10-20 мг), пропанидида
(300-500 мг) mm гексенала (200--300 Mr). OT тиопеитал-

натрия при бронхиальной астме лучше воздержаться,

поскольку серосодержащие препараты усиливают брон-
хоспазм. Поддержашае анестезии (с обязательным вклю-

чением в дыхательную смесь 5О-70% закиси азота)
может быть осуществлено фторотаном или внутривенно
стероидными анестетикаь/ш (виадрил, алтезин).

Больные бронхиальной астмой неплохо переносят так-
же нейролептанальгезию. Наш опыт свидетельствует, что
опасность этого вида анестезии при нагпачии бронхиальной
астмы преувеличена. Если по ходу наркоза обеспечена

хорошая миорелаксация, то нейролептанальгезия не вызы-

вает дополнительных проблем в обеспечении ИВЛ. Одна-
ко, по нашему мнению, нейролептанальгезию следует
сочетать с фракционным введением седативных препара-
тов (так называемая сбалансированная анестезия с исполь-

зованием седуксена mm феназепама).
Если отсутствует выраженная сердечная недостаточ-

ность, то фторотан в качестве анестетика для поддержа-

ния анестезии имеет неоспоримые преимущества перед

всеми остальными благодаря его достаточно выраженному

В-адреностимулирующему эффекту [Gold M. 1., Her-
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-M., 1970] и бронходилатации. Использование эфира в

тсдедние годы у больных бронхиальной астмой стало

весьма ограниченным прежде всего из-за раздражающего

действия. Эфир противопоказан больным c выраженным

Вфекционньнм процессом в легких и больцпам количе-

“mom отделяемого из бронхов, поскольку значительно
'

ет бронхиальную секрецию [Gold M. 1., Her-

Ё М., 19631.
Вопрос о выборе миорелаксантов для больных бронхи-
ой астмой окончательно не решен. По мнению

M. Mahfous (1949), тубокурарин-хлорид не следует приме-

дщ-ь у больных бронхиальной астмой в связи с его

дд-гнвирующим вшаянием на освобождение гистамина, су-
Живаіощего бронхиолы. Однако более поздние данные
[shnider S. M., Papper E. M., 1961] свидетельствуют о

том, что тубокурарин-хлорид почти не влияет на образова-
mac гистамина в организме и, следовательно, не осложняет

течение наркоза. Всегда считалось, что деполяризующие

дщорелаксантьх имеют преимущества у больных бронхи-
альной астмой. Однако следует учитывать также данные

литературы о том, что сукцинилхошш вызывает гистами-

вемию и в связи c этим может спровоцировать бронхо-
еназм [Fellini M. N. ct al., 1963]. Клиническая практика
показывает, что заметного влияния на течение наркоза у
больного бронхиальной астмой как деполяризующие, так

и недеполяризуюпше миорелаксанты не оказывают. С

одинаковым успехом применяют в кдшшше сукцинилхо-

-mu}, тубокурарин, паулон шш другие миорелаксанты.
Важным моментом анестезии у больных бронхиальной

астмой является предварительное, донаркозное внутривен-

ное введение глюкокортикоидов. Целесообразно вводить

до операции 100-150 мг гидрокортизона или 30-45 Mr

преднизолона, или оба названных глюкокортикоида. Такие

же дозы применяют после окончания анестезии и восста-

Вовлеиия спонтанного дыхания.

Исследование газового состава крови при операциях у

больных бронхиальной астмой должно быть главной

контрольной мерой. Следует учитывать не только показа-

тели содержания кислорода, но главным образом показа-

тели углекислоты. В связи с нарушением диффузии
углекислоты уровень ее в крови при ухудшении бронхи-
альной проходимости быстро повышается. Реальный ми-

ВутНЬІй объем дыхания (МОД) у астматика, обеспечива-
ЮЩИй удовлетворительное выведение углекислоты, почти

Всегда на 15-25% превышает рассчитанный по известным

Вомограммам Рэдфорда, Энгстрема— Герцога-

°Р1Іандера и др. Однако в большинстве случаев в
Жстренных условиях осуществить контроль газового со-
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става крови невозможно, и состояние больного, включая

газовый баланс, приходится оценивать на основании пока-

зателей пульса, артериального давления, цвета и влажно-

сти кожных покровов, а также сроков пробуждения
больного после наркоза. Важнейшим показателем являет-

ся податливость легких при искусственной вентиляции. Об

этом параметре можно судить по сопротивлению дыха-
тельных путей, основываясь на показаниях водного мано-

метра. Сопротивление выше 30 см вод. ст. при МОД 10 л и

частоте дыхания 16 в минуту свидетельствует о затрудне-

нии бронхиальной проходимости и требует специальных
мер по ее ликвидации. Внутривенно вводят раствор эуфил-
лина, малые дозы адреналина (0,2-0,3 мг), гидрокортизон
и осуществляют интраоперационный или послеоперацион-

ный лаваж легких.

Задержка пробуждения после наркоза больного брон-
хиальной астмой может быть обусловлена прежде всего

задержкой углекислоты в организме (если отсутствуют

другие причины). В этих случаях целесообразнее продлить
ИВЛ до момента полного восстановления свободной про-

ходимости дыхательных путей и полного прекращения

миорелаксации.

Следует отметить, что кратковременное повышение

уровня углекислоты в крови (Р со, до 55-65 мм рт. ст. на

1-2-3 ч) больные бронхиальной астмой переносят без

особых последствий. Однако более значительное повыше-

ние содержания углекислоты в крови (P со, более 70-80
мм рт. ст.) в течение продолжительного времени оказыва-

ет губительное влияние на мозг н нередко вызывают

кому. Именно гиперкапния с ее нередко необратимым
повреждающим воздействием на центральную нервную

систему, а не гипоксия является наиболее частой причи-
ной смерти больного. В большинстве же случаев патогене-

тическим механизмом является повреждающее комбини-

рованное влияние гиперкапнии и гипоксии, разрушающее

структурные образования центральной нервной системы.

Мы хотели бы особо подчеркнуть, что в больничных

условиях проблему элиминации углекислоты у больного

бронхиальной астмой почти всегда решить значительно

труднее, чем проблему оксигенации его. Удовлетворитель-
ные показатели кислородного баланса еще не являются

свидетельством благополучного состояния; гораздо более

важен показатель напряжения углекислоты в крови.
В одном нашем наблюдении у женщины 49 лет,

перенесшей астматический статус и выведенной из него,

через 2 сут после длительного периода гиперкапнии (Р co,
76-88 мм рт. ст. в течение 10 ч) при относительно

достаточной оксигенацтш (P О, не ниже 70 мм рт. ст.)

46



постепенно развилась кома в результате постгигіеркапни-

ческого, а затем и постггшоксического поражения мозга и

дггека его с последующей гибелью коры мозга. Через 15

дней больная умерла при явлениях поражения централь-
цой нервнои системы.

3.4. ЗАБОЛЕВАНИЯ ОРГАНОВ КРОВООБРАЩЕНИЯ

Наличие у больного хронического или остро-
го заболевания сердечно-сосудистой системы существенно
ссложняет проведение экстренной анестезии и повышает

ee риск [Hickler R. R., Vandam L. D., 1970]. Важной осо-

бенностью анестезии у больного сердечно-сосудистым

заболеванием является неблагоприятное воздействие са-

мих анестетиков на систему кровообращеътия. Анестезия
может ухудшить сократимость миокарда, вызывать или

усилить аритмию вплоть до возникновения фибрилляции
иселудочков, а также обусловить нежелательные измене-

ния частоты ритма. Известно [Рябов Г. А., Гологор-
ский В. А., 1978; Багдатьев В. Е. и др., 19781, что почти

все анестетики, особенно галоидсодержагцие и барбиту-
раты, оказывают более или менее выраженное угнета-

ющее воздействие на сократительную функцию миокарда
и в связи с этим снижают сердечный выброс. Возника-
ющая гшютензия в условиях блокированных наркозом
компенсаторных механизмов сосудистой системы ухудша-

ет кровообращение самого сердца и еще более снижает

его сократительную функцию. Деятельность сердечно-
сосудистой системы в условиях наркоза существенно

осложняют и нарушения газового баланса организма-

гнпоксия и гиперкапния.

Однако больной с компенсированным заболеванием

сердито-сосудистой системы довольно устойчив к небла-

гоприятному воздействию анестезии и переносит ее удов-

летворительно при условии хорошей оксигенации, предуп-
реждех-шя гипотензии и исключения передозировки анесте-

тиков. Вместе с тем при каждом конкретном заболевании

сердечно-сосудистой системы следует учитывать ряд осо-

бенностей не только методических подходов, но и принци-

пиальных позиций. Это очень важно в тех случаях, когда

больного оперируют по экстренным показаниям и степень

компенсации сердечно-сосудистого заболевания практиче-
ски неизвестна.

Пшертоническая болезнь. Среди сопутствующих забо-
леваний гипертоническая болезнь, по данным Е. А. Дамир
(1966), встречается у 15,5% больных, подвергающихся
тїеративному лечению. Если в практике длановой хирур-
Hm обычно возникает вопрос о тактике в отношении
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пшагензивной терапии (ее отмене перед операцией или

продолжении), то в практике экстренной хирургии и

анестезиологии такой вопрос не существует. Это обязыва-
ет анестезиолога учитывать возможное влияние гипотен-

зивной терагши на течение анестезии, а если такая терапия

не проводится, то прогнозировать варианты течения ане-

стезии у больного гипертонической болезнью.
Другой важной стороной вопроса является отношение

анестезиолога к эмоциональной гипертензии, развившейся
у больного пшертонггческой болезнью в ожидании опера-

ции, а также к обычному гипертоническому кризу, воз-

никшему в условиях острого хирургического заболевания,
потребовавшего хирургического вмешательства. Рассмот-

рим эти ситуации.

І. Большинство больных гипертонической болезнью
лечат препаратами раувольфии и их сочетанием с диурети-
ческими средствами (салуретиками ища спиронолактона-

ми). Меньшая часть больных принимают другие препара-

ты, например клофелин (гемитон, катапресан), метилдофа
(альдомет), а также эти препараты в сочетании с диурети-

ками. Таким образом, у больных имеется более или менее

выраженное снижение чувствительности альфа-
адренорецепторной системы сосудов к эндогенным катехо-

ламинам, а также истощаются запасы катехоламинов, в

частности норадреналина, в периферических сшшатиче-
ских ганглиях. В ряде случаев это ,тпппает организм
возможности адекватно менять тонус сосудистой системы

для компенсации сниженного под воздействием анестетика

сердечного выброса. В наибольшей степени это относится

к таким кардиодепрессантам, как фторотан. Анестезиолог
должен иметь в виду указанную возможность.

Вместе с тем шшнический опыт показывает, что Her

оснований полностью отказываться от применения фторо-
тана или какого-либо другого галоидсодержащего анесте-
тика у больного гипертонической болезнью. Более того,
наш опыт применения не только фторотана, но и этрана у

больных, в том числе больных гипертонической болезнью,
показывает, что почти во всех случаях ингашгяция анесте-

тика в концентрациях, обеспечивающих среднгпі уровень
анестезии, приводит к умеренному снижению артериально-
го давления, не осложняющему течение анестезии. Наша

точка зрения на этот вопрос выражает определенный
компромисс: как у леченных, так и нелеченных гипотен-

зивными препаратами больных пшертонической болезнью
можно применять любой вид анестезии, если соблюдается
определенная осторожность, однако преимущество имеют

те виды анестезии, которые в наименьшей степени деста-

билизируют кровообращение. Одним из таких видов явля-
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gm; чтейролептанальгезия в сочетании с седативными

‘npenaparama. .

‘

- 2. другой важный вопрос экстренной анестезии у

больных гипертонической болезнью-это отношение ане-

ызезиолога к предоперационной гипертензии, являющейся

результатом предоперационного эмоционального стресса

или интоксикации. Как правило, после вводной анестезии

ёмоциональная гипертензия достаточно быстро кугпарует-

ся. Наиболее адекватна в подобных случаях вводная

анестезия с помощью барбитуратов. При возникновении

гипертензии следует дождаться нормализации артериаль-
ного давления и только после этого оперировать.

3. Очень важен выбор оптимального уровня артериаль-
'ного давления у больных гипертонической болезнью и

Ьсобенно атеросклерозом. Частично мы обсуждазш этот

іопрос в разделе, посвященном анестезии у больных

пожилого и старческого возраста. Необходимо отметить,

‘-‘rro всякая гипотония, в том числе управляемая, при

,пщертошш противопоказана. Вознщсающее при этом сни-

жение перфузионного давления в коронарных, мозговых и

'почечных сосудах может быть причиной неблагоприятно-
‘to исхода или развития осложнения. В некоторых случаях
имеется прямая связь между наблюдавшейся в период

операцша относительной гипотонией и развитием послеопе-

рационных осложнений. Мы располагаем несколькими

ўклиничесшми наблюдениями, в которых у похсилых боль-

атеросклерозом и гипертонической болезнью течение

*послеоперационного периода осложнилось развитием по-

їнечной недостаточности и глубоким (временным) психа-

стеничесгсим синдромом после операций, протекающих на

фоне относительной гипотонии (артериальное давление не

шоке 100 мм рт. ст.).
Предоперационная медикаментозная подготовка у

'больного c гипертонией даже при экстренных показаниях

к onepalllm желательна. Она должна быть направлена на

иормашазацию или некоторое снижение артериального
давления. С. Prys-Roberts и соавт. (1971) подчеркивают,
что -даже при бессиьпттомной гипертонической болезни
больных следует соответствующим образом готовить к

onepallrm. Обычно бывает достаточным внутривенное вве~

дение эуфиллина и дибазола. Премедикацию осуществля-
'ют с обязательным использованием холинолитиков, анти-

гистаминных и седативных препаратов. Иногда после

введения диазепама артериальное давление съшжается до

безопасного уровня. Некоторым больным необходимо, не

'ЁТКЛЗДЫВЗЯ ouepamuo, BBCCTH BHYTPPIBCHHO B KGHCCTBG

‘mlypenmecxoro средства один из салуретиков. Предпочте-
Шие должно быть отдано лазиксу. В период наркоза и
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операции таким больным целесообразно назначать препа-

раты калия в составе инфузионной терапии. С. J. Edmonds
и В. Jasani (1972) отмечают, что даже значительный

дефицит кацшя в организме после диуретической терапии
может почти не проявляться клинически (хотя на ЭКГ

глубокая гипокалиемия отражается почти всегда).

Введение в анестезию может быть осуществлено лю-

бым принятым методом, за исключением применения
кеташша. Удовлетворительно протекает период индукцша

при использовании нейролептиков в сочетании с диазепа-
мом, а также слабокоъгценгрированнымта барбитуратами.
Однако важно подчеркнуть, что уровень наркоза в период

индукции должен быть достаточно глубоким, чтобы бло-

кировать постинтубационную пшертензию. В связи с этим

целесообразно не спешить с выполнением интубации тра-
хеи, стремясь достшнуть достаточного уровня наркоза.

Выбор анестетшса для поддержания анестезша у боль-

ных гипертонической болезнью определяется прежде все-

го его вшаягшем на кровообращение. Как известно, все

анестетики в той mm иной степени изменяют сократитель-
ные свойства миокарда и уровень катехоламинов. Подоб-
ным свойством обладают прежде всего галогенсодержа-
щие анестетшси, концентрашая которых во вдыхаемой
смеси не должна превышать І-І,5% по объему.

Эфир считается достаточно безопасным анестетиком

при гипертонической болезни. Во время неглубокого
эфирного наркоза, как правило, не происходит существен-

ных нарушений гемодинамики, хотя ударный объем нес-

колько снижается, а ЦВД умеренно повышается. Умень-

шение ударного объема компенсируется эфирной тахикар-
дией таким образом, что существенного уменьшения

сердечного выброса не происходит.

Методом выбора при гипертонической болезни и атеро-

склерозе следует все же признать нейролептанальгезию,
которая, как правило, не оказывает существенного вли-

яния на сократительную способность шюкарда и, следова-

тельно, не влияет на сердечный выброс. Вазодилатиру-
ющшїі эффект дроперидола может быть использован для

стабшшзацша артериального давления.
Представляется важным подчеркнуть, что выражен-

ные изменения артериального давления в период анесте-

зии особенно опасны у больных с атеросклерозом, пос-

кольку повышают риск возникновения ишешаи органов и

развития тромбозов. В этой связи С. Prys-Roberts и соавт.

(1972) подчеркивают, что у больных с хорошо корригиро-

ванной в предоперационном периоде гипертонией течение
анестезии независимо от ее метода отличается большей

стабильностью, чем у нелеченых пациентов.
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При выборе миорелаксанта следует иметь в виду, что

уубокурарин-хлорид снижает артериальное давление

ддагодаря своему симпатолитическому эффекту, а панку-

ниум-бромид (павулон) может вызвать повышение арте-

рііального давления.

Эпизоды гипертонии возможны также при пробужде-
больного. Особенно неблагоприятно сочетание гипер-

їензивной реакции c o3Ho6oM.

Ишемическая болезнь сердца (ИБС). Хроническая коро-

парная недостаточность и ИБС существенно увеличивают

риск анестезии и оперативного вмешательства. Главная

опасность заключается в возможности возъшкновения

острых расстройств коронарного кровообращения вплоть

до развития в послеоперационном периоде инфаркта ми-

окарда. По данным Е. А. Дамир (1965), ИБС наблюдается

у 4,37% хирургических больных.

Премедикация у больных ИБС не должна отличаться

от обычной. Независимо от стадии и выраженности
заболевания должна быть проведена предоперационная
подготовка c помощью седативных средств, выбор кото-

рых не имеет принципиального значения. Промедол, мор-

фин или диазепам в сочетании с атропином и антигиста-

минными средствами обычно создают благоприятный фон
для индукцш! анестезгш.

По мнению Е. Н. Мешалкина и В. П. Смольникова

(I958), a также И. С. Жорова (1964), вводный наркоз
является наиболее опасным периодом анестезии для боль-

ного. С точки зрения безопасности наиболее приемлемо

введение в анестезию c помощью нейролептиков в сочета-

нии c седуксеном стероидных анестетиков, а также

барбитуратов. Гипотензия во время вводной анестезии у

больного ИБС представляет определенную опасность,

поскольку обычно сопряжена с дапьнеїшхим ухудшением
коронарного кровообращения. Для смягчения гипотензив-

ных реакцгпй можно рекомендовать предварительное вве-

дение 40% раствора глюкозы внутривенно или одновре-

менное с барбитуратами введение раствора кальция хлори-
да. Не менее опасно развигие гипертонии у больных

коронарной недостаточностью. Обычно гипертония прояв-
ляется как реакция на интубацию трахеи и может соче-

таться с ларингоспазмом. Для предупреждения подобных
реакций можно прибегнуть дополнительно к местной

анестезии голосовых связок 2% раствором лидокаина. По

мнению І. A. Lee и R. S. Atkinson (1964), у обсуждаемой
категории больных особенно опасно снижение диастоличе-

ского давления, так как именно в фазу диастолы коронар-
ные сосуды получают основную часть крови.

При выборе анестетика для поддержания анестезии у
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больных ИБС предпочтение следует отдавать нейролепта-
нальгезии, обеспечивающей стабильность гемодинамики и

достаточную анестезию. Удовлетворительные результаты
дает применение фторотана в концентрациях, не превыша-

ющих 1,5% no объему в сочетании с закисью азота. По
мнению Е. А. Дамир, весьма безопасным анестетиком у
больных с сопутствующей ИБС является эфир, поскольку
он оказывает наименьшее депрессирующее влияние на

мышцу сердца и кровообращение в целом. В технике

проведения анестезии у больных ИБС, помимо адекватно»
го уровня анестезии, важную роль играют поддержание

удовлетворительного уровня оксигенации и предупрежде-
ние кровопотери. Обязательным компонентом операцион-

ного периода у больных ИБС и хронической коронарной
недостаточностью является мониторное наблюдение за

ЭКГ. Остро возникшие изменения ЭКГ значительно повы-

шают риск анестезии и операции.

потенциально опасен для этих больных послеопераци-

онный период, в течение которого возможны различные

нарушения коронарного кровообращения вплоть до разви~

тия инфаркта миокарда. Мировая статистъжа располагает

различными данными, касающимися операционной смер-
тности больных ИБС. По данным В. Etsten и Ѕ. Progen-
(1955), І. F. Skinner и М. L. Pcarre (1964), она составляет

2,9% по сравнению с 2% B группе больных без осложне-
ний. По данным М. І. Topkins и І. F. Artusio (1964),
послеоперационная смертность при хронической коронар-
ной недостаточности почти в 10 раз превышает смертность
у больных, не имеющих осложнений, и составляет 6,5%.
Мы иаблюдаша 5 случаев острого развития инфаркта
миокарда в послеоперациоином периоде более чем на 3200

операций в условиях общей анестезии. Это были больные

ИБС, оперированные в экстренном и плановом порядке.
Инфаркт миокарда и другие болезни сердца. Больные

свежим инфарктом миокарда ища перенесшие его несколь-
ко дней назад и находящиеся в стационаре, по нашим

представлениям, довольно редко становятся объектом

экстренного оперативного вмешательства. В нашей много~

летней практике такая ситуация встретилась чуть больше

10 раз. Во всех таких случаях экстренная операция

должна была выполняться по абсолютным показаниям и

немедленно. Как правило, эти больные были в тяжелом

состоянии. В большинстве случаев речь шла о некупиру-

ющемся приступе острого холецистита c явлениями пери-

тонита, остром тромбозе мезентериальных сосудов и

панкреонекрозе. Послеоперационная смертность подобных
больных исключительно высока и, по данным
В. М. Fletcher (1980), достигает 50%.
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В другую группу входят больные, которых срочно

доставляют в стационар по поводу какого-либо острого

дщрургического заболевания, требующего оперативного
вмешательства, и у которых на основании анамнеза и

цдтнических данных нельзя полностью исключить ин-

фаркт миокарда. Ситуация нередко осложняется тем, что

up}; наличии достаточно убедительных клинических дан-

щдх, свидетельствующих об остром инфаркте миокарда,
изменения ЭКГ выявляются позже [McGuiness І. В. et ai.,

1976], нередко в послеоперационном периоде. К сожале-

ато, анестезиолог в подобных случаях не имеет времени

подтвердить возникшее у него подозрение относительно

инфаркта миокарда. При проведении анестезии у подоб-
ных больных целесообразно избрать тактику, которая
используется в ситуации, когда несомненно имеет место

инфаркт миокарда. Больной, перенесший какую-либо опе-

рацию с сопутствующим диагнозом «инфаркт миокарда», в

послеоперационном периоде должен находиться под мони-

торным наблюдением.
Такая мера в значительной степени снижает опасность

неблагоприятного исхода.

Поскольку в тактике ведения анестезии, операционно-
го периода в целом и ближайшего послеоперационного

периода у больных острым ннфарктом миокарда и боль-

ных другими болезнями сердца (приобретенные пороки

сердца, сшшчивый перикардит), для которых прежде
всего характерно состояние устойчивого низкого сердеч-

ного выброса, имеется много сходного, мы рассмотрим

эти вопросы в общем порядке.
Больные с некоронарными заболеваниями сердца, на-

пример с приобретенными пороками клапанов сердца,

слипчивым или экссудативным перикардитом, в состоянии

полной компенсации кровообращения mm B состоянии

декомпенсации также нередко подвергаются оперативным

вмешательствам в экстренном порядке. Анестезия у по-

добных больных, в том числе больных острым ннфарктом
миокарда, имеет определенное своеобразие и обычно

представляет особые трудности. Они обусловлены прежде
всего расстройствами: гемодинамики, которые в большин-

стве случаев формируются в результате малого сердечно-

го выброса, соответствующими расстройствами функции
дыхания и связанными с этим изменениями других фун-
Кций организма.

Малый сердечный выброс, развивающийся остро при
Инфаркте миокарда или наблюдающийся как хроническое

состояние при различных заболеваниях сердца, является

понятием, в известной мере условным. Обычно под этим

подразумевают снижение минутного объема сердца (МОС)
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до уровня, не обеспечивающего метаболических потребно-
стей организма в состоянии покоя. При этом компенсация

недостаточного объемного кровотока достигается усиле-
нием эзхимиъкащш кислорода из крови на уровне тканей. В

результате увеличивается артериовенозная разница но

кислороду, которая становится больше 7% по объему.
При наличии малого сердечного выброса организм больно-
го, особенно сердце, становится чрезвычайно чувствитель-
ным к отрицательным эффектам анестетшсов. Основные

из этих эффектов следующие: 1) депрессия миокарда; она

выражается угнетением сократительной способности ми-

окарда в результате непосредственного воздействия ане-

стетика; 2) нарушения ритма (выраженная брадикардия,
пароксизмальная тахикардия и др.), вызывающие сниже-

ние МОС; 3) гипотензия; обычно развивается как резуль-

тат снижения сократшиости миокарда (в ряде случаев
этому способствует и вазодилатирующшй эффект самой
анестезии) и с патогенетических позиций обусловштвает
два неблагоприятных момента: снижение давления диасто-

лического наполнения левого желудочка и снижение

перфузионного давления в коронарных сосудах и сосудах

других органов.
Повышение легочного сосудистого сопротивления (ле-

гочная гипертензия) возншсает при устойчиво повышенном

давлении в левом предсердии или при патологическом

шунтировании крови слева направо (легочная гипертензия
отмечается также при эмболии легочной артерии). У этих

больных сократительная функция правого желудочка ока-

зывается на пределе его возможностей, определяемых
необходимостью постоянного поддержания высокого ко-

нечного диастолического давления в нем. Следовательно,
всякое воздействие, снижающее сократительную фушщию
миокарда (например, анестетиками), в том числе и миокар-

да правого желудочка, существенно ухудшает условия

кровообращения.
Нарушения вентиляции и легочного газообмена явля-

ются почти непременным компонентом острой или хрони-

ческой сердечной недостаточности, возникающей вслед-
ствие инфаркта миокарда ища порока сердца. При этом в

легких может развиваться интерстициальный отек, а при

пороках сердца-фиброз c изменением бронхиального
дерева. Повьшгается работа дыхания c одновременным
изменением вентиляционно-перфузионного коэффициента.
Развивается дыхательная недостаточность с более ища ме-

нее выраженными гипоксией и гипоксемией. О. Norlander

и соавт. (1969) выявиша существенное увеличегпае венозно-

го примешивания у больных сердечными заболеваниями.

Возникающее в результате легочной гипертензии и застоя
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д легочных сосудах увеличение легочной части ОЦК
дриводит к соответствующему уменьшению жизненной

емкости легких, а это в свою очередь ухудшает условия
оксигенации крови. Увеличение общей воды в легких и

почти постоянный штгерстициальный отек их являются

важными факторашт ограничения скорости диффузии
газов через альвеолярно-капилляриую мембрану.

' Техника анестезии. Главной целью премедикации у
больных сердечными заболеваниями являются получение
седативного эффекта и стабилизация сердечной деятель-

ности. В наибольшей степени этому отвечает применение

цейролептанальгетиков в сочетании с диазепамом. Больно-

му вводят 2—3 мл таламонала и 5-10 мг диазепама. При
наличии гипотонии дозу дроперидола целесообразно огра-
ничивать 1-1,Ѕ мл. В ряде случаев, особенно при
выраженной одышке, удовлетворительный эффект может

быть получен при использовании для премедикации мор-

фина. Доза атропина, особенно при тахикардии, должна
быть не более 0,5 мг. В отдельных случаях атропин

целесообразно заменить скополамином (0,5 мл), который в

отличие от атропина способствует седативному эффекту
премедикации. Однако, как правило, в практике экстрен-

ной анестезиологии премедикацию целесообразно прово-
дить на операционном столе. В этом случае она является

составной частью почти немедленно следующей за этим

вводной анестезии.

Наиболее опасный момент при экстренной операщти у
больного заболеванием сердца-вводная анестезия. В

этот период в организме больного происходит ряд измене-

rm, связанных с дополнительным снижением сократимо-
сти миокарда под влиянием вводимых аиестетиков и

уменьшением сердечного выброса.

При низком сердечном выбросе, который клинически

проявляется частым малым пульсом и нарушением пери-

ферического кровообращения, применение барбигуратов
противопоказано. Однако если других средств для вводной
анестезии не имеется, барбитураты вводят внутрнвенно в

малых концентрациях (не вьпне 1%) медленно. При мед-
ленном введении такого раствора становится возможным

для получения индукции снизить общую необходимую
дозу до 150-200 мг сухого вещества. Отттимальным

методом вводной анестезии следует признать нейролепта-
нальгезию в сочетании с применением диазепама. Иногда
вводную анестезию успешно осуществляют морфином. В
подобных случаях важным компонентом вводной анесте-

am является ингаляция закиси азота в кислородной среде.
При этом содержание кислорода не должно быть менее

0.
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Тотчас после утраты больным сознания начинают

сначала вспомогательное дыхание, а затем ИВЛ через

маску наркозного аппарата. Важно предупреждать западе-

ние корня языка и следить за тем, чтобы объем вентиля-

ции бьш достаточным. Введение галогеносодержащих
анестетиков, эфира и циклопропана больным с заболева-

ниями сердца нежелательно. О. Kemmotsu и соавт. (1974)

показали, что при большинстве видов ингаляционной

вводной анестезии производительность сердца снижается

более чем на 20%. Цшслопропан же вызывает дополни-
тельное повышение сосудистого легочного сопротивления,
в связи с чем категорически противопоказан больным с

легочной гштертензией. В настоящее время он почти нигде
не применяется.

Большинству больных с компенсированными пороками
сердца незначительные дозы барбитуратов не противопо-
казаны, особенно если они сочетаются с панкурониум-

бромидом (павулон). По данным G. R. Kelman и

В. R. Kennedy (1971) I1aHKyp0HHyM-5pOMlvlJ1 вызывает уме-

ренное повышение артериального давления главным обра-
зом благодаря увеличению частоты сердечных сокраще-

ний и почти не влияет на периферическое сосуднстое

сопротивление. Методом выбора у больных ИБС все же

является кураризация при помощи сукцнъпипсозшна. По

данным Ѕ. G. C. Harrison И В. А. Sellick (1972), анестезия
алгезином способна вызвать тахикардию в комбинации c

ггшотензией, в связи c чем подобный вид анестезии

малоприемлем у больных с заболеваниями сердца.

Оксигенация больного перед началом вводной анесте-

зии имеет исключительно большое значение для больных

с заболеваниями сердца. Интубация трахеи не должна
выполняться до наступления полной релаксации из-за

опасности возникновения артимии, особенно гипертензии.

Перед полной расслабляющей дозой сукцииндххозшна целе-

сообразно вводить 5-10 мг тубокурарин-хлорида.
В последние годы в практике кардиохирургии довольно

широко применяют центральную анальгезиюс использова-
нием морфина [Бураковский B. И., Белоярцев Ф. Ф., 1977;

Петровская Э. Л. и др., 1980; Leweustein Е., 1971; Stanley
T., Bennett U., 1976]. Возможны разнообразные варианты
методики комбинированной анестезии с участием, помимо

морфина, еще и закиси азота, а также диазепама и

фентанила. Центральная анальгезия морфином в дозе

около 3--5 мг/кг может быть осуществлена на фоне ИВЛ
и полной мьппечной релаксации у больных с низким

сердечньпи выбросом. Главным достоинством морфинного
наркоза является его стабилизирующее действие на сокра-
тимость миокарда. По данным D. Moffitt И соавт. (1976),

56



не оказывает отрицательного влияния на тонус

ддронхов, давление в полостях сердца и сердечный индекс.

Гзаготропный эффект морфина благоприятно отражается
да сердечной деятельности, а умеренное снижение общего

триферического сопротивления также относится к числу
їщложительных эффектов морфина. Принято считать, что

дёрфшшая анестезия не нуждается в подкрепленх-ш дропе-

рцолом, однако в ряде случаев целесообразно добавление
диазепама в обычных дозировках. Вводную анестезию

морфнном можно осуществлять путем введения последне-

го в дозах 1,5-2 мг/кг [Петровская Э. Л. и др., 19801.
.

\ Нарушения дыхательной функции являются общей
“проблемой для сердечных больных. При ИВЛ возникают

прежде всего трудности механического порядка, которые

связаны со снижением податливости легких. В доопераци-

онном периоде при дыхании атмосферным воздухом у
этих больных обычно наблюдается картина субкдшниче-
ской общей гипоксии. Если возникает небольшая одьшгка

(гиперпноэ), уровень углекислоты в дооперацнонном пе-

риоде может быть снижен до 32-28 мм рт. ст. Как

подчеркивает С. М. Conway (1975), наиболее выгодно ра-
зумно укоротить инспираторную фазу таким образом,
чтобы отношение времени вдоха ко времени выдоха стало

минимальным. У некоторых больных при наличии высоко-

го легочно-кагшлдлярного давления, по-видимому, целесо-

образно ища скорее допустимо использование методики

ИВЛ с небольшим положительным давлением в конце

выдоха (ПДКВ). Однако в большинстве случаев, особенно

при низком сердечном выбросе на фоне нормального
легочно-кагшшхярного давления, пользоваться этой мето-

дикой опасно. Нельзя также применять ее у больных c

кровопотерей на фоне поражения сократимости миокарда,
с эмболией легочной артерии и с изошарованным стенозом

легочной артерии, а также при всех пороках, сопровожда-

ющихся сбросом крови справа налево (в частности, при
тетраде Фалло).

Методику ПДКВ с давлением на выдохе около 5 см

вод. ст. применяют у больных с так называемым шоковым

легким, когда нарушается диффузия газов через альвеоло-

капиллярную мембрану и в легких развивается выражен-

ное шунтирование.
~ Осложнения. Помимо фатальных и часто необрати-
мых нарушеншй сердечной деятельности (остановка

сердца, фибридшящия желудочков или другие тяжелые

нарушения ритма), в период наркоза и операции у больных

.c заболеваниями сердца наиболее часто наблюдаются
гипотонии и отек легких.

:3 Могут наблюдаться различные степени выраженности
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гипотонии: от легкой, не оказывающей существенного
влияния на кровообращение и общее состояние организма,

до глубоких, граничащих c кардиогенным шоком. Главной

причиной гшютонии в подобных случаях является nan!»

нейшее снижение сердечного выброса. В более редких

случаях гипотония обусловлена брадикардией, пароксиз-
мальной тахикардией или другшш нарушениями ритма. В

соответствии с этим лечение гипотонии должно быть

направлено на восстановление нормального mm хотя бы

удовлетворительного сердечного выброса. Ваэкнейшими
критериями повреждающего эффекта гипотошш у сердеч-

ного больного являются выраженность метаболических

расстройств и нарушений функций почек, наступающих в

первую очередь в результате более или менее длитель-
ной гипотонии. Динамика нарушения метаболических функ-
ций диуреза, а главное скорость их восстановления после

гипотонии имеют в определенной степени прогностическое

значение. Нарастающий метабошаческий ацидоз является

отражением развивающейся в результате гипотонии цир-

куляторной пшоксии организма, а снижение минутного

диуреза наполовину против нормы свидетельствует о

нарушеншн компенсаторных механизмов централизации
кровообращения в результате общей декомпенсации
кровообращения.

Гипотония и малый сердечный выброс могут быть
связаны со снижением сократительной функции миокарда,
которая в условиях наркоза под вшаяхтием анестетиков

существенно ухудшается. Этому обычно способствуют
гипоксии, ацидоз и гиперкалиемия. Если обычные методы
лечения гштотонии путем устранения гипоксии и ацидоза

оказываются недостаточными, показано немедленное при-

менение препаратов инотропного действия. В подобных
случаях эффективен новодрин, 0,2 мл которого вводят в

150-200 мл 5% раствора глюкозы капельно. Он оказыва-

ет выраженное стимулирующее действне на сердце, усили-

вает его сократимость, увеличивает частоту сердечных

сокращений и вызывает умеренную периферическую nasc-

дилатацию. Важнейпшм эффектом новодрина является
снижение конечного диастолического давления левого

желудочка. Как и другие симпатомиметические препара-
ты, он почти не действует при наличии выраженного
метаболического ацидоза. Огрицательным качеством но-

водрина является его способность вызывать тахикардию и

аритмии. Он существенно увешачивает также потребление

кислорода миокардом, а так как при его применении
снижается периферическая сосудистая резистентность,
коронарный и мозговой кровоток может уменыпаться.

При выраженной тахикардии лечение новодрином проти-
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ъопоказано. В этих случаях, а также при наличии сосуди-
стой недостаточности целесообразно использовать допа-

mm mm адренатшн. Адренадшн, помимо активации бета-

ддренергической системы сердца и повышения его сокра-

тимости, увеличивает периферическое сосудистое сопро-
тивление и благодаря этому повьппает артериальное дав-

ление. В отлпачие от новодрина адреназшн повышает тонус
дмкостных сосудов организма и в связи с этим уведшчива-
ет давление наполнения сердца.

Вторым исклюшательно опасным осложнением нарко-

за, в том числе экстренного, является отек легких.

Основным условием возншсновения острого отека легких

является острое повьппение гидростатического давления в

легочных капиллярах. Этому могут способствовать два
главных фактора: повышение давления в левом предсер-

дии в результате снижения сократимости миокарда и

повьппение давления в легочной артерии, например в

результате гиперволемии, а также стрессовых ситуаций,

способствующих активации симпатшсо-адреналовой

функшш оргашазма. Избьггочная инфузионная терапия у
больного с заболеванием сердца также может бытъ

причиной возншсновения острого отека легких. Огек лег-

'КИХ МОЖЄТ раЗВИТЬСЯ И npn HH3KOM давленгш В ЛЄГОЧНЫХ

капиллярах, если онкотический компонент осмотического

давления плазмы, образуемый бешсами, по каким-либо

причинам становится низким. Это может наблюдаться при
плазменной протеинодилюции, если больному переливают
внутривенно среды, не содержащие белков.

Местные изменения в зоне легочных капилляров, в

частности распространенный микротромбоз (например,
при ДВС-сштдроме) также усшшвают проницаемость их

эндотелия и проникновение жидкости в гштерстшгиальное

легочное пространство. В результате нарушения функции
нолупрошщаемой альвеолярно-капиллярной мембраны
белки и электролиты плазмы быстро проникают в альве-

олярное пространство.

Фактором, способствующим развитию отека легких,
является также придание больному горизонтального поло-
жеъшя на операционном столе, в связи с чем водная часть
легочной емкости в силу гравитации увехшчивается.

Лечение отека легких во время операции проводят
обычно по следующим принципам.

І. Прежде всего стремятся уменышпъ минутньй объ-
ем правого желудощса, для чего:

а) приподннмают головной конец операционного стола,
что приводит к перемещению значительной части крови в

венозную систему нижних конечностей;
б) при нормальном или повышенном артериальном
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давлении добиваются вазодилатации применением гангли-

облокаторов (например, пентамътна, арфонада mm гигро-

ния), которые вводят капельно фракционно; морфин и

дроперидол способствуют расширению емкостных сосу-

дов организма;

в) ИВЛ проводят дыхательной смесью, содержащей не

менее 40% кислорода, по методике ПДКВ с экспиратор-
ным давлением не менее 5 см вод. ст.:

'

.

г) внутривенно вводят глюкокортикоиды;
д) объем внутрисосудистой жидкости стремятся

уменьшить путем использования диуретических средств.

Обычно вводят лазикс в дозе 40-120 мг или этакриновую

кислоту (урегит) в дозе 150- 100 мг.

2. Для улучшения функции левого желудочка приме-
няют изадрин или дигоксин. Иногда вводят 0,25-0,5 мг

строфантина в 20 мл 40% раствора глюкозы.
3. проводят ингаляции паров этилового спирта” для

пеиогашения.

Удовлетворительная с точки зрения сохранения сокра-
тительной функции миокарда и исключения симпатико-

адреналовых реакций анестезия снижает риск развития

отека легких. Вместе с тем следует помнить, что у

больного c сердечной патологией, особенно при остром
инфаркте миокарда, может развиться острая декомпенса-

ция кровообращения со всеми тяжелыми последствиями.

Пусковым может явиться любой, даже малозначимый для

здорового человека фактор, например перевод больного из

полусидячего в горизонтальное положение, а также внут-

ривенное введение небольшого, но излишнего для данного
больного количества жидкости или, наконец, введение
больного в наркоз.

Наклонность к отеку легких является несчастшгвой

«привилегией» больных с острыми заболеваниями сердца.
Отек легких редко наблюдается у больных c хронически-
ми компенсированными с точки зрения кровообращения
заболеваниями сердца, когда в результате длительной
легочной ггшертензии успел развиться фиброз легочных

капилляров и образовался так называемый второй барьер.
В бшажайшем постнаркозном периоде главный вопрос.

который возникает перед анестезиологом c окончанием

экстренной операции у больного с заболеванием сердца,-
это вопрос о допустимости перевода больного на спонтан-

ное дыхание. В каждом случае вопрос этот должен

решаться индивидуально. Вместе с тем необходимо под-

черкнуть, что стандартное решение, основанное на фор-
мально удовлетворительных показателях кровообращения
и кислородного баланса организма в большинстве случаев
приносит большой вред, хотя и не всегда приводит к
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іъатальному результату. Дело в том, что компенсаторньнй
ірезерв организма больного с поражением сердца чрезвы-

чайно. узок и дополнительная метаболическая нагрузка,

возникающая в связи с прекращением наркоза и перево-

дом больного на спонтанную вентиляцию легких, особенно

цеадекватную, в ближайшем постнаркозном периоде при-

водит к развитию циркуляторной и гшхоксической гипок-

‘CHE.
Другая проблема связана с нарушением терморегуля-

торной функции во время наркоза и после него. За период
операции организм больного, находящшїся в состоянии

блокады центральных терморегуляторных механизмов при

помощи наркоза, теряет значительное кошачество тепла.

Теплопотеря существенно усиливается в связи c ІЮВЬІПЮВ-

ным испарением влаги с открьггькх во время операции

серозных оболочек грудной ища брюшной полости. По

тихим наблюдениям, центральная температура (в unmana-

де) или температура прямой кишки после 2-3-часовой

операцша на органах б юшной полости снижается до

33,5--34,5° C [Рябов Г. ., Емцов Ю. Г., 19791. C восста-

BOBJICHHCM ДЄЯТСЛЬНОСТИ ТЄРМОРЄҐУЛЯТОРНЬІХ МЄХЗНИЗМОВ-

после прекращения наркоза развивается сильный озноб,
которьпй как и всякий процесс повьппенной теплопродук-

nan, должен быть обеспечен дополнительным кислород-
ным резервом. В большинстве случаев в организме боль-

ных (тем более больных c сердечно-сосудистыми заболе-

ваниями) после операции и наркоза такого резерва не

имеется ни в системе кровообращения, ни в системе

дыхания. Развивается циркуляторная и пшоксическая
гнпоксня. Вместе с недостаточной вентиляционной способ-
ностью в легких увеличивается шунтирование, которое в

тяжелых случаях может достшать 30% [Clement A. І.,
19781.

Таким образом, возникает ряд требований, удовлетво-
рение которых позволяет окончательно пробуднгь больно-
го после наркоза и перевести его на спонтанное дыхание:

І. До окончания наркоза должна быть полностью

достигнута стабилизация сердечной деятельности и крово-

обращения. Артериальное давление должно быть нормаль-
ным при отсутствии тахикардии и аритмии. ЦВД также

должно бьггь нормальным.

2. Альвеолярно-артериальный градиент по кислороду
должен быть минимальным. Если больной дышит смесью,

содержащей 40% кислорода, то напряжение кислорода в

артериальной крови не должно быть ниже 100 мм рт. ст.

3. Минутный объем спонтанной вентиляции не должен
быть ниже рассчнтанного для данного больного по номог-

paMMaM.
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4. Миорелаксация должна быть полностью прекраще-
на: больной должен быть в состоянии свободно двигать
конечностями и удерживать приподнятую голову. Все
мышечные дыхательные группы должны работать cun-

хронно, а признаки парадоксального дыхания-полностью

отсутствовать. Участие в спонтанном дыхании вспомога~

тельной дыхательной мускулатуры указывает на его не-

адекватность.

5. Не должно быть каких-либо признаков ухудшения

периферической циркуляции: акроцианоза, бледности ног-
тевых лож и т. д.

6. Температура тела должна быть нормальной.
7. Не должно быть озноба.
Только при перечисленных условиях больной может

быть переведен на спонтанное дыхание и экстубирован.
При снижении температуры тела во время операции
следует быстро и эффективно согреть больного в после~

операционной палате. Иногда это следует делать еще до

пробуждения больного на операционном столе.

Однако нередко у доставленного в послеоперационную

палату в хорошем состоянии и при сонтанном дыхании

больного через 5——10 МИН развивается сильный озноб c

признаками ухудшения периферического кровообращения
и дыхательной недостаточности. Есдш комплексом мероп~
риятий, включающим внутривенное введение таламонала
или дроперидола с диазепамом, интенсивное согревание и

кислородотерапию, не удается быстро ликвидировать оз-
ноб и устранить указанные расстройства, лушце повторно
интубировать больного (после соответствующей вводной
анестезии и шюрелаксации) и продолжить вентиляцию
легких до полного согревания его и восстановления

удовлетворительного периферического кровообращения.
Общей принципиальной позицией должно быть остав-

ление больного после продолжительной операцша на прод-
ленной ИВЛ, осуществляемой через интубационную труб-
ку в течение 2-3, а иногда и 4 ч. За это время
происходят полное восстановление удовлетворительного
кровообращения, согревание больного и выход из состо~

mum миорелаксации. Если в период операции и наркоза
стабилизации кровообращения не произошло или оно

ухудшилось, показана ИВЛ на длительный срок.

3.5. ХРОНИЧЕСКИЙ АЛКОГОЛИЗМ _

И СОСТОЯНИЕ ОСТРОИ АЛКОГОЛЬНОИ

ИНТОКСИКАЦИИ (ОПЬЯНЕНИЕ)

Главной проблемой анестезии при хрониче~

ском алкоголизме является выбор анестетика c учетом

особенностей метаболизма, состояния печеночнои
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функции и сердечной деятельности. Хронический алкого-

лизм во многих случаях сопровождется Циррозом печени

или алкогольным гепатитом. Шунтирование крови через
Вены пищевода и средостения в легочные вены существен-

но увеличивает общий периферический кровоток, а следо-

вательно, и нагрузку на левый желудочек, в результате

чего развивается гипертрофия сердца. Этому также спо-

собствует развивающаяся у отдельных больных, страда-
ющих ашсоголизмом, легочная гипертензия. Наблюдается
артериальная гипоксемгхя на фоне гипервентиляшш. Не-

редко обнаруживают интерстициальньгй отек легких.

Точных представлений о характере печеночной

фушсцша, нали=ши или отсутствии варикозного распшре-
ния вен гшщевода и состоянии сердечно-сосудистои систе-

мы перед экстренной операцией у хронического алкоголи-

ка анестезиолог обычно не имеет. Метод анестезии и

cpeJ1<=TBa n0 Momocm
y1<a3aHub1x"fi?)cne11cTBm‘»'1 алкоголизма, а также существен-
Н0Г° Заме а
в организме таких больных.

Для премедикации используют седуксен в сочетании с

дроперидолом и атропин в обычных дозировках.
а и ее возможное небла-

гоприятное влияние на поврежденную печень, сдщщщд-
говая и пе и альная нестезия алкогошака не показа-

"чёїйїг, поскольку они значительно снижают печеночный

кровоток. Менее опасен эфир, который должен приме-
няться обязательно в сочетании с закисью азота. Однако

выбора Является нейоолептанальгезия c фракци-
онным введеддемдиазепамав ходе операцша. С успехом

Ют также т.Посколь-

ку содержание холинэстеразы в крови алкоголика снижено,

чувствительность его к действию тубокурарин-хлорида
может быть существенно повышена. Это следует учитывать

при выборе первоначальной поддерживающей дозы миоре-
лаксанта. Об ю оз - но

снижать на /3 должной и вводить не более 0,3-0,4 мг/кг.
ме *f“eM отмечается снижение чувствительности к

с ну, дозу кот
необходимо неско

У больнєїо, находящегося в состоянии алкогольного

опьянения, подготовку к общей анестезии для выполнения

экстренной операцгш всегда начинают c промывания же-

лудка (если основное заболевание позволяет это сделать).
Такая процедура является важнейшей мерой, направлен-
ной на предупреждение рвоты, регургитации и последу-
ющей аспирации желудочного содержимого. При опьяне-
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нии аспирация особенно опасна, поскольку кашлевой

рефлекс обычно подавлен, а желудочное содержимое в

связи с алкогольным гастритом имеет особенно низкий
рН.

Немедленно после промывания желудка налаживают

капельную внутривенную систему и начинают переливать

изотоничесюпй раствор натрия хлорида (500 МЛ) и изотони~

ческий mm 10% раствор глюкозы (также 500 мл). Катете-
ризируют мочевой пузырь и внутривенно вводят 40--80 МГ

лазикса. Для борьбы с посталкогольньлм ацидозом внутри-

венно вливают l50--200 мл 4% раствора натрия бикарбо~
ната.

Анестезию осуществляют по обычным методикам с

учетом состояния больного.

Тактика ведения ближайшего постнаркозного периода

у больных хроническим алкоголизмом подчиняется общим
положениям с той лишь особенностью, что во избежание

синдрома отмены рекомендуется в течение первых 3--4

сут вводить внутривенно по 500 мл 8--10% раствора
алкоголя на изотоническом растворе натрия хлорида или

глюкозе [Keilty S. R., 1969].

3.6. ОЖИРЕНИЕ

Экстренная операция у больного с выражен»
ным ожирением представляет существенные трудности не
только для хирурга, но и для анестезиолога. Эти трудно-
сти связаны прежде всего c выраженными изменениями

ряда физиологических функций, особенно сердечно-
сосудистой системы и дыхания. Как правило, имеет место

высокий сердечный выброс в большинстве случаев на

фоне повышенного артериального давления. Повьппенный

сердечный выброс формируется главным образом за счет
повышенного удїарного объема. У большинства больных

наблюдается кардиомегалия. Наличие жира увеличивает
протяженность капиллярной сети. По данным G. A. Smart

(1956), 13,5 кг дополнительной жировой ткани в организме
увеличивает общую протяженность сосудистой сети на 5
миль (8 км). Таким образом, общее периферическое
сопротивление у тучных субъектов всегда повышено, в
связи с чем работа сердца увеличивается. Большая часть

больных страдает ортопноэ в связи с низкой емкостью

легких и высоким стоянием диафрагмы. Наряду c этим

снижается функциональная остаточная емкость легких на

фоне увеличения мертвого пространства. Это существенно

увеличивает альвеолярно-артериальный градиент кислоро-
да и формирует гипоксическую гипоксию и гиперкапнию.

В положении лежа воздействие всех этих неблагоприят-
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ных факторов значительно усиливаются. Наличие жира,

окутывающего грудную клетку в виде кирасы, снижает

податливость легких, и постоянная гиповентиляция приво-

дит к задержке углекислоты.
У многих тучных больных имеют место полшштемия,

высокое содержание гемоглобина в крови и связанная с

этим высокая вязкость крови. Все это повышает опас-

ность послеоперационного тромбоза и тромбоэмболита.
Поскольку у ожнревших общее количество воды на массу

тела меньше, чем у субъектов нормального сложения, om:

довольно плохо переносят любую дегидратацию.
Состояние больных c ожирением осложняет течение

свойственных им сопутствующих заболеваний, из которых
наиболее часто встречаются грыжа пищеводного отвер-
стия диафрагмы, которая уветшчивает риск операционной
регургитацша, сахарный диабет, остеоартриты, короткая
малоподвижная шея, затрудняющая выполнение интуба-
ции, варикозные расширения вен ъшжних конечностей,
увеличивающие риск тромбозов, камнеобразования в

желчном пузыре, а также в мочевом пузыре, почечных

лоханках и почках.

Тучные больные плохо переносят положение Тренде-
ленбурга и литотомическое положение в связи с переме-

щением внутренних органов н перераспределением крови.

В этих положениях спонтанное дыхание чрезвычайно
затруднено, а в ряде случаев невозможно. В связи с этим

все операцгш, выполняемые у тучных больных в специаль-

ных положениях на операционном столе, требуют прове-

дения ИВЛ [Fisher A. et al., 1975; Martin J. Т. 1978], Объем
которой целесообразно увеличивать на '/4-—‘/3 против

должного, найденного по номограммам.
Таким образом, риск анестезии н операции у больных с

ожирением чрезвычайно высок. Он возрастает пропорци-
онально увеличению излишней жировои массы. Не слу-
чайно хирургическая смертность этих больных превышает
таковую больных с нормальной массой тела в 2-3 раза
даже после малых хирургических вмешательствах типа

аппендэктомии [Gregory І. С., 1978].
Как правило, у тучных больных плохо выражена

подкожная венозная сеть, что затрудняет катетеризацию
вен. В связи с этим можно рекомендовать пункцию иглой
вены на вентральной стороне кисти при небольших и

непродолжительных операциях или пункционную катете-

ризацию подключичной или внутренней яремной вены (при
больших и длительных вмешательствах).

Перед введением в анестезию целесообразно провести
Ѕ-ІО-шанутную ингаляцию =шстого кислорода или 50%
закисно-кислородной смеси через маску наркозного аппа-
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рата. Для облегчения вентиляции легких и в целях
предупреждения регургитации целесообразно приподнять
головной конец стола и оставить его в этом положении до

окончания интубации трахеи. Проведение вспомогательно-

го дыхания может быть затруднено западением языка,

который у этих больных обычно увеличен. Максимальное,
но без насилия запрокидывание головы и выведение
вперед нижней челюсти являются обязательными приема-
ми при проведении вентиляции легких через маску.

Несмотря на выраженную сопутствующую патологию,

выбор анестетических средств и анестетическизк методов у
ожиревцпах больных довольно широк. Эти больные доста~
точно хорошо переносят введение в анестезию практиче-
ски любыми принятыми в настоящее время средствами:
барбитуратами, нейролептиками, седуксеном, сомбреви~
ном, стероидньшш анестетикамжа и оксибутиратом натрия
или различными их сочетаниями. Для интубацИИ Трахеи
вводят сукцинилхолин в дозе 1,3-1,5 мг/кг. Интубация
трахеи может быть затруднена в том случае, если у
больного короткая и малоподвижная шея и крупный язык.

целесообразнее использовать ларингоскоп с кривым и

длинным клинком.

Поддержание анестезии обычно требует такой техни-

ки, которая позволяла бы осуществить быстрое восста-

новление сознания и перевод больного на спонтанное

дыхание. Этим требованиям в достаточной степени удов-

летворяет фторотан при ингаляшш 40-50% смеси кисло-

рода с закисью азота. Возможны также другие варианты
анестезгш, включая использование эфира, нейролептиков
и стероидньхх анестетиков (виадрил).

У крайне тяжело больных целесообразно проводить
продленную венттшгщию легких в рослеоперациоином пе-

риоде, Однако если состояние позволяет, больного следу-
ет сажать в” кровати как можно раньше. Раневая инфек-
ция, а также 'венозные тромбозы встречаются у ожирен-
ших больных вдвое чаще, чем у больных нормального
сложеъшя. В послсоперационном периоде необходимо вни-
мательно следить за обезболиванием. Развивающиеся у
больных послеоперационные ателектазы часто являются
следствием поверхностного дыхания при недостаточном
обезболивании.

3.7. ООТРАЯ И ХРОНИЧЕСКАЯ
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ФУНКЦИИ ПЕЧВ-ІИ

В ющнической практике ургентной хирургии
больные с недостаточностью функции печеъш различной
выраженности встречаются довольно часто. Это прежде
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всего больные мехаъшческой желтухой, алкогольным цир-

розом печени, хроническим и даже острым гепатитом.

Анестезии и операции по экстренным показаниям подвер-

гаются также больные сопутствующим кардиальным цир-

розом печени. С нашей точки зрения, вопрос о высокой

специфичности и трудности проведения экстренной ане-

стезии у подобных больных, существенных проблемах при
выборе анестетика обсуждается в литературе недостаточ-

но. Между тем он чрезвычайно актуален прежде всего в

силу трех обстоятельств: 1) отсутствия объективных дан-
ных о состоянии больного к моменту операщш; 2) непос-

редственного влияния анестетических агентов на паренхи-

му печени (особенно при повреждении последней); 3)
возможного повреждающего воздействия гемодинамиче-
ских и гшюксических факторов, нередко развивающихся в

ходе операцгш и анестезии. При экстренном наркозе у
больного с поражением печени возможность всякой пред-

варительной лечебной подготовки к предстоящей операции
практически исключена, поэтому все лечение может быть

осуществлено только во время самой анестезии и в

послеоперационном периоде.

Функциональные резервы печени обычно весьма вели-

ки и только в том случае, когда они почти исчерпаны,

печень становится весьма чувствительной к комплексу

воздействий, связанному c операционным стрессом и

анестезией.
С функциональной точки зрения можно различать три

Tuna поражения печени [Read A. Е., 19721: обструкцию
желчных путей, деструкцию печеночных клеток и инфиль-
тративные процессы в печени. Рассмотрим более подробно
клинические аспекты каждого из этих типов функциональ-
ной несостоятельности печени.

Обструкция жеащИЫХ Щгтей, _Она может возникнуть как

на уровне внутрипеч5до_ч_н_ь_1х ___>1<_g1q1y,1x___)_co}mn, так___и___в
результате закупорки внепеченочных желчных прогокоїї
или общего желчного протока желчными конкрементами

или опухолью. Главными признаками являются желтуха,

повышение в крови связанного (прямого) билирубина
(билирубин-глюкуронид), повьпцение активности щелоч-

ной фосфатазы.
Активность аминотрансфераз (аланиновой и аспараги-

новой) увеличивается незначительно либо не возрастает.

Указанное сочетание ферментной активности в плазме

крови почти безоговорочно свидетельствует о механиче-

ской природе желтухи. Выраженность последней может

быть различной: от едва заметной с незначительным

повышением уровня бшшрубина до выраженной с показа-

телями общего билирубина до 256,5——342 мкмоль/л (15-

3’ 67



20 мг%) и даже до 513 мкмоль/л (30 мг%). В большинстве

случаев билирубинешая коррелирует со степенью пораже-

ния паренхимы печени и, следовательно, является прогно-

стически важным признаком.

ДестРУШШЯ печеночньш клеток. В последние годы

чрезвычайно актуальным- стал вопрос об идентификации
вирусного гепатита при наличии у больного желтухи
немеханического происхождения. Этиология такого rena-

тита связана с так называемыми вирусом А и вирусом В.

Оба типа имеют инфекционную природу, хотя могут

передаваться различными путями: гепатит А-пищевыми
или водным путем (так называемый фекапьно-оральный

'

путь), гепатит В-парентеральным путем или при тесном

физическом контакте. При гепатите В антитела вырабаты-
ваются против антигена, который первоначально был

обнаружен у аборигенов Австралии и в связи с этим был
назван австралийским. В настоящее время его принято
называть «гепатит В-антиген» (НВА д). В обоих случаях
патология связана прежде всего с острым воспадштельным

процессом в печени и характеризуется выраженной клини-

ческой картиной, свидетельствующей о глубоких наруше-
ниях функцгш печени и ее недостаточности.

Данные о функциональной активности печени исключи-

тельно информативны при оценке состоятельности

функции печеъш или степени ее поражения. Однако

нередко бывает чрезвычайно трудно дифференцировать
механическую желтуху от паренхиматозной (особенно в

случаях частичной закупорки протоков). Как в случаях

механической желтухи, так и при деструкцша печеночных

клеток, например, при болезни Боткина (инфекционный
гепатит), или сывороточном гепатите активность щелоч-

ной фосфатазы может быть значительно повышена. В то

ЖеВРЄМ
дестр ктивных клеточных п о ессов развивающихся в

результате инфекционного или сывороточного гепатита.

Ценность этих тестов подчеркивается также и тем, что в

ряде случаев уровень аланин- и аспартатаминотрансфераз
сильно повышен еще в дожелтушный период заболевания
или при безжелтушной форме болезни Боткина. Высокие

цифры ферментативной активности могут наблюдаться
при токснческом гепатите или обострений хронического
гепатита. Цирроз печени даже в активной форме не

сопровождается существенным увеличением активности

аминотрансфераз.
В настоящее время известно много причин деструктив-

но-клеточных процессов печени. Это, помимо острых

форм гепатитов (инфекционного и сывороточного), инфек-
ционный мононуклеоз, острый алкогольный гепатит, ле-
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карственный 'гепатит, а также многочисленная группа

хронических заболеваний печени-первичный билиарный
цирроз печени, алкогольный цирроз, криптогенный цир-

роз, хронический активный гепатит, гемохроматоз, бо-

лезнь Вильсона и др. Повышение уровня билирубина в

сочетании с увеличением содержания трансаминаз, а

также повышение 5- и щ-ддрбулинов характерны, для этих

состояний. Однако в условиях экстренной хирургии воз-

можность тонкой оценки степени поражения клеточной

структуры печени практически отсутствует и вряд ли в

рамках этой книги можно дать какие-либо рекомендации,

облегчающие такую оценку. Тем не менее опытный
анестезиолог должен уметь если не точно, то приближен-
но оценить по клиническим данным выраженность пора-

жения печени, учитывая Tax называемый печеночный

анамнез, хронический алкоголизм, наличие желтухи, уве-
личение границ печени, асцит, венозный рисунок на коже

живота и груди, характерный («печеночныі71») цвет кожи

ладоней и др., чтобы повлиять на выбор анестетика и

обеспечить наиболее безопасные условия выполнения опе-

рации PI ведения послеоперационного периода.

Поскольку в условиях ургентной хирургии анестези-

олог не имеет почти никакой лабораторной информации не

только о функции печени, но и состоянии других органов
и систем, целесообразно обсудить ряд конкретных вопро-
сов, касающихся состояния физиологических биохимиче-
ских функций и клинических данных у больного с патоло-

гией печени.
Системное кровообращение у больных цирро-

зом печени осуществляется по гиперкинетическому типу в

связи c увеличением сердечного выброса. При этом может

определяться красноватый оттенок кожных покровов на

конечностях, особенно на ладонях, которые кажутся

переполненными кровью. Пульс на периферических сосу-
дах имеет характер скачкообразного, артериальное давле-
ние может быть несколько сниженным, хотя ОЦК обычно
увеличен. Общее периферическое сосудистое сопротивле-
ние снижено, у больных имеются признаки общей сосуди-
стой дилатации, которая обычно связана с артериовеноз-

ным шунтированием. У некоторых больных ЦИРРозом
печени шунтирование крови распространяется и на малый

круг кровообращения. Это объясняет наблюдающиеся у
них гипоксемию и цианоз. У больных асцитом ухудшают-
ся также условия легочной вентиляции.

Портальная гипертония. Непосредственной при-
чиной повышения давления в портальной системе является

цирротическая обструкция печеночных сосудов. У боль-

ных возникает выраженная дилатация коллатеральных
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анастомотических сосудов, которые наиболее развиты в

стенке пищевода. Расширяются также вены в эпигастрадть-

ной зоне передней брюшной стенки. Поскольку пищевод-
ные вены обычно тонкостенны, создается постоянная

угроза их эрозии с последующим кровотечением. Асцит у
больных с портальной гипертензией появляется в резуль-

тате взаимодействия двух факторов: повышения гидроста-

тического давления в портальной системе и снижения

онкотического компонента осмолярности плазмы из-за

поражения альбушшнсинтетической фуъпщии самой печени.

В результате развивается увеличение объема внеклеточно-

го водного пространства с задержкой натрия и воды,

ведущей потом к олигурии при низкой суточной экскреции
натрия, которая может в отдельных случаях составлять
10-15 ммоль/сут [Sherlock S., 1975].
Нарушения биохимических функций пече-

ни. Они выражаются прежде всего угнетением синтеза

белков и главным образом альбушшов, уровень которых в

крови существенно сниж 1*""‘."B"npoTm3onoJ1o>x<Hoc11. это-

му уровень глобущщов в крови увеличивается; это особен-
но часто наблюдается у больных c ЦИРЪОЗОМ печени.

Желтуха может быть паренхиматозного характера и раз-

вивается в связи c нарушением метаболизма билирубина;
она более характерна для больных с острой печеночной
недостаточностью и реже встречается при циррозе пече-

ни. У части больных желтуха может быть обструкционно-
го или гемолитического происхождения. В последнем

случае она сопровождается анемией. Страдает также
синтез псевдохоашнэсте азы овень кото ой в крови

существенно снижается. Это предрасполагает к продлен-

ному апноз и ъ/шоплегии после введения сукцинъшхошана,
поскольку процесс расщепления его нарушается. детокси-
цирующая роль печени снижается и длительность дей-
ствия анестетических агентов, таких, например, как опи-

аты и барбитураты, увеличивается. Существенно наруша-
ется также синтез протромбина, фибриногена плазменных

факторов V, VII, IX и Х. Уровень коагуляционных
плазменных факторов может бьггь настолько низким, что

у больных развивается массивное послеоперационное
кровотечение. Вместе c тем увеличивается наклонность к

синдрому внутрисосудистого диссеминированного сверты-
вания. У некоторых больных развиваетсяїщтдгиїдибри-

с использованием препа-

ратов фибриногена и введения эпсилон-аминокапроновой
кислоты. Целесообразно также пе еливание св -

женной плазмы, которая содержит в значительных коли-
чествах коагуляционньпе и антикоагуляционные факторы и
главным образом богата антитромбином ІІІ.
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Клиническая картина у больных с недостаточностью

функции печени варьирует от малозаметных симптомов до

тяжелых проявлений в форме выраженных циркулятор-
ных нарушений, о которых уже говорилось, асцига, более

или менее выраженной желтухи, нарушений свертывания
крови, общей выраженной слабости, энцефалопатии, кото-

рая может переходить в делирий иликому. "У больных
повышается уровень аммониевых соединении в крови,

снижается синтез мочевины. Если выявляется гипокали-

емия, то, как правило, развивается метаболический алка-

лоз. Однако у некоторых больных преобладающим сдви-
гом КЩС является тяжелый метаболический ацидоз,
который обусловлен наличием в крови аммония.

Инфильтрапявньне процессы в печени. Поражение пече-

ни, связанное с опухолевыми процессами в ней, первичны-
ми или вторичными (метастазирование), ретшсулезами,
жировым перерождением ее, гранулематозом, экстраме-

дуллярным гемопоэзом и др., нередко бывает сопутству-

ющим заболеванием при экстренных операциях. В боль-
шинстве случаев в ургентных условиях они имеют мало

клинических проявлений и нередко в связи c этим просмат-

риваются. С другой стороны, эти процессы нередко
проявляются лишь желтушным компонентом, который в

ургентных условиях также бывает чрезвычайно трудно
интерпретировать. Н и, особенно если она

сопровождается гипоальбуминемией, указывает на выра-
женность поражения даренхимы печени'и должно настора-
живать анестезиолога. Биохимические тесты на фермента-
тивную активность не имеют столь высокой диагностиче-
ской и прогностической ценности, как в случаях острого
гепатита первичной природы.

Анестезиологические проблемы при печеночной недоста-
точности. Малые хирургические экстренные вмешатель-
ства у больного с недостаточностью функции печени

могут быть с успехом выполнены в условиях местной

анестезии. Однако следует помнить, что амидные группы
местных анестетиков метаболизируются печенью. Дозы
анестетиков, вводимых однократно при спинальной и

перидуральной анестезии, обычно малы и не ведут к

накоплению в крови токсических концентраций. Если

же местные анестетики вводят инфузионным способом

или методом инфильтрации тканей в больших дозах, то

происходит накопление токсических для печени кон-

центраций.
Подобно этому барбитураты, опиаты или фенотиазино-

вые препараты можно вводить больным с заболеваниями
печени только в малых количествах, так как они связыва-

ются и метаболизируются печеночными клетками. Если
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ПРОВЄДЄНИЄ Общей ЗНЄСТЄЗИИ ДЛЯ ВЫПОЛНЄНИЯ onepaulm He-

избежно, то наиболее целесообразно применять тезию

оксиб альте ином ако-

нец, центральную анальгези , лучше, Hermo-
лептаналь езию в с

”

нноіьрелаксации.
и поисках наиболее адекватного метода анестезии для

каждого конкретного больного следует иметь в виду, что

не столько метод анестезии, сколько неблагоприятные
изменения кровоснабжения печени и ее оксигенации в

период анестезии являются ведущими факторами в после-

дующем развитии полной несостоятельности функции
печени. Следовательно, гипоксемия и низкий сердечный
выброс в период операции абсолютно недопустимьд у
печеночного больного. С этих позиций следует признать
правильным мнение J. A. Kaplan И соавт. (1971) о том, что

в интересах больного следует стремиться к так называ-

емой гипердинамической ситуации, когда при высоком

выбросе имеет место низкое периферическое сосудистое

сопротивление. Обязательно акже поддержание
оксигснации больйбїсї-*д-І

азвивающаяся у больного c острой печеночной недо-
статочностью в послеоперационном периоде олигоанурия,

которая в подобных случаях, как правило, служит прояв-
лением острой почечной недостаточности, свидетельствует
не только о чрезвычайной тяжести состояния больного,
но и о неудовлетворительной методике проведения опера-

ционного периода в целом. М. Epstein И соавт. (1970)
особо подчеркивают роль периферической вазоконстрик-
ции в последующем развитии почечной недостаточности.

Таким образом, возникновение в период наркоза и

операции гипотензии свидетельствует о высокой вероятно-

сти развития после операции у больного с заболеванием

печени глубокого поражения паренхимы ее с последу-

ющей острой печеночной недостаточностью. В прогнози-

ровании такой вероятности имеют значение длительность

и степень гипотонии.

Развивающаяся в послеоперационном периоде желтуха
не обязательно связана с непосредственным поражением

печени. Известно много случаев, когда возникшая желту-
ха являлась следствием переливания крови или остро

развившейся после операции обструкции внепеченочных

желчных путей конкрементом или опухолью. Наконец,
желтуха может возникнуть в результате рассасывания

больших гематом. При длительном сроке хранения (более
14 дней) в одной ампуле крови (250 мл) может содержать-

ся до 150 мг билирубина-больше, чем образуется в

здоровом организме в течение 12 ч.

Пошамо указанных факторов, непосредственно опреде-
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ляющих возможность послеоперационного обострения
недостаточности печени, в ее формировании участвуют
предрасполагающие факторы, такие, как переливаиие кро-

ви, длительное применение антибиотиков, стероидных
гормонов, состояние беременности.

Независимо от состояния системного кровообращения
в период анестезии печеночный кровоток снижается теьі
значительнее м гтї-'бже на коз. Уменьшение его наибо-

лее заметно при наркозе циклопропаном. Механизм этого

явления связан как с прямым воздействием циклопропана
на сосудистое русло, так и с мобилизацией катехоламинов

в организме под воздействием анестетика. При фторотано-
вом наркозе объемный кровоток печени снижается нес-

колько меньше, однако большее значение имеет снижение

сердечного выброса под влиянием фторотана. При этом

существенно возрастает опасность цитотоксического пора-
жения печени. Эфир оказывает незначительное влияние на

печеночный кровоток. Из барбитуровых препаратов наибо-

лее сильно (хотя меньше, чем при циклопропановом и

фторотановом наркозе) на объемный кровоток печени

воздействуют тиопентал-натрий.
Внутривенные анестетики небарбитурового ряда, та-

кие, как нейролептанальгетики, натрия оксибутират, алте-

зин, седуксен, кетамин, при использовании в обычных

дозировках и при стабильной гемодинамике не оказывают

существенного влияния на кровоток печени. С этих

позиций их, по-видимому, следует считать наиболее без-

опасными для проведения анестезии у больных с заболе-

ваниями печени.

Опасность повреждения гепатоцитов токсическими

агентами, в том числе анестетическими веществами, а

также снижение устойчивости печени к гипоксии и умень-

шению объемного кровотока существенно повышается

при нарушении синтеза гликогена и уменьшении общего
содержания гликогена в печени. В условиях эфирной
анестезии в связи с повышением уровня адреналина в

крови процессы гликогенолиза начинают преобладать над

процессами гликогенеза. В течение первого часа эфирного
наркоза содержание гликогена в печени уменьшается

наполовину. Несколько менее выраженное нарушение

гликогенеза наблюдается и при фторотановой анестезии,

при которой продукция инсулина в организме снижается.

Влияние внутривенных анестетиков, в том числе барбиту-
ратов, на углеводную функцию неповрежденной и повреж-

денной печени оценивается как незначительное [Grego-
ry І. С. 19771.

Таким образом, нарушение углеводного обмена во

время анестезии у больных с заболеваниями печени
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представляет собой одно из уязвимых звеньев сложной

цепи взаимоотношений между функцией печени, услови-
ями кровообращения и воздействием самих анестетиков,

главным образом ингаляционньіх. Это в свою очередь
ведет к нарушению синтеза лактата, образованию избытка
органических кислот и ацидозу.

В настоящее время наиболее полные сведения о

непосредственном специфическом действии на функцию
гепатоцнта касаются лишь хлороформа. Известно, что

хлороформ вызывает инактивацию сульфгидрильных
групп в гепатоцитах и нарушает их ферментативную
активность. В результате этого резко снижаются процес-

сы синтеза белков из аминокислот. Морфологически в

подобных случаях находят зоны центрального некроза

печени.

В последние годы значительно возрос интерес к

вопросам непосредственного воздействия фторотана на

печеночную клетку. В 60-х годах появилось несколько

сообщений о гепатотоксичности фторотана и его возмож-
ном участии в формировании послеоперационного гепатита

и последующей смерти нескольких больных. Появился

термин «галотановый гепатит». Однако детальные иссле-

дования, проведенные преимущественно в начале 70-x

годов специальными комитетами США и Великобрита-
нии, а также другими исследователями [Іптап W. Н.,
Mushin W., W., 1974, и др.], показали, что число случаев
гепатита и смертность в большой группе тех больных, у

которых в качестве основного анестетика во время опера-
ции применяли галотан (фторотан), было меньше, чем при
использовании других анестетических веществ.

Однако полной ясности в вопросе о возможных меха-

низмах «галотанового гепатита» пока нет [Simpson B. R. е!

al.. 1973].
Вместе с тем большинство авторов считают, что число

случаев «галотанового гепатита» существенно увеличива-
ется при повторном применении галотана [Davis P.,
Holdswarth G., 1973]. B. R. Simpson и соавт. (1975) придер-
живаются противоположного мнения. Однако они все же

указывают, что «если при необходимости анестезии у

пациента с желтухой анестезиолог располагает возможно-

стью применять какой-либо другой метод анестезии, гало-

тан должен быть исключен».

Галотан применяется в мире почти четверть века. В

настоящее время число больных, анестезнрованньхх гало-

таном, превышает 100 млн. В связи с этим кажется весьма

странным, что существуют еще сомнения в его достаточ-
ной безопасности. Однако этот вопрос не является пред-
метом обсуждения в настоящей книге. Приведенные про-
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тивоположные точки зрения освещены здесь лишь с

целью остановить внимание читателя на этом важном

вопросе. Мы считаем, что галотан (фторотан) не должен

применяться не только тогда, когда существуют хоть

малейшие сомнения в функциональной полноценности

печени, но даже в тех случаях, когда системное кровооб-
ращение неадекватно.

Таким образом, проведение анестезии у бощного с

поражением функции печени представляет одну из наибо-

лее сложных проблем современной анестезиологии, кото-

рая максимально усложняется в условиях экстренной
анестезиологии. Нередко оперативное вмешательство, ко-

торое почти не сулит успеха, остается единственно воз-

можным методом лечения. Но именно это придает такому
лечению характер акта отчаяния, на который хирург и

анестезиолог идут вполне сознательно.

Приводим собственное наблюдение.

Больной А., 65 лет, хронический алкоголшс, поступил в клинику в

тяжелом состоянии с запущенной желтухой, общей слабостью, недомо-
ганием и субфибрильной температурой. Желтуха нарастала в течение

последних 3 мес и сопровождалась ахолией кала и темным цветом мочи.

При срочном анализе выявлена чрезвычайно высокая концентрация би-

лирубина в крови: общий 598,5 мкмоль/л (35 Mr%). прямой (связанный)
308 шсмозш/л (18 м1%), непрямой (несвязанный) 291 мкмодгь/л (17 ш%).
B крови лейкопитоз 18,2~109Іл (18 200) с палочкоядерным сдвигом до

31%. Диагноз: механическая желтуха на почве обструкции желчных пу-

тей конкрементом mm опухолью. В связи с ухудшением состояния к

моменту поступления и налтшем холангита решено немедленно вьшол-

нить дренирующую операцию. Риск анестезии в операции IV степени.

После премедикации таламоналом (2 мл), диазепаном (5 мг) и

атропином (0,5 мг) больной взят в операционную, где произведена

катетеризация верхней полой вены через внутреннюю яремную вену.

Введение в аиестезию седуксеном (15 мг), дроперидолом (4 мл) и

фенганилом (3 мл). После интубации трахеи в условиях миорелаксации

(80 MI‘ cylcm-nm.nxo:mua) налажена ИВЛ. Анестезия поддерживалась

фракциошшм введением седуксена, фентанила и дроперидола на фоне
ингаляции 50% смеси закиси азота с кислородом, миорелаксапия-

фралсционным введением сукциннлхолина. Во время операции обнаружен
рак головки поджелудочной железы, который и явился причиной
обструкции общего желчного протока. Наложено соустье между об

желчным протоком и двенадцатиперстной кишкой. длительность опера-
ции 1 ч 15 мин. В начале анестезии н операции выявлена тенденция к

пшотонии (АД около 100/60 MM рт. ст.). После переливания 1200 мл

полиглюкина АД стабилизнровалось на цифрах 120/70 мм рт. ст. В

начале операции ЦВД 20 мм вод. ст., к концу операции-ЅО мм вод. ст.

При анализе КЩС в период операции выявлен глубокий метаболический
ацидоз: рН 7,21, ВВ- 18 ммоль/л. В течение операции внутривенно

введены доза трисамина и 250 ммоль натрия бикарбоната.
После операции в связи с тяжестью заболевания и тяжестью

состояния больной оставлен на продленной ИВЛ. В бшажайший постнар- .

козный период проводилась коррекция ацидоза главным образом триса-
мииом и небольшими дозами натрия бикарбоната. Через 8 ч после
окончания операции предпринята попытка перевести больного на спон-
танное дыхашге, однако пробное восстановление дыхания показало его

неэффективность и ИВЛ была продолжена. В последующие 3 сут
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состояние оставалось крайне тяжелым, сознание не восстанавливалось,

нарастала олигоанурия, которая к исходу 1-х суток перешла в анурию.

Форсированный диурез с помощью больших доз лазикса успеха не

принес. У больного, несмотря на коррекцию, оставался глубокий
метаболический ацидоз, который был связан с высоким содержанием в

крови соединений аммония. Выявлено нарастание содержания натрия в

крови, которое к исходу 2-х суток достигло 168 ММОЛЬ/Л (мэкв/л).
Уровень калия в крови оставался в пределах допустимых величин и

составлял максимально 5,5 ммоль/л (гиэкв/л). Для освобождения больного
от билирубина и других токсических соединений проведены два сеанса

плазмофереза. При первом сеансе получено 1,2 Л плазмы больного,

объем крови восстановлен инфузисй 20% раствора альбумина. В середи-
не второго сеанса плазмофереза АД снизилось до 80 мм рт. ст., в связи с

чем процедура была прекращена. К исходу 2-х суток выявилась картина

диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС-синдром) с

нарушением периферического кровообращения и гипокоагуляцией крови,
значительно усилилась кровоточивость из мест проколов кожи и в

областях послеоперационной раны, возникло кровотечение из слизистых

оболочек полостей носа и носоглотки. Лечение ДВС-синдрома разморо-
женной плазмой и гепарином дало лишь частичный эффект, который
выразился в прекращении кровоточивости слизистых оболочек. К концу

2-х суток мочевина крови 23,3 ммоль/л (140 Mr%), креатинин 0,53 ммоль/л
(6 мг%). B связи с крайне тяжелым состоянием больного, наличием

ДВС-синдрома, умеренной азотемии и отсутствием гиперкалиемии вопрос

о гемодиализе был решен отрицательно. Через 3 сут после операции

больной умер.

При анализе этого наблюдения принципиальных оши-

бок в решении вопроса о показаннях к экстренной
операции, а также тактических ошибок при выборе типа

операции и ведения послеоперационного периода не выяв~

лено. Оперативное вмешательство было предпринято с

учетом малых шансов на успех и невозможности приме-

нить какие-либо другие способы лечения, а также в

надежде на компенсаторные возможности организма, ко-

торая не оправдалась. Патология печени была не сопут-

ствующей, а основной. Это наблюдение убедительно
показывает, с какими трудностями врачи встречаются при

экстренном оперативном лечении больных с нарушенной
патологией функции печени.

3.8. ОСТРАЯ И ХРОНИЧЕСКАЯ

ПОЧЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

В настоящем разделе нам представляется

важным обсудить некоторые вопросы взаимного влияния

анестезии и всей ситуации, обычно сопутствующей опера-
ции, на исходно нарушенную функцию почки и самой
почечной недостаточности на ход анестезии. ёольным с

острой почечной недостаточностью, характеризующейся
олигурией, азотемией, гидремией и нарушением электро-

литного баланса, редко проводят экстренную операцию в

связи с каким- либо острым хирургическим заболеванием.

76



Если их и оперируют, то только по поводу заболевания

почек, вызвавшего острую почечную недостаточность.

Это является специальной проблемой и не подлежит

обсуждению в настоящей книге.

Вместе с тем хроническая почечная недостаточность

как сопутствующее заболевание нередко осложняет веде-

ние анестезии и послеоперационного периода у больного,
_ onepuponannoro ПО ЭКСТРЄННЫМ ПОКЗЗаІ-ІИЯМ, He ИМЄЮЩИМ
отношения к почечной недостаточности.

Рассмотрим патофизиологические синдромы, характер-
ные для разных степеней нефротического синдрома и

хронической почечной недостаточности.
Водно-электролитный баланс. У больных могут наблю-

даться явления гипергидратации, которая опасна перегруз-

кой правого сердца и возможностью отека легких. В

редких случаях, в полиурической фазе острой почечной
недостаточности, являющейся по сути фазой выздоровле-
ния, может наблюдаться гипогидратация, требующая со-

ответствующей оценки и коррекции. В период анестезии

гипогидратационный синдром затрудняет поддержание
адекватного уровня артериального давления. У части

больных может наблюдаться гипонатриемия, которая мо-

жет быть как истинной в связи c потерей солей, так и

дилюционной. Установить характер гипонатриемии (есзш
возможно проведение соответствующих анализов содер-
жания электролитов в плазме) нелегко. Мы считаем

ддцдцащиемию цстиндрй дщщд Іддда, когда ее уровень
ниже Такая гипонатриемия требует Henge-
МЄННОГО введения изотонического раствсдэа натрия

хло .

Наиболее характерна для почечной недостаточности
(особенно ее острой фазы) гиперкалиемия. Уровень кали-

емии 7 ммоль/л (мэкв/л) принято считать критическим,

требующим гемодиализа. При калиемии выше 8 ммоль/л
(мзкв/л) наблюдаются выраженные расстройства ритма:
желудочковая тахикардия и даже фибрилляция желудоч-
ков. По этой причине уровень калиемии выше 5,5 мщолыл
т дредудреждению его дальнейшего
повышения. По нашим представлениям [Рябов Г. А.,
19791, при лечении гиперкалиемии целесообразна такая

последовательность мероприятий:
Вн тривенное введение 240-~1000 MI‘ лазикса. Эф~

фект с тается удовлетворительным, если суточный ди-

урез составляет не менее 1 л, а уровень калиемии если не
по ился, то хотя бы не изменился.

Необходимо направить часть калия в клетку, Canaan

его для этого естественным метаболическим процессом.
Если состояние экскреторной функции почек позволяет

77



применить какие-либо виды инфузионной терапии, больно-

му вводят 500 мл 20% или 1000 мл 10% раствора глюкозы

внутривенно в течение 2 ч с расчетной дозой инсулина (1
ЕД на 3-4 г сухого вещества глюкозы). При отсутствии
эффекта, выражающегося в сниженгш уровня калия в

плазме, необходимо готовиться к гемодиализу, который
может быть проведен лишь через сутки после экстренной
операции (подготовка шунта и опасность кровотечения из

операционной области в связи с гепаринизацией больного
для гемодиализа).

Следует помнить, что уровень калиешш повышается в

резїльтате Ереливания охлацсденной или длительно хда:

'ї1'г1в_щ_ейся_кр_сщи, гиповентиляции или введения деполяри-

зующих миорелаксагггов.
В клинических условиях экстренную операцию по

поводу острого хирургического заболевания приходится

осуществлять при любой степени гиперкалиемии.
Метаболический ацидоз. При заболеваниях почек мета-

болический ацидоз чаще всего возникает в результате

гиперкалиемии и компенсируется гипервентиляцией. При
экстренных операциях любой дзштельности наличие мета-

болического ацидоза должно рассматриваться как показа-

ние к ИВЛ в режиме гипервентиляции в течение всего

операционного периода. При заболеваниях почек всегда

целесообразнее избегать введения лишних количеств элек-

тролитов, в,том числе натрия, и от лечения ацидоза с

.
помощью натрия бикарбоната лучше воздержаться. Более

адекватны методы лечения, направленные не только на

повышение содержания щелочного буфера, но и на перед”
мещение и связывание калия, например введением глюко-_
зы с инсушаном, как указывапось выше.

Если метаболический ацидоз развивается на фоне нор-
мального или повышенного содержания натрия в плазме

(редкая ситуация), лечение натрия бшсарбонатом противо-
показано и должно бьггь заменено введением трисамина.

Анемия. У больных с хронической почечной недоста-
точностью анемия обусловлена двумя действующими фак-
торами-угнетением гемопоэза и гемолизом [Aldrete J. A.
et al., 1971]. Даже у плановых больных лечить такую
анемию препаратами железа бесполезно из~за дефектов
гемопоэза. Фактор анемии у экстренных больных заслу-
живает особого вншиания не столько потому, что велико
его патогенетическое значение (даже при низком сЪдержа-
нии гемоглобина-ЅО или 70 г/л-больные удовлетвори-
тельно переносят операцию) [Slawson K. B., 1972], CKOJ1b-

ко из-за необходимости дифференциальной диагностики с

острой кровопотерей. В практических условиях это всегда

трудно. Вопрос о лечении анемии в экстренных условиях
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гемотрансфузией решается в зависимости от общего со-

стоящая больного и степени компенсации анемии.

Артериальная гипертония. Повышение артериального

давления довольно характерно для больных с почечной

недостаточностью. Нередко таких больных длительно
лечат гипотензивными препаратами, чаще всего безуспеш-
но. Срочное лечение внутривенньпл введением гипотензив-

ных препаратов (например, производных раувольфии)
обычно не достигает цетш и иногда может быть опасным в

связи с развитием гшкотензии в период операцвш [Ргузі
Roberts C. et al., 1971]. целесообразнее начинать опера-
цию при том уровне артериального давления (даже если
оно знашггельно повышено), к которому они уже адапти-

ровались за много лет шш месяцев.

Проблемы анестезгш. Премедикация у больных с почеч-

ной недостаточностью не имеет особенностей и должна

быть направлена на достижение седативного, гипнотиче-

ского и вагодепрессорного эффекта. С целью премедика-
ции можно использовать промедол, фентанил, дроперидол
(ища таламонал), седуксен и атропин.

Некоторые анестезиологи оштают, что больным с

выраженной почечной недостаточностью и азотемией по-

казана ингаляционная анестезия [slawson K. B., 1972].
Более ограничены эти показания для больных с анурией.
Однако Prys-Roberts C. и соавт. (1971) считают, что для

больных с недостаточностью функции почек, у которых
шиеется выраженный синдром гипертонии, тиопентал-

натрий более безопасен, чем пропанидид или диазепам.

Из ингаляционных анестетиков хлороформ, эфир, mm-

лопропан и метоксифлюран противопоказаны больным с

почечной недостаточностью: хлороформ, эфир и меток-

сифлюран главным образом из-за нефротоксичности [Ja-
cobson E. et al., 1968], циклопропан же прежде всего из-за

взрывоопасности. В частности, Британским комитетом по

анестезша запрещено применять метоксифлюран на терри-

тории Великобритании [Mignault G. е: al., 1970].
Галотан (фторотан) довольно широко используют у

больных с почечной недостаточностью при проведении
многокомпонентной анестезии.

Широкое пршиенеъше находит и нейролептанальгезия.
В настоящее время нет данных, свидетельствующих о

нефротоксичности нейролептиков. доказано также, что

почечный кровоток в условиях нейролептанальгезии не

меняется [Prys-Roberts C. е: аІ., 19711.
Для обеспечения мышечной релаксации используют

сукциъшлхолин, пакурониум-бромид (павулон) или тубоку-
рарин-хлорид. Однако следует помнить, что при введении

сукцттнидтхолина освобождается некоторое дополнительное

79



количество калия, что может углубить гиперкалиемнтю и

повысить опасность асиетолии. Главным продромальнь1м
признаком се является прогрессирующая брадикардия,
которая, как правило, не поддается лечению. В связи c

этим при заболеваниях почек целесообразно уменьшать
дозы мнорелагссахітов деполяризующего действия или за-

менять их недеполяризующими миорелаксантами. Приме-
нение т боку а ин-хло и а следует признать абсолютно
езопасным, поскольку этот миорелаксант расщепляется в

ПЄЧЄНИ И НрОДУКТЫ CFO МЄТабОЛИЗМа ВЫВОДЯТСЯ ЖЄЛЧНЫМН

путяьш [A1drcteO. е: al. 1971]. B последние годы широко
применяют панкурониум-бромид, который обеспечивает

хороший уровень миорелаксации и легко нейтрализуется
прозерііном [Siawson K. B., 1972].

4. АНЕСТЕЗИЯ И ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ

ПРИ ЭКСТРЕННЫХ ФГЁЕРАЦИЯХ
у вольных

_

с квовопотєвєи и в состоянии

ГЕНЮРРАГИЧЕСКФГО ШОКА

Больные с кровопотерей и дефицитом объ-
ема циркулирующей крови (ОЦК) довольно часто стано-

вятся объектом особого внимания врачей хирургических
клиник и отделений. Чаще всего такие больные являются

экстренными, и в большинстве случаев требуется немед-
ленное решение вопросов диагностики и лечебной тактики.

В настоящей главе мы рассмотрим ряд проблем так

называемой гиповолемии, “возникающей в результате

кровопотери и вызывающеи комплекс сдвигов жизнеде-

ятельности организма как компенсаторного, так и патоло-

гического характера вплоть до развития геморрагического

шока. Помимо проблем диагностики и клиники кровопоте-

ри и общих принципов ее лечения, мы приводим здесь

современные трактовки патогенеза геморрагического шо-

ка, который c определенными оговорками можно с=штать

общей моделью шокового состояния [Wiggers C. J., 19501.
Вместе c тем мы не касаемся здесь вопросов травматиче-

ского шока, которым посвэпцена особая глава.

Массивной называют быструю потерю крови в количе-

стве около l Л и более или такого объема, который
способен вызвать геморрагический шок [Nyhus L. M.,
1975]. Развитие диагностической техники облегчило диаг-

ностику внутреннего кровотечения. Этому в значительной
степени способствовало внедрение в хирургическую и

терапевтическую практику эндоскопии, ангиографии и
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других методов исследования. Несмотря на то что стало

проще поставить диагноз внутреннего кровотечения и

определить его источник, проблема в целом еще не

разрешена. По-видимому, причиной этого служит ряд
обстоятельств, среди которых важнейшими являются уве-
личение числа больных с внутренним кровотечени-
ем, поздняя обращаемость за помощью и, наконец,

переоценка возможностей эндоскопических способов оста-
новки кровотечения. Нередко кровотечение развивается в

условиях стационара и недооценивается врачами прежде
всего в связи с тем, что анемия нарастает медленно и

больной успевает достаточно адаптироваться к ней.

Другой важной стороной проблемы является отсут-
ствие точных и повсеместно принятых показаний к опера-

ции по поводу кровотечения, отсутствие единства мнений
о показаниях к операциям. Несмотря на большие достиже-
ния современной хирургии в борьбе с кровотечением

хирургическими методами, мы должны признать, что

нередко испытываем сомнения по поводу показаний к

операцгш даже тогда, когда необходимость операции
формально представляется достаточно очевидной. В одних

случаях эти сомнения порождает надежда на прекращение

кровотечения, в других-еще не столь выраженный абсо-
лютный объем кровопотери и также надежда на ее

прекращение, в третьих-неуверенность в переносимости

больным предстоящей операции в связи с наличием

геморрагического шока. Несмотря на то что проблеме
хирургических кровотечений посвящена огромная литера-

тура и она считается достаточно полно изученной, вряд ли
можно точно установить, когда наступает момент абсо-

лютной неизбежности хирургического вмешательства, а

когда еще можно отсрочить операцию в надежде на
спонтанное прекращение кровотечения (разумеется, при

соответствующих мероприятиях). Нам кажется, что ис-
точник сомнений по поводу способа лечения внутреннего
кровотечения кроется прежде всего в отсутствии объек-

тивных критериев, которые можно было бы использовать
в качестве показаний к операции по поводу продолжающе-
гося кровотечения. Вместе с тем очевидно, что если
больного кладут на операционный стол в состоянии

геморрагического шока или даже при наличии гипотонии,
то оперировать уже поздно. Конечно, больной может

перенести такую операцию и выжить в результате общих

усшшй реаниматологов и хирургов, однако в подобных
ситуациях шансы на выживание существенно снижа-

ются.

I'Iox<a3a'reJm ГЄМОГЛОбІ/ІНЗ И ГЄМЗТОКРИТЗ ТЭКЖЄ HC ЯВЛЯ~

ЮТСЯ ОбЪЄКТІ/ІВНЬІМИ ДЛЯ ПОСТЗНОВКИ ПОКЕІЗЗНИЙ К onepa-
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ции, поскольку при острых кровопотерях изменения этих
показателей могут значительно запаздывать. Как это ни

странно, даже такой объективный показатель как ОЦК,
не является абсолютным при определении показаншй к

операцхш по поводу кровотечения. Во всяком случае
остается не ясным, является ли дефицит І л крови у

субъекта среднего роста и нормального сложения показа-

нием к операции, например при язвенном кровотечении. В

большинстве подобных случаев обычно есть надежда на

спонтанное прекращение кровотечения и, следовательно,

сомнения в абсолютной неизбежности операции.

В результате многолетней практики у нас сложилось

впечатление, что установить показания к операции по

поводу хирургических кровотечений может бьпъ сложнее,

чем показания к искусственной вентиляции легких (ИВЛ)

при острой дыхательной недостаточности у больного в

шоке. Не секрет, что подключить больного к рестшратору
почти всегда запаздывают. Нам не приходилось видеть,
чтобы респиратор подкшочали раньше срока. Существен-
ное место среди причин такого опаздания занимают чисто

психологические. Следует особо подчеркнуть, что подоб-
ное явление происходит при достаточно четких критериях

определения дыхательной недостаточности` на основании

показателей Po, артериальной крови, одышки, рентгено-
логической картины легких и др. Аналогичных критериев,

позволяющих точно установить момент, когда при крово-

потере показана операция, к сожалению, нет.

Среди множества разщшчных причин хирургических

кровотеченшй наиболее частыми являются кровотечения

из желудочно-кишечного тракта и гинекологические. По

мнению L. M. Nyhus (1975), более 85% желудочно-
кшпечных кровотеченшй приходится на долю язвенной

болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, а также

гастритов. Важное место среди источников хирургических

кровотечений занимают также варикозное расширение вен

пшцевода при 11PIPP03e печени, язвы пшцевода, хрониче-

ский неспецифический комп, рак желудка и шпцевода,

доброкачественные опухоли желудка и хпнцевода типа

гемангиомы, лейомиомы, геморроидальные узлы, множе-

ственные телеангиэктазша, расслаивающие аневризмы аор-

ты и магистральных артериальных сосудов, травматиче-

ские повреждения паренхиматозных органов (почки, пе-

чень, селезенка), внематочная беременность, различные
типы маточных и вагинальных кровотечений.

Таким образом, в экстренных ситуациях анестезиологу
приходится встречаться с различныша вариантами крово-
потери, которые, с точки зрения реаниматолога, объеди-
няет их пршшнная и mum. частично патофизиологическая
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сущность. Мы намеренно употребшш в заголовке насто-

ящей главы термины «кровопотеря» и «геморрагический
шок», имея в виду довольно существенные различия

между этими патологическими состояниями и, стало бьггь,
различия в тактических подходах к ним. Если при
кровопотере, которая полностью компенсируется с точки

зрения функционального состояния различных систем,

речь идет mum. o пшоволемии той или иной выраженно-
сти. требующей в данный момент лишь ограниченного

замещения почти любой допустимой инфузионной средой,
то развитие геморрагического шока знаменует переход
организма в другое, качественно новое состояние, анесте-

зиологнческшй и реанимационный подход к которому

требует специального обсуждения.

4.1. ПАТОФИЗИОЛОГИЯ КРОВОПОТЕРИ
И ГЕМОРРАГИЧЕСКОГО ШОКА

Вряд ли можно с точностью определить

момент, когда простая гиповолемия начинает переходить в

шоковое состояние. Потеря организмом крови в количе-

стве 5-І0% исходного объема может быть перенесена

здоровым молодым субъектом почти незаметно [Al-
bert S. N., 1963]. Острая потеря 50% объема крови у того

же субъекта приводит к острой циркуляторной недоста-
точности и почти немедленно к глубокому шоку
[Вейль М., Шубин Г., 19711. Однако в возникновении и

развитии шока имеет значение не только общий объем
кровопотери, но и фактор времени: хроническая гиповоле-

мия, даже выраженная, не вызывает катастрофических
нарушений гемодинамики и функций организма, хотя и

является потеъщиально опасным состоянием. Как правило,
шок развивается не столько в результате уменьшения
объема циркушарующей крови, сколько вследствие интен-

сивности кровопотери и расстройства систем ее компенса-

ции.

В человеческом организме основной емкостью крови

является венозная система. Она вмещает почти 75% ОЦК.
Хорошо развитый веномоторный механизм сосудистой
системы, частично регушаруемый норадреналином, позво-

ляет системе довольно быстро приспосабхшваться к объ-

ему крови и обеспечивает таким образом тонкую регуля-
цию венозного возврата крови к правому предсердию. До

тех, пор, пока действует этот механизм, центральное

венозное давление (ЦВД) остается в прежних пределах и

венозный возврат не меняется. Однако при потере более
10% ОЦК регуляторные возможности этого механизма

истощаются, венозное давление начинает снижаться и

W
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венозный возврат уменьшается, что приводит к уменьше-

нию сердечного выброса.
Следующий этап компенсации недостаточности крово-

обращения характеризуется нарастающей тахикардней.
Даже в условиях гштоволемии сердечный выброс долго
остается на удовлетворительном уровне. При истощении

компенсаторного емкостного механизма, возникающего с

уменьшением венозного возврата на 25-30%, сердечный
выброс снижается и развивается так называемый синдром
малого выброса.

Известно, что в условиях сниженного объемного

кровотока адаптационные и компенсаторные реакции орга-

низма направлены на сохранение достаточного кровоснаб-
жения экнзненно важных органов-мозга, сердца, печени

и почек. При невозможности поддержания нормального

кровотока перечисленными выше механизмами наступает

следующий этап компенсации-перифернческая вазокон-

стршщия [Collins V. І. ct аІ., 19641. Именно такой меха-

низм обеспечивает поддержание артериального давления
на уровне вьшхе критического. Этот феномен известен под
названием «централизация кровообращения».

Впервые положение о ведущей роли вазоконстрикщш

при геморрагическом (а также травматическом) шоке бы-

ло выдвинуто W. Malcolm еще в 1905 г., а затем обоснова-

но W. B. Cannon в 1923 г. и поддержано на основании

экспериментальных исследований V. E. Freeman в 1933 г.

названные авторы особо подчеркивали роль катехолами-

нов, вызывающих периферическую вазоконегрикцию. В

наше время доказано, что немедленно после кровопотери

уровень катехоламинов-адреналина и норадренатшна-в
крови становится в 10-30 раз выше нормы [Lillechei
R. C. е! аІ., 19641. Однако при внезапно возникшем и

затянувшемся «сгшдроме малого выброса» вазоконстрик-
ция носит в целом хотя и компенсаторный, но патологиче-

ский характер и приводит к глубокой гипоксии организма

с последующим неизбежным развитием ацидоза. При
гипотензивных состояниях, сочетающихся с перифериче-
ской компенсаторной вазоконстрикцией, организм резко
страдает от дефщита кислорода, несмотря на то что

потребность в кислороде при этом может существенно
сшажаться. Вместе с тем установлено что метаболические

потребности в кнслороде при глубокои гипотошш, вызван-

ной кровопотерей, покрываются лишь на 50% [Cro-
well J. W., 1970].

B комплексе патологических сдвигов, возникающих в
связи с кровопотерей, важную роль играет перемещение
жидкости из сосудистого и внеклеточного сектора в
клеточный. Эти перемещения no абсолютным значениям
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могут быть небольшими и составляют лишь 5-8% объема

внутрнсосудистой жидкости, но они связаны с несосто-

ятельностью клеточной мембраны и, по мнению Е. Е. Sel-

Кап (1970), означают наступление необратимой фазы
шока. В случаях, когда кровопотеря не столь значительна,

она развивается постепенно и не приводит к шоку, обычно

возншсает компенсаторная гемодилюпция со снижением

гематокрига. По данным М. ЅІоніт и W. M. Sthal (1968), a

также R. Е. Mathews и G. L. Doughlas (1969), снижение

объема внеклеточной жидкости, наблюдающееся при шо-

ке в связи с перемещением ее в клетку вместе с натрием,

может быть объяснена ослаблением нормальной функции
так называемого натриевого насоса.

Одной из предпосылок для расстройств водно-
электрозштного баланса при шоке является атония прека-

пиллярных сосудистых сфинктеров периферических тка-

ней, развивающаяся под влиянием местного ацидоза при

одновременном сохраненша тонуса посткапиллярного

сфинктера [Lewis D. H., Mallander S., 1962], для которого
ацидотическая среда является относительно нормальной.
Прекапиллярный сфинктер перестает реагировать даже на
высокие концентрации эндогенных катехоламинов. Под
влиянием повьннения капиллярного гидростатнческого
давления в сочетании с повышением проницаемости сосу-
дистой стенки вода и электролиты переходят в интерсти-

циальное пространство.
В этих фазах развития шока можно наблюдать повы-

шение гематокрита и вязкости крови. В дальнейшем
капилляры начинают пропускать в интерстициальное про-

странство не только плазму, но и форменные элементы,

развиваются периваскулярные экстравазаты. С этого мо-

мента, по мнению R. C. Lillechei и соавт. (1964), обратимая
фаза шока сменяется необратимой, приводящей в конце

концов к смерти. Интерпретируя свои экспериментальные

данные, авторы подчеркивают, что не существует опреде-

ленной закономерности в выраженности морфологических
повреждений органов и зависимости этих повреждений от

глубины и степени шока. Однако следует отметить, что в

патогенезе всех патофизиологических нарушений при шо-

ке доминируют продолжительные гемодинамические рас-

стройства, ведущим элементом которых является перифе-
рическая вазоконстрикция.

Другим важным моментом в формировании необрати-
мости шока является так называемая внутрисосудистая

агрегации форменных элементов крови. Впервые этот

феномен описан М. Н. Kuisely и соавт. в 1945 г. B 1950 г.

R. O. Heimbecker И W. G. Biglow, a в 1955 г. І). J. McKay
и соавт. показали, что агрегация, как правило, происходит
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при значительной потере плазмы, стремительно перемеща-
ющейся при шоке в интерстшцишіьное пространство.

В дальнейшем феномен агрегации эритроцитов при
геморрагнческом шоке был подтвержден и значение его

оценено в работах R. N. I-Iaxdway и D. A. Johnson (1963),
R. S. Lillechei и соавт. (1964). Образование агрегаций
эритроцитов непосредственно предшествует необратимо-
сти шока. Впервые фаза необратимости геморрагического
шока была описана С. J. Wiggers в 1950 г. на основе

изучения экспериментальной модели, предусматривающей
восстановление объема крови до нормоволемии после

длительной гиповолемической гипотонии (30-40 мм рт.

ст.). Несмотря на восстановление объема крови, экспери-

ментальные животные не выживалн, а в их внутренних

органах обнаруживают грубые морфологические измене-

ния.

Явление необратимости шока было подвергнуто тща-

тельному и всестороннему клиническому изучению. В

результате выяснилось, что необратимость шока обуслов-
лена комплексом сложных патологических процессов,

среди которых главными были синдром малого выброса,
гипотензия, нарушение микроциркуляцша, проницаемости

сосудистой стенки, расстройства гемокоагуляции и мета-

бозшческих функций.
Отмечено, что при шоке страдают практически все

метаболические функции. При нормальном кровообраще-
нии оргашазм утнлизирует глюкозу в ходе аэробного
гликолиза и в цикле лимонной кислоты; образующийся
при этом аденозинтрифосфат и является главным носите-

лем энергии. В условиях дефицита кислорода блокируется
нормальный путь метабодштов в цикл Кребса и пировиног-

радная кислота начинает анаэробным путем превращаться
в молочную кислоту. Образующийся в организме избыток

органических кислот (главным образом лактата) приводит
к развитию ацндоза. Накопление аминокислот и жирных

кислот, нормальный метаболизм которых при шоке нару-
шается, также способствует углублению ацндоза. Дефи-
цит кислорода и ацидоз усиливают выход калия из клетки

и проникновение в нее натрия и воды. Нарастающий отек

клетки также в значительной степени нарушает нормаль-

ный ход метаболических процессов B ней.

Главным механизмом, ответственным за морфологиче-
ское повреждение клетки, является освобождение в ней
лизосомных ферментов [Janoff A. E., 1964], развивающе-
еся в результате разрушения лизосомных мембран. Внут-
риклеточный ацидоз способствует разрушению лизосом-

ных мембран, а образующийся при этом дефицит адено-

зинтрифосфата вызывает изменения процессов биосинтеза
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вокруг рибосом, что, по мнению W. Schumer (1972), ведет
ц продукции внутриклеточных вазоактивных пептидов.

Большинство лизосомных ферментов характеризуется
протеолитической активностью и, следовательно способ-

ствует деструкции тканей. Этим свойством обладают
также низкомолекулярные пептиды (молекулярная масса

от 800 до 1000), которые бьши описаны Е. С. Brand и

А. М. Lefer в 1966 г. и оказались подобными пептидам,
выделяющимся ишемизированной тканью поджелудочной
железы. Разрушающий эффект этих пептидов проявляет-

ся прежде всего депрессией сократительной функции
миокарда, суживающим действием на сосуды спланхниче-

ской системы, которое в конечном итоге вызывает ише-

мию органов брюшной полости и главным образом кишеч-

ника, а также блокадой ретикулоэндотелиальной системы.

Позже А. М. Lefer H Н. Martin (1970) установили, что

при геморрагическом шоке в крови у животных появляет-
ся по крайней мере шесть пептидов с указанной молеку-

лярной массой. Все они обусловливали существенную
депрессию миокарда. Однако наиболее выраженный отри~
цательный шютропный эффект вызывали два из них-С-

и О-пептиды. Сумму воздействия этих пептидов авторы

назвали фактором, угнетающим мнокард-МВР (myocar-
dial depressant factor). Эти пептидьх представляют собой

кинины [Massion W. H., Blfimel G., 1971], существенно
отличающиеся от хорошо известных брадикннина и калли~

дина. Кинины являются вазоактивными полипептидами,

снижающими артериальное давление, повышающими про-

нгщаемость сосудистой стенки и вызывающими боль. Они

образуются из
'

неактивных предшественников-

кининогенов, присутствующих в плазме теплокровных

организмов и связанных с аг-глобушановой фракцией
белков. Неактивный кининоген трансформируется в актив~

ный кинин в присутствии протеолитическнх ферментов,
освобождающихся из лейкоцитов или из поврежденных

тканей, главным образом поджелудочной железы и тонко-

го кишечника [Е. Е. Kobold е! аІ., 19631.
Некоторые кинины (брадикинша, каллидин и пошшеп-

um эледоизин) достаточно полно изучены с точки зрения

структуры, физиолопш и фармакологии [Erdos E. G.,
1966]. Установлено также, что они принимают непосред-
ственное участие в патологических процессах при гемор-

рагическом и дРУГих видах шока, однако их роль в этих

процессах окончательно не выяснена. На основании дан-
ных шатературы можно лишь предполагать, что влияние

различных кининов на отдельные функцша может быть

прямо противоположным. Например, ест: брадикинин
способен усиливать сократимость шюкарда и увеличивать
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сердечный выброс [Меньшиков В. В. и др., 1972], то С- и

особенно ІЭ-кинин (по А. М. Lefer и Н. Martin), наоборот,
угнетают эту функцию сердца. Однако, несмотря на то

что MDF и брадикинин не идентичны, освобождение
обоих можно предупредить путем введения ингибиторов
протеолитнческой активности трасилола и контрикала.

Среди протеодіитических ферментов, которые активи-

руют образование киъшнов из неактивных пшниногенов,

наибольшее значение имеют трипсин и калликреин. Оба
содержатся главным образом в поджелудочной железе, но

калликреин находится также в других железах, кишечной

стенке и почках. 'При повреждении этих органов, особенно

при шпешш их, протеош-ггические ферменты попадают в

кровь, где воздействуют на кинииоген [Massion W. Н.,
Blumel G., 1971]. B экспериментальных исследованиях
А. М. Lefer (1970) показал, что протеазы, способные

катагпазировать продукцию МПР, образуются главным

образом в бассейне сосудов брюшной полости и транспор-

тируются в системную циркуляцию через грудной лимфа-
тический проток, где непосредственно и начинается про-
дукция этого фактора. Помимо описанных гшюволемиче-

ских состояний, связанных c кровопотерей, MDF o6pa3y-
ется также в больших количествах при эндотоксиновом

шоке (особенно вызванном грамотрицательной флорой),
изодшрованиой ишемии сосудов брюшной полости, а так-

же геморрагическом и некротическом панкреатите. В

подобных случаях накопление MDF B плазме может быть

уменьшено введегшем глюкокортикоидов в больших дозах
и местных анестетшсов, дренированием грудного лимфати-
ческого протока (по-видимому, с помощью гемосорбции),
частично гемодиашазом и, наконец, введением ингибиторов
протеолитической активности.

4.2. KIIMHW-iECKA§l ОЦЕНКА БОЛЬНОГО
O KPOBOTIOTEPEM

Выраженность изменений гемодинамических
и других функций, возникающих в момент или после

кровотечения, зависит от его интенсивности, длительности
и общего объема кровопотери. По мнению G. A. Beecher

(1956), потеря половины ОЦК у здорового человека

немедленно вызывает картину глубокого пшоволемиче-

ского шока. Если кровопотеря происходит в замедленном
темпе, даже если она по абсолютным значениям составля-
ет более половины объема крови, организм успевает
адаптироваться к ней с помощью различных компенсатор-
ных механизмов и прежде всего путем гемодилюции.

Нередко приходится наблюдать больных с чрезвычайно

88



низким гематокритом, достигающим иногда 20-——l8%.

Компенсация объема крови у подобных больных происхо-

mu‘ прежде всего за счет увеличения объема циркулиру-

ющей плазмы (ОЦІІ) таким образом, что общий объем

крови остается близким к нормальному. Клиническая

картина при этом характеризуется анемией и не соответ-

ствует гштоволемии и шоку.

р

Минимальный обязательный объем обследования. Время

для исследования больного с диагнозом кровопотери,

пуждающегося в экстренной операции по поводу кровоте-
чения, ограничено mm даже такой возможности нет. В

связи c этим объем исследований для уточнения состо-

яния больного и выработки анестезиологической и тера-

певтической тактики должен быть резко сокращен. Одна-
ко если какое-либо полезное исследование может быть

проведено без увеличения сроков подготовки больного к

операции, то отказываться от него нецелесообразно.
Такая возможность в большинстве случаев возникает

лишь в том случае, если у анестезиолога есть помощник.

Он может, например, взять у больного кровь для исследо-

вания кислотно-щелочного состояния (КЩС), определить
ОЦК, измерить ЦВД.

Общее правило экстренной хирургии говорит о том,
что больной не должен подвергаться дополнительному
исследованию, ест: при этом откладывается показанная в

связи c кровотечением операция. Таким образом, у ряда
больных объем обязательных исследований может быть

ограничен шппь счетом пульса и измерением артериально-
го давления. Все другие исследования могут быть произ-
ведены в зависимости от обстоятельств. В большинстве

же случаев все уточняющие исследования, например

определение ОЦК и его компонентов, исследование КЩС
и даже измерение ЦВД, могут быть без вреда для
больного осуществлены уже в ходе наркоза и операции,

когда эти процедуры не отвлекают анестезиолога от

лечения больного и мероприятий по поддержанию его

жизни.

z; Если кровотечение очевидное, исследование должно
быть направлено лшпь на уточнение его выраженности и

общего объема. Сложнее обстоит дело при внутренних
кровотечениях. Тем не менее и в этих случаях диагноз
должен быть поставлен быстро и точно есша не в

,топическом аспекте, то хотя бы в отношении выраженно-

сти кровопотери и его динамики. Сделать это не всегда

Шросто. Для mmlocmamm сказанного приводим собственное

наблюдение.
Вольная Н., 53 лет. На 2-е сутки после экстирпацин мапщ с

прндатками, закончившейся без осложнений и не потребовавшей гемот-
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рансфузии, анестезиолог-реаниматолог на основании бледностн, тахикар-
дин и характерного для геморрагической гиповолемин запустевания

подкожной венозной сети заподозрил кровопотерю. Артериальное давле-

ние и тоны сердца, так же как показатели гемоглобина и гематокрита.
оставались нормальными. Возникли две версии, удовлетворительно объ-

ясняющие клшшческую картину: 1) операционная кровопотеря бьша

оценена неверно и существенно превышала предполагаемую, а компенса-

торныс гемодилюционные механизмы еще не успели проявиться за

18-20 ч, прошедшие после операции; 2) недавно возншсло массивное

внутреннее кровотечение. Опернровавший гинеколог опроверг оба пред-
положения и счел ситуацию нормальной на основании неизмененътых

показателей гемоглобина, гешдтокрига и артериального давления. Блед-
ность

*южных покровов и тахикардию он объяснил операционной
травмо .

Однако, не удовлетворившись таким объяснением, анестезиолог-

кате-гернзнровал центральную вену путем пункта-ти подключичной вены.

ЦВД при измерении оказалось близким к нулю. Никаких других

признаков внутреннего кровотечения в этот период не выявлялось. При
определении ОЦК с помощью меченото альбушша (RISA) при расчетной
норме 4870 мл обнаружен дефицит общего объема крови 2100 мл.

Гематокрит в период исследования составлял 36%, что свидетельствова-
ло о малой степени гемодшшюции. Анестезиолог вновь высказал мнение

относительно внутреннего кровотечения.
Не обнаружив признаков внутреннего кровотечения, гинеколог

расценил результаты исследования ОЦК ошибочными. однако согласил-

ся с назначением гемотрансфузии. После переливания в течение бшокай-

щих 4 ч 1 л консервированной крови и 1 л полиглюкина внеппшй вид

больной улучшился, кожные покровы иорозовели, однако тахикардия

оставалась. ЦВД повысилось до 35 ММ вод. ст. Диурез повысился.

Повторное исследование ОЦК показало его увеличение на 850 мл. В

течение но=пт внугривенно введено 750 мл нзотонического раствора

натрия хлорида, 800 мл 10% раствора глюкозы и 500 мл полярнзующей
смеси с калия хлорндом.

В течение следующего дня состояние оставалось тяжелым, сохраня-

лись тахикардия и венозная гнпотония. Перелито 500 мл консервирован-

not‘! крови и I Л полиглюкина. K утру суточный диурез составил 700 мл.

К середине дня стал нарастать nape: кашечника c отсутствием пери-

стальтики и вздутием живота. Прнзиаков раздражения брюпшиы не

было. Стимуляцией деятельности кишечника гнпсртоннческнм раствором

натрия хлорида и убретидом достигался лишь кратковременный эффект.
Мучительный варез кишечншса продолжался в последующие 3 сут. На

4-е сутки обнаружена обширная гематома в области большой половой

губы слева. На следующий день появилась такая же гематома справа.

Стало очевидным, что больная перенесла внутреннее кровотечение с

распространением отслаивающей гематомы в забрюшинное пространство
до корня брыжейки. Этим можно было объяснить длительный nape:
кишечника. В дальнейшем преобладала картина анемии со снижением

гематокрнта до 25%. Больная выздоровела. Вьпшсана в хорошем

состоянии.

Таким образом, диагностировать кровопотерю в ре-

зультате внутреннего кровотечения, особенно ест: крово-

течение произошло не в естественные полости организма,

а в окружающие ткани, весьма сложно даже при достаточ-

ной убедительности объективных показателей. В этой
связи тем более важна правильная оценка всех даже
малозначительных симптомов. Учитывая важность класси-
ческих симптомов дефицита ОЦК (тахикардия, бледность
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кожных покровов и исчезновение контуров подкожной

венозной сети), которые не только появляются раньше

других, но и могут быть оценены наиболее быстро, без

применения специальных методов, следует указать, что

наиболее точным и адекватным, хотя и не абсолютным

показателем дефицта крови, наступившего в результате
кровопотери, является гиповолемия, наличие которои

моясно установить только при определении специальньпии

методами объема и компонентов циркулирующей крови.
Важно подчеркнуть, что выраженное уменьшение

ОЦК может развиваться и без кровопотери-при образо-
вания в организме в связи с патологическим процессом

(первтонтгг, панкреонекроз, токсикоинфекционный шок)
так называемого третьего пространства и при выраженной

секвестрации крови (включая эригроциты).
Для иллюстрации приводим собственное наблюдение.

Больной Г., 29 лет, постушал в клинику c диагнозом: острый
аппенднцит, перитоннг. Страдает алкоголизмом и ожирением. При
экстренной операции в условиях эндотрахеального наркоза c МЬІІІІСЧНЬІ-
ми релаксангамв установлено, что изменения в червеобразном отростке
не объясняют клиническую картину и являются вторнчными. При
ревизии брюшной полости обнаружено значительное количество гемор-
рагического выпота. При средне-срединной лапаротомии и после вскры-
тия малого сальника установлен тотальный паъпсреонекроз. Произведено
дренирование полости малого сальннка и установлены дренажи для
лаважа брюшной полости.

В дальнейшем состояние больного постепенно ухудшалось, появи-
лись кшкнические признаки интоксикации, развилась картина так называ-
емых шокового легкого в шоковой почки, в связи с чем больной
переведен на ИВЛ. многократно осуществлялась гемосорбция. Уже в І-е

сутки заболевания выявился дефицит ОЦК (29% должного), который
равномерно распределялся между плазмой и эритроцитамн (гематокрит
41%). На З-и сутки ОЦК был равен 4600 мл (при расчетной норме
6300 мл), что было меньше нормы на 27%. Объем эритроцитов при норме
2650 составлял всего 920 мл (гематокрит 20%). Учитывая отсутствие
кровопотери, можно полагать, что произоппю депонирование крови и
главным образом эритроцитов. На 6-е сутки наступила смерть. Факт

выраженного перераспределения крови в организме c перемещением ее

главным образом в сосуды кишечншса и пареихшиатозных органов

подтвержден на аутопсии.

Приведенное наблюдение показывает, что дефицит
ОЦК может возникать при разшачных патологических

состояниях вне какой-либо связи с внешней или внутрен-

ней кровопотерей. Это еще раз подчеркивает, что, изучая
объем крови принятыми в настоящее время в клинике

методиками, мы получаем представление лишь о циркули-

рующей ее части и не имеем информации о депонирован-

ной части, в данный момент не участвующей в кровообра-
щении. Таким образом, дефгщит ОЦК также не является
абсолютным симптомом кровопотери.
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Клиника геморрагического шока. Диагностика геморра-
гической гиповолемии, как мы указывали, обычно затруд-
нений не вызывает. Отмечаются более или менее выра-
женная бледность кожных покровов и слизистых оболо-

чек, частый малый пульс, уменьшение кровенаполнешая
подкожной венозной сети, иногда снижение артериального
давления. Определенные сложности могут возникать при
решении вопроса о том, развился шок ища нет. Чаще это
касается пограничных состояний, когда имеется кдшниче-
ская картина гиповолемии, но отсутствует гипотония.

Существенные затруднения нередко возникают при реше-
нии вопроса о том, прекратилось ли внутреннее кровотече-
ние или продолжается и какова его интенсивность. Если

при гастродуоденагтьньхх кровотечениях эта проблема мо-
жет быть решена с помощью экстренной гастродуодено-
скопии, то при других видах внутренних кровотечений
вопрос приходится решать лишь на основании клиниче-
ских признаков, которые в подобных ситуациях не быва-
ют абсолютно надежными.

Учитывая различную выраженность компенсаторных
сосудистых реакций больных, вряд ли целесообразно
определять стадию развившегося шока, исходя из уровня
артериального давления. Однако практические зада=ш за-
ставляют все же классифицировать стадийность развива-
ющегося mm развившегося геморрагического шока.

По напшм представлениям, основанным на многолет-
них наблюдениях, в развитии геморрагического шока
можно различать следующие стадии [Рябов Г. А., 1979]:
І-компенсированный 'обратимый шок (синдром малого

выброса); ІІ-декомпенсированный обратимый шок; [ІІ-

необратимый шок. Не у каждого больного с кровопотерей
заболевание должно пройти все три стадии развития.

Очевидно также, что темп перехода от компенсации к

декомпенсации и, наконец, к необратшиости зависит от

исходного состояния больного, компенсаторных возмож-

ностей организма, объема кровопотери н, наконец, от

интенсивности кровотечения. Не каждый из этих (harem-
ров в отдельности, а комплекс их определяет степень

выраженности геморрагического шока.

Компенсированный геморрагический шок (І
стадия) обусловлен такой кровопотерей (большей или

меньшей), которая достаточно хорошо компенсируется
изменениями сердечно-сосудистой деятельности функци-
онального, но не патологического характера. Сознаъше
обычно сохранено. Больные спокойны или несколько

возбуждены (скорее взволнованы). Кожные покровы
бледные, конечности холодные. Важным симптомом яв-

ляется запустевание подкожных вен на руках, которые
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Ъеряют объемность и становятся нитевидными. Пульс
чистый, слабого наполнения. Артериальное давление, нес-

дотря на сниженный сердечный выброс, 'как правило,
цормальное, а в отдельных случаях повышенное. Перифе-

кая компенсаторная возоконстрикция возникает не-

медленно после кровопотери и обусловлена пшерпродук-

дней катехоламинов. Одновременно развивается одшгурия.
Количество выделяемой мочи снижается наполовину или

более (при норме І-І,2 мл/шш). В связи с уменьшением
вснозного возврата ЦВД снижается и нередко становится

близким к нулю.

Компенсированная стадия шока (синдром малого вы-

броса) может продолжаться довольно долго, особенно в

тех случаях, когда кровотечение прекратилось.

Декомпенсированный обратимый шок (ІІ ста-

дия) характеризуется дальнейшим углублением рас-

стройств кровообращения, при которых развивающийся
спазм периферических сосудов и, следовательно, высокое

периферическое сопротивление уже не компенсирует ма-

лый сердечный выброс и начинается снижение системного

артериального давления. В клинической картине, характе-
ризующейся всеми признаками компенсированной стадии

шока Ѕбледность, тахикардия, гиповолемия, олщурия), на
первыи план выступает гипотония как кардинальныи
симптом, свидетельствующий о расстройства компенсатор-
ной централизации кровообращения. Нарушения органно-
to кровообращения (в мозге, сердце, печени, почках,

-кщпечнике) начинаются главным образом в стадии деком-

денсации. Ошагурия, которая в І стадии шока также

является следствием компенсаторных функций, во ІІ

стадии хотя и проявляется как функциональный сдвш, но

возникает уже в связи с расстройствами почечного крово-

_'І'0Ка И СНИЖЄНИЄМ гидростатическогО nannemm крови И

может бьггь названа функциональной преренальной олигу-
рией. Именно в этой стадии развиваются классические
симптомы шока: появляется акроцианоз и похолодание

конечностей, усшшваются тахикардия и одышка. Стано-
вятся глухими тоны сердца, что свидетельствует не

только о недостаточном диастолическом наполненша ка-

мер сердца, главным образом левого желудочка, но и об

ухудшении сократимости миокарда.
Иногда можно наблюдать выпадение отдельных пуль-

совых толчков на периферической артерии mm целой

тругшы их, а также исчезновение тонов сердца при
глубоком вдохе. Эго свидетельствует о крайне низком
венозном возврате и запустевании камер сердца.

При максимально выраженной периферической вазо-

констрнкции развивается прямой сброс артериальной кро-
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ви в венозную систему через открывающиеся артериове-

нозные шунты. В связи с этим возможно повышение

насыщения венозной крови кислородом.
Как правило, в І стадии, при компенсированном шоке,

ацидоз либо отсутствует, либо слабо выражен и носит

локальный характер, а в стадии декомпенсации ацидоз

становится выраженным и требует коррекции. В этих

случаях он является результатом углубляющейся ткане-

вой гипоксии. Усиление акроцнаноза на фоне общей
бледности кожных покровов, гипотония с олигоанурией
представляют собой грозные симптомы, которые предше-

ствуют необратимой стадии шока. Одышка бывает обус-
ловлена прежде всего нарастающей гипоксией. Она явля-

ется также отражением ухудшения органного кровотока,

особенно головного мозга. Одышка способствует компен-

сацгш метаболического ацидоза. Ее результат проявляется

не столько увеличением содержания кислорода в артери-

альной крови, сколько усилением процессов элшминации

углекислоты. Таким образом, основной путь компенсации
метаболического ацидоза при шоке-это усиление дыха-
тельного алкалоза.

При глубоком шоке основные причины одышки имеют

сложный генез и связаны с развитием синдрома дыхатель-

ных расстройств, mm «ШОКОВОГО легкого».

При снижении артериального давления могут возни-

кать изменения ЭКГ, отражающие ухудшение коронарно-
го кровообращения и диффузные изменения шпания

миокарда. Можно наблюдать снижение вольтажа в стан-

дартных и грудных отведениях, а также смещение интер-

вала Ѕ-Т ниже изоэлектрической линии, сглаживание

зубца Т. Появление изменений преимущественно в левых

грудных отведениях свидетельствует об изменениях пита-

ния левого желудочка, деятельность которого в условиях

тахшсардии и сниженного артериального давлеъшя значи-

тельно затруднена. Однако следует отметить, что, по

мнению R. S. Lillechei И соавт. (1964), при геморрагиче-

ском, как, впрочем, и при других видах шока некардиоген-
ного происхождения, сердце более устойчиво к расстрой-
ствам кровообращения, чем другие висцеральные органы.

Необратимый геморрагический шок (ІІІ ста-

дия) с качественной стороны почти не отличается от

декомпенсированного шока и является в сущности стадией
еще более глубоких патологических процессов, начина-

ющихся в период декомпенсации кровообращения. Тот
факт, что при использовании специальных методов лече-

ния G. І. Motsay и соавт. (1970) в эксперименте удавалось

получать выэкивание при токсикоинфекционном шоке,

свидетельствует об условности термина «необратимьхй».
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патологические процессы, в корне нарушающие метабо-

mum и все другие функции, при необратимом шоке столь

гдубоки, что ликвидация их и восстановление исходного

состояния чаще всего возможны дшшь теоретически.

Развитие необратимости при шоке является лишь

вопросом времеъш. Ecma декомпенсация кровообращения

длится долго, например 12-24 ч, и, главное, прогрессиру-

ат, т. е. если, несмотря на лечение, артериальное давление

остается низким, сохраняется кома, наблюдается олиго-

анурия, конечности продолжают оставаться холодными и

цщанотгтътыми, прогрессивно снижается тештература тела,

появляются гштостатические изменения на коже и углуб-
ляется ацидоз, шок следует считать необратимым.

4.3. ВЫБОР МЕТОДА АНЕСТЕЗИИ

В реальных условиях экстренной хирургии
выбор метода анестезгш часто ограничен в связи с

недостатком медикаментов и аппаратуры. Тем не менее

мы намерены предложить оптимальные варианты анесте-

зии с учетом возможностей достаточно адекватной заме-

ны их дРУГими.

Выбор анестетшса должен быть обусловлен прежде
всего его вшшнием на гемодинамику. Анестетические

вещества, дающие кардиоденрессорный эффект, например

фторотан, при геморрагическом шоке противопоказаны.
Если обстоятельства не позволяют применить какое-либо

другое анестетическое средство и наркоз может быть

проведен лишь с использованием фторотана, его доза в

дыхательной смеси не должна нревьштать І-І,5% по

объему. Степень влшяния фторотаиа на гемодинамику

обычно конгротшруют путем измерения артериального

давления: снижение его в условиях геморрагического

шока указывает на угнетение коштенсаторных механизмов

и возможность децентрализацита кровообращения с после-

дующим глубоким расстройством его.

Выбор миорелаксанта также обусловлен его воздей-
ствием на кровообра1цение. С этих позицшй введение
больпшх или даже обычных доз сі-тубокурарина нежела-

тельно из-за гангшюблокирующего эффекта.
Адекватная оксшенация больного-одно из основных

условий проведения анестезии при кровотеченша и гемор-
рагическом шоке. Если планируется крупная операция,

предпочтительнее ИВЛ и, следовательно, интубационный
метод наркоза. Почти независимо от характера внешнего

дыхания больной в состоянии геморрагического шока

страдает от гипоксгш, которая в большинстве случаев
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носит характер циркуляторной и дыхательной. Дыхание
кислородом через маску наркозного аппарата является

обязательной процедурой, хотя и не представляет собой
патогенетической лечебной меры. Спонтанное дыхание у
больных в геморрагическом шоке (даже на короткий
период, предшествующшй операции) нежелательно и долж-

но быть заменено ИВЛ или по крайней мере вспомогатель-
ной вентиляцией легких.

4.4. ПОДГОТОВКА К НАРКОЗУ
И ОПЕРАЦИИ

При положительном решешш вопроса об

операции у больного, находящегося в состоянии геморра-

гического шока, общую подготовку к операции, как

правило, не осуществляют, за исключением эвакуации

желудочного содержимого при полном желудке. Посколь-

ку опасность рвоты в период вводной анестезии, последу-

ющей астшрации желудочного содержимого и возможной

асфиксии перевешивают предполагаемую опасность до-
полнительного ранения зондом кровоточащих сосудов в

желудке и пнщеводе, процедура зондирования желудка и

эвакуация его содержимого с последующши промыванием

желудка является обязательной при любом экстренном
наркозе (подробно см. раздел 5). В отдельных случаях
необходимо ставить очистительную клизму.

Премедикация может быть осуществлена как в палате,

так и в операционной. Выбор средств для премедикации не

имеет большого значения, однако основной принцшп за-

ключается в необходимости исключения средств, устраня-
ющих эффективную компенсаторную реакцию сосудистой
системы. С этих позгщий осторожность должна быть
проявлена при назначенгш дроперидола и при внутримы-

шечном введении барбигуратов. Оптимальный вариант
премедикации предусматривает введение седуксена (5-

10 MJI) mm таламонала (1-1,5 мл). Последний в отдель-

ных случаях может быть заменен морфином, который
вводят внутримышечно в дозах 10--15 мг. Таламонал,

содержащий дроперидол и фентанил, в ограниченных
дозах не оказывает каких-щшбо нежелательных шшяний на

кровообращение. Тем не менее больной с кровопотерей и в

геморрагнческом шоке, которому введены препараты для
премедикации, должен находиться под наблюдением меди-
цинского персонала во избежание развития коллапса.

Атропин вводят в обычных дозах. В некоторых случаях
премедикацию целесообразно осуществлять в операцион-

ной, непосредственно перед началом анестезии. В случаях
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массивной кровопотери и тяжелого геморрагического шо-

ка больного доставляют в операционную немедля и

начинают вводную анестезию на фоне начатой инфузион-
ной терапии.

4.5. ИНФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ

В палате или в операционной должна быть

произведена пункционная катетеризация периферической
или центральной вены. Допустимы оба указанных пути

введения катетера. При пункции в области локтевого

сгиба катетер целесообразно вводить в v.basilica, име-

ющую общую ось с подключичной веной и пропуска-

ющую интравенозньтй катетер на уровне подмышечной

впадины без задержки. Катетеризацию центральных вен

осуществляют путем пункции подключичной или внутрен-
ней яремной вены. При массивных кровопотерях и опасно-

сти продолжения кровотечения в ходе операции целесооб-
разно вводить два или три интравенозных катетера для

обеспечения скорости замещения кровопотери. _

Инфузионную терапию острой массивной кровопотери

начинают тотчас после установления факта кровопотери и

катетеризации вен. Представляется важным обсудить ряд

вопросов, касающихся инфузионных сред для замещения

кровопотери и их свойств. Инфузионная терапия имеет

следующие основные цели: 1) восстановление ОЦК, устра-
нение гиповолемии и обеспечение адекватного сердечного

выброса; 2) сохранение и улучшение кислородотранспор-
ггной функции крови; 3) обеспечение адекватной микроцир-

куляции; 4) сохранение или восстановление нормальной
осмолярности плазмы; 5) предупреждение агрегации фор-
менных элементов крови и устранение синдрома сладжи-

рования.

Проблема адекватных сред для замещения кровопоте-

ри многие годы остается в центре внимания исследовате-
лей. Это обусловлено тем, что ma консервированная, ни

свежая кровь не является не только идеальной, но даже
оптимальной средой для замещения кровопотери. Тем не

менее, хотя анестезиологи, реаииматологи и хирурги

располагают довольно большим арсеналом средств, кровь
и ее компоненты продолжают занимать одно из главных

мест. Многие годы в кшанике с успехом используют также

ряд превосходных плазмозаменителей и прежде всего

декстраны. Опыт, накопленный в области трансфузиоло-
гии во многих странах, позволяет критически оценивать

достоинства и недостатки применяемых инфузионных и

трансфузионных сред.
Анацшз сложившихся за последние годы тенденций в

практике трансфузионной терапии свидетельствует о зна~
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чительном ограничении как частоты, так и объема гемо-

трансфузий. Подобные тенденции отражают не столько

трудности обеспечения достаточных кодшчеств консерви-

рованной донорской крови и ее компонентов, которые

сами по себе тоже существенны, сколько понимание того

факта, что переливание крови-не просто возмещение

утраченного объема ее, а сложное вмешательство в

жизнедеятельность организма, имеющее наряду с положи-

тельными ряд нежелательных, а порой и опасных послед-

ствий [Савельев В. С., Гологорский В. А., 1978].
Таким образом, одним из принципиальных вопросов

лечения геморрагического шока является выбор инфузи-
онной среды-консервированной крови ища плазмозамени-

телей. В последние годы в мировой практике накопилось

достаточно данных, свидетельствующих о том, что при
лечении кровопотери и геморрагического шока гемотран-

сфузия не может обеспечить полный эффект по следу-

ющим причинам.

l. Риск, связанный с гемотрансфузией, может переве~

сить ее лечебный эффект. Частота осложнений при
переливании донорской крови достигает 10%, летальный

исход наблюдается в 0,1—-—2% случаев [Dietrich E. В.,
1965; ЬбсКІег Н., 1970; Baker R. І., Nyhus L. M., 1970].
Заражение посттрансфузионным гепатитом и прежде все-

го гепатитом В, по данным различных авторов, наблюда-
ется в 0,2-33,9% случаев [Петровский Б. В., Гусей-
нов Г. С., 19711. Тщательный отбор доноров и исключение

из их числа носителей автрадшйского антигена существен-
но снижают количество постгрансфузионных гепатитов

(часто смертельных), но не предупреждает полностью их

возншсновение.

2. Консервированная более 3 сут кровь обеспечивает

транспорт кислорода в организме лишь на 50% [Климан-
ский В. А., 19791. B настоящее время вряд ли есть
основание с=штать, что донорские эритроциты, особенно

при длительном сроке хранения, при обычном консервиро-
вании равноценны или хотя бы близки по кислородтран-

спортным свойствам эритроцитам самого больного [Bar-
нер Е. А., Тавровский В. М., 19771. Проведенная в нашей
клинике оценка донорской крови с использованием показа-

теля Pso Ha аппарате «Hem-O-Skan» (Б. А. Коновалов),
показала, что при хранении консервированной крови по

рецепту 75 в течение 6-7 дней существенно меняется
способность эритроцитов к связыванию кислорода.

При указанном сроке хранения рН донорской крови
колебался в пределах 6,69-6,80, что свидетельствовало о

глубоком ацидозе крови. После приведения с помощью

натрия бикарбоната рН к норме (7,40) определяли показа-
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тель P 50. Установлено, что этот показатель, равный в

норме 26,5-28,5 мм рт. ст., в изучаемой донорской крови
снижался до 14- 16 мм рт. ст. Это означает, что кривая

диссоциации оксигемоглобина крови бьша резко смещена

влево и свидетельствовала об усилении кислородсвязыва-

ющих свойств эритроцитов и нарушении процесса диссо-

циации оксигемоглобина. Предварительные исследования

дают основание считать, что подобное смещение кри-
вой диссоциации оксигемоглобина донорской крови влево

связано со снижением содержания органических фос-
фатов, АТФ и главным образом 2,3-дифосфоглицерата
(2,3-ДФГ)-основного регулятора процессов образования
и распада оксигемоглобина.

При примененнш современных специальных методов

«омолаживания» консервированной донорской крови для
восстановления удовлетворительного уровня 2,3-ДФГ тре-

буется от 4 ч до 4-7 сут. По-видимому, необходимо

создание специальной службы для обеспечения непрерыв-
ности этого процесса на станциях переливания крови.

3. Независимо от сроков хранения до 30% консервиро-
ванных эритроцитов находится _в крови в виде агрегатов,

имеющих размер 40-60 мкм и при переливании оседа-

ющих в капиллярном фильтре сосудистой системы легких.

Известно, что этот процесс является главнейшим пуско-
вым моментом в развитии «шокового легкого» и дыхатель-

ной недостаточности.
4. До 25-30% перелитых донорских эритроцитов и

плазмы секвестрируется из циркуляции и депонируется в

различных органах и тканях.

5. Главной причиной шока являются нарушения гемо-

динамики, а не анемия. Организм человека имеет доста-
точно высокую толерантность к анемии и способен обес-

печить адекватный газообмен в легких и тканях, а также

адекватный транспорт кислорода при уровне гемоглобина
в крови в 3-4 раза ниже нормального (40--50 г/л).
Вместе с тем организм чрезвычайно чувствителен к

острому снижению системного и капшшярного объемного

кровотока.
_

Приведенная аргументации позволяет считать, что

патогенетическое лечение острой геморрагии и геморраги-

ческого шока обеспечивается прежде всего восстановлени-

ем ОЦК, увеличением сердечного выброса и улучшением

микроциркуляции. Однако это не является призывом к

полному отказу от гемотрансфузии. Гемотрансфузия,
хотя и не сохраняет прежнее значение универсального

метода кровезамещения и в связи с этим должна приме-
Rinses: c определенными ограничениями, все же остается

Одним из важнейших компонентов лечения геморрагиче-
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ского шока. В клинической практике нередко возникают

ситуации, в которых невозможно обойтись без гемотран-
сфузии или фракционного переливания компонентов

крови.
Клинический опыт показывает, что необходимость

гемотрансфузии возникает прежде всего при массивных

кровопотерях, превышающих половину mm 2/3 исходного

ОЦК. Вместе с тем, если при массивной кровопотере
вовремя возмещают объем потерянной крови плазмозаме-

нителями, шок может и не развиться. Кровопотеря при
операции, не превышающая І-1,5 л, гемотрансфузии не

требует и может быть возмещена плазмозаменителями.

Таким образом, в дооперационном и донаркозном

периодах лечения геморрагического шока целесообразно
придерживаться такой последовательности мероприятий.

І. Вводят интравенозный катетер достаточного калиб-

ра (в некоторых случаях два или три катетера), позволя-

ющий осуществлять быструю инфузию растворов. Пред-
почтительнее использовать метод пункционной катетери-
зации подключичной или внутренней яремной вены. Это

предупреждает развитие периферических флебитов и

тромбозов, позволяет проводить длительную инфузион-
ную терапию, а также обеспечивает возможность исследо-
вать ЦВД-важнейший показатель кровообращения и

характера компенсации при шоке.
2. Начинают струйное или быстрое капельное перели-

вание 1500- 1000 мл полиглюкина или раствора желатина

(желатиноль), после чего вливают 500 мл плазмы, проте-

ина или альбуьшна. При кровопотере, вызвавшей деком-

пенсированный шок, после плазмы и полиглюкина начина-

ют переливание консервированной крови или отмытых

эритроцитов. Человеческий белок в виде мина п о-

теина и х
"

пл -прек асное с е ство ля вос-

СТЗНОВЛЄНИЯ HQTCDHHHOFO 06'beM8. КРОВИ ПРЄЖДЄ BCCI‘О
____,,_
потому, что он способе ать

вЩ/трисосудистую осмолярность. Важным качеством аль-

бумина является способность снижать катаболизм мышеч-

ных белков. (івежезамороженная плазма содержит анти-

тромбин ІІІ и благодаря этому способствует предупрежде-
нию и печени ВС-с омаҐ

Среднемолекулярные растворы декстранов-поли-
глюкин и даже низкомолекулярной реополиглюкин--
длительно циркулируют в системе кровообращения и

способны изменять некоторые биологические и физиче-
ские свойства крови. Они устраняют сладж-синдрогл,

возникающий на основе внутрисосудистой агрегации эрит-

роцитов, а также снижают вязкость крови, поддерживают
ее осмолярность и благодаря этому существенно улучша-
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ют периферическое кровообращение. Одно из важнейших

свойств е в-способность подде -

мальньіи почечный к овоток. Это основа профилактики
'їючечнои недостаточности. С другой стороны, известно,
что при избыточном переливании полиглюкина или реопо-
лиглюкина в ряде случаев развивается поражение почек,

называемое «ожогом канальцев››, возникающее вследствие

гиперосмолярности мочи. Однако иъ@узия 1 л полиглюки-

на илгьдеополиглюкина в суткй-бёзопасна для почек. В

ольших дозах (свыше 1 л) декстраны обладают антико-

агулирующим действием.
Если анестезиолог решает, что кровопотеря, обуслов-

ливающая развитие декомпенсированного шока, требует
адекватного кровезамещения, то целесообразно использо-

вать отмытые эритроциты или свежеконсервированную

кровь. Объем темотрансфузии может быть различным.
Тактика определяется множеством различных факторов и

их сочетаний. Например, ви
нельзя

рекомендовать переливание л крови длительных сроков
хранения. Такое лечение будет не только не полезным, а

даже опасным. Однако переливание в подобных случаях
750-1000 мл к ови даже если она не очень свежая,

'обязательн . Конечная цель при замещении кровопотери
ом, чтобы добиться ликвидации явлений шока.

Как известно, этого можно достигнуть не только гемо-

трансфузией. .

Как мы показали, при длительных сроках хранения,

кровь имеет низкий рН и содержит значительное количе-

ство калия. В этой связи при переливании значительных

объемов такой крови обязательно сопутствующее внутри-
венное

ввкаждые мл 'крови , который не только я

физиологическим антидотом цитрата, но и нейтрализует
миокардиодепрессорньій эффект гиперкалиемии.

3. Сопутствующий геморрагическому шоку метаболи-
ческий ацидоз должен быть корригирован натрия бикарбо-
натом mm трисамином. Оба эти буфера достаточно эф-
фективны в борьбе с ацидозом, однако при переливании
большого количества крови, консервированной цитратом,
от введения натрия бикарбоната целесообразно воздер-
жаться, так как метаболизм натрия цитрата вскоре приво-
дит к накоплению в крови щелочных анионов и последу-
Ющему алкалозу. Обычно вводят не более 70-- 100 ммоль

натрия бикарбоната.
4. Удовлетворительный (но ограниченный во времени)

возмещающий эффект можно получить при введении

небольших количеств (до 1 л) изотонического раствора

натрия хлорида ища раствора Рингера-Локка. Однако
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инфузия солевых растворов не может считаться оптималь-

ной лечебной мерой и должна производиться лишь в

экстренном порядке в ожидании доставки кровезамените-

лей или подбора крови.
5. Внутривенное введение больших доз глюкокортико-

идов (до 0,7-1,5 г гидрокортизона). При критических
состояниях гидрокортизон обеспечивает не только заме-

стительный эффект. Как показали G. J. Motsey и соавт.

(1970), а также М. G. Weil (1962), глюкокортикоиды в

больших (30-50 мг гидрокортизона на І кг массьг

тела) не только л чш н ю

но и уменьшают спазм периферических сосу-
дов; возникающий при шоке. Если не исключена острая

*язва желудочно-кишечного тракта как причина кровотече-

ния, то от назначения глюкокортикоидов лучше воздер-

жаться. В остальных случаях они с точки зрения возник-

новения острых язв не опасны, так как применяются

однократно (в крайнем случае двукратно) и кратковре-

менно.

FЛЮКОКОрТИКОИДЫ, например гидрокортизон и предни-

золон, в больших дозах могут стабилизировать лизосом-

ные мембраны, предупредить действие калликреина и

препятствовать накоплению в крови MDF [Lefer A. M.,
Verrier R. I. 1970]. Возможно, глюкоко тико ы действу-
ют в этом направлении не стсГль специфично, как траси-
лол, но они

мы ингиби и _

6. Если условия экстренного лечения больного позво-

ляют, то перед началом инфузионного лечения и периоди-
чески по ходу его определяют ОЦК и гематокрит.

7. Поскольку генез патологических сдвигов при тяже-
лом геморрагическом шоке частично обусловлен перифе-
рической вазоконстрикцией, возникает вопрос о специфи-
ческом лечении этого состояния. В литературе неодно-

кратно указывалось, что шок протекает благоприятнее,
если центральная нервная система блокирована каким-
либо способом. Аналогично изменяется реакция организма
на кровопотерю в условиях тотальной симпатэктомии шш
спинномозговой анестезии. Н. С. Wiggers И соавт. (1947)
впервые начали применять ганглиоблокаторы (дибенамин)
для предупреждения необратимого геморрагического шо-

ка, затем J. G. Converse И А. ВоЬЬа (1956) использовали

для этих целей арфонад. С появлением фенотиазиновых
препаратов весьма широко стали применять малые дозы

хлорпромазина (аминазина) при лечении тяжелого гемор-

рагического шока [Corvoisier S. et аІ., 19531.
Хороший вазоплегический эффект дает дегидробензпе-

ридол (используют также таламонал), который надо вво-
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mu, очень осторожно и обязательно на фоне инфузии
пдазмозаменителей. При наличии гипотонии никакие вари-

анты лечебной вазопле применять нельзя. В последние

гддь нитропруссид-натрий, который
вводят в дозах, не вызыёаіощих 'гипотонии

Наш опыт показывает, что ганглиоблокаторы и нейро-
лептики для улучшения периферического кровообращения
у больных в геморрагическом шоке должны применяться*

весьма осторожно. Существуют три условия, при которых

медикаментозная вазоплегия оправдана и возможна: І)

возмещенный ОЦК (отсутствие гиповолемии); 2) наличие

нормального или повышенного уровня артериального дав-

ления n наличие адекватного диуреза; 3) наличие симпто-

мов нарушения периферического кровообращения и пери-

ферической вазоконстрикции (холодная на ощупь кожа

конечностей, мраморность окраски кожных покровов).
Возможно, третье условие следовало бы поставить на

первое место.

8. Введение ингибито о
_ отеолиза при геморрагиче-

ском шоке можно рекомендовать как превентивный метод

нних, _ _ _
_

. Достаточно ввести 100 000--200 000

,дшшшдашё ї
9. Важно поддержание адекватного диуреза, оптималь-

ный уровень которого составляет 50--60 мл/ч. Олигурия
при шоке отражает гиповолемию и прямо зависит от нее.

Лишь в поздних стадиях шока она может быть следствием

поражения паренхимы почек. В начальных стадиях любо-
го шока (если, конечно, нет выраженного синдрома

раздавливания и гемолиза) олигурия носит функциональ-
ный характер и почечную недостаточность при этом

можно отнести к преренальной. Коррекция гиповолемии

обычно устраняет подобную олигурию. В клинической
практике наиболее частой ошибкой является недостаточ-
ное восполнение дефицита ОЦК. Нередко врач, подсчитав
объем введенной жидкости и установив, что он превьппает
3--4 л в сутки, немедленно прекращает инфузионную
водную терапию, так и не добившись адекватного диуреза.
Это ошибочная тактика. Помимо самого диурёа, важней-

шим критерием водной тёїэатши пїйїйоке является ЦВД:
пока*оно її превышает 120--150 мм вод
"продолжает н аться в п ове ении ин зионнои во н й

Ітеёапий; Ёряд ли есть основания опасаться венозной

перегрузки переливаемой жидкости, ибо эта жидкость

распределяется не только в сосудистом, но и в интерсти-
Циальном пространстве, объем которого, как известно, в
3-4 раза больше объема сосудистого сектора. Частый

Контроль ЦВД может предупредить перегрузку жидко-
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Если, несмотря на соответствующую инфузионную
терапию, олигурия продолжа показаиыдмодиурети-
ки. Наиб лее подходящим для этого является маннитол,
_ ., ,

-------—-—---————-...

которыи хорошо срильтруется, но не реабсорбируется в

почках. При отсутствии эффекта от маннитола вводят

лазикс штіҐТЙкриноду/ю 'кхїслбту При дефиците ОЦК
етикиприменять” нельзя.

* '

10. OT использования вазопрессоров как метода лече-

ния гипотонии при кровопотере и особенно при шоке,

целесообразно воздержаться. Адреналин и норадреналин

должны быть запрещены при гипотонии, развившейся в

результате кровопотери, особенно в начальной ,фазе,
когда преобладает периферическая вазоконстрикция. В

настоящее время »допускается возможность использования

вазопрессоров лишь в отдельных случаях в терминальных

фазах шока, как последней поддерживающей меры,
позволяющей больному мобилизировать его собственные

компенсаторные силы [Collins V. J. ct al., 1964.]. К сожа-

лению, эти меры большей частью безуспешны.
Главной целью при лечении геморрагического шока

является устранение гиповолемии и улучшение микроцир-

I'<'_J"I_sgg_j_1;x,;;O'tieI§n1LHo', что всякоейхечение- может быть

успешным лишь тогда, когда кровотечение остановлено.

Однако устранение гиповолемии и остановка кровотечения

не являются конкурирующими методами лечения геморра-

гического шока и вряд ли можно давать категорические

рекомендации относительно того, что делать раньше-
останавливать кровотечение или устранять гиповолемию-

лишь клиническая ситуация может подсказать логическое

решение. Решение в пользу немедленной процедуры оста-

новки кровотечения может быть однозначным только в

тех случаях, когда источник кровопотери доступен без

наркоза и операции. В большинстве же клинических

ситуаций больных, находящихся в геморрагическом шоке,

приходится предварительно готовить к операции (одной из

основных целей которой является остановка кровотече-

ния) путем внутривенных инфузий различных плазмозаме-

няющих растворов и даже гемотрансфузии. Это лечение

следует продолжать во время операции, после остановки

кровотечения и в послеоперационном периоде.

4.6. АНЕСТЕЗИЯ

Совершенно очевидно, что анестезию для

операции при кровотечении и кровопотере желательно

начинать в оптимальных условиях. Однако в большинстве

случаев анестезиологу приходится начинать анестезию

тогда, когда состояние больного (прежде всего по харак-
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теру функции кровообращения) позволяет сделать это

лишь с высокой степенью риска. Главная опасность

связана с расстройством компенсаторных реакций под

влиянием вводного наркоза (или даже премедикации) и

возможностью развития глубокой гипотонии, декомпенса-

ции кровообращения и даже асистолии. Все мероприятия

инфузионного плана, описанные выше, в этой связи

направлены не только на непосредственное лечение гемор-

рагического шока, но и на предупреждение в дальнейшем

расстройств кровообращения. Вот почему больному с

массивной кровопотерей и особенно в состоянии геморра-
гического шока нельзя вводить внутривенно (или ингаля-

ционным путем) анестетики до проведения соответству-
ющей инфузионной терапии. В большинстве случаев начи-

нать вводный наркоз можно после переливания 750-

1000 мл полиглюкина или какого-либо другого плазмоза-

меняющего раствора.
Таким образом, предварительная внутривенная инфу-

з ачала анестез --

должна быть осуществлена для улучше м

СКИХ ПОКЗЗЗТЄЛЄЙ И ПРЄЖДЄВС НО-
ГО ВЗВЛЄНИЯ. НИЗКИЙ УРОВЄНЬ ПОСЛЄДНЄГО УКаЗЬІВаЄТ Ha

неадекватность инфузионной терапии и не позволяет

начать вводную анестезию.

Введение в анестезию может быть осуществлено после

проведения инфузионной терапии или на ее фоне любым

принятым методом, если он не ухудшает сократительной

функции шіокарда и не оказывает неблагоприятного воз-

действия на кровообращение в целом. Следует воздер-
жаться от использования ингаляционных методов вводной

анестезии, вызывающих эмоциональное напряжение боль-
ного (например, эфиром). В период вводной анестезии

ингаляция закисно-кислородной смеси (1:1) ОбЯЗаТЄЛЬНа.

Нецелесообразно использовать для вводной анестезии у

больных в геморрагическом шоке концентрированные ра-

створы барбитуратов, однако допускается медленное BBC-

дение гексенала в дозе 150-200 мг (1% растврР).
При проведении вводной анестезии с помощью нейро-

лептиков дозу дроперидола целесообразно уменьшить, а в

случае значительной гипотонии дроперидол должен быть

исключен. Удовлетворительное начало наркоза можно

обеспечить внутривенным введением седуксена (І0--
15 Mr) B сочетании с фентанилом (2-4 мл).

У ряда больных в состоянии геморрагического шока

вводный наркоз успешно осуществляют кеталаром. Доста-
точно ввести препарат внутривенно в дозе 2-3 мг/кг.

является стабиль-
ность гемодинамики и отсутствие гипотонии.
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Удовлетворительные результаты получены при прове-
дении вводного и основного наркоза с помощью натрия

оксибутирата (50- 100 MI‘/Kl‘). Наркоз с применением на-

трия оксибутирата позволяет обеспечить стабильность и

достаточную управляемость фуъпсций у больных, состо-

яние которых крайне тяжелое.

Таким образом, при выборе метода вводного наркоза и

последующем поддержании анестезии gpegfl9‘£T.§_Ifl1e..c.ne-_
_

_
_ ,

а не ингаляционным agenc-
тикам. Нейролептанальгезия широко применяется у боль-

'~’iT.T5<"é" дефицитом объема крови и в состоянші геморраги-

ческого шока как для вводного, так и с целью поддержа-

ния основного наркоза. Мы уже упоминали, что современ-

ные ингаляционные анестетики оказывают неблагоприят-
ное инотропное вшаяние, особенно опасное у больных с

дефицитом объема крови. При восстановленном объеме

крови и удовлетворительных показателях гемодинамики

ингаляционные анестетики, в том числе фторотан и этран,

можно использовать по принятьпи методикам.

Интубацию трахеи производят по возможности быстро
и атравматично. В качестве шшорелаксаггга применяют
сукцинилхолин в обычных дозах. Поддержания шторелак-
сации достигают фракционньім введением сукцшпшхошана
или панкурониум-бромида. ИВЛ осуществляют ручным
или аппаратным способом в режиме легкой гипервентиля-
ции.

Контроль состояния больного в период анестезии и

операции осуществляют путем наблюдегшя за пульсом,
артериальным давлением, ЦВД, ЭКГ (мониторное наблю-

дение) и диурезом. По возможности периодически опреде-
ляют КЩС, оценивая не только рН и состояние бгшарбо-
натной системы, но и напряжение углекислоты в крови,

отражающее режим ИВЛ у больного. Уровень РС02 целе-

сообразно поддерживать чуть ниже нормальных величин

(35-38 мм рт. ст.). Pop крови позволяет оценить степень

оксигенации крови и, следовательно, адекватность ИВЛ.

Стабилшзация артериального давления и пульса, повы-

шение ЦВД и возобновление мочеотделения в ходе нарко-

за и операции указывают на положительную динамику

состояния больного и адекватность проводимого лечения.

4.7. влижАйший постнАгкозньій пєРиод

ПОДДЄРЖЗНИЄ ЗНЄСТЄЗИИ ПрЄКраЩаЮТ ЛИШЬ В

ТОМ СЛУЧаЄ, ЄСЛИ ПО СОСТОЯНИЮ бОЛЫ-ІОГО, ХараКТЄрУ
onepamnuoro BMCI.[IaTCJIbCTBa И CFO pC3yJIbTaTaM ПрИІ-ІЯТО

РЄШЄНИЄ ВЫВЄСТИ бОЛЫ-ЮГО ИЗ Haplcoaa И ВОССТЗНОВИТЬ
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спонтанное дыхание. Такое решение в большинстве случа-

ев оправданно при ограниченной кровопотере, отсутствии
перед операцией клинической картины геморрагического
шока, а также при хороших результатах инфузионной
терапии и отсутствии осложнений геморрагии (например,

ДВС-синдрома).
В случаях тяжелой кровопотери, при геморрагическом

шоке восстановление сознания больного и спонтанного

дыхания после операции чаще всего нецелесообразно и

даже вредно. С атуры тела в ходщшока и

операции и возник ) существен-
но ухудшают состояние ольного и наряду с дыхательной

не,цовлению го дыхания, У некоторых больных

температура тела снижается до 34-33° C. B подобных

случаях ситуацию следует рассматривать как спонтанную

гипотермию, требующую специального лечения, главным

образом путем согревания тела, осуществляемого в усло-
виях наркоза и ИВЛ. Согревание должно быть быстрым и

эффективным. Наиболее целесообразно обдувание тела

больного, накрытого простыней, теплым воздухом с по-

мощью фена. При выраженном расстройстве микроцирку-
ляцша и нарушении кожного кровообращения могут возни-

кать ожоги наиболее интенсивно согреваемых участков

кожи. Анестезиолог должен помнить об этом и использо-

вать для обдувания тела больного умеренно нагретый
воздух (42-45° С). Обычно согревание происходит доста-
точно интенсивно и через 30-40 мин может быть прекра-
щено.

Если до операцша наблюдалась картина тяжелого

геморрагического шока и в связи с этим в период
подготовки к операцша и в ходе нее потребовалась
массивная заместительная терапия (5-6 л) с использова-

нием большого количества кровезаменителей и консерви-

рованной крови, то в послеоперационном периоде может

развиться острая Дыхательная недостаточность по типу

«шокового легкого». Анестезиолог всегда должен иметь в

виду подобную возможность. Картина дыхательной недо-
статочности может проявиться немедленно после опера-
ции уже при первых попытках восстановления спонтанно-

го дыхания, которое в этих случаях сразу бывает несосто-

ятельным и требует продолжения ИВЛ. Пожалуй, это

лучший вариант для больного, поскольку сразу ориентиру-
ет анестезиолога на продленную ИВЛ и тем самым

исключает возможность «просмотра» острой дыхательной
недостаточности.

Хуже обстоит дело в тех случаях, когда через несколь-
ко часов после восстановления достаточно адекватного

107



спонтанного дыхания начинает проявляться Дыхательная

недостаточность и развивается гипоксии. При этом необ-

ходимо тщательное наблюдение в послеоперационном пе-

риоде и точная оценка состояния дыхательной функции в

течение 1-х суток после операции. В ряде случаев,
особенно при отсутствии возможности анализа КЩС и

газов крови, тактически более правильно оставить больно-

го на продленной ИВЛ до полного выхода из наркоза,
восстановления сознания и согревания.

4.8. СИ POM ДИССЕМИНИРОВАННОГО
ВНУТР OCV ИСТОГО СВЕРТЫВАНИЯ
И ЕГО ЛЕЧЕ ИЕ

Синдром диссеминированного внутрисосуди-
стого свертывания-ДВС-синдром (тромбогеморрагиче-
ский синдром, коагулопатия потребления) возникает как
осложнение различных патологических процессов (злока-
чественные новообразования, травматические поврежде-
ния, все виды шоковых состояний, тяжелые деструктив-
ные процессы в органах, массивные гемотрансфузии,
гипоксические состояния, отравление ядами и др.). В
основе синдрома лежит рассеянное свертывание крови в

мелких сосудах, блокирующее их и вызывающее глубокие
нарушения функции органов. Развиваются тяжелая гипок-

сия и ацидоз, приводящие нередко организм к гибели. B

результате массивного коагуляционного процесса, истоща-

ющего коагуляционный потенциал организма, возникает

дефицит ряда факторов свертывания, ведущий затем к

неконтролируемым, профузным кровотечениям.
B циркулирующей крови в результате ДВС-синдрома

снижается содержание тромбоцитов, накапливаются про-

дукты протеолиза, вызывающие антикоагушарующий и

токсическшїі эффект, активируется процесс фибринолиза.
Развивающийся тяжелый геморрагический синдром в ряде

случаев может быть единственным клиническим проявле-
нием этого сложного патологического ироцесса. Несмотря
на разнообразие провоцирующих патологических факто-
ров, таких, как образование тканевых тромбопластинов,
тромбинов, коллагена, бактериальных коагулаз, воздей-
ствие ядов змей, образование иммунных комплексов,

определяющих кшаншсо-патогенетическое разнообразие
проявлений ДВС-синдрома, механизм развития синдрома
всегда связан с образованием в системе микроциркуляции

рыхлых масс фибрина и агрегатов клеток крови [Барка-
ган З. С. и др., 1979; Балуда В. П., 1979; Баркаган З. С.,
1980, и др.]

С патофизиологической точки зрения образование сгу-
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стков на уровне капилляров обусловлено прежде всего

избытком тромбина, при котором происходит активная

трансформация фибриногена в фибрин, прерывающаяся на

стадии образования растворимого фибрин-мономера.
ДВС-синдром в связи с кровопотерей и геморрагиче-

ским шоком наиболее часто встречается в акушерской и

хирургической практике, а также как осложнение септиче-

юких состояний, различных острых инфекций, гипоксиче-

ских и постпшоксических состояний.

В развитии ДВС-синдрома различают несколько клини-

ческих стадий, каждая из которых имеет специфическую
клинико-лабораторную характеристику [Мачабыш М. С.,

1970; Раби К., 1975; Баркаган З. С., 1980, и др.].
І стадия-гиперкоагуляция крови и образование внут-

рисосудистых агрегаций клеток, формирование блокады

микроциркуляции в органах (легкие, почки, печень и др.),
комбинация гггперкоагуляттии с началом истощения свер-

тывающих и противосвертывающих механизмов.

ІІ стадия-глубокое истощение факторов свертывания
крови (потребление тромбоцитов, фибриногена, факторов
V, VIII, XIII), накопление в крови ингибиторов свертыва-
ния крови и агрегации, а также продуктов деградации

фибриногена и фибрина, которые сами по себе обладают

антшсоагулянтной активностью. Возникают профузные
кровотечения. Эта стадия характеризуется максимальным

истощением противосвертывающих механизмов, в частно-

сти ангитромбина ІІІ, который расходуется на инактива-

цию тромбина и ряда активированных протеолитических

факторов свертывания, и плазминогена, который успевает
трансформироваться в плазмин.

ІІІ стадия-исходы и остаточные явления ДВС-
синдрома (тромбозы и дистрофия органов).

Эгиологическое множество разнообразных форм ДВС-
синдрома в значительной степени затрудняет его диагно-
стику. Однако преодоление диагностических трудностей
облегчается тем, что при многих формах патологии

ДВС-синдром является, как считает З. С. Баркаган (1980),
либо единственно возможным нарушением гемостаза, ли-
бо обязательным компонентом заболевания. В связи с

этим клиническая диагностика ДВС-синдрома в значитель-

ной степени становится ситуационной, т. е. диагностика

конкретного патологического состояния уже предполагает

надшчие ДВС-синдрома. Важным, хотя и не обязательным

компонентом в диагностике может быть наличие у больно-

го тромбогеморрагических явлений.
В хирургической кдшнике связь тромбогеморрагиче-

ских явлений с развивающимся или развившимся ДВС-
СИНдромом бывает обусловлена массивными кровопотеря-
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ми, массивной гемотрансфузией, тяжелой травмой, сепси-

сом, трансплантацией органов, искусственным кровообра-
щением и другими критическими состояниями.

Хотя основы изучения расстройств ышкроциркуляции у
больных в критических состояниях заложены в конце
40-х-начале 50-х годов [Knisely H., 1947; Bloch A. S.,
Elliott S. H., 1962, и др.], стройное учение о ДВС-
синдроме является достижением последних лет. Опыт
лечения ДВС-синдрома пока невелик во всем мире. Вполне

возможно, что потребуется частично или полностью пе-

ресмотреть ряд существующих положений. С нашей точки

зрения, одно из таких положений относится к гипердиаг-

ностике ДВС-синдрома. В последние 2 года типичную

картину ДВС-синдрома, подтвержденного современными

лабораторными данными и динамикой их в процессе

лечения, мы наблюдали mama у 12——15 из 500 больных,

находившихся в критических состояниях.

Диагностика. С кшанической точки зрения при диагно-
стике ДВС-синдрома весьма важно обнаружить следу-
ющие достаточно типичные симптомы: 1) наличие в мазке

крови обломков эритроцитов (феномен фрагментации),
которые появляются в результате рассечения движущихся

эритроцитов образовавшимися нитями фибрина; 2) тромбо-
цитопению; 3) снижение содержания фибриногена в плаз-

ме (оба последних симптома обусловлены «потреблением»
тромбоцитов и фибриногена в образующихся внутрисосу-
дистых сгустках крови); 4) повышение содержания про-

дуктов деградации фибриногена (ПДФ) в плазме; 5) повы-

шение содержания в плазме антигепарииового фактора
(фактора 4); 6) сохранение положительного этанолового

и протаминсульфатного тестов (у некоторых больных); 7)
снижение концентрации факторов V, VII, VIII, IX, X,
иногда снижение активности фактора ХІІІ и антигромби-
на ГП.

Геморрагический компонент синдрома фор-
мируется главным образом в стадии гшюкоагуляции и

представляет собой опасную, хотя и не обязательную

фазу ДВС-синдрома. Он проявляется кровотечением из

всех мест повреждений тканей и особенно опасен при

хирургических и акушерских ситуациях прежде всего в

силу обширности области геморрагии. Возникшее вначале

в определенной области кровотечение становится генера-

лизованным и дополняется неспровоцированными носовы-

Mn геморрагиями, кровотечениями в желудочно-кишечном

тракте, забрюшинными гематомами, кровонзлияъшями в

различные органы и кровотечениями в плевральную и

брюшную полости. Характерны неостанавливаемые крово-

течения из всех мест проколов кожи. Вьггекающая из ран
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или из матки кровь не образует полноценных сгустков

либо часами не свертывается. Эти нарушения, обусловлен-
ные частично потреблением фибриногена, возникают глав-

ным образом в результате активации фибринолиза и

теолиза, а также связаны с накоплением в плазме

ПДФ, накоплением несвертывающихся или плохо сверты-

gapoumxca ПДФ-фибриногеновых и ПДФ-фибри-
номономерных комплексов. Несмотря на глубокую пато-

догию фибриногена и резкое снижение его уровня в

крови, практически ншсогда не бывает так, чтобы фибри-
ноген исчез полностью. Современные представления о

патогенезе ДВС-синдрома не связывают его появление

исключительно с дефицитом фибриногена и его патоло-

гией. Более того, известны случаи, когда ДВС-синдром
возникал при нормальном или даже повышенном уровне

фибриногена. Кроме того, выраженность этого синдрома
не снижается переливанием фибриногена.

В настоящее время убедительно доказано, что ДВС-
синдром-комплексное заболевание, в основе которого

лежит не только блокада микроциркуляторного сосудисто-
го русла осаждающимся фибрином, агрегатами клеток и

продуктами протеолиза, но и повреждение стенок сосудов

указанными элементами. Развивающийся сладж-синдром,
гипоксия- и ацидоз также вызывают дистрофию стенок

сосудов [Баркаган З. С., 1980]. Важнейшим компонентом

этого процесса является также патология тромбоцитов,
которая служит одной из главных причин неудержимых

кровотечений при ДВС-синдроме [Kowalski D. S., So-
lum M., 1973].

Нарушения микроциркуляции наиболее выра-
жены в легких и почках. В легких развивается картина,

характерная для «шокового легкого» (синдром шунтирова-
ния, интерстициальный отек легких и блокада диффузии
газов через альвеолярно-капиллярную мембрану). Возни-
кает и прогрессирует гипоксическая гшюксия, которая

клинически проявляется одышкой, цианозом, снижением

Роаартериальной крови. Нарастающая острая почечная

недостаточность выражается прежде всего в олигурии и

анурии, низкой относительной плотности мочи, появлении
в моче белка, цилиндров, эритроцитов, развитии гемолиза.
Повышается содержание мочевины и креатинина в крови.

По мнению F. Kiinz И соавт. (1974), диагноз ДВС-
СИНдрома можно с уверенностью ставить в том случае,
если при наличии геморрагических проявленшїї лаборатор-
ные исследоваъпая показывают концентрацию фибриногена
B Крови около или менее 1 г/л, протромбина менее 45%, a

число тромбоцитов снижается до 90-10°/J1 (90 000 в 1 мкл).
`

Важное значение в диагностике ДВС-синдрома имеет
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обнаружение дефицита в плазме антитромбина ІІІ, на

долю которого приходится 80% всего антикоагулянтного

потенциала плазмы. Установлено, что дефицит антитром-
бина ҐІІ сам по себе несовместим с жизнью, поскольку

приводит к множественным тромбозам [Баркаган З. С. и

др., 1978]. Развивающаяся в критических состояниях

активация всех ферментных систем организма, включая

фибринолитическую, комплементарную, калпикреин-

кининовую, резко уменьшает в плазме количество анти-

тромбина ІІІ, являющегося основным ингибитором активи-

рованных факторов свертывания и других протеаз (плаз-
миноген, калликреин и др.). Происходит активное потреб-
ление антитромбина ІІІ на инактивацию всех протеаз,

участвующих в процесс гемокоагуляции,-активи-

рованных факторов ХІІ, ХІ, ІХ, Х, ІІ и др.

Истощение содержания антитромбина ІІІ существенно
снижает антикоагулянтный и антитромботический эффект
эндогенного и экзогенного гепарина.

лавной задачей лечения ДВС-синдрома явля-

ется прекращение процесса спонтанного внутрисосудисто-

го свертывания крови. Наиболее быстро и эффективно это

может быть достигнуто сочетанным введением главных

ингибиторов тромбина-гепарина и антитромбина ІІІ [Бар-
каган З. С., 19761. Ге ин вво я утривенно капельно в

дозе 2500--5000 ЕЙ в изотоническом растворе натрия

хлорида, в растворе сухой плазмы, в нативной или

свежезамороженной плазме в течение 3-4 ч, повторно

таким образом, чтобы суточная доза не превышала
5000- 10 000 ЕД. N. Cosson и соавт. (1976) рекомендуют
вводить гепарин медленно, капельным методом, чтобы

суточная доза составляла 30-50 ЕД/кг. Именно в малых

дозах гепарин дает наиболее выраженный эффект, связан-

ный с ингибицией Ха фактора и тромбина. Наиболее

целесообразный заключается в последова-

T*3’"°“°M e3wperau-
та, свежезамороженн й качестве донатора анти-

тро дерясится до 200--250%

средней нормы), а также в качестве донатора плазминоге-

Ha K. КЗҐІСЛЬНОМ ВВСДЄНИИ ГЄПарІ/ІНЗ. В yKa3aHHO __g036. ри

усилении геморраг индрома после введения гепа-

рина дозу последнего уменьшают либо прекращают его

введение и усиливают терапию свежезамороженной плаз-

мой. Обычно достаточно ввести 1--2 дозы плазмы в

сутки. Интенсивность гепаринотерапии целесообразно
контролировать по времени свертывания, которое должно

быть близким к 10-й ишнуте по Ли-Уайту. Полезным
также дополнительно к традиционной терапии использо-

вать антифибринолитики и антипротеотштшси. Больным
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вводят 75 0_00:_1QQQ(_)_0_l§,[; трасилола ища адекватную дозу

контрикалда. Главной целью такого лечения является

'їїрёдўпреждение вторичного фибринолиза и усиления ге-

моррагического синдрома.
Некоторые авторы [Балуда В. И. и др., 1976] рекомен-

дуют переливать свежую донорскую кровь и фибриноген
(преимущественно в стадии гштокоагуляцгш). Абсолютная
целесообразность подобного метода борьбы с ДВС-
синдрсмом пока не доказана.

Наличие почечной недостаточности является показани-

ем к гепаринотерапии. Однако гепарии становится опас-

ным даже в малых дозах, есгш у больных наблюдается

резко выраженный сштдром потребления содержания фиб-

рнногена ниже 1 г/л, тромбоцитопения ниже 50-10°/J:
(50 000 в Ішсл) и выраженный вторичный фибринолиз
(фибринолитическая активность повышается до 1 ч при

норме 3--4 ч). ,

B качестве примера тяжелого ДВС-синдрома, развив-
шегося на почве кровотечения, приводим следующее

наблюдение.

Больной Л., 53 лет, оперирован по поводу почечнокаменной болезни,
камней левой почки и хронического калькулезного холецистита. В

условиях нейролептанальгезшт и ИВЛ одномоментно произведены лево-

сторонняя субкоргшсаттьная передняя нижняя продольная пиелолигото-

мия, холецистэктомия и дренирование брюшной полости в зоне ложа

желчного пузыря. Обе операции, выполненные последовательно, проте-

каша гладко, наркоз проведен без осложнений, и больной после

пробуждения и восстановления спонтанного дыхаштя доставлен в после-

операционную палату.

Через 3 ч после окончания операщш состояние внезапно резко

ухудшилось, стала нарастать бледность кожных покровов и стшзистых

оболочек, возникла тахикардия, снизилось артериальное давление, прек-

ратился диурез-появились признаки геморрагического шока. В течение

нескольких штнут по дренажу из брюшной полости выделилось около

500 мл крови. Диагностировано внутрибрюшное кровотечение и больной

немедленно доставлен в операционную. Одновременно начата массивная

инфузионная и гемотрансфузионная терапия. При срочной релапарото-
мии обнаружено кровотечение из артерии печеночно-дуоденальной связ-

ки. Из брюшной полости, удалено более 3 л крови и сгустков.

Кровотечение остановлено, продолжена массивная инфузионная терапия

полиглюкином, раствором альбумина, перелито около 1,5 л донорской
крови. Еще до окончания операции появшшсь кшпшчестсие признаки

геморрагического синдрома: вытекающая кровь перестала образовывать
сгустки, развилось кровотечение из мелких сосудов брюшной полости,
потребовавшее специальных местных гемостагических мероприятий, а

также кровотечение из многочисленных мест проколов кожи, из носог-

лотки и полости рта.

Диагностирован ДВС-синдром с выраженным геморрагическим ком-

понентом, по поводу которого предпринято специфическое лечение

нативной и свежезамороженной плазмой, глюкокорггикоидами, ингибито-
рами протеолитттческой активности. Гемодинамику удавалось поддержи-
вать на удовлетворительном уровне лишь при помощи массивной инфузи-
Онной терапии. Больной получил внугривенно к исходу 1-x суток после

Onepamm около 13 л различных растворов (в том числе альбумин,
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Плазму, плазможель, реополиглюкин, изотонический раствор натрия хло-

рида, фибриноген) и 4500 мл донорской консервнрованной и неконсср-
вированной крови. В результате терапии проявления геморрагического
синдрома существенно уменьшились, однако оставались признаки выра-
женного ДВС-синдрома с нарушением капиллярного кровообращения,
ацидозом, дыхательной и почечной недостаточностью, анемией и синдро-
мом потребления факторов гемокоагуляции. Исследование мазка красной

крови показало наличие фрагментов эритроцитов. В І-е сутки после

операции, а также последующие несколько суток отмечено удлинение

свертываемости крови до 5-8 мин (начало) и 12-16 мин (конец).
Количество фибриногена в крови снизилось до 0,І6-0,20 г/л. В этот же

период число тромбоцитов составляло 96-36-10 Іл (96 000-36000 в
1 мкл), в крови возросло содержание ЦДФ.

Таким образом, несмотря на специфическое лечение, сохранялись
признаки ДВС-синдрома, который был определяющей патологией во всей
клинической картине. Несмотря на гемотрансфузии, нарастала анемия,

которая в отдельные дни выражалась в чрезвычайно низкой концентра-
ции гемоглобина (до 31——61 г/л), отмечалась гипо- и диспротеинемия, а
также наблюдалось существенно повышение ферментативной активности
в крови и моче, что свидетельствовало о выражением протеолизе.
Преобладавший в течение первых 2 сут метаболическшй ацидоз вскоре
перешел в декомпенсированиый и почти некорригируемый пшокалиеми-
ческий метаболический алкалоз (ВЕ от +7 до +14). B 'ТЄЧСНИЄ всего

послеоперационного периода больной находился на ИВЛ. Проводилась
также диуретическая терапия лазиксом. С момента постановки диагноза

ДВС-синдрома непрерывно проводилась терапия микродозами гепарина
(до 1000 ЕД в сутки) внутривенно.

Несмотря на проводимую в течение 10 сут терапию ДВС-синдрома,
острой дыхательной недостаточности, развившейся по типу «шокового

легкого», острой почечной недостаточности, энцефалопатии и отека

мозга, тяжелой анемии и других метаболических и гемодииамических

расстройств, больной умер.

Таким образом, в рассматриваемом наблюдении основ-

ныыш патофизиологическими факторами явились геморра-

гический шок и ДВС~синдром, развившийся на почве

кровотечения и шока, которые в дальнейшем стали причи-

намш и других тяжелых расстройств, в TOM’ числе наруше~

ния свертывания крови и острого геморрагического син-

дрома, нарушения белкового баланса, электролитного
баланса и осмоляриости жидкостных сред организма,

анемии, гипоксии в связи с дыхательной недостаточно-
стью и др.

5. Анестезия

и интєнсивнАя тєрАпия
пРи остРой кишечной

нєпРоходимости

Существует ряд хирургических заболеваний,
динамика течения которых и конечные результаты лече-

ния меняются в лучшую сторону весьма незначительно

несмотря на постоянное совершенствование хирургиче-

ской техники. К таким заболеваниям прежде всего можно
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отнести острую кишечную непроходимость. По сводным

даннымїіё. С. Савельева (1977), в РСФСР летальность при

кишечной непроходимости составляет в среднем около

14%, a среди лиц пожилого и старческого возраста она

достигает 20-25%, причем за последние 20 лет суще-

ственного снижения летальности не наблюдается [Кома-

ров Б. Д., 19771. Ю. М. Гальперин (1975) указывает: «Тра-
гедия больного и врача заключается в том, что в ряде

случаев и особенно часто при поздней госпитализации
'хирургическое пособие не спасает больного. Ликвидировав
механическое препятствие, хирург не устраняет ни тяже-

лой интоксикации, обусловленной главным образом глубо-
кими нарушениями обмена веществ, ни тяжелых наруше-

ний гемодинамики и дыхания, приводящих к гипоксии и

прогрессирующему угнетению функции нервных центров,
ни самой непроходимости кишечника в соб-

ственном смысле этого термина».

Естественно, возникает вопрос: может быть, проблема
кишечной непроходимости-это не только хирургическая

проблема и заболевание требует не столько (или не

только) хирургического лечения, но и какого-либо друго-'
го? С одной стороны, этот вопрос кажется абсурдным. О

каком лечении, как не об экстренном оперативном вмеша-

тельстве, может идти речь, если кишечная непроходи-
мость вызвана механическим ,препятствием (например,
странгуляционная кишечная непроходимость), устранить

которое можно только после проведения лапаротошш?

Отсрочивание операции на неопределенное время немину-
емо может привести к некрозу кишечника и (или) к

перитониту. Тем более нельзя откладывать оперативное

лечение, если такие осложнения уже возникли. Не менее

остро стоит вопрос об экстренном проведешш операции и

при нарушении мезентериального кровообращения, в ча-

стности при тромбозе мезентериальных сосудов, кдшниче-

скими проявлениями которого служат кшцечная непрохо-

днмость и перитонит.

С другой стороны, поставленный вьппе вопрос далеко

не праздный, ибо кшнечная непроходимость часто являет-

ся не механической, а динамической, чисто функциональ-
ной. Она возникает у больных, находящихся в терапевти-

ческих, неврологических и других стационарах нехирурги-

ческого профиля с такими основными заболеваниями, как

инфаркт миокарда, пневмония, почечная и печеночная

кошка, поражения головного и спинного мозга.

Указанная проблема не может считаться чисто хирур-
гической даже у больных, перенесших операции на орга-
Нах брюшной полости (в том числе по поводу кишечной

Непроходимости), если в раннем послеоперационном пери-
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оде на смену механической кишечной непроходимости

приходит не менее опасная паралитическая кишечная

непроходимость, обусловленная нарушением моторной

функции желудочно-кишечного тракта, и в этих ситуациях
хирург бессилен что-либо сделать. В большинстве случаев
из числа больных, подвергшихся оперативному лечению

по поводу механической кишечной непроходимости, уми-

рают именно те, у которых возникшую функциональную
непроходимость с помощью последующих консервативных

мероприятий разрешить не удается.
Из всего сказанного ясно, что в лечении больных с

острой кишечной непроходимостью до операции самое

деятельное участие должны принимать анестезиологи и

реаниматологи. В принципе это положение может быть

распространено на любое заболевание, требующее слож-
ного хирургического лечения и подготовки к нему, но в

отношении острой кишечной непроходимости оно стано-

вится абсолютным. Большинство хирургов, не снимая c

себя ответственности за лечение больных с острой кишеч-

ной непроходимостью, убеждены, что анестезиологам и

реаниматологам следует принимать участие в лечении

наиболее тяжело больных с данной патологией сразу же

после поступления их в стационар [Зайцев В. Г., Теря-
ев В. Г., 1977]. B. C. Савельев (1977), анализируя причины
неудачного лечения больных с острой кшиечной непрохо-
димостью, констатирует, что у данной категории больных
предоперационная подготовка как основной компонент

консервативной терапии бьша недостаточной, а анестези-

ологи начинали лечение лишь непосредственно перед
операцией mm даже параллельно с ее выполнением.

Проведение дифференциальной диагностики и установ-
ка показаний к оперативному лечению являются несом-

ненной прерогативой хирурга. Однако наблюдая больного
с момента поступления его в стационар и проводя тран-

сфузионную и медикаментозную терапию, направленную
на устранение или уменьшение явных нарушений водно-

электролитного баланса и гемодинамики, анестезиолог

не только осуществляет тем самым подготовку больно-
го к возможной зкстренной операцгш, но и способствует
более быстрому уточнению вида кишечной непроходи-
мости.

Рациональная классификация кшцечной непроходимо-
сти строится на основании трех главных признаков: 1) со-

стояния кровоснабжения той части кишечника, пассаж

пищи по которой прекратился; 2) наличия mm отсутствия
механического препятствия, полностью или частично за-

купоривающего просвет кишечника; 3) первичного или

вторичного характера возникшей непроходимости кишеч-
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ника. Если с точки зрения анестезиолога и реаниматолога

консервативная терапия не определяется первичным или

вторичным характером кишечной непроходимости, то с

точки зрения хирурга эта диффереицировка имеет очень

большое значение, ибо вторичная непроходимость кишеч-

ника является грозным осложнением не менее опасного

основного заболевания-злокачественной опухоли с мета-

стазами, разлигого гнойного или желчного пернтонита,

тромбоэмбошаческой болезни. Устранив оперативным пу-
тем только непроходимость кшпечника как таковую,

хирург для спасения жизни больного должен устранить и

вызвавшую ее причину, что не всегда просто даже при
плановом проведении оперативного лечения, а тем более в

ургентных условиях.
Для выработки тактики анестезиолога и реаниматолога

большое значение имеет подразделение кшпечной непро-
ходимости на механическую и динамическую. При
механической кшпечной непроходимости, как странгу-

ляционной, при которой нарушаются проходимость
кишки и ее кровоснабжение, так и обтурационной, при

которой имеет место только закрытие просвета кишки,
основным моментом лечения является хирургическое вме-

шательство. Задача "анастезиолога ограничивается подго-
товкой больного к операции, но значимость этой задачи

чрезвычайно велика, ибо от ее успешного решения зави-

'сит срок возможного проведеъшя операции, в какой-то

степени объем предстоящего оперативного вмешательства

и легкость его выполнения, предупреждение возможности

развития и выраженности паралитической кишечной неп-

роходимости, приходящей на смену механической в после-

операционном периоде. Все это вместе взятое определяет

конечные результаты лечения. В отщшчие от частичной

при полной непроходимости кишечника, как странгуля-

ционной, так и обтурационной, операция всегда бывает

экстренной, а не плановой, поэтому и пособие, оказыва-

емое анестезиологом, относится к разряду экстренной
анестезиологша. Естественно, объем самого анестезиоло-

гнческого пособия зависит от патологических изменений в

организме больного, выраженность которых обусловлена
в первую очередь видом механической непроходимости-

стчангуляционной
или обтурационной (подробнее см. ни-

же .

Лечение же динамической кишечной непроходимости,
возншапей как у больных, оперированных на органах

брюппюй полости, так и у всех остальных оперированных
больных, а также у больных нехирургического профи-
дЯ. является прерогативой анестезиологов и реаъщмато-

^

логов.
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5.1. ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ
B ОРГАНИЗМЕ ПРИ КИШЕЧНОИ

НЕПРОХОДИМОСТИ

Принципиально при любой форме острой
кишечной непроходимости патофизиологические измене-

ния в организме имеют много общего, особенно в запущен-

ных и терминальных стадиях заболевания. представляется

целесообразным рассмотреть их вместе, по ходу изложения

обращая внимание на отличительные особенности этих

изменений при том или ином виде кишечной непроходимо-
сти (динамической или механической) или при той или иной

локализации механического препятствия (высокая ища

низкая непроходимость).
Необходимо также иметь в виду, что нередко встреча-

ются смешанные формы кишечной непроходимости, име-

ющие признаки странгуляционной и обтурационной непро-
ходимости, в частности при инвагинацни кишечника. К

механической непроходимости, осложненной перитонитом,

присоединяется динамическая, и непроходимостъ стано-

вится смешанной-паралитически-механической.
К общим признакам непроходимостн кишечного тракта

относятся: нарушение пассажа кшцечного содержимого,

нарушение всасывания из кишечника, нарушение желу-

дочно-кишечной секреции (чаще в сторону ее увеличения),
потеря большого количества воды и электролитов как

наружу (при рвоте), так и в просвет юппечшака.

Тяжелые нарушения водно-электролитного баланса и

КЩС, связанные с потерей воды и электролгггов, многие

авторы считают ведущим патофизиологическим механиз-

мом развития общей тяжелой клинической картины забо-
левания. Значение же интоксикацша как таковой опреде-

лить довольно трудно. Одни авторы [Симонян К. С., 1972]
связывают ее с катастрофическими потерями белка,
другие-с появлением токсических метаболигов белка-

ноксинов [Френкель Г. Л., Шорина С. Ф., 1961]. Роль же

микробного фактора становится очевидной лишь при

перитониге, осложняющем течение кишечной непроходи-

мости. Существует и ряд других факторов, определяющих
понятие «интоксикация», но о них будет сказано ниже.

За сутки в организме образуется и продвигается по

кишечнику около 8 л (от 5 до 10 л) пищеварительных со-

ков (слюна, желудочный сок, панкреатический сок, желчь,

кщцечный сок). Внимание анестезиологов должен прив-

лечь тот факт, что основное количество этих соков

выделяется на самых начальных этапах пищеваре-

ния-до уровня двенадцатиперстной кишки, а меньшая
часть-в тонком кишечнике. Процессы всасывания проис-І
ходят главным образом в толстом кшцечншсе. При возник-
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новеншх непроходимости кшпечника в начальных отделах

тонкого кшцечника огромное количество ценнейших пшце-

варительных соков! теряется организмом в виде рвоты.

Это количество в 1 /2-2 раза превышает объем циркули-

рующей крови (ОЦК). Слово «ценнейшие» мы употребили
потому, что в указанном кошгчестве пищеварительных

соков содержится до 20 г бешса, много ферментов и

большое кошачество электролитов (табл. 5).

Таблица 5. Объем и состав пищевартггелъных соков

иш-рддтц-г Сугочное Электролкгы. мможкь/л
колн- .,. _, _ _

честно. Na K CI НСО,
nu

Слюна 1500 15-80 20-40 0-40 20-50

Желудочный сок 2500 50-155 10-65 50- 165 0

Желчь 500 135- 140 5-15 100-110 30-50

Панкреатическгй сок 700 140 5 40-80 70-110

Кишечный сок 3000 105-140 5-10 100-110 25-30

Ит о г о... 8200

В суючном объеме:

ммоль 635-1100 75-250 500-720 170-265

r 15-25 3-10 17-25 10-16

Данная таблица составлена на основании многих подоб-
ных табшщ, помещенных в руководствах, написанных как

отечественными [Зильбер А. П., 1977; Шанин Ю. Н. и др.,

1978; Рябов Г. А., 19791, так и зарубежными [Ошацкгй Я.,
1967; Wilkinson A. W., 1974] авторами. Обращает на себя

внимание, что ест данные о количественном составе

ишредиентов, входящих в пищеварительный сок, у разных

авторов практически одинаковы, то данные о содержании

натрия, калия, хлора, особенно в слюне и желудочном

соке, значительно различаются.

Приведенные в табшще ЦИФРОВЫе данные, хотя и

являются научно обоснованными, с практической точки

зрения сугубо ориентировочны, ибо в каждый конкретный
момент трудно сказать, какая часть слюны содержится в

желудочном соке, попали ли в него ретроградно желчь и

панкреатический сок, а тем более кишечный сок. Тем не

менее следует напомнить, что ретроградное поступление
кишечного содержимого в желудок вполне возможно, ибо

при кинлечной непроходимости такие физические факто-
Pu. как накопление жидкости и газа в просвете тонкого

кишечника, вздутие желудка и кишечника, путем раздра-
жения блужцающего нерва и симпатической нервной
Системы приводят к раздражению рвотного центра. Анти-

Перистальтическими движениями содержимое кшлечника
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перемещается в желудок. Возникающая рвота тем более

интенсивна, чем выше уровень непроходимости кишечни-
ка. Потеря жидкости через рвоту наносит несомненно

больший вред организму, чем депонирование ее в просвете

кишечника, поэтому и клиническое течение высокой неп-

роходимости является более бурным, чем низкой.

С момента возникновения кишечной непроходимости
скопление газа в кишечнике приводит к повышению

давления в петлях кишки, которое может достигать 10 и

даже 30 см вод. ст. Такое повышенное давление, будучи
следствием одного патологического процесса, может стать

причиной другого, в частности привести к расстройствам

микроциркуляции в слизистой оболочке кишки, а на

конечных этапах-даже к появлению точечных некрозов
ее. На более ранних этапах нарушается фуъпсция сдшзи-

стой оболоьпси: выделение кишечного сока увеличивается,
а резобция его уменьшается.

В просвете кишечника скапливается большое количе-

ство жидкрсти. При низком уровне тонкокишечной непро-

ходимости эта жидкость может и не извергнугься наружу

в виде рвоты, а надолго задерживаться в просвете кишки.

В некоторых случаях объем ее достигает 5--9 лмФункци-
онально она связана с внеклеточным пространством, но

так как активность связи этой части внеклеточного про-

странства с другими его частями не очень велика (об этом

можно судить по скорости проникновения в нее радиоак-

тивных изотопов, вводимых в плазму крови), то условно

принято относить эту «депонированную» часть жидкости к

так называемому третьему пространству. Если указанный
патологический процесс не зашел слишком далеко и в это

время хирургическши путем причина непроходимости ус-
пешно устраняется, восстанавливаются условия для про-

хождения кишечного содержимого и устраняется компрес-
сия кишечной стенки, то временно блокированные в

«третьем пространстве» вода и электролиты могут быстро
реабсорбироваться в сосудистое пространство.

Забегая неышого вперед, следует сказать, что подобная
ситуация может поставить анестезиолога в затруднитель-

ное положение. С одной стороны, хорошо, что ценнейшие
для организма вещества включаются в общую циркуля-
цию H обменные процессы. С другой стороны, быстрое
наводнение ими сосудистого русла может привести к

перегрузке последнего со всеми вытекающими отсюда

последствиями, особенно у лиц пожилого возраста. Это
тем более вероятно, что анестезиолог, имея дело с

«первично обезвоженным больным», в порядке подготовки

к операции и во время ее проведения осуществляет

массивную инфузионную терапию. Он стремится продол-
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жить такую терапию и после дперации. Однако в этот

период может сказаться перегрузка сосудистого русла,

если отсутствует хотя бы элементарный контроль цен-

трального венозного давления (ЦВД). Правда, возмож-

ность столь быстрой резорбции жидкой части кишечного

содержимого не слишком велика, ибо нормальная мотори-

ка кишечника после хирургического устранения причины

кишечной непроходимости редко восстанавливается в бша-

жайшие часы после операцша в связи с почти закономер-

ной сменой механической кишечной непроходимости дина-
мической [Гальперин Ю. М., 19751.

Поскольку электролитов в пищеварительных соках

(вместе взятых) содержится примерно столько же, сколь-

ко и в плазме, на ранних этапах заболевания даже при
обильной рвоте в случае высокой кшпечной непроходимо-
сти значительных изменений содержания электролитов в

плазме обнаружить не удается. Лишь одышка и повьппе-

ние температуры тела создают условия к дополнительной

потере воды через кожу и легкие, и тогда можно

обнаружить небольшое повьпцение концентрации натрия в

плазме. Одновременно уменьшается объем внеклеточного

пространства и усиливается обезвоживание организма.
Наиболее четко это проявляется увеличением вешачины

гематокрита и уменьшением ОЦК за счет снижения

объема шаркушарующей плазмы (ОЦП). На этих ранних

этапах высокой кшцечной непроходимости могут быть
миншиальными изменеъшя КЩС, так как организм теряет

примерно в пропорциональных количествах как кислое

желудочное, так и щелочное содержимое двенадцатгшер-

стной кишки.

Уменьшение ОЦК ведет к раздражению объемных

рецепторов сосудистого русла, а это является стимулом
для выделения альдостерона, задерживающего в организ-
ме натрий и хлор. Иногда выделение указанных ионов с

мочой почти прекращается, но в ответ на это увеличивает-

ся выделение калия.

Из табл. 5 видно, что в желудочном содержимом и

желчи много ионов калия, и если у больного с высокой

кшпечной непроходимостью обильная рвота, то весьма

быстро начинает нарастать дефицит калия. В последу-

ющем скорость этого процесса еще более увеличивается в

связи с упомянутыми выше потерями каяшя с мочой.

Общеизвестно, что кашай-преимущественно внутрикле-
точный ион. Потеря калия со рвотой и мочой приводит к

выходу его из клетки в плазму, а место калия в клетке
,занимают натрий и водород. Именно так возникает пшо-

каїшемическгй алкалоз, устранить который чрезвычайно
трудно. Кроме того, развивающаяся гипокалнемия стано-
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вится непосредственной причиной развития или усиления

выраженности угнетения моторики кишечной стенки, что

приводит к еще большему накоплению кишечных соков

выше места механического препятствия и ухудшению

состояния больного.

В ряде случаев даже на фоне крайне тяжелого

состояния больного выраженной плазменной пшокали-

емии обнаружить не удается. Это происходит в результате

того, что потеря жидкости, уменьшеъше внеклеточного

объема и прежде всего ОЦК приводит к уменьшению

сердечного выброса, артериальной гипотензии (вплоть до
шокового состояния), снижению перфузии почек и вслед-

ствие этого к олигурша. При последней, естественно,

потеря калия с мочой уменьшается, уровень его в плазме

повышается, что и затрудняет правильную оценку име-

ющегося в организме дефицита калия. При низкой непро-
ходимости кишечника и отсутствии неукротимой рвоты
электролитные нарушения приъщшхиально такие же, но на
начальных этапах заболевания развиваются медленнее.

Нарушения гемодинамики также менее выражены. Нару-
шения КЩС часто отсутствуют. Непосредственная опас-
ность для жизни больного не столь велика, как при
высокой непроходимости кишечншса.

До сих пор речь шла о патологических изменениях в

организме, развивающихся на ранних этапах (в І-е сутки
заболевания) при механической ктшлечной непроходимо-
сти. Есша лечебную помощь (как консервативную, так и

оперативную) в это время оказать не удается, то развива-

ются более выраженные нарушения кислотно-щелочного и

водно-электролитного баланса. Питательные вещества не

поступают в организм. Очень быстро начинают истощать-
ся запасы глюкозы и пшкогена, а затем так же быстро
начинают сгорать белки и жиры. В результате преоблада-
ния катаболических процессов в организме накашшваются

кислые метаболиты. Быстрому переходу имевшего место

метаболического алкалоза в метаболический ацидоз спо-

собствует и сохраняющаяся ошагурия. На фоне распада
белка как в просвете кишечника, так и в клетках начинает

повышаться уровень мочевины в крови. Кроме того,

распад клеточной массы приводит к выходу калия из

клеток; на фоне олшурии уровень последнего в плазме

повышается.

Особенность заболевания на данном этапе заключается

в том, что несмотря на прогрессирование патологических

изменений в организме, показатеша некоторых лаборатор-
ных тестов и данные физикального исследования могут

даже несколько удУїлхшться. Это происходит потому, что

в результате катаболических процессов образуется боль-
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щое количество эндогенной воды. Задержка ее в организ-

Me в результате задержки натрия и нарушения функции
почек приводит к падению концентрации натрия во внекле-

точном пространстве, и начавшееся ранее обезвоживание

организма приостанавливается. 0 возможной нормализа-

ции концентрации калия в плазме в это время мы уже

говорили.

Однако патологический процесс продолжает прогрес-
оировать. В застойном кишечном содержимом развивается

бактериальная флора, могут образоваться бактериальные
токсины. Нарушения кровообращения и пронгщаемости

кишечной стеъпси создают условия для развития перитони-

та. Распад белка в кшпечнике приводит к повышенной

продукции аммиака и при недостаточном его обезврежива-
нии в печени (нарушение синтеза мочевины) общая инток-

сикация организма прогрессирует.

Токсический фактор как один из главных патологиче-

ских симптомов заболевания наиболее ярко проявляется
при странгуляционной кишечной непроходимости. Именно

этот фактор даже на ранних стадиях непроходимости

бывает ответственным за быстрое развитие критического
и даже терминального состояния больного, ибо водно-

электролитные расстройства как в качественном, так и в

количественном отношении мало отшачаются от таковых

при обтурационной непроходимости кшцечшпса.

Вьшле мы указываша, что природа интоксикации при

непроходимости ксишечшпса (прежде всего странгуляцион-

ной) весьма сложна и многокомпоненгна. Прежде всего

при острой кишечной непроходимости резко активируется

бактериальная флора, находящаяся в ущемленной петле

кшпечника, и продуцируемые ею ферменты (в первую
очередь эндотоксины) начинают поступать в обпппїі крово-
ток. Обычно «токсический фактор» не может проник-
нуть через неповрежденную слизистую оболочку; наруше-
ние же кровообращения в ущемленной петле кгшлки или в

инвагиъшровантаой, или в том ее отрезке, где нарушено

мезентериальное кровообращение (как артериальное, так и

венозное), быстро приводят к появлению выраженных

патологических изменений в стенке кшшси, в том числе в

слизистой оболочке.

Токсическое действие оказывают не только микроорга-

низмы и их токсины как таковые, но и соединения,

возникающие в результате их воздействия на имеющиеся
в кишечном содержимом белки c образованием протеаз,
пептонов и пептидов и на гемоглобин с образованием
гемина и других токсических продуктов. Последншїі фак-
'l‘.0p отнюдь не маловажный, ибо в ущемленной петле
кишки может депонироваться большое кошжчество крови.
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Средние цифры снижения ОЦК при острой обтураци-
онной кишечной непроходимостн в 2 раза ниже таковых

при странгуляционной непроходимостн: если при первой
ОЦК снижен ,тшшь вследствие ОЦП, то при второй-за
счет как ОЦП, так и объема циркулирующего гемоглоби-
на (ОЦГ), причем снижение ОЦП и ОЦГ может бьггь

примерно равным [Мышкин К. И. и др., 19771. Упомяну-
тое выше токсическое соединение, сходное с гемином,

всасываясь в кровеносное русло, может вызвать резкое

снижение артериального давления и поражение почек.

ҐІри странгуляционной кишечной непроходимостн вы-

деление аммиака выражено в значительно большей степе-

ни, чем при обтурационной. Нельзя забывать, что не

только ампшак, но и другие токснческие продукты, всасы-

ваясь, попадают прежде всего через воротную вену в

печень, где должно происходить их обезвреживание.
Массивность же и длительность поступления токсических

веществ в печень неминуемо приводят к выраженным

функциональным и морфологическим изменениям.

Все сказанное выше убеждает в том, что на больных
со странгуляционной кишечной непроходимостыо должно
быть обращено особое внимание анестезиологов. Много-
численные патологические факторы и быстрота их воздей-
ствия на организм не позволяют последнему в достаточ-

ной степени включить механизмы компенсации.

Выше уже упошкналось о том, что механическая

кшпечная непроходнмость-весьма частое заболевание.

Ho все-таки практический анестезиолог встречается с ним

не ежедневно. Работая в послеоперационном отделении,

он, как правило, лечит сразу нескольких больных с

парезом кишечьшка и нередко c той его формой, которая
носит название паралитической, или функ`ци-
ональной, кишечной непроходимостн. Этот сим-

птомокомплекс, выраженный в той или иной степени,

закономерно развивается (или может появиться, если не

были проведены соответствующие профилактические ме-

роприятия) у любого больного, перенесшего хирургиче-
ское вмешательство на органах брюшной полости, а

нередко и после любой травматичной и обширной опера-
ции на других органах.

Нарушение двигательной деятельности в результате

угнетения сократительной активности мускулатуры ки-

шечншса-один из основных механизмов функциональной
кишечной непроходимостн. Генез его также сложен.

Прежде всего большое значение имеет тормозная импуль-

сация, поступающая к мускулатуре кшпечшжа или к

мышцам брыжеечных кровеносных сосудов и вызыва-

ющая спазм последних. Источником такой импульсации
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могут быть интерорецепторы внутренних органов, находя-

щихся как в брюшной полости, так и в забрюшинном
пространстве. Чаще всего для возникновения патологиче-

ского рефлекса раздражение интерорецепторов должно
быть необычно интенсивным, поэтому обширные забрю-
щннньле гематомы, панкреонекроз, разлштой перитонит

способствуют стойкой и продолжительной динамической
кишечной непроходимости.

Интенсивное раздражение интерорецепторов сдшзистой

оболочки кишечника может быть следствием попадания в

кишечник больпюго количества грубой пищи (алиментар-
gag кишечная непроходимость), глистной инвазии, но

максимальным по выраженности и частоте возникновения

оно бывает на фоне запущенной механической непроходи-
мости в результате растяжения стенки кицпси скопивши-

мися в ее просвете газами и жидкостью. Эфферентный
цузъ тормозной импульсациха идет по волокнам вегетатив-

ной нервной системы. Блуждающие нервы оказывают

стимулирующее, а симпатическне-тормозное влияние на

моторную активность китшси. В связи с этим торможение

сокращений гладкой мускулатуры кгштки может быть

обусловлено как усилением сшипатических, так и ослабле-
нием парасимпатических воздействий. Ho основное значе-
ние в развипш указанного патологического состояния

имеет нарушение баланса симпатическггх и парасимпатиче-
ских влияний.

Нельзя забывать, что в рефлекторной цепи имеется

центральное звено-различные отделы сгшнного и голов-

ного (в том числе коры) мозга, нарушение функции
которого в результате предшествующего длительного за-

болевания может привести к тому, что даже незначитель-

ный по интенсивности поток патологических импульсов с

ннгерорецепторов может получить в центре необычную
«окраску» и вследствие этого вызвать необычный по
интенсивности поток тормозных импульсов к мускулатуре

кишечника. Именно дезорганизацией функций регулятор-
ного аппарата нервной системы Ю. М. Гальперин (1975) и

многие другие авторы объясняют возникновение патологи-
'

ческого рефлекса независимо от вызвавшей его причшаы:
либо необычным потоком афферентных импульсов из
очага «чрезвычайного» раздражения, дшбо обычной физи-
ологической стимуляцией на фоне предшествующего из-
менения функционального состояния центральных регули-
рующих механизмов. Вот почему у одних больных даже
банальная аппендэктомия может осложниться выражен-
ным парезом кишечншса и динамической непроходимо-
стью, в то время как ,у друпах даже после обцшрных
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операций на органах брюшной полости подобных ослож-

нений не наблюдается.
Центральные вшаяъшя на двигательную активность

кишечника могут реализоваться и гуморальным путем в

результате изменения содержания в крови катехоламинов,

стероидных гормонов, серотонина и других биологически

активных веществ. Гуморальным путем приводят к дина-
мической кишечной непроходимости электролитные изме-

нения, прежде всего изменения содержания калия в крови
в 'сторону его уменьшения, а также поступающие в кровь

токсические вещества экзо- или эндогенного происхожде-

ния.

выраженность и скорость развития функциональной
кишечной непроходимости определяется не только сте-

пенью угнетения двигательной активности желудочно-
кишечного тракта, но и тяжестью параллельно возника-

ющих нарушений секрецгш пищеварительных соков, вса-

сывания питательных веществ, а также степенью рас-

стройств межуточного обмена на уровне тонкой кгшдки в

результате уменьшения или даже полного прекращения
всасывания мономеров, образовавшихся из пищевых про-

дуктов в результате их ферментативного гидролиза. В

этих условиях можно говорить о прекращении экзогенного

питания.

Наряду с этим резко нарушается эндогенное шатание,
ибо его продукты продолжают фильтроваться в просвет

кишки из плазмы вместе с водой и электролитаиш в

обычном увеличенном объеме. Обратного всасыва-
ния из кшшси нет. Даже при отсутствии рвоты большое

количество указанных ингредиентов оказывается выклю-

ченным из обмена и остается в растянутых петлях кишок
в виде «безвозвратных потерь». Чем сильнее растягивает-

ся кишка, тем выше становится патологическая секреция

и ниже реабсорбция. Прогрессирующие расстройства пи-

щеварения, экзо- и эндогенного питания, обмена веществ

вызывают необратимые изменения гомеостаза, которые

могут привести к смерти больного или функциональной
непроходимости кишечника. Такое критическое состояние

больных по аналоггш с гепатаргией и нефраргией
Ю. М. Гальперин предложил называть энтераргией, т. е.

острой недостаточностью функции кишечника.

Таким образом, при определенных условиях (наличие

предшествующих заболеваний, истощающих организм
больного и изменяющих его реактивность, запущенность
заболевания в результате отсутствия или неадекватной

терапии на ранних этапах функциональной кишечной не-

проходимости и пареза кишечника) патологические изме-

нения в организме при функциональной кшпечной непро-
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хддимости могут оказаться такими же серьезными, как и

при неустраненной механической непроходимости, и при-

вести к развитию терминального состояния больного.

5.2. осложнения кишечной
непроходимости

При любом виде кишечной непроходимости

как в до, так и после операции могут возникнуть серьезные

осложнения этого и без того чрезвычайно опасного

заболевания, которые делают окончательный прогноз еще
более грозным.

Наиболее частым и тяжелым осложнением острой
кишечной непроходимости является перитонит. Основ-

ная причина его возникновения-развитие некробиотиче-

ских процессов в кишечной стенке вплоть до ее перфора-
um! B результате нарушения кровообращения из-за меха-

нического сдавления мезентериальных сосудов, предель-
ного растяжения кшпки скопивхпимися в ее просвете
газами и жидкостью, изменения реологических свойств

крови и нарушения микроциркуляции.
Ранняя диагностика перитонита не всегда возможна,

ибо его проявления наслаиваются на проявления кишеч-

ной непроходимости. Характерны напряжение мышц при
пальпации живота и сщштомь: раздражения брюшины, до
этого отсутствовавпше. Больной становится возбужден-
ным, появляются лихорадочный блеск глаз, выраженная

тахикардия и одышка. В дальнейшем явления интоксика-

<
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западают, язьпс сухой, губы потрескавншеся, пульс сла-

бый и малый, дыхание частое, поверхностное, наблюдает-
ся артериальная гипотония. Особенно трудно диагностиро-
вать перитониг у больных пожилого и старческого возра-

ста, ибо в результате присущей им ареактивности многие

симптомы становятся нетипичными и часто отсутствует

главный признак перитонита-напряжение мьшщ живота.

При дальнейшем прогрессировании перитонита сознание
больного становится спутанным, возникает адинашы и в

конце концов развивается терминальное состояние. Веро-
ятность достижения положительного результата лечения в

это время становится миншиальной. Более подробно пато-

физиологические изменения в организме больного с разли-
тым перитонигом описаны в разделе 9.

Острая Дыхательная недостаточность

(QlIH)—ne только часто встречающееся осложнение ки~

шечной непроходимости (особенно в послеоперационном
периоде), но и нередко приводящее к смерти больного.
Высокое стояние диафрагмы из-за вздутия кишечника и
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болевой синдром приводят к поверхностному дыханию,
гиповентиляциищостепенному развитию синдрома трахео-
бронхиальной непроходимости, ателектазов и пневмонии.

Сопутствующие гемодинамические нарушения, изменения

свертывающих и реологических свойств крови, обезвожи-

вание организма и прогрессирующая шттоксикация способ-

ствуют развитию ДВС-синдрома, нарушению микроцирку-
ляции в легких, появлению признаков «шокового легкого»

и дальнейшему усугублению артериальной гипоксемии.

Особенно часты легочные осложнения в послеоперацион-
ном периоде у больных пожилого и старческого возраста,

возникновению которых способствует охлаждение во вре-
мя операции и наркоза, малоподвижное длительное нахож-

дение B постели, исходная сопутствующая патология в

легких, ареактивность организма.

Чрезвычайно опасными легочными осложнениями у
больных с кишечной непроходимостью и перитонитом
являются регургитация во время наркоза (чаще ввод-
ного) и аспирация кислого желудочного содержимого в

трахеобронхиальное дерево. Гиперергическая реакция в

ответ на это, їїроявляющаяся ларинго- и брохоспазмом,
резким усилением бронхиальной секреции, острым интер-
стициальным отеком легочной ткани c последующим
развитием ателектазов, бронхита и бронхопневмонии но-
сит название синдрома Мендельсона. В ряде случаев
кшаническая картина осложнения может быть не столь

яркой и первичная аспирация может не диагностировать-
ся, но последующее ателектазирование и тяжелое воспа-

лительное поражение легочной ткани весьма характерны.
Нередко аспирационному синдрому сопутствуют рефлек-
торные нарушения деятельности сердечно-сосудистой си-
стемы вплоть до остановки сердца. Все это обусловливает
серьезную проблему подготовки и проведения обезболива-
ния у больных с полным желудком.

Наибольшая вероятность возникновения регургитации
и аспирации во время вводного наркоза связана c тем, что

исходно высокое внутрижелудочное давление, обуслов-
ленное избыточным накоплением содержимого, еще более
повышается вследствие попадания в желудок воздушно-
кислородной смеси при масочной вспомогательной и: ис-

кусственной вентиляции легких, а также фибрилляции
брюшных мышц при использовании деполяризующих
релаксантов. Вызванные последними релаксация диафраг-
мы, расслабление анатомо-физиологического сфинктера в

кардии, зияние голосовой щели способствуют пассивному
затеканию (регургитации) желудочного содержимого в

пищевод, ротоглотку и последующей аспирации его в

легкие.
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Не менее опасны и осложнения со стороны

сердечно-сосудистой системы у больных (особен-
но пожилых) с острой непроходимостью кишечника, обус-
довленные расстройствами водно-электролитного обмена,
гиповолемией, интоксикацией, нарушениями реологических

свойств крови и микроциркуляции и приводящие к острой
сердечно-сосудистой недостаточности в виде шокоподоб-

ного состояния, отека легких, резких нарушении ритма

сердечной деятельности и остановки сердца.
Нельзя не упомянуть осложнений, связанных с н а р у-

шениями функций печени и почек, закономерно

развивающихся при запущенных формах кишечной непро-
асодимости. Одна из основных функций печени-
дезинтоксикационная. Именно она оказывается несовер-

шенной в результате упомянутого выше массивного и

дшательного поступления токсических веществ в печень

(гниение пищевых масс, находящихся в просвете кишечни-

ка, образование токсических продуктов, гидролиз белка,
фильтрующегося из плазмы в кишечник, образование
большого количества аммиака, поступление в кровь бакте-

риальных токсинов, а также гистамина и других биологи-

чески активных веществ).
Если учесть нарушения гемодинамики (а следователь-

но, печеночного кровотока) и оксигенации крови, то

станет понятным механизм нарушения функции печени.

Страдают ее гликогено- и белковообразовательная
функции. Поскольку одновременно продолжаются потери
белка из организма, очень быстро прогрессирует гипопро-
теинемия и появляется диспротеинемия. Уменьшение об-

щего количествабелка происходит главным образом за

счет альбуминов, в процентном же отношении значительно

увеличивается фракция а-глобулинов, что является ответ-

ной реакцией организма на снижение онкотического давле-

ния и реакцией, направленной на компенсацию уменьше-

ния водоудерживающей фракции белка. Нарушается син-

тез мочевины из аммиака. Морфологически в печени

отмечаются застой в центральных венах, атрофия,дегене-
рация и некробиоз печеночных клеток.

Общая дегидратация организма, гиповолемия, артери-
альная гипотония, циркуляция продуктов распада гемогло-

бина в сочетании с артериальной гипоксемией приводят к

развитию острой почечной недостаточности, клиническим

проявлением которой служит прогрессирующая олигурия,
а также рост в крови содержания мочевины, креатинина,
калия. Морфологически в почках в это время можно

обнаружить зернистую дистрофию эпителия извитых ка-

нальцев, лимфоидно-гистиоцитную инфильтрацию вокруг
сосудов, гломерулит.
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Нарушения функции печени и почек усугубляют имев-

шие место нарушения водно-электролитного баланса

КЩС.
Как и при любом стрессовом состоянии, при острой

кишечной непроходимости, развиваются выраженные мор-
фологические изменения в надпочечниках и снижается их

гормональная активность. Последнее в свою очередь еще
более усиливает расстройства кровообращения.

В заключение следует подчеркнуть, что мы намеренно
уделили основное внимание лишь патофизиологическим
изменениям, связанным с непроходимостью кишечника,
ибо тактика анестезиолога определяется прежде всего
именно этими изменениями, а также изменениями, связан-

ными с реакцией организма, пытающегося компенсировать

пострадавшие функции. Безусловно, обосновывая .свои

действия, анестезиолог .в первую очередь опирается на

клинику заболевания, которую, к сожалению, не всегда
можно трактовать однозначно, особенно у лиц пожилого

возраста. Тем не менее мы сочли возможным не описы-

вать столь же подробно, как патофизиологию, клинику

различных форм кишечной непроходимости и дифферен-
циальную диагностику их, ибо указанные вопросы доста-
точно полно освещены в многочисленных руководствах и

работах по экстренной хирургии.

5.3. ТАКТИКА Анєстєзиологд
HA 3TAnAX дим-ностики и подготовки
вольного к опєРАции

Больного, поступающего в экстренном по-

рядке даже c предполагаемым диагнозом кишечной непро~
ходимости, в приемном отделении прежде всего осматри~

вает хирург. На сбор анамнеза, тщательный осмотр
больного, проведение первых исследований (прежде всего

обзорной рентгеноскопии и рентгенографии брюшной по-

лости), а также элементарных лечебных мероприятий
(очистительная или сифонная клизма) уходит, как прави-

ло, не менее 30-40 мин. В это время у хирурга

складывается впечатление о характере кишечной непрохо-
димости, о целесообразности выполнения в ближайшем

будущем оперативного вмешательства о возможности

дальнейшего проведения диагностических и лечебных кон-

сервативных мероприятий. Даже с учетом того, что в

настоящее время основную массу (до 67%) обсуждаемого
контингента составляют больные со спаечной кишечной

непроходимостью, необходимо помнить, что даже у этих

больных экстренное оперативное вмешательство не явля-

ется единственно возможным лечебным мероприятием и
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что консервативные мероприятия, направленные на дрени-

poganue и разгрузку от скопившейся жидкости и газов
желудочно-кишечного тракта, в сочетании с двусторонней

царанефоральной новокаиновой блокадой и трансфузионной
терапиеи могут привести к ликвидации явлений острой
кишечной непроходимости и даже к выздоровлению боль-

ного, несмотря на то что остаются спайки в брюшной
полости.

Если давность заболевания невелика, а общее состо-

яние больного относительно удовлетворительное, его на-

правляют в хирургическое отделение общего профиля и

хирург, как правило, самостоятельно продолжает прово-
дить необходимые диагностические и лечебные меропри-
ятия. Другая ситуация складывается в тех случаях, когда

поступает больной с запущенной кишечной непроходимо-
стью, c выраженными явлениями обезвоживания и инток-

сикации.

Участие анестезиолога и реаниматолога в дальней-
шем обследовании и лечении такого больного становит-

ся необходимым и строго обязательным. Сложность его

задачи заключается прежде всего в том, что и на

обследование, и на лечение (главным образом массивную
инфузионную терапию)-подготовку к возможному опе-

ративному вмешательству-у анестезиолога остается

очень мало времени. Общеизвестно выработанное на

основании многолетнего хирургического опыта положение

о необходимости проведения оперативного вмешательства

у подобной категории больныхр сроки, не превышающие

2 ч с момента поступления в стационар. С учетом того,
что больной уже провел в приемном отделении около

30--40 мин, а иногда и более, становится очевидным, что

для выполнения стоящих перед анестезиологом задач

остается не более 1-1‘/2 ч. Особенно сложна ситуация в

случаях запущенной кишечной непроходимости (поздняя

госпитализация), осложнившейся перитонитом, когда не-

обходимость срочного оперативного вмешательства не

вызывает сомнения, но состояние больного при этом

крайне тяжелое и рассчитывать на его улучшение в

течение часа вряд ли приходится. Поскольку продолжи-
тельность заболевания, как правило, 24-48 ч, задержка

Операции еще на 2--4 ч для целенаправленной коррекции
обменных процессов будет иметь меньшее отрицательное
Влияние на исход, чем немедленное начало операции. Ho

Стремление к максимально возможному укорочению пери-
Ода подтоговки больного к необходимой операции (т. е. к

максимальной интенсификации диагностических и лечеб-
ных мероприятий) должно быть ведущим в определении
тактики анестезиолога и реаниматолога.

5* т



Современная медицинская наука дает возможность

достаточно полно выявить патологические изменения,

происходящие в организме больного, находящегося в

критическом состоянии, дать им не только качественную,
но и количественную оценку. Применительно к больным с

острой кишечной непроходимостью могут быть использо-

ваны следующие диагностические методы (помимо тех,

которые выполняются у любых поступающих в стационар
больных): определение ОЦК и его компонентов, определе-

ние содержания в крови, в моче, а по показаниям и в

клетках (мышцы, эритроциты) электролитов, в первую

очередь калия, натрия и хлоридов, а также кальция,

магния, исследование КЩС и газов крови, определение

осмолярности плазмы и мочи, определение водных сред
(общая вода, внутриклеточная и интерстгщиальная вода),
определение почасового, а в ряде случаев и поминутного

диуреза, общий и развернутый биохимический анализы

крови (белки и белковые фракции, билирубин, мочевина,
остаточный азот, креатинин, сахар, амилаза и другие

ферменты), позволяющие оценить выраженность интокси-

кации организма, а также нарушения функции печени,

почек, поджелудочной железы, исследование свертыва-

ющей системы и реологических свойств крови, исследова-

ние функций сердечно-сосудистой (артериальное и веноз-

ное давление, ЭКГ, реовазограмма, сердечный выброс) и

дыхательной систем и ряд других методов.

Не трудно предвидеть скептическую реакцию практи-

ческого анестезиолога, читающего перечень (к тому же

неполный) приведенных диагностических методов. Дей-
ствительно, даже в технически хорошо оснащенных круп-
ных больницах выполнить все эти исследования, особенно

в ночное время суток, не представляется возможным.

Многие из названных методов требуют для их выполнения

гораздо больше времени, чем есть у анестезиолога и

хирурга для подготовки больного к экстренной операции.
Таким образом, становится очевидным, что при механиче-

ской кишечной непроходимостью, особенно у тех боль-

ных, которых предполагается оперировать в экстренном

порядке, перечень диагностических исследований должен
быть ограничен.

Основной упор следует сделать на клинику заболева-

ния, практический опыт и теоретические знания хирурга и

анестезиолога, ответственных за жизнь конкретного боль-

ного. К сожалению, опыт накапливается годами, поэтому

дежурная бригада не всегда состоит только из опытных

врачей. Но любой анестезиолог, даже только что прошед-
ший специашазацню или окончивший ординатуру, обязан

быть хорошо теоретически подготовлениым, знаком с
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патофизиологией кишечной непроходимости и перитонита,

и опираясь главным образом на клинику заболевания в

данный момент, на анамнестические данные (давность
заболевания, частота и обильность рвоты и т. п.), а также

на элементарные данные лабораторных и инструменталь-

ных исследований, назначить и провести больному интен-

сивную терапию для быстрейшей подготовки его к эк-

етренной операции. Напротив, у больных с выраженным

парезом кишечника и функциональной кишечной непро-

ходимостью, особенно в послеоперационном периоде, ле-

чебные мероприятия анестезиолога и реаниматолога долж-

ны основываться не столько на интуиции, сколько на

объективных данных, полученных при максимально воз-

можном объеме биохимических и инструментальных ис-

следований.
Для выработки тактики анестезиолога важное значение

имеет подразделение клинического течения острой кишеч-

ной непроходимости на три периода [Стручков В. И.,
Луцевич Э. В., 19761. Продолжительность первого, на-

чального периода колеблется от 2 до 12 ч. Тнпичной
является жалоба больных на сильные боли в животе,

носящие чаще всего схваткообразный характер. При
странгуляционной непроходимости болевой синдром мо-

жет даже привести к шоковому состоянию. Задержка

стула и газов, вздутие живота (чаще неравномерное и

несимметричное), усиленная перистальтика кишечника,

рвота на фоне относительно удовлетворительного общего
состояния больного, нормальной температуры тела, нерез-
ко измененной частоты пульса (как урежение, так п

учащение), отсутствия симптомов раздражения брюшины
позволяют хирургу поставить правильный диагноз и при-

стутшть к лечению больного, не прибегая к помощи

анестезиолога.

Безусловно, диагностика не во всех случаях проста:

хирургу приходится дифференцировать спастическую

форму динамической кишечной непроходимости от меха-

нической, а также от копростаза (у стариков), непроходи-
'мость от ряда хирургических заболеваний (прободная язва

желудка и двенадцатиперстной кишки, аппендицнт, холе-

циетит, панкреатит, нарушенная внематочная беремен-
ность, перитонит), от почечной колики и от терапевтиче-

ских (инфаркт миокарда, плеврит, пневмония), инфекцион-
Вых (пищевая ингоксикация, дизентерия, инфекционный
renann, грипп, тифопаратифозные инфекции) и ряда

дРугих заболеваний. Но, как правило, на этом этапе

Заболевания хирурги не прибегают к помощи анестези-

Mora, пока не решится вопрос о необходимости оператив-
noro вмешательства. '
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Во втором периоде (промежуточная стадия острой
кишечной непроходимости), продолжающемся от 12 до 36

ч, к указанной клинической картине присоединяются
гемодинамические расстройства как следствие нараста-

ющего обезвоживания организма и интоксикации-

появляются тахикардия и артериальная гипотония. Меня-

ется характер болей в животе из схваткообразных они

становятся постоянными. Живот становится еще более

вздутым, а перистальтика кишечника-менее активной.

Сохраняется и даже учащается рвота.

Третий поздний период наступает спустя 36 ч и

более от начала заболевания. Состояние больного очень
тяжелое. Имеются явные признаки полного пареза кшнеч-

ника-перистальтика не прослушивается. Как правило, на

этой стадии в результате описанных выше причин развива-
ется перитонит--живот становится еще сильнее, но рав-

номернее вздутым, отчетливо выражены симптомы раз-
дражения брюшины. Правда, у больных пожилого и стар-
ческого возраста в силу ареактивности организма симп-
том Блюмберга-Щеткина может не выявляться. Ха-

рактерен внешний вид больного: черты лица заостривши-
еся, глаза запавшие, блестящие, кожные покровы и губы

сухие, язык потрескавшийся. Рвота имеет каловый запах.

Наблюдаются резкие гемодинамические нарушения-
низкое артериальное давление, пульс слабого наполнения
и напряжения, выраженная тахикардия, а также одышка и

высокая температура.

При поступлении больных во ІІ ища III стадии заболе-

вания участие анестезиолога в обследовании и лечении

становится необходимым.
_

С определенной стадийностью клинической картины
острой кишечной непроходимости хорошо коррелирует и

стадийность волемических расстройств. Если мысленно

вернуться к изложенным нами патологическим изменени-

ям, происходящим на разных этапах любой из форм
острой кишечной непроходимости, то можно разделить

эти изменения на четыре фазы [Лукомский Г. И., Моги-
левский И. Л., 1977]:

І. Компенсация полная и волемические показатели

находятся на физиологическом уровне, нарушения гемоди-
намики отсутствуют.

ІІ. Вследствие продолжающихся потерь воды, солей и

низкомолекулярных фракций белка (апьбумины) развива-
ется внеклеточная дегидратация. На первый план выступа-

ет дефицит ОЦП, ОЦК, объема циркулирующего альбу-
мина, натрия и калия. Онкотическое давление существен-
но не изменяется в результате диспротеинемии, связанной

c повышением ц-глобулиновой фракции.
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ІІІ. B результате развившейся гиповолемии происхо-

nut рефлекторное возбуждение сосудистых объемных

ецепторов. Повышенная секреция альдостерона приводит
к усилению резорбции натрия в почечных канальцах и к

задержке его во внеклеточном секторе. Повысившееся за

счет натрия осмотическое давление рефлекторно усилива-

ет выработку антидиуретического гормона. Потери воды с

мочой уменьшаются, возрастает наводнение сосудистого

русла, увеличиваются ОЦП и ОЦК. Если не учитывать
динамику клинических данных, а опираться в данныи

момент лишь на лабораторные данные, то может сложить-

ся впечатление относительного благополучия (по сравне-
нию с предыдущей фазой).

Однако нельзя забывать, что эта видимая нормализация

связана с предельным напряжением компенсаторных си-

стем, которое может привести к срыву и полной декомпен-

сации.

IV. Дефицит всех показателей и крайне тяжелое со-

стояние больного.

Итак, каковы же должны быть действия анестезиолога

(в организационном и терапевтическом плане), если его

вызывают к поступившему в хирургическое отделение

больному с кишечной непроходимостью и если к этому

времени причина непроходимости и вид ее еще не совсем

ясны, но больной уже находится в тяжелом состоянии или

когда диагноз механической кишечной непроходимости
абсолютно ясен и больного следует готовить к экстренной
операции?

С учетом имеющегося дефицита времени следует
подчеркнуть особую важность организационных меропри-

ятий и прежде всего четкую последовательность проведе-

ния дополнительных диагностических (лабораторных и

инструментальных) и лечебных процедур. Ни в коем

случае нельзя допустить выполнения сначала комплекса

диагностических мероприятий и лишь последующего пере-

хода к лечебным. Последние (по крайней мере инфузион-
ная терапия) должны быть начаты сразу же после

ознакомления анестезиолога с анамнезом (основные сведе-
ния сообщает хирург; больному задаются лишь дополни-
тельные целевые вопросы, касающиеся длительности за-

болевания, частоты и обильности рвоты, времени появле-
ния жажды и сухости во рту, наличия сопутствующих за-

болеваний и аллергических проявлений) и осмотра боль-

ного, при котором обращают внимание на его поведение

(беспокойство, заторможенность), цвет и сухость кожных

покровов и слизистых, тургор кожи, выраженность веноз-

ного рисунка, вздутие живота и высоту стояния диафраг-
мы, наличие одышки, тахикардии, аритмии, артериальной
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гипотензии. Даже такое первичное обследование больного
позволяет составить мнение о тяжести его состояния и о

сохранности компенсаторных реакций. После этого такти-

ка анестезиолога заключается в следующем.

1. Прежде всего необходимо наладить внугривенное
введение жидкостей. Поскольку длительность инфузион-
ной терапии и ее объем будут заведомо большими

(независимо от того, будет ли больной оперирован),
следует катетеризировать центральную вену через внут-
реннюю яремную, подключичную или длинным катетером

через кубитальную вену. Измеряют ЦВД. Если возможно,

надо сразу же начать вести реанимационную карту. При
навыке работы с ней это много времени не занимает, но

значительно облегчает последующее осмысливание целе-

сообразности проведения тех или иных мероприятий в

данный момент, ибо имеется наглядная картина реакции

организма больного на проводимую терапию и количе-

ственная характеристика последней. Реанимационная кар-
та, естественно, служит также документом, позволяющим

ретроспективно оценить правильность и полноту проведен-
ной терапии.

Из центральной вены берут кровь для последующего
анализа (гемоглобин, гематокрит, количество эритроцитов,

калий, натрий, сахар, белок, белковые фракции, мочевина,
креатинин, билирубин, группа крови, резус-фактор). Хотя
бы часть анализов (гемоглобин, гематокрит, группа крови,
резус-фактор) должна быть выполнена немедленно,

остальная-по мере возможности.

Катетеризация центральной вены не только обеспечи-

вает большую скорость инфузии, возможность использо-

вания гипертонических растворов, динамическое наблюде-
ние за ЦВД, но и гарантирует продолжение инфузии при
двигательном беспокойстве больного, проведении таких

мероприятшй, как промывание желудка, сифонная клизма,

паранефральная блокада и т. п. Пункция периферической
вены и присоединение капельной системы к обыкновенной
игле допускается лишь как исключение (например, при
отсутствии в данный момент стернльного катетера). При
наличии явных признаков дегидратации инфузионная тера-
пия может быть начата с переливания полиглюкина,
5-10% раствора глюкозы с инсулином, солевого раство-
ра. Если выраженность гшюволемии еще не уточнена
(особенно у шщ пожилого и старческого возраста),

инфузионная терапия может быть начата с ,капельно-
го вливания 5% раствора глюкозы с инсулином с последу-
ющим добавлением к нему необходимых ингредиентов по

мере получения новых объективных сведений о состоянии

больного.
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2. У больных, находящихся в тяжелом состоянии (в

первую очередь у лиц пожилого и старческого возраста)
необходимо сразу же ввести в мочевои пузырь постоян-

ный катетер и соединить его с мерным сосудом, ибо

измерение диуреза (почасового или поминутного в опреде-

ленные периоды времени) будет служить ценным диагно-

етическим методом и объективным критерием эффектив-
ности трансфузионной и медикаментозной терапии.

3. Процедурпй не абсолютно обязательной, но жела-

тельной (особенно если больной помещен в отделение

реанимации) главным образом у лиц пожилого и старче-

ского возраста, является подключение к больному мони-

тора (кардиоскопа) для динамического наблюдения за

сердечной деятельностью во время последующих диагно-

стических и лечебных манипуляций. Предполагается, что

первичный осмотр больного терапевтом и запись ЭКГ

бьпш сделаны еще в приемном отделении. Если же это не

удалось, указанная процедура должна быть произведена в

данный момент.

4. В это же время к больному вызывают лаборанта для

определения КЩС и газов крови (там, где это возможно),
а в лабораторию отсылают кровь, взятую из центральной
вены для выполнения перечисленных выше исследований,
а также мочу (обязателен общий анализ мочи, но в

данный момент для анестезиолога более информативными
являются показатели относительной плотности мочи, ее

реакция-кислая или щелочная, содержания калия, на-

трия и мочевины, а также осмолярности мочи). С момента

катетеризации и опорожнения мочевого пузыря начинает-

ся почасовой учет диуреза.
5. Опорожнение желудочно-кишечного тракта от co-

держимого является одной из важнейших задач в лечении

и подготовки к операции больных с острой кишечной
непроходимостью, выполняемых как можно раньше, но

объем этой манипуляции может быть различным в зависи-

мости от обстоятельств.

Рассмотрим ситуацию, когда диагноз механической

острой кишечной непроходимости поставлен и показания к

экстренной операции определены. При этом возможны два

варианта: І) бурное начало заболевания, выраженный
болевой синдром, частая рвота. давность заболевания

Небольшая, явления обезвоживания и интоксикации выра-
жены нерезко (как правило, имеет место странгуляцион-
ная непроходимость, узлообразование, инвагинация, реже

нбтурационная непроходимость); 2) то же самое, но

длительность заболевания большая. Больные преимуще-
ственно пожилого и старческого возраста. Отмечаются

выраженные явления интоксикации, гнповолемии, иногда

'
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шока. Нередко присоединяются перитоиеальные явления на

фоне.
При первом варианте-мероприятия по опорожне-

нию желудочно-кишечного тракта могут быть ограничены

однократным введением толстого зонда, опорожнением

желудка (в приемном отделении или в палате хирургиче-

ского стационара). После, соответствующей инфузионной
терапии непосредственно перед операцией повторно вво-

дят в желудок толстый зонд, удаляют и измеряют

количество скопившегося в нем содержимого, желудок

тщательно промывают водой. В операционную больного
доставляют с зондом. Перед самым началом вводного

наркоза зонд удаляют, ибо оставление его в пищеводе

может способствовать истечению желудочного содержи-

мого мимо зонда (определенное количество содержимого

может накопиться в желудке даже за несколько минут).
Вводный наркоз должен быть проведен максимально

быстро. Непосредственно перед введением анестетика

(например, барбитуратов) внутривенно вводят 5 мг недепо-

ляризующих релаксантов (тубокурарин-хлорнд) для пре-

дупреждения фибрилляции мышц, вызываемой деполяри-

зующими релаксантами и приводящей к повышению внут-

рижелудочного давления. Вспомогательную вентиляцию
легких кислородом через маску наркозного аппарата

проводят (крайне осторожно, небольшими объемами)
лишь при явном угнетении самостоятельного дыхания на

фоне введения барбитуратов. После засыпания больного

вводят обычную дозу деполяризующих релаксантов и на

фоне выполнения приема Селлика (пережимание пищевода

придавливанием пальцами гортани к позвоночнику) [ЅеІ-
lick B. A., 1961] производят интубацию трахеи. Сразу же

раздувают манжетку интубационной трубки и начинают

вентиляцию легких газонаркотической смесью. В желудок

вновь вводят через рот толстый зонд, оральный конец
которого опускают в мерный сосуд, что способствует

лучшему опорожнению желудка во время проведения

операции. В конце операции тщательно производят аспи-

рацию оставшегося в желудке содержимого, толстый зонд

удаляют и для продолжения начатой декомпрессии желу-
дочно-кишечного тракта в раннем послеоперационном пе-

риоде вводят назогастральный зонд, который с помощью

хирурга (перед зашиванием брюшной полости) продвигают

через привратник в верхние отделы тонкого кишечника.

Естественно, это делают при наличии соответствующих

показаний, если имеет место выраженная дилатация и

переполнение содержимым тонкого кишечника.

Опорожнение нижних отделов желудочно-кишечного

тракта от содержимого осуществляют еще в приемном
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отделении с помощью очистительной клизмы. При пер-

вом варианте течения заболевания (особенно при

тонкокишечной непроходимости) повторное опорожнение

перед операцией толстого кишечника с помощью более

эффективной сифонной кшазмы обычно не производят.

Даже при втором варианте течения заболевания,

когда состояние больного тяжелое или крайне тяжелое, а

живот резко вздут, но показания к экстренной операции
абеолютны, отношение к сифонной клизме должно быть

очень осторожным, ибо все-таки нельзя полностью исклю-

чить диагностическую ошибку, а при таких острых хирур-
гических заболеваниях, как аппендицит, прободная язва

желудка и двенадцатиперстной кишки, холецистит (кото-

рые на определенной стадии могут симулировать симпто-

мы острой кишечной непроходимости), а также при

истинной кишечной непроходимости в стадии, когда насту-

пают деструктивные изменения в стенке кишки, сифонная
клизма противопоказана.

При втором варианте течения заболевания в пери-

од предоперационной подготовки зонд должен находиться
в желудке постоянно.

6. Основное значение в предоперационной подготовке

принадлежит инфузионной терапии, направленной на

уменьшение волемических нарушений, дефицита электро-
шатов, расстройств кислотно-щелочного состояния, умень-
шение интоксикации, улучшение функции сердечно-
сосудистой системы.

При первом варианте обсуждаемой ситуацша (т.е.

при относительно удовлетворительном общем состоянии

больного) проведение инфузионной терапии не представля-

ет особых трудностей. Темп инфузии может бьггь доста-
точно высоким, обеспечивающим введение за l‘l2—2 ч

около 1-2 л жидкости. практическому анестезиологу

рекомендуется иметь на рабочем месте справочную табли-

цу со сведениями о скорости инфузии (числа капель в

минуту), необходимой для переливания 100 мл того или

иного раствора различной вязкости на протяжении опреде-

ленного времени (табл. 6).
При волемических нарушениях наиболее информатив-

ны показатели ОЦК и его компонентов. Но если у

анестезиолога нет возможности выполнить данное иссле-

дование в течение «отведенного» ему часа, то у данной
категории больных с относительно компенсированным
состоянием можно ограничиться ориентировкой на дина-
мику ЦВД, гематокрита, частоты пульса, почасового

дИуреза и переливать больному те жидкости, которые в

настоящее время имеются в распоряжении анестезиолога,

комбинируя изотонический раствор натрия хлорида и
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Таблица 6. Зависимость скорости инфузии растворов от их вязкости

Число капель в минуту, необходимое для
Растворы. содержа- переливания 100 мл раствора в течение

щие в 1 мл
5 мин 10 мин 15 мин 20 мин 30 мин 1 ч 2 ч

13 капель 260 130 85 65 43 21 11

16 ›› 320 160 106 80 S3
‘

26 13
20 ›› 400 200 132 100 66 33 16

растворы глюкозы с растворами электролитов, полиглю-

кина и низкомолекулярных декстранов. Безусловно, жела-

тельно переливание адекватных доз белка и крови (или
эритроцитной массы), особенно при странгуляционной
кишечной непроходимости. Однако поскольку вид механи-

ческой кишечной непроходимости до операции точно не

известен и у анестезиолога на данный момент часто

отсутствуют показатели объема цикушарующих эритроци-

тов (ОЦЭ), а количество белковых препаратов ограничено,

возможно переливание белков и крови уже во время самой

операции и в раннем послеоперационном периоде. Это

допускается в тех случаях, когда после переливания

декстранов, глюкозы, электролитов довольно быстро по-

вышается артериальное давление, уменьшается тахикар-
дия, повышается (а иногда нормализуется) ЦВД, диурез
достигает 40-50 мл в час, начинают контурироваться
подкожные вены, теплеют кожные покровы. В этом

случае больного можно перевести в операционную и

начать оперативное вмешательство, не уменьшая интен-

сивности инфузионной терапии и сочетая ее с медикамен-

тозной для поддержания различных функций организма,
главным образом сердечно-сосудистой (см. ниже).

Естественно, что при втором варианте сложив-

шейся ситуации (т.е. при исходно тяжелом и крайне
тяжелом состоянии больного, даже переведенного в отде-

ление реанимации) проведение адекватной инфузионной
терапии представляет гораздо более сложную задачу.
Речь идет об инфузионной терапии, которая в кратчайшие
сроки должна уменьшить тотальную дегидратацию орга-
низма и связанные с ней расстройства гемодинамики,
возместить хотя бы частично огромные потери электроли-

1 Считается. что для нормального соотношения переливаемых жид-

костей и предотвращения 'гранскашишярной мигрг-ЦИИ ее на 1 л инфузи-
онной среды в предоперационном периоде надо вводитъ 12+13 г сухого

вещества альбумина или 200 мл плазмы.
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тов и белка, уменьшить выраженность сложных (комбини-

рованных) нарушений КЩС, восстановить диурез и улуч-

шить выделительную функцию почек, повысить дезинток-

оикационную функцию печени, уменьшить проявления

гормональной (в частности, надпочечниковой) недостаточ-

ности. К сожалению, не существует единой универсальной
инфузионной среды, которая помогла бы решить все эти

задачи.
Следовательно, инфузионная терапия должна быть

большой по объему и весьма разнообразной по использу-

емым ннгредиентам. Но именно в этой группе преоблада-
ют больные пожилого и старческого возраста, часто c

сопутствующими сердечно-сосудистыми и легочными за-

болеваниями. Обстоятельства могут сложиться так, что

анестезиолог, даже располагая всем необходимым для

проведения адекватной инфузионной терапии, не может ее

осуществить из-за отсутствия многих объективных крите-

риев состояния больного (только на опыт и интуицию в

таких ситуациях полагаться не приходится) и из-за воз-

можности быстрой декомпенсации функций сердечно-

сосудистой и дыхательной систем при введении большого

количества жидкости в чрезвычайно небольшой отрезок

времени. Тем не менее отказываться от подобной терапии
нельзя, ибо в противном случае больному грозит немину-
емая гибель. Даже если подготовительные мероприятия к

операции будут проведены не в полном объеме, но хоть

сколько-нибудь улучшат состояние больного и это позво-

лит начать оперативное вмешательство, то последующая
терапия может быть продолжена уже с учетом данных о
состоянии больного, получаемых в плановом порядке

лабораторными кяшиическими и инструментальными мето-

дами.

Следует считать обязательным частое измерение ЦВД
в ходе инфузионной терагши: не реже 1 раза в ІЅ мин или

после каждого очередного введения 400--500 МЛ того

или иного раствора. При быстром увецшчении ЦВД (свыше
200 MM вод. ст.) темп инфузии уменьшают. Одновремениый
мониторный контроль за частотой и ритмом сердечной
деятельности и систематическое измерение артериального
давления дают возможность регулировать скорость введе-
ния жидкости, менять порядок введения той или иной

Жндкости, вводить антиаритмические средства, кардиото-
mum (сердечные гликозндьі), гормональные средства
(Щдеднизолон, гндрокортизон).

Очень важен постоянный контроль ФУШЩШ; почек-

дргжде всего динамическое измерение JlfiYP€3a и содержа-
Ema электролнтов в моче, осмолярности мочи. Наличие

Тенденции к повышению скорости отделения мочи до
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0,6-0,8 мл/ мин (40-50 мл/ч), повышение содержания

калия и натрия в моче до 25 ммоль/л (0,6-0,8 мэкв/ л)
говорит о восстановлении удовлетворительной функцтш
почек и о возможности переливания препаратов калия.

Можно рекомендовать примерно такую последователь-

ность введения жидкостей.
Начинают инфузию с капельного введения 500 мл 10%

раствора глюкозы c инсулином (1 ЕД на 4 г сухого

вещества глюкозы). При коллаптоидном состоянии к

этому же раствору добавляют 60 мг преднизолона. При
выраженной тахикардии и отсутствии на ЭГК признаков
нарушения проводимости шприцем вводят 0,25 мл стро-
фантина в 10 мл изотонического раствора натрия хлори-

да'. Если исходный диурез не ниже 0,З-0,4 мл/ мин
(20-25 мл/ч), к вводимой глюкозе с инсулином может

быть добавлено 1,5-3 г сухого вещества калия хлорида
(т.е. 10-20 мл 15% раствора калия хлорида) либо (при
сомнении относительно способности почек в данный мо-

мент к экскреции калия) 20-40 мл панангина. Как только

анестезиолог убеждается в относительной сохранности
вьхделительной функции почек, препараты калия вводят
обязательно. В этот же отрезок времени внутрнвенно
могут быть введены (поочередно) витамины С и группы В,
а также антигистаминные препараты. Введение растворов
глюкозы направлено на возмещение дефицита водных
пространств и улучшение метаболических процессов в

сердце и в печени. Одновременно желательна, а при
выраженной одышке обязательна постоянная ингаляция

увлажненного кислорода через носовые катетеры или

периодическая ингаляция кислорода через маску наркоз-
ного аппарата.

С целью быстрого восполнения дефицита ОЦК пока-

зано вливание декстранов (лучше начать c 400 МЛ реопо-

лиглюкина), а иногда и цельной крови в зависимости от

исходного значения гематокрита и последующей его дина-
мики. Скорость введения указанных растворов должна
быть максимальной (35-50 мл/мин), обеспечивающей
введение 2-3 л жидкости в час, но не вызывающей
усиления одышки, набухания яремных вен, резкого роста

ЦВД. Напротив, тенденция к медленному, умеренному
повышению ЦВД с исходно крайне низких цифр и к

уменьшению тахикардии позволяет продолжить инфузион-
ную терапию в достаточно тысоком темпе. Учитывая

' B реаниматологии существует правило. согласно которому у

бОЛЫІЫХ, І-ІЗХОДЯІЦИХСЯ В КРИТИЧССКОМ СОСТОЯННИ, СЄРДЄЧНЫЄ ГЛИКОЗИДЫ

ДОЛЖНЫ ВВОДИТЬСЯ В ДОЗИРОВКЭХ, ВДВОЄ МЄНЬШЄ ОбЫЧНЫХ, HO частота ИХ

введения должна бьггь вдвое больше обычной [Неговский В. А., 19761.
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исходное значительное уменьшение всех водных секторов

организма и исходную гипопротеинемию, трудно рассчи-

тывать на длительное удержание раствора глюкозы и

пзотонического раствора натрия хлорида в сосудистом

русле. В данной ситуации вслед за названными растворами
необходимо ввести белковые препараты в виде І5-20%

раствора альбумина (50—lO0 МЛ и более) или протеина

(200—-400 МЛ), а при отсутствии этих препаратов-200 мл

плазмы крови. Растворы, содержащие аминокислоты

(гидролизат казеина, желатиноль, синтетические амино-

кислоты), в этой ситуации не могут заменить белковые

препараты, ибо только последние могут повысить онкоти-

ческое давление воды, удержать ее в сосудистом русле, а

также привлечь воду в сосудистое русло из интерстици-

ального пространства. Если состояние больного продол-
жает хоть немного улучшаться, то после введения 400 мл

гемодеза' больного можно переводить в операционную.
Выше мы отмечали, что у больных с высокой кщпеч-

ной непроходимостью и частой обильной рвотой из-за

потери ионов калия и хлора с кислым желудочным

содержимым быстро развивается состояние метаболиче-

ского алкалоза. При запущенной кишечной непроходимо-
сти, сопровождающейся потерей не только кислого желу-

дочного, но и щелочного содержимого двенадцатипер-

стной кишки, а также большого количества катионов с

кишечным содержимым постепенно развивается состояние

метаболического ацидоза. Этому способствуют и процес-

сы гниения в кишечнике, образование аммиака, а также

прогрессирующее нарушение центральной, перифериче-
ской и легочной гемодинамики в сочетании с нарушением

вентиляции легких из-за высокого стояния диафрагмы при
-peaxo ВЗДУТОМ ЖИВОТЄ. ВОЗНИКНОВЄНИЄ ДЄКОМПЄНСИРОВЗН-
ного метаболического ацидоза сопровождается сдвигом

рН до 7,30--7,20, а иногда и до более низких цифр, что

отрицательно сказывается прежде всего на активности

ферментных систем и, следовательно, на течении обмен-

ных процессов. Повышается возможность возникновения

патологических рефлексов вплоть до остановки дыхания и

сердца во время вводного наркоза и интубации трахеи.
Исследование КЩС и газов крови хотя бы перед началом

наркоза и операции (еще лучше с самого начала инфузион-
ной терапии) является чрезвычайно важным диагностиче-

Ским мероприятием, позволяющим также приблизительно
рассчитать требуемое количество натрия бикарбоната для

'
Низкомолекулярный полившшшшррошадон не только увеличивает

обьем внутрисосудистои жидкости, но также улучшает реологнческие
своиства крови и обладает дезинтоксшсатдионными свойствами.
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максимально возможного выравнивания рН. Однако об-
щепринятой является методика переливания не сразу

всего расчетного количества натрия бикарбоната, а лишь

200 мл 4,2% шш 100 мл 8,4% раствора его c последующим

повторным определением показателей КЩС и, возможно,
дополнительным введением натрия бикарбоната.

Безусловно, предложенная схема инфузионной терапии
как элемента подготовки больного к экстренной операции
должна рассматриваться как ориентировочная. Анестези-

олог может применить и другие имеющиеся у него

инфузионные среды, ноназначать их следует на основа-

нии результатов динамического наблюдения за состоянием

больного и c учетом того, что времени на подготовку к

операции очень мало и что из всего обширного комплекса

возможных лечебных мероприятий надо выбрать лишь те,

которые позволят больному в самое ближайшее время
успешно перенести прсдстоящую операцию.

Наиболее вариабильной может быть медикаментозная

терапия, ибо в зависимости от реакции организма на те

или иные инфузии может потребоваться дополнительное
введение: 1) гормональных препаратов; 2) сердечных
гликозидов; 3) иногда и прессорных аминов типа норадре-
налина (лучше допашша) при стойко сохраняющейся со-

судистой недостаточности и коллаптоидном состоянии, не-

смотря на последующее возможное ухудшение перифери-
ческого кровообращения; 4) антигистаминных средств; 5)
средств для улучшения почечного и легочного кровотока

(например, эуфиллина, несмотря на имеющуюся тахикар-

дню); 6) антиаритмических средств; 7) препаратов, содер-
жащих калий; 8) кокарбоксилазы, витаминов H’ ряда
других лекарственных веществ. Не следует забывать, что

у больного могут быть сопутствующие заболевания сер-
дечно-сосудистой системы, легких, почек и других орга-

нов, требующие назначения в предоперационном периоде

специфических лекарственных средств.
На ранних этапах заболевания даже при выражением

болевом синдроме наркотические и неваркотические
анальгетики не назначают до установления диагноза и

показаний к экстренной операции. Болевой синдром мо-
жет быть уменьшен проведением двусторонней паранеф-
ральной новокаиновой блокады и последующим опорожне-
нием желудка и толстого кишечника с помощью клизмы.

5.4. АНЕСТЕЗИЯ

После того как показания к операции опреде-
лены, на фоне проводимой инфузионной терапии могут
быть введены анальгетики (20 мг промедола) и седативные
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вдщества (5 мг седуксена). Это мероприятие можно

рассматривать и как премедикацию к предстоящему нар-

козу.
В дальнейшем необходимые для премедикации сред-

ства вводят внутривенно уже при нахождении больно-

го на операционном столе непосредственно перед началом

вводного наркоза. С учетом имеющейся тахикардии атро-
mm можно вводить небольшими дозами (0,3 мг внутривен-

no) c добавлением таких же доз впоследствии при тенден-

ции к значительному замедлению частоты сердечных

сокращений.
Вводный наркоз н поддержание анестезии. Методиче-

ские особенности проведения вводного наркоза, направ-
ленные на профилактику регургитации и аспирации желу-

дочного содержимого, описаны выше. Указывалось также

на необходимость быстрого введения больного в наркоз и

скорейшей интубации трахеи. Предпочтение должно быть

отдано внутривенному вводному наркозу, а из имеющихся

препаратов-барбитуратам и сомбревину. Быстроту засы-

пания обеспечивают сами эти препараты, а не чрезмерно

быстрое введение всей расчетной дозы, что может вы-

звать апноэ и необходимость проведения ИВЛ через маску
наркозного аппарата c возможным нагнетанием кислород-

но-воздушной смеси в желудок и повышением внутриже-

лудочного давления. Внутривенно вводят 5 мг тубокура-
рин-хлорида, затем барбитураты дробно по 50 мг (1%
раствор) до засыпания больного, после чего полную дозу

деполяризующих мышечных релаксантов.

Необходимо также помнить, что большинство внутри-
венно вводимых анестетиков короткого и ультракороткого

действия, в том числе барбитураты и сомбревин, оказыва-

ют хотя и непродолжительное, но выраженное кардиопле-

гическое действие, проявляющееся падеъшем сердечного
выброса и снижением артериального давления. В связи с
этим у пожилых больных c исходной артериальной гипо-

тснзией вводный наркоз осуществляют только дробным
введением слабоконцентрированных растворов анестетика,

позволяющим ограничиться минимальными дозами нарко-
тического вещества.

г Совместное использование сомбревина и кальция хло-

рада (кальция глюконата), по данным Т. М. Дарбиняна
(1967), нежелательно, ибо может вызвать рвоту в самом

начале вводного наркоза. Если в качестве основного

наркоза предполагается нейролептанальгезия, то основные

Препараты для ее проведения (дроперидол и фентанил)
Могут быть использованы и для вводного наркоза, однако

ЩЖ классической методике вводный наркоз может затя-

Нуться на 10 мин и более. Кроме того, предварительное
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введение дроперидола может усугубить имеющуюся арте-

риальную пшотензию, а последующее введение фентани-
ла-обусловить заметное угнетение дыхания вплоть до

апноэ. Необходимость проведения при этом ИВЛ через

маску наркозного аппарата, а иногда под повышенным

давлением из-за возможного бронхоконстрикторного дей-
ствия фентанила усшшвает вероятность попадания кисло-

рода в желудок и переполнение его. У тяжелобольных

можно ограничиться введением 1-2 мл дроперидола и

дробным введением 4-5 мл фентанила.
Для вводного наркоза могут быть использованы и

другие анестетшси-виадрил, альтезин, кетамин, этоми-

дат. Последний оказывает минимальное влияние на гемо-

динамику [Мещеряков А. В., и др., 1979]. Кетамин многие

авторы с=штают препаратом выбора для больных с исход-
ной гиповолемией, так как, воздействуя на а- и

В-рецепторы, он вызывает выраженную стимуляцию сер-

дечно-сосудистой системы.

Проводя наркоз, анестезиолог должен руководство-

ваться классическим правилом, согласно которому как для

вводного, так и для последующего основного наркоза

могут быть использованы те из имеющихся анестетиков, в

работе с которыми врач имеет наибольшшїі опыт, т.е.

может в полной мере использовать их положительные

свойства и нивелировать отрицательные. Нельзя не согла-
ситься с В. А. Гологорским (1976), отмечавхшпи, что у

больных с острыми заболеваниями брюшной полости по

сути дела любое оперативное вмешательство может быть

осуществлено с применением в качестве основного анесте-

тшса эфира, фторотана, циклопропана, пентрана и других
веществ (в сочетании с закисью азота), ибо совершенство-
вание методов обезболивания, использование комбиниро-
ванных методов анестезии с минимальным расхо-

дом анестетиков в определенной степени сгладили

различия между отдельными препаратами. Безусловно,
возможны исключения. Так, пожилым больным с призна-

ками сердечно-сосудистой и печеночной недостаточности

не следует вводить фторотан. При наличии сопутству-

ющей патологии дыхательной системы нецелесообразно
применение эфира и т.п. Чем тяжелее состояние больного,
тем более показана сбалансированная анестезия с ингаля-

цией закисно-кислородной смеси и периодическим добав-
лением по ходу операции наркотических и ненаркотиче-

ских анальгетиков (прежде всего промедола, морфина,
фентанила), а также транквшшзаторов, нейролегггиков,
атарактшсов.

Обсуждение вопроса о местной анестезии у больных с

острой кишечной непроходимостью, особенно осложнив-
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щейся перитонитом, вряд ли целесообразно, ибо без

широкой ревизии органов брюшной полости, которая

возможна только в условиях полнои миорелаксации, хи-

рург
обойтись не может. Однако практически любая

дцеращяя, особенно проводимая под поверхностной анесте-

Зцей, должна сопровождаться тщательной новокаиновой
бдокадой рефлексогенных зон, корня брыжейки (это же

мероприятие является одним из профилактических мето-

дов борьбы с послеоперационным парезом кишечъшка).
Таким образом, проблема проведения вводного наркоза

ц поддержания анестезии у больных с острой механиче-

ской кишечной непроходимостью заключается не столько

3 правильном выборе анестетика, сколько в умении управ-

дягь функциями организма во время операции. Инфузион-
non и медикаментознои терапии, которая является логиче-

ским продолжением предоперашконной подготовки, и в

этих случаях придается основное значение. Во время

Операции анестезиолог должен репшть вопрос о целесооб-

разности переливания крови или эритроцитной массы,

исходя из обнаруженной хирургом патологии, травматич-
ности операции и сопутствующей ей кровопотери. Мони-

торное наблюдение за ЭКГ, постоянный контроль ЦВД и

диуреза, исследование КЩС помогают анестезиологу бо-

лее оперативно принимать те или иные решения по ходу

операции и наркоза.
Осложнения при проведении анестезии. Говоря о такти-

ке анестезиолога на этапах предоперационной подготовки
и вводного наркоза, мы уделили большое внимание профи-
лактшсе аспирации кислого желудочного содержимого.
Акцент на кислотности желудочного содержимого сделан
не случайно, ибо от степени ее выраженности во многом

зависит развивающаяся клиническая и морфологическая
картина этого осложнения. Так, типичный гиперергиче-
ский синдром Мендельсона развивается (сразу вслед за

аспирацией или же несколько позже-в раннем постар-

козном периоде) только тогда, когда рН желудочного

содержимого ниже 2,5. Предварительное промывание же-

лудка натрия бикарбонатом не гарантирует увеличения рН
свыше 2,5 в содержимом, которое скапливается в желудке
уже после удаления зонда и перед доставкой больного в

операционную.
В последнее время в зарубежной литературе нередко

стали появляться сообщения о целесообразности исполь-
зования перед плановыми операциями (да и экстренными
тоже) холинолитических препаратов, избирательно угнета-
Ющих желудочную секрецию. Наиболее активным из этой

Группы веществ является циметидин, которые применяют
Внутрь по 300 мг на ночь перед плановой операцией и за 2
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ч перед любой хирургической операцией. Конечно, эф-
фективность пероральной медщсаментозной тератши у
больных с острой кишечной непроходимостью сомнитель-

на, но этот препарат может найти применение в тех

случаях, когда после первого промыватшя желудка тол-

стый зонд удаляют (перед его удалением можно ввести

циметидин), а затем вводят повторно уже перед самой

операцией. Имеются также сообщения о применении

других антацидных препаратов-гликопиралатщ маалок-

са, трисиликата магния.

Однако если все профилактические мероприятия эф-
фекта не дали и регургитация все же произошла, необхо-

димо немедленно придать больному положение Тренделен-
бурга и тщательно осушить ротовую полость с помощью
отсоса и марлевых тампонов. Обычно регургитация возни-
кает после введения мышештых релаксантов. Если боль-
ной находится в состоянии апноэ, его немедленно интуби-
руют и раздувают манжетку интубационной трубки. Тща-
тельно отсасывают их трахеи и крупных бронхов аспири-
рованную жидкость. Далее в интервалах между периодами
ИВЛ чистым кислородом производят так называемый
лаваж легких-тщательное промываште изотоническттм

раствором натрия хдюрида.
Для этого в интубационную трубку 20-граммовым

шприцем заливают 10- 15 MJI теплого изотонического

раствора натрия хлорида, присоединяют к интубационной
трубке аппарат искусственного дыхания, в течение нес-

кольких дыхательных шпоюв проводят вибрационный
массаж легких, а затем тщательно астшрируют содержи-

мое поочердно из каждого легкого. Процедуру повторяют
несколько раз по крайней мере до тех пор, пока промыв-
ные воды не станут прозрачными. Периодически в легкие

можно зазшвать по 10-15 MJI 1-—2% раствора натрия

бикарбоната.
Санация трахеобронхиального дерева должна обяза-

тельно сочетаться с медикаментозной терапией, которая
включает в себя применение 2,4% раствора эуфиллина (по
5--10 мл внутривенно), глюкокортикоидов (гидрокортизон
до 300 MI‘ внутривенно и несколько раз по 25 мг в

изотоническом растворе натрия хлорида в легкие при их

промываиии) и антигистаминных средств (внутривенно
пипольфен, супрастин шт тавегил по 1--2 мл стандар-

тных аьшулшрованньхх растворов). Гормональную терапию
в сочетании с массивной антибиотикотерапией проводят в

течение нескольких дней после операции до нормагщзации

аускультативной и ренггенологической картины. Не менее

важна и длительная кислородотерапия, ибо нарушения
диффузии кислорода могут сохраняться долго при спон-
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танном ( а иногда и аппаратном) дыхании воздухом. При
этом напряжение кислорода в артериальной крови иногда

не превышает 35-50 мм рт. ст. В то же время периодиче-

_ски применяют аэрозольные ингаляцгш натрия бикарбона-
та. В острый период заболевания для устранения бронхо-
спазма могут бьггь использованы аэрозольные ингаляции

изопротеринола и других бронходилататоров.

5.5. ТАКТИКА АНЕСТЕЗИОЛОГА
при пдмлитичєской кишечной

НЕПРОХОДИМОСТИ

До сих пор речь шла о тактике анестезиолога в

той ситуации, когда вскоре после поступления больного в

стационар диагноз механической кишечной непроходимости
становился очевидным, так же как необходимость проведе-
ния экстренного оперативного вмешательства, даже если

состояние больного в этот момент было крайне тяжелым. В
практике ургентной хирургии возможна и дРУГая ситуация.

У больного предполагается функциональная паралитиче-
ская кишечная непроходимость. Заболевание начинается

медленно, постепенно. Больной жалуется на умеренные

боли в животе ноющего характера неопределенной локали-

вации. Выражено вздутие живота, равномерное во всех

отделах. Наблюдается задержка стула и газов. Рвота

появляется значительно позже первых симптомов заболева-

При аускультащш живота перистальтика резко ослаб-

Jlena или отсутствует. Симптомов раздражения броюшины

идругих признаков перитонита нет.

Мы не описывали ранее рентгенологические признаки

рдзличных видов кишечной непроходимости, ибо этим

видом диагностики занимаются в основном хирурги. Одна-
to при обсуждаемой здесь ситуации анестезиолог часто

является основньпи действующим лицом и ему должны
быть известны ренггенологические признаки паралитиче-
ской кишечной непроходимости: 1) хорошо заметно взду-

«me как тонкого, так и толстого кишечника с большим

еодсржанием газов, чем жидкости; 2) диаметр петель
_

_
ой кшпки превышает диаметр петель толстой кшпки;

з; контуры чаш Клойберга нечеткие; 4) диафрагма распо-
ложена высоко, малоподвижна. Динамика рентгенологиче-
ской картины на протяжеъши 1-2 сут незначительна.

_, Диагностшса паращггггческой кишечной непроходимо-
Q11! облегчается, если из анамнеза известно, что данная

патология развилась постепенно на фоне острого инфар-
lira миокарда, пневмонии, почечной колики, травмы и т.п.

(см. вьппе) шш в ближайшем послеоперационном периоде.

Y больных, оперированных на органах брюшной полости,
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в том числе и по поводу острой механической непроходи-
мости. Однако следует пошшть, что у части больных,
особенно только что поступивших в большщу, нашачие

явных признаков паралитической кишечной непроходимо-
сти не исключает механической природы ее возникнове-
ния. В ходе консервативного лечеъшя надо как можно

быстрее либо установить, либо отвергнуть наличие меха-

нической кишечной непроходимости и показаний к сроч-

ной операции. Хирурги считают [Стручков В. И., Луце-
вич Э. В., 19761, что в тех случаях, когда дифференциаль-
ная диагносттпса динамической и механической кишечной

непроходимости оказывается невозможной, необходимо
немедленное оперативное вмешательство, ибо при динами-
ческой кгшхечной непроходимости операция является

меньшим злом, чем упущенные благоприятные сроки при
механической кишечной непроходимости.

Итак, необходимо определить тактику анестезиолога и

реаниматолога при функциональной паралитической ки-

шечной непроходимости. Конечно, организация и последо-

вательность лечебных мероприятий во многом определяет-

ся тем, имеет ли врач дело с неоперированным больным,
mm c больным, только что перенеспшм оперативное

вмешательство по поводу запущенной механической не-

проходимости кишечника, а иногда н осложненной перито-
нитом. В последнем случае, когда заранее можно предви-

деть длительность существования паралитической кишеч-

ной непроходимости и в связи с этим тяжесть состояния

больного, лечебные мероприятия по борьбе с паралитиче-

ской кишечной непроходимостью должны быть начаты

уже во время операции как хирургом, так и анестезиоло-

гом. К таким мероприятиям относятся: введение новока-

ина в корень брыжейлси, декомпрессия желудочно-
кшпечного тракта', внутривенное переливание препаратов
кашля, сорбитола, гангзшоблокаторов, адренолитиков, гор-
мональных препаратов.

Основными задачами лечения паралитической кишеч-

ной непроходимости у неоперированных или у больных, у

которых она сохраняется в І-е сутки после операции,
являются восстановление моторной и эвакуаторной де-

* При запущенной механической кшпечъюй непроходимости для
более эффективной борьбы c паралитической непроходимостью в после-

операционном периоде некоторые хирурги [Напаїпсов П. Н., Мирошни-
ков Б. М., 1977] рекомендуют производить перманентное трехточечное
дренироващше: тощей кшшси-через нос, желудок и двенадцатиперстную
кишку на всем (!) протяжении тощей кшшси (или через точечную
гастростому). подвздошной кипит-через цекостому и илеоцекальнькй
клапан (баугиниеву заслонку), толстой псшшси-трансанально за печеноч-

ный угол.
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я-гельности желудочно-кшпечного тракта, а до этого мо-

мента-коррекция нарушенного гомеостаза.

Хотя первая задача знаменует собой патогенетическое,

а вторая-сишктоматическое лечение, мы хотим сначала

дстановигься именно на втором, так как те или mung:
3J1eMeH'I'bI патогенетического лечения в тои шш инои

пцследовательности проводятся на фоне практически неп-

рерывной симптоматической инфузионной терапии, цель

,старой-помочь организму перенести критический пери-

од жизни до тех пор, пока не подеиствует патогенетиче-

ское лечение.

При инфузионной терапии трудно однозначно опреде-
лить объем, скорость и продолжительность внутривенно
вводимой жидкости. Больной с динамической кишечной

цепроходимостью (особенно перенесший операцию на ор-
ганах брюшной полости) не может получать жидкость

внутрь. Нормальная потребность организма человека с

массой тела 70 кг только в воде составляет 2lO0—2700 МЛ

(1500 мл на 1 м* поверхности тела). Несмотря на предопе-

рационную подготовку, переливание жидкости во время

операции, обезвоживание организма (а также внеклеточ-

nan и внутриклеточная дегидратация) всегда сохраняется и

даже усиливается в результате проведения нередко очень

травматичной операции. Если следовать расчетной форму-
ле, согласно которой количество вводимой жидкости
должно быть равным нормальной суточной потребности +

потери, то становится очевидным, что этот объем нередко

должен достигать 5--7 л в сутки, а иногда и более. Если

переливать жидкость даже 18 ч в сутки, то средняя

скорость введения ее должна составить 350-400 мл в час,

~т.е. около 100 капель в минуту! Для многих жидкостей
(например, для белковых гидролизатов, жировых эмуль-
сий) такая скорость вообще неприемлема.

Следует также учитывать, что значительную часть

пациентов с динамической кишечной непроходимостью
составляют шща пожилого и старческого возраста с

Чщдутствующей патологией сердечно-сосудистой, дыха-

тельной и других систем. Необходимость ограничения
объемной скорости инфузий и здесь очевидна, хотя в

настоящее время анестезиологи не располагают абсолют-
H0 достоверными критериями, позволяющиьш оценить

компенсаторные возможности организма пожилого боль-
Horo и заранее выбрать безопасную, но максимально

возможную объемную скорость инфузии. Целесообраз-
ность последней становится ясна, если учесть, насколько

опасны для пожилого больного постоянная (в течение

сУток и более) «прикованность» его к капельной системе и

Малоподвижное положение в кровати, ибо у данной
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категории больных застойная пневмония-не только ча-

стое, но и весьма опасное осложнение, нередко являюще-
еся непосредственной причиной смерти [Зайцев В. Г.,

Теряев В. Г., 19771. B то же время чрезмерная скорость

инфузии также может привести к развитию застойных
явлений в легких. Отсюда становится очевидной важность

тщательиейшего наблюдения за динамикой заболевания, а

также максимально доступного лабораторного инструмен~
тального обследования больного, о котором говорилось

вьппе. Наряду с динамическим контролем показателей

ЦВД, ОЦК и его компонентов, водно-электролигного
баланса и КЩС в последнее время при проведении

массивной инфузионной терапии все более очевидной
становится информативность такого показателя, как осмо-

лярность плазмы и мочи, особенно при установлении

показаний к переливанию гштертоничесісих растворов глю-

козы (см. ниже) и солевых растворов, ибо натрий и хлор

обеспечивают около 90% осмолярности крови и интерсти-

циальной жидкости. Вообще задача возмещения дефицита
воды и электрошатов с технической (!) точки зрения
может бьггь решена анестезиологом просто по такой
схеме: дефицит ОЦК возмещается кровью и декстранами,
дефшхит катионов-ггптертоническими катионными ра-
створами, дгФШШт водных пространств-изотоническими
полиионными растворами и растворами глюкозы. Все эти

ингредиенты практически всегда имеются у анестезиолога
в нужном количестве, но, как мы уже говорили, состояние
больного может не позволить применить их в расчетно
необходимом объеме, поэтому устранение имеющихся
патологических сдвигов вынужденно растягивается на

несколько суток.
Дефицит белка обусловлен не только огромными поте-

рями белка B просвет кишечника, но и значительным

преобладанием катаболических процессов у больных, на-

ходящихся в критическом состоянии, особенно у перенес-

ших оперативное вмешательство (операционная травма,

анестезия, кровопотеря, дегидратация, боль и т.д.), а

также нарушением процессов синтеза белка.

У больных с кишечной непроходимостью особое пато-

логическое значение приобретает гипоадхьбуминемия, ибо
именно альбушшы во многом ответственны за удержание

воды в сосудистом русле' и за распределение ее между

внутрисосудистьгм и ингерстгщиальным секторами жидко-
стного пространства. Не следует забывать огромного

1 I r альбумина удерживает около 16 мл воды, 1 г глобулинов-
около 7 мл воды, в целом же белки удерживают около 93% внутрисосу~

дисюй жидкости. _
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значения белков для нормальной деятельности фермен-
тдых систем, транспорта катионов и лекарственных ве-

ществ, а также для деятельности миокарда и других

дрганов. Выраженный отрицательныи азотисныи баланс

как один их объективных критериев белковой недостаточ-

ности у больных с паралитической кишечной непроходи-

мостью обусловлен и длительным голоданием, ибо поступ-

mane белков и других питательных веществ естественным

путем невозможно. Энергетическое и пластическое обес-

цечение организма осуществляется за счет эндогенных

ресурсов, в частности за счет белка мьшщ. Даже вводя

трентерально большое кошачество бешсовых препаратов

(альбушгн, протеин, белковые гидролизаты, синтетические

аминокислоты), чрезвычайно трудно добиться положи-

тддьного азотистого баланса, если за счет других веществ
леводов и жиров) не обеспечить энергетическую пот-

ребность организма, возрастающую в результате всего

,конншекса патологических изменены? иногда_в 1'/2 pa3a'
и, следовательно, у больного с массой тела 70 кг превыша-

ющей 3000 ккал в сутки.

Вьппе мы уже указывали, что переливание 100 мл

15-20% раствора альбумина шш 250 мл 4% раствора
протеина позволяет повысить онкотическое давление плаз-

мы, но ни в коей мере не удовлетворяет потребности
организма в белках, ибо введенные парентерапьно они

подвергаются постепенному расщеплению на аминокисло-

ты и лишь из последних (еще более медленно, на

ўротяжении многих суток) синтезируются специфические
для организма бешси. С этой точки `зрения переливание
смеси синтетических mm естественных аминокислот (со-

держащих все незаменимые аминокислоты в необходимой

пропоршш) даже лучше. К сожалению, такие препараты

являются весьма дефицитньлми. Отечественная промыш-
ленность выпускает гидролизаты белка (гидролизат казе-

ина, аминопептид, гидролизин, фибриносол), и хотя каж-

mm из них имеет известную диспропорцию аминокислот-

ного состава2, переливание этих препаратов в достаточном
кодшчестве [по Р. М. Гланцу и Ф. Ф. Усикову (1972), не

менее 25 мл/кг в сутки, т.е. не менее 4 стандартных

ётаконзов] может нивелировать отрицательный азотистый
аланс .

" нормальной считается энергетическая потребность, равная 30
кг в сутки.

'

B гидролизате казеина ЦОЛИПК поннжено содержание трито-
ФЗНЗ, в пщршшзине-трихггофана и изолейцгша, в аминопептиде-

нзолейш-Іна и тирозина.
3 контролем. должно служить количество выделяемого c мочой

азота мочевины.
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Однако успех терапии определяется не только Romne-

ством перелитых гидролизатов белка. Так, для достиже-
*шя ени-
мых амиъїкирлот целесообразно смешивать белковые

гидролйїётьх (например, 'аминопеп и ат казе-

11??‘раїзных пропорциях, ).
роме того, гидролизаты нельзя вводить в чистом виде,

иначе значительная часть их пойдет на удовлетворение

энергетических потребностей организма (при этом суточ-
ная экскреция мочевины значительно увеличивается). (_);_1;
HOB менное вве ен белковыми гидролизат (через
тройник при одной капельной системе растворов глюкозы
повышает щилизацию вводимого с аминокислотами азота

Ка- Этому же <= нїое
введение инсузшна",витгїмиіібв гругшы В, анаболических
гормонов (например, ретаболила). Кроме тогбўдлзгдости-
жения 3176177 же цели белковые гидролизаты следует
переливать медленно (Hg более 40 капель в минуту mm 100

'

мл в час). Большая скорость введения этих препаратов

может вызвать и ряд побочных трансфузионных реакций,
что заставляет добавлять к ним антигистаминные препара-

ты, по 30-40 мл 5% аство а

натрия бикарбоната на 1 флакон белкрвого гидролизата.
тановится очевидным, что во многих случаях за сутки

не удается перелить больному необходимое количество

белковых гидролизатов ища смесей аминокислот, даже

если врач располагает неограниченным их количеством.

Калорийная ценность белковых гидролизатов практически
не должна учитываться, ибо при правильном способе

введения препаратов содержащийся в них азот должен

идти на синтез белка.

Для удовлетворения энергетических потребностей ор-
ганизма наиболее доступны концентрированные (10%, 25%
И даже 50%) растворы глюкозы, ибо в пересчете на сухое

вещество Іг глюкозы дает 4 ккал (1 л 25% раствора
глюкозы-ІООО ккал). Безусловно, гипертонические ра-
створы глюкозы можно переливать только с инсулином

(средняя доза 1 ЕД инсулина на 4 г глюкозы). О. Parsa и

соавт. (1975) считают допустимой и даже оптимальной для
взрослого человека суточную дозу глюкозы, равную 600 г

(!), что эквивалентно 2400 ккал. Если уровень глюкозы в

крови при этом превышает 9,9 ммоль/л (180 мг%), следует
увеличить дозу экзогенно вводимого инсулина. Правда,
гипергликемия сопровождается лактатцидемией, а также

увеличением уровня пировиноградной кислоты. Выражен-

' pH аминопептида 6,2, гидролизата казеина-6,2, гидролизина-
6,4, фибриносола-6,6.
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ный метаболический ацидоз приходится устранять еще

большим введением инсулина или замедлением скорости

инфузии глюкозы. Однако подобная терапия требует
периодического контроля осмолярности плазмы, ибо есаш

гиперосмотическую кому не удается устранить в течение

12 ч, больной (особенно пожилой) может погибнуть [Weil
M. G., 1975]. При необходимости вливания меньшего

объема жидкости на фоне повьшленных энергетических

потребностей Ю. Н. Шанин с соавт. (1978) предлагают
применять для гипералиментации 40% раствор глюкозы, к

1 л которого добавляют 5 г КСІ, 2 г NaCl, 1 I‘ CaCl2, 0,5 г

MgCl2 и 0,2 г КН2РО 4; 0,5 л этого раствора обеспечивают

организм 800 ккал.

Для больных с паралитической кшлечной непроходи-
мостью очень ценным препаратом является шестиатомный

спирт , который при совместном переливашш с

глюкозой не только обеіпечивает большое количество

кало ий (500 мл 20% раствора сорбитола дают ЩЮ ккал),
иH

/eoaB'r7‘(I9‘7‘7Tf5'eKoMeHny1oT вводить 20% раствор сорбитола
внутривенно по 200 мл 2 раза в сутки на протяжении 2--3

дней после операции.

Энергетические потребности организма могут быть
частично удовлетворены и за счет этилового спирта,

переливаемого внутривенно совместно с глюкозой, однако
использование его у больных с выраженной интоксика-

цией и функционально неполноценной печенью нецелесооб-
разно.

При проведении полноценного парентерального пита-

ния оптимальным с=штается обеспечение 30% энергетиче-

ских потребностей организма за счет 10-20% жировых

эмульсий (средняя доза для больного с массой тела 70 кг в

пересчете на жир составляет 100 г в сутки). К сожалению,
наиболее эффективные жировые эмульсии отечественной
промьшшенностью не выпускаются.

Таким образом, инфузионная терапия при лечении

больных c паралитической кишечной непроходимостью
является не только чрезвычайно важным, но и ответствен-
ным для врача методом комплексного лечения этого
заболевания. Если для подготовки больного с острой
механической кишечной непроходимостью к экстренной
операции можно предложить схематичную, но более или

менее стандартную программу инфузионной терапии, то
ПРИ запущенной паралитической кишечной непроходимо-
Cm такую программу анестезиолог должен составлять

Индивидуально для каждого больного. Более того, поря-
ДОК. скорость введения и количество вводимых ингредиен-
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тов могут и должны меняться в зависимости от оператив-

но получаемой врачом информации о состоянии больного.
Как мы уже говорили, инфузионная терапия служит

фоном, на котором проводятся мероприятия с целью
восстановления двигательнои активности желудочно-
кишечного тракта.

1. Мероприятия, направленные на механическую раз-

грузку желудочно-кшцечного тракта (промывание желуд-
ка и кшпечника, восходящая и нисходящая интубация
кишки, еюностомия, цекостомия, цекоэнтеростомия).
Большую часть из них выполняет хирург, но может

потребоваться и анестезиологическое пособие. О всех
этих мероприятиях, так же как о показаниях и противопо-
казаниях к сифонной юшзме, уже говорилось вьппе.

Следует только добавить, что Бельский А. В. и соавт.

(1977) сконструировали специальный зонд, вводимый через

рот и используемый не только для опорожнения, но и для

промывания кипюк растворами антисептшсов-окислигелей,
что способствует уменьшению ьшкрофлоры и оксигенации

портальной крови.
ІІ. Мероприятия, направленные на прямую стимуля-

цию сократительной активности мускулатуры желудочно-

кшпечного тракта.

1. Внутривенное введение гштертонических (10%) pa-

створов натрия хлорида является одним из самых распро-
страненньтх мероприяттпїі данной гругшы, хотя эффектив-
ность его при запущенном параличе не очень велика и

продолжительна. Более того, в этих ситуациях иногда

вслед за усилением моторики кшпечника наступает еще

более выраженное его угнетение.

2. Внутривенное введение препаратов калия хлорида

является практически обязательным мероприятием. Bae-

дение калия с известной предосторожностью (контроль
диуреза!) начинают еще в предоперационном периоде,

продолжают во время и после операции. Доза вводимого
калия весьма вериабельна, зависит главным образом от

его потерь с мочой и контротшруется содержанием калия
в плазме и эритроцигах. Иногда в пересчете на сухую
массу хлорида калия эта доза достигает 12-14 г в сутки.

Безусловно, препараты калия вводят только в растворах

глюкозы с инсулином или c белками. Скорость введения
такого раствора должна бьггь ограничена, а концентрация
калия хлорида в нем не должна быть вьппе 1%.

3. К числу средств, непосредственно стимулирующих

сократительную активность кишечника, относятся питуит-
рин и гутимин. Наиболее распространено внутривенное

применение питуитрина по 5-10 ЕД (1--2 мл). Но в связи
с кратковременностью действия этот препарат рекоменду-
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микои именять а-ад енолитик

Pa3a Сив/шатолитик I

ЮТ использовать в комбинации с ингибитором холинэстера-
зы прозерином.

4. К этой же группе методов можно отнести и приме-

нение сорбитола, вызывающего «осмотический удар» по

гдадкомышечным образованиям. О наиболее рациональ-

ных дозировках сорбитола для этой цели см. с. 155.

5. Усиление перистальтики каудального отдела кишеч-

ника может быть достигнуто применением различных по

составу кдшзм.

ІІІ. Использование ингибиторов холинэстеразы и сим-

патолитиков. Эти препараты усиливают стимулирующее

парасимпатическое и устраняют тормозное симпатическое

влияние на гладкую мускулатуру путем воздействия на

медиаторные системы, через которые передается возбуж-
дение c нерва на мышцу.

1. Из препаратов первой группы в Советском Союзе
наибольшее распространение получил прозерин, применя-
емый внутривенно в виде 0,05% раствора по 1-2 мл.

Однако действие препарата также непродолжительно.

Даже упомянутая выше его комбинация с питуитрином

лишь немного удлиняет период активации перистальтики

кишечника. В Австрии выпускается парасиьшатомиметик,
относэпцшйся к группе антихолинэстеразных средств и

поступающий в нашу страну под названием «убретид». В 1
ампуле его содержится 1 мл 0,l% раствора (1 мг) дистиг-

минбромида. Убретид вызывает длительное повышение

тонуса гладкой и поперечно-полосатой мускулатуры, уси-
ливает перистальтику кишечника. Однако действие его

может сопровождаться усилением секреции потовых и

слюнных желез, умеренным расширением периферических
сосудов, брадикардией. Препарат вводят внугримышечно
1 раз в сутки по 0,5-1 мг.

2. Из адренолитических средств может быть рекомен-
дован гуанитидан (изобарин). Он действует весьма дли-

тельно, причем сила действия его постепенно нарастает.

Как известно, аминазин также обладает свойствами
а-адренолитика (обычная дозировка его 0,2 мг/кг 2 раза в

сутки), но из-за многих побочных эффектов он применяет-
ся редко. М. С. Островская (1977) рекомендует у больных
с соха - " - _оволемией и н "ч ои гем я, . . -

Pa3a в с и вн соствует в
Нию перистальтики кишечника, но только к концу 2--3

%7 [Ycvmon Ф. Ф. И др.,

IV. Прервать патологический тормозной рефлекс мож-

Ho и на уровне проводников как афферентной, так и
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эфферентной импульсацни, для чего применяют новока-
иновые блокады.

І. двусторонняя паранефральная новокаиновая блока-

да (введение 0,25% раствора новокаина по 60-80 мл с

обеих сторон) была предложена А. В. Вщцневскши еще в

1940 г. и до сих пор находит широкое применение,
особенно в предоперационном периоде, когда требуется
дифференцировать механическую и паралитическую ки-

шечную непроходимость.
2. Шейная вагосимпатическая новокаиновая блокада

при комплексном лечешш парацштической кишечной неп-

роходимости применяется реже, чем паранефральная.
Вагосимпатическая блокада особенно показана при наша-

чии у больного перитонеальных явлений, хотя в запущен-

ных случаях кишечной непроходимости эффективность
обоих видов новокаиновых блокад невелика.

3. В арсенал средств для лечения парашгптческой
кишечной непроходимости прочно вошли гангшюблока -

ррдтщредства, прерывающие эфференти дугу тормоз-
ного рефлекса на уровне ганглиев. При этом наступает

резкое угнетение импульсации в постгангдшонарных во-

локнах. Отечественные анестезиологи используют глав-

ным образом диколин (или димеколин) по 0,5 мл 1%

раствора внутримышечно 3--4 раза в сутки и малые дозы
бензогексония (0,2 мг/кг), так как большие дозы могут

блокировать передачу возбуждения в интрамуральных
нервных образованиях кшпки. Рекомендуется первую до-

зу ганпшоблокаторов ввести до операции, предпринима-
емой по поводу механической кишечной непроходимости и

перитонита, часа через три, если операция затягивается,

повторить введение в той же дозе, следующую дозу
ввести сразу же после операции, а затем применять

ганглиоблокаторьх каждые 6-8 ч на протяжении 3——4

сут.
_

V. Мы считаем целесообразным отдельно рассмотреть
вопрос о перидуральной блокаде, хотя она и относится к

числу средств, рефлекторно воздействующих на тонус

кишечной стенки. Конечно, предпочтение должно быть

отдано методике, связанной с установкой тонкого катете-

ра в эпидурадьное пространство
на уровне Tw:-—T от. Это_

позволяет продлить деиствие симпатическои блокады,
вызываемое введением местного анестетика, на необходи-`
мый отрезок времени. H0 пбдожитсльное значение этого
мероприятия связано не только со снижением симпатиче-

ского гипертонуса, но и_с эффективным устранением боли
в послеоперационном периоде, что позволяет активизиро-

вать больного и избежать многих легочных осложнений.

Непрерывное обезболивание и нейровегетативная защита
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уменьшают эндогенный катаболизм и в связи с этим

значительно повышают эффективность проводимого па-

рентерального питания [Шанин Ю. H. и др., 1978]. Улуч-
шается и микроциркуляция в кишечнои стенке, что осо-

бенно важно с учетом имеющегося нарушения кровообра-

щения при резком растяжении просвета кишечника. Пос-

кольку нарушения микроциркуляции часто осложняются

тромбозом мелких сосудов, некоторые авторы [Шига-

рев Т. Д., 1978] предлагают с профилактической и с

лечебной целью назначать больным гепарин. Во время

операции вводят внутрибрыжеечно 10000 ЕД, а после

нее-внугривенно или внутримышечно по 5000 ЕД каж-

дые 4-6 ч на протяжении 5 сут.
Однако следует подчеркнуть, что перидуральная бло-

када и в ургентных условиях должна выполняться только

опытным анестезиологом (или под его непосредственным

руководством) и только в том лечебном учреждении, в

котором можно обеспечить надлежащий уход при длитель-
ном оставлении катетера в эпидуральном пространстве.
Место пуъпсции должно быть тщательно обработано анти-

септическши раствором. Наружный длинный отрезок кате-

тера укладывают на коже вдоль позвоночника и на всем

протяжении заклеивают липким пластырем. Через шею

его выводят на переднюю поверхность грудной клетки и

соединяют со шприцем, содержащим 2,5% раствор триме-
каина mm l—2% раствор лидокаина (mm другой местный
анестетик, который предполагает использовать анестези-

олог). В противном случае не исключены возможность

попадания инфекции в спинномозговой канал и последу-

ющее развитие менингита, особенно у пожилых ослаблен-

ных больных, и постоянно лежащих на стшне, которые

часто не могут быть опрягными в постели.

VI. 3JIeKTpOCTKMyJl5II1Id$I юппечншса может быть вклю-
чена в комплекс лечебных мероприятий при динамической
кишечной непроходимости при нагшчии у анестезиолога

соответствующей аппаратуры и навыков работы c ней.

Обычно активный электрод вводят через желудочный и

дуоденадтьньхй зонды mm через прямую кишку, а индиф-
ферентньпїі укладывают на передней брюшной стенке.

используют электрические иьшульсы c силой тока поряд-
Ка 10 мА, длительностью 5 мс и частотой 10-50 Гц. Уже

Через час у больного отмечается отхождение газов и

Юдерэкимого кишечника [Нечай А. И. и др., 1975}.
Ю. M. Гальперин (1975) считает, что элктростимуля-

ЦИЯ. помимо непосредственного воздействия тока на нерв-
но-мышечный аппарат кишечншса, раздражая интероре-
Цепторы кшцечной стенки, оказывает взшяъше и на вегета-
тивньпе центры, причем этот центральный компонент
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действия электростимуляции является тем основным меха-

низмом, который обеспечивает положительный клиниче-

ский эффект. С таких позиций понятна малая эффектив-
ность элсктростшиулящш при перитонитс и на поздних

этапах функциональной кшпечной непроходимости, когда

парез кишечншса обусловлен не только центральным

тормозным действием, но и гуморальньшш факторами.
Эффективность электростимуляции несомненно повыша-

ется, есщш ее осуществляют на фоне перидуральной
блокады, а также в сочетании с гипербаричсской оксиге-

нацией [Белокуров Ю. Н. и др., 19771.
VII. B литературе прежних лет встречались рекомен-

дацгш по включению в комплекс лечебных мероприятий
при паралитической кшпечной непроходимости внутриаор-
тального введения раствора новокаина с антибиотиками,

гепарина и других веществ [Иванов В. А., 19671, а также

введения большого количества новокаина с антибиотшсами
в брютшіую полость [Житиюк И. Д., 19651. Однако в

последнее время эти мероприятия используются не часто.

Таким образом, паралитическая кишечная непроходи-
мость требует комплексного лечения, эффективность ко-

торого во шюгом определяется способностью анестези-

олога объективно оценивать состояние больного, опера-
тивно принимать решение о целесообразности того или
иного мероприятия в данный момент и возможностью

дшпельное время находиться у постели больного.

6. АНЕСТЕЗИЯ
И ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ
ПРИ УЩЕМЛЕННЬІХ ГРЬІЖАХ

Известно [Савельвев В. С., СавчукБ. Д.,
19761, что больные с грыжами составляют примерно 2%

людей. В нашей стране их свыше 5 млн. человек; из них у

3-15% больных [Тихов П. И., Маят В. С., 1974] возника-

ет ущемление, которое в большинстве случаев (не менее

96%) требует экстренного оперативного вмешательства

ища по крайней мере экстренной госгштализаггии и посто-

янного наблюдения. Из числа больных с грыжей, кото-

рым показано хирургическое лечение, около 30% достав-
ляются с ущемлением. В последние годы среди госпитали-

зированных в стационары примерно 30-35% составляют

больные пожилого и старческого возраста- [Нурмухаме-
дов Р. М., 19781, а среди больных, постушавших с ущем-
ленной грыжей примерно 60%-лица в возрасте старше 60

лет [Матяшин И. М., 19781. C учетом множества сопут-
ствующих заболеваний у этих больных, ареактивности их

организма, и, следовательно, слабой выраженности карди-
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шдьньпх симптомов хирургического заболевания, а отсю-

fiat. запущенности заболевания и поздней госпитализации

дтаиовтся очевидным, что очень многие из них попадают

тд рудрику «критически больные пациенты», что не

может не привлечь внимания анестезиологов и реанимато-

даров. Летальность среди больных, оперированных по

дїіоду ущемленной грыжи, остается очень высокой и

дёётавляет 2,8-З,1% (данные по УССР) [Матяшин И. М.,

щїгжесть состояния больного, определяющая степень

тия анестезиолога в подготовке пациента к операции,

зависит прежде всего от того, какой орган брюшной
полости подвергается ущемлению и каков характер ущем-

ления. Напомним, что существуют два типа ущемления_

гластическое и каловое.
- Эластическое ущемление возникает при наличии

узких грыжевых ворот вследствие резкого повышения

вцўтрибрюшного давления под воздействием сильного

физического напряжения. Органы брюшной полости (тон-
gag И толстая кишка, большой сальник, реже мочевой

пузырь, матка и ее придатки), выходя из брюшной
полости, сдавливаются в узком кольце грыжевых ворот,

следствием чего является их ишемия. Сила сдавления и

тфодолжительность его (до спонтанного вправления или до

ўперативного вмешательства) определяют судьбу ущем-
ўсиного органа и тяжесть заболевания. Ущемление петли
“

_' приводит к возникновению острой странгуляцион-
кишечной непроходимости часто с резко выраженным

'ўблевым шокоподобным синдромом и последующим раз-

витием всего комплекса патологических изменений, харак-
терных для высокой или низкой механической кишечной

“непроходимости и описанных в разделе 5.

"Ущемленная петля кишки может подвергнуться некро-

аууже через несколько часов, после чего микрофлора из

просвета проникает в полость грыжевого мешка и
. шшрует грыжевые воды (флегмона грыжевого меш-

.` , а в ряде случаев и брюшную полость; развивается

ддрритонит. Последнее возможно еще и потому, что

Фїўгїдает не только ущемленная петля кишки, но и

ііриводящая петля, которая резко раздувается в результа-
are’ скопления в ней кишечного содержимого и газов.

_
ечная стенка истончается, и возможность проникно-

Вения через нее микробов становится вполне реальной.
шечное содержимое как в ущемленной, так и в приво-

дЯЩрй петле подвергается разложению и гниению с

образованием большого количества токсических веществ,

ЁюСТУІІающих в кровь. При ущемлении тонкой кшпки

ЁЗННЯЯ многократная рвота быстро приводит к обезвожи-

I .
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ванию организма. Поскольку странгуляционная кишечная

непроходимость является одгшм из самых тяжелых видов

непроходимости, а ущемленные грыжи-частый удел
больных пожилого и старческого возраста, причины высо-
кой летальности при этом заболевании очевидны.

При каловом ущемлении кишечное содержимое

приводящей петли ісишешшка, находящегося в грыжевом

мешке, постепенно накашшваясь, сдавливает отводящую

петлю кишки и ее брыжейку, что в конце концов также

приводит фактически к странгуляционной непроходимо-
сти, но динамика заболевания при этом виде ущемления
более медленная.

Таким образом, тактика анестезиолога и реаниматолога
определяется развитием у больного с ущемленной грыжей
острой механической кшцечной непроходимости со всеми

вытекающими/я отсюда проблемами: І) болевым шоком на

ранних этапах заболевания, выраженность которого не
может быть уменьшена применением наркотиков и аналь-

гетиков, о чем будет сказано ниже; 2) выраженными
явлениями обезвоживания и интоксикации в запущенных

случаях заболевания; 3) отсутствием достаточного време-
ни для адекватной подготовки больного к операции, часто

оканчивающегося не просто рассечением ущемляющего

кольца грыжевых ворот, а обширной резекцией кишки; 4)

проблемой полного желудка с возможной регургитацией и

аспирацией рвотных масс во время экстренной операции, а

также многими другинш проблемами, подробно рассмот-
реннымн в разделе 5.

Однако у данной категории больных шиеются дополни-
тельные, специфические особенности, обусловленные
общепринятой хирургической тактикой лечения ущемлен-
ных грыж. Эта тактика определяется двумя основньшш
положениями.

І. Больные с ущемлеъшой грыжей, находящиеся в

относительно удовлетворительном состояъши и не име-

ющие выраженной сопутствующей патологии, подлежат

срочному оперативному лечению независимо от сроков,

разновидности и локализации ущемления. Время часто

крайне необходимой подготовки больного к операции

укорачивается, ибо над хирургом и анестезиологом довле-
ет мысль о том, что чем дольше откладывается операция,
тем больше опасность развития некроза ущемленной
петли кишки, а затем и перитонита (ущемлена Jm именно

петля кшнки mm какой-либо другой орган, абсолютно

достоверно сказать заранее, как правило, нельзя).
У крайне тяжело больных (особенно пожилого и

старческого возраста) с выраженной сопутствующей пато-

логией В. С. Савельев и Б. Д. Савчук (1976) допускают, в
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“ОРЁДКЄ ИСКЛЮЧЄНИЯ ПОПЫТКУ ВПРЗВЛЄНИЯ УЩЄМЛЄННОЙ

грыжи при условии, что c момента ущемления прошло не

более 2 ч и что отсутствуют перитонеальные явления.

Однако тактика анестезиолога при этом существенно не

меняется. __

После вправления грыжи краине желательно поместить

ддііъного в реанимационное отделение (отделение интен-

дпвной терапии). Проводят лечебные мероприятия, на-

гіраёленные на уменьшение явлении интоксикации и под-

держание функции основных жизненно важных органов и

систем. Исключается возможность применения анальгети-

коп из-за боязни пропустить момент появления перитоне-

альных явлений в случае вправления нежизнеспособной

кишки. Указанные мероприятия являются предоперацион-
дой подготовкой больных, если необходимость лапарото-
mm становится очевидной через несколько часов после

вправления ущемленной грыжи. У этой группы больных

при отсутствии перитонеальных явлений через 1-2 ч

после вправления наряду с переливанием растворов, улуч-
шающих реологические свойства крови (реополиглюкин) и

'ПрИМЄНЄНИЄМ СПЗЗМОЛИГИКОВ ueJ1ecoo6pa3Ho Ha‘-laTb ЛЄЧЄ-

ние гепарином (по 5000 ЕД внутримышечно через 4-6 ч) и

по показаниям произвести двустороннюю паранефральную
новокаиновую блокаду.

Подготовительные мероприятия к манипуляции вправ-
ления ущемленной грыжи проводятся, как правило, хирур-
гами и включают подкожное введение раствора атропина,

опорожнение мочевого пузыря, промывание желудка,

очистительную клизму теплой водой, теплую ванну.
Еще раз подчеркиваем, что попытка вправления ущем-

ленной грыжи является лишь исключением из общеприня-
той хирургической тактики, и к этому следует прибегать
как можно реже.

`

2. Другим основным положением, которым руковод-
ствуется хирург (а это, естественно, определяет и тактшсу
анестезиолога), является стремление не допустить инфи-
ЦИрования брюшной полости из очага инфекции, которым
становится некротизированный mm флегмонозно изменен-

ный участок ущемленной кишки. Хирург предпочитает

изолировать этот участок кишки и иссечь его вне брюш-
Ной полости, т. е. со стороны наружного кольца грыже-
ВЫХ ворот, и лишь после этого произвести лапаротомию,
осмотреть оба Kenna кишки, непосредственно прилегав-
Шне к иссеченному участку, удостовериться в их хорошем
Кровоснабжении и анастомозировать их друг с другом.
Конечно, операцию такого объема удобнее производить в

условиях современного многокомпонентного наркоза. Од-
Нако введение мышечных релаксантов может привести к

5*
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расслаблению ущемляющего кольца и спонтанному вправ-
лению некротизированного участка кгшлки в брюшную
полость еще до того момента, когда хирург может

фиксировать этот участок кгшхки рукой. Многие хирурги
считают, что в неосложненных (прежде всего пернтони-

том) ситуациях оперативное вмешательство должно быть
начато не под наркозом, а под местной анестезией. Более
того, и при местной анестезии новокаин вводят не во всю

толщу брюшной стенки, а лишь в кожу и подкожную

жировую клетчатку. Только после рассечения кожи,
подкожной жировой клетчатки, дна грыжевого мешка и

фиксации ущемленного органа дополнительно вводят но-
вокаин в остальные слои брюшной стенки и рассекают

ущемляющее кольцо грыжевых ворот.

Наркоз во всех случаях показан с самого начала при
проведении оперативного вмешательства у детей, при

указаъши на непереносимость новокаина, при наличии у
больного психического заболевания. Естественно, если

при существовании (особенно длительном-в течение nec-

КОЛЬКИХ часов и дней) внезапно ставшего невправимым
грыжевого вьшячивания наблюдаются явления разлитого
перитонига, оперативное вмешательство после соответ~

ствующей подготовки сразу же выполняется под нарко-

зом, ибо в данном случае оперируют не по поводу

ущемленной грыжи, а по поводу перитонита, причиной
которого явилась ущемленная грыжа.

Необходимость в общем обезболивании может возник-

нуть и после завершения первого этапа операции, когда

хирург убеждается, что ущемленная петля китшси нежиз-

неспособна, а определение безопасных границ резекции
кишки и самой резекции из данного оперативного доступа

под местной анестезией невозможно. Любой опытный
анестезиолог знает, насколько сложнее ввести больного в

наркоз, если операция первоначально вьшолнялась под

местной анестезией без похшоценной премедикации, даже
если инфузионная терапия была удовлетворительной по

объему и качеству. По отношению к больным, которых
начинают оперировать под местной анестезией, так-

тика анестезнолога должна бьггь следующей.
1. Даже больные, состояние которых при поступлении

не является критическим mm тяжелым из-за интоксикации
и сопутствующих заболеваний, по заранее существующей
в лечебном учреждении договоренности mm no просьбе
хирургов должны бьпъ осмотрены анестезиологом. Так,

где такой договоренности не существует, ииициаторами ее

достижения должны быть сами анестезиологи. Анестезио-

лог собирает интересующий его анамнез, ибо получение
достоверных н полноценных анамнестических данных,
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уже начата

опеёация
под местной анестезией, когда

дъной испытывает оли и находится в состоянии эмоци-

увдального возбуждения, вряд ли возможно. Больному

мъясняют, что не исключена возможность завершения

ддерацитё
под наркозом, в общих

чертаъ рассказывают,
это удет сделано и что для этого нео ходимо сделать

f:.§._..ac, перечисляют особенности ведения раннего

аркозного и послеоперационного ипериода.
ж гдгнепосредственно перед доставкои больёєёго

в опера-

‘O ю тщательно промывают желудок чь идет о

чїдндтх, y которых нет явлений запущенной кишечной
Ітцроходимости и которым данное мероприятие не выпол-

щшось в качестве предоперационнои подготовки, описан-

gofi в разделе 5).
__

__~'_~_. 3. Если больной испытывает страх перед предстоящеи

Mu,-pamlefi И находится в состоянии эмоционального воз-

руждения, в палате допустимо внутршиьцпечное или под-

finance введение 10 МГ седуксена. Как уже указывалось

game, спазмолитики, в том числе атропин, и наркотиче-

анальъетики
в том случае, есдш операцию начинают

-

'

местно анестезиеи, не вводят.

Если в предоперационном периоде больному не

ироводшщ инфузионную терапию, то при поступлении его

дрперационную пунктируют или катетеризируют вену и

г,' ают капельную систему с каким-либо раство-

Ёром (5% раствор глюкозы, раствор электрозштов, изотони-

раствор натрия хлорида).

';;5.:;~5. Крайне желательно присутствие анестезиолога во

время начальных этапов операции, проводимой под

местной анестезией. Само его присутствие и постоянное

uofipxenne с больньпи имеют для последнего большое
ўётпсологическое значение. Как только хирург фиксирует
їфуками ущемленную петлю кишки, уже перед рассечением

,Іэъвкевых ворот внутривенно медленно могут быть введе-

ны наркотические анальгетшси-промедол (10 мг), фента-
:81!!! (0.05 MI‘) mm морфин (10 мг), даже если операция в

последующем будет продолжена и закончена под местной
шесттезией.

' 6. Если после рассечения ущемляющего кольца и

0cMo'rpa ущемленной петли кшпечника хирург убеждается
І-иеобходимости продолжения операции под наркозом,
тактика анестезиолога должна стать следующей:

8) анестезиолог предупреждает хирурга, что в течение

“Одного наркоза (10-15 мин) недопустимо выполнение

Каких-либо манштулятппй. Руки хирурга, фиксирующие
11613110 кишки, накрывают простыней. Остальные хирурги,
іщаствуюпдие в операции, могут временно отойти от

«ддеращаонного стола;
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б) больному вводят внутривенно 5- 10 мг седуксена и
начинают ингаляцию кислорода через маску наркозного

аппарата. Вместо седуксена можно использовать такие

препараты, как димедрол, пипольфен, супрастин, так как

пошшмо антигистаминного, они оказывают и успокаива-

ющее действие;
в) обязательно внутривенное введение атропш-ла, одна.

ко с учетом возможной в данный момент у больного
тахикардии, доза его может бьггь небольщой-0,3-0,5 мл

0,l% раствора.
Для предупреждения мышечных подергиваний после

последующего введения деполяризующих релаксантов пе-

ред интубацией трахеи вводят небольшую дозу антидепо-

ляризующего миорелаксанта (5 мг тубокурарин-хлорида);
г) вопрос о внутривеъпюм введении наркотических

анальгетшсов решают в зависимости от того, вводились Jm

они перед рассечением ущемляющего кольца, и от того,

какие вещества будут использованы для вводного наркоза

(препараты для нейролептанальгезии, барбитураты, сом-

бревин или другие);
д) после внутривенного введения необходимой для за-

сыпания больного дозы анестетшса (выбор его зависит от

наличия у анестезиолога того или иного препарата и от

оценки состояния бозшного в данный момент) вводят
деполяризующие миорелаксанты. Во время вентиляции
легких через маску наркозного аппарата и интубации
трахеи сестра-анестезист, помогая анестезиологу, выпол-
няет прием Сешшка, ибо несмотря на проведенное перед
операцией промывашае желудка, в последнем к этому
моменту может скошггься большое количество желудоч-
ного содержшиого, что не исключает возможности регур-
гитации и последующего затекания желудочного содержи-
мого в дыхательные пути.

После интубашш трахеи и раздувания манжетки инту-

бационной трубки продолжают гшгаляцию закисно-

кислородной смеси. В зависимости от состояния больного

анестетик для поддержания наркоза можно использовать

как ингаляционньке, так и внутривенные анестетики. В

желудок вводят толстый зонд и хирургам предлагают
продолжить операцию.

В постнаркозном и послеоперационном периодах прово-

дят те же мероприятия, что и у любого больного,
оперированного на органах брюшной полости.

Еще раз подчеркиваем, что есдш у больного с ущемлен-
ной грыжей бьши явлеъшя странгуляционной гсшнечной

непроходимости, особенно запущенной с выраженными

явлеъпаями шггоксшсации и обезвоживания, тактика ане-

стезиолога как на этапе предоперационной подготовки,
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д” во время операции и в раннем послеоперационном

one должна полностью соответствовать тактике, при-

ддцяемой при лечении больных с кишечной непроходимо-

ддт и подробно описаннои в разделе 5.

Больная Б., 78 лет, доставлена в больницу скорой помощью 15.03.

ю д, 3 14 ‘I с диагнозом: правосторонняя ущемленная паховая грыжа.

› \
грыжи 20 лет. Трижды возникало ущемление, всегда разрешав-

r‘
я самостоятельно. Or оперативного лечения больная отказывалась.

' Чєгъгре дня назад в правой подвздошной области появилось болез-

“nae грыжевое вьщячивание, вправить которое больной самостоятель-

no as удалось. К врачу не обралцалась. держала грелку. Стула все эти

ддіце было, но больная зггому значения не придавала, так как страдает
еским запором. Состояние значительно ухудшилось 14.03 утром,

тгда боли стали более выраженными и распространились по всему

_. Трижды вознъпсала рвота. Утром 15.03 температура тела

повыснлЁсь
до 38°,й боли не

прекращалисъа)
Рвота повторялась очень

mm, рач скоро помощи, осмотрев льную, поставил диагноз
енной грыжи и направил ее в больнгщу.

При поступлении состояние тяжелое. Бощшная беспокойна. На

ы отвечает с трудом. Жалуется на сильные боли по всему живогу.

B цриемном отделении бьша однократная необильная рвота. Объективно:

кожные покровы бледные, сухие, акроцианоз. Язык сухой, губы

"°"v°°..,.,..'W°° шин” .:’.........."°**‘“"..: W"

pac . ульс р г в минуту,

c 3-4 экстрасистолами. АД 135/80 мм рт. ст. (больная страдает
; обычные для нее цифры артериального давления 180/95 MM

рт. c1'.). Поверхностные вены спавшиеся. Живот вздут, немного асиммет-

ричен, напряжен. перистальтика кишечника не прослушивается. Перку:
торно над всеми отделами живота

определяетёя высоёий
тимпаническии

звук, в отлогнх отделах-притупление его. право паховой области

имеется грыжевое вьшячиваиие размером 5×6 см тугоэластической
консистенции, резко болезненное при пальпации. Кожные покровы над

Inn! гиперемированы. Пальпация живота болезненна. Отмечается слабо-

сшиптом Блюмберга- Щеткина. В приемном покое в

Івтеропозицин произведена обзорная рентгенография органов брюшной
позіости. Обнаружено множество тонкокишечных уровней. Диагностиро:

за
Ісшпечная непроходимость на почве ущемленной правостороннеи

оной трыжи, возможно с некрозом кишечника. начинающегося

Ёрштониёа. Посоёохгьку необходимость лапаротомии с широкой ревизией
канон рюшн полости практически не вызывала сомнения, больная

сразу направлена в операционную. где впервые осмотрена анестезиоло-

том, оценившим состояние больной как тяжелое вследствие обезвожива-

ШІІЬК I::e)':1emmH aHeK11‘P0JIHTlil%r0 6a.naH;:a
H выраженной интоксикации

alum анес езии степени .

По согласованию с хирургами решено было в качестве подготовки к

01100810!!! Начать инфузионную терапию, одновременно с которой выпол-

IE1!» первый этап операции (вскрытие грыжевого мешка) под местной

_::ecl';*.;1efi. Катетеризирована левая подключичная вена. ЦВД=0. Нача-
ливание изотонического раствора натрия хлорида (500 мл) и

Коктейли из гнпертонического раствора глюкозы (500 мл) с инсулином и

кд-їтгзиезнтаминомо С, курантиломби кокёёбоксилазой. Под местной
“WT в правои подвздошной о ласти нажен и вскрьгг грыжевой
Мешок. Выделшюсь около 100.мл мутных грыжевых вод с ихорозным

33-nflX0|\;.eB l:.[-DEDKCBLIX воротах оказались ущемленными две петли тонкой
“um”! Ml! агрово о т типу ретро _

“NOR фиксированы racg::r:H(1n:M хирурга; ;:§ca§:t?::oyrI:fnl::1:m:$.I§<I;r$:
,§n°9°n‘- 0533PY3KeH0. что петля кшпки, находящаяся в брюшной полости,
ср °Ґ0 mien. брыжеика резко отечна c множественными кровоизлияни-
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“Mu, Данная находка послужила основанием к продолжению операции

под общей анестезией. По ходу выполнения первого этапа операции АД

удерживалось на цифрах l60/80—- 140/80 MM рт. ст., тахикардия была

умеренной (88-94 в минутУЪ поэтому решено было не откладывать

продолжение операции. Толстым зондом опорожнен и промыт желудок.
В 16 ч 40 мин проведена премедикация: 0,5 мл метацина, 10 мг

промедола и 5 мг седуксена внутривенно. В 16 ч 50 мин начата ингаляция

'закисно-кислородной смеси. Внутривенно введено еще 10 мг промедола,

5 мг седуксена, 5 Ml‘ тубокурарин-хлорида, 4 мл фентаъщпа. Интубация

трахеи после введения 140 мг дитилина. Поддержание анестезии на этапе
проведения лапаротомии и ревизии органов брюшнои полости ингаляциеи

закисно-кислородной смеси, фторотана (0,3--0,5% по объему), дробным
введением фентанила (рис. І). При ревизии обнаружен некроз петли

тонкой кишки на протяжении 70 см. Брыжейка кшпечника резко отечна,

пщеремирована. Пульсация сосудов на значительном участке ее едва

определяется, что вынудило произвести резекцию около 2 м тонкого

кишечника с наложением анастомоза бок в бок. По ходу операции АД
дважды снижалось со 160-140/90 до 100-90/60 мм рт. ст. Вторая
половина операции с момента наложешш межкишечного анастомоза

проходила лишь под закисно-кислородным наркозом. Дважды внутривен-
но было введено по 5 мг седуксена. Наркоз продолжался 4 ч 10 мин.

Операция закончилась дренированием брюшной полости. В корень

брыжейки введены новокаин и 10 000 ЕД гепарина. Несмотря на тяжесть

исходного состояния, к концу операции восстановилось адекватное

самостоятельное дыхание, что позвошыо произвести экстубацию.
Больная была помещена в отделение реанимашш, где постоянным

мониторным наблюдением ЭКГ, под контролем ЦВД, ОЦК, КЩС и

электролитного состава крови продолжалась интенсивная терапия. Для

послеоперационного обезболивания и борьбы с парезом кишечника на

уровне І-ІІ поясничного позвонка в перндурадльное пространство был

помещен катетер и периодически вводился лидокагш.
Не описывая подробно терапию в раъшем послеоперационном пери-

оде, укажем лх-шхь, что наиболее вероятным осложнением могло быть

развитие ДВС-синдрома со всеми вытекающими последствиями. Действи~

тельно, несмотря на систематическое (с Korma 1-x суток после операции)

применение гепарина (по 5000 ЕД 3, а затем 4 раза в день под кожу в

области передней брюшной стенки) и переливание реополиглюкина,
динамика показателей (соответственно по суткам после операции) была

следующей: количество тромбоцитов снижалось до 180-I09/J1, 140-109/J1
и 120-10 9/л, протромбиновое время (норма 11-13 с) было укорочено до

9,1; 9,7 и 10 с, активированное частичное тромбопластиновое время-
АЧТВ (норма 28-30 с) постепенно удлинялось с 24 до 28 и 35 c,

растворимый комплекс фибрин-мономер-РКФМ (норма 0,3 едиъшцы

экстшнщии) все время оставался повышенным до 0,6, 0,7 н 0,9 едишщы

экстинкции, возросло содержание фибриногена. Увеличенным оказалось
и содержание продуктов деградации фибриногена-ПДФ (норма 2,5 г/л)
до 3,2 и 4 г/л. Фибринолитическая активность (норма около 300 мин)
составляла 360, 390 и 405 шин, содержание антитромбина ІІІ (норма
95—1l0%)—75%, 83% H 92%, несмотря на переливание на 2-е и 3-и сутки

после операции сухой и нативной плазмы. На 3-и сутки в мазке крови

обнаружены деформированные и распавшиеся эритроциты. Соответ-

ственно протекала и клиника заболевания; к концу 3-х суток парез

юшлечтпжа разрешить не удалось. В легких c обеих сторон прослушива-
лись влажные мелкопузырчатые хрипы застойного характера. Сохраня-
лись умеренная пшоксемия и относительная олигурия.

Была продолжена гепаринотерапия (по 5000 ЕД 6 раз в сутки).
Ежедневно переливали по І флакону сухой или нативной плазмы, а на
-И день после операции- 100 мл свежезамороженной плазмы. Ежеднев-
"0 33011711114 реополиглюкин по 400-800 мл в сочетангш с парентеральным
питанием (до 2000-2500 кал в сутки), осуществляли антибиотикотера-
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нию (тетраолеан внутривенно по 250000 ЕД 4 раза в сутки), терапию
ссрдечными гликозндащми, препаратами калия, кислородотерапию, лаваж

легких, вибрационньяй массаж легких. Лидокаин в перндуральное про-

странство вводили на протяжении? сут.
Постепенно парез кшпечъштса удалось лиКВІщИтвать. исчезли хри-

пы в легких, нормализовалась температура. Артериальная птоксемия

оставалась, но бьша менее выраженной. На 8-е сутки больная переведена
из реанимационного в хирургическое отделение. На 22-е сутки вьшисана

в относительно удовлетворительном состоянии.

7. АНЕСТЕЗИЯ
И ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ
ПРИ ОСТРОМ ХОДЕЦИСТИТЕ
И МЕХАНИЧЕСКОИ ЖЕЛТУХЕ

В экстренной хирургии брюшной полости

операции по поводу острого холецистита и механической

желтухи занимают по частоте второе место. При проведе-
нии обезболивания у больных с данной патологией наряду
с обычным течением наркоза анестезиолог может встре-
титься с большими трудностями. Они связаны с тем, что
заболеванию подвержены люди среднего и пожилого

возраста, с избыточной массой тела и сопутствующими:
заболеваниями, чаще всего с гипертонической болезнью,
короиарокардиосклерозом, диабетом, пиевмосклерозом и

эмфиземой легких. В большинстве случаев встречается

осложненный холецистит, который у 75% является след-

ствием длительно текущего процесса с образованием
камней в желчных путях, нередко сочегающегося с

холедохолнтеазом, холангигом, гепатитом, панкреатитом.
Нередко анестезию приходится проводить у больного с

высокой температурой тела, в состоянии интоксикации и

нарушения в той или иной степени функшщ печени.

Несмотря на то что в последние годы значительно

расширены показания к экстренной операции при остром
холецистите, в ряде случаев для решения вопроса о ее

целесообразности сначала необходима интенсивная крат-

ковременная консервативная терапия. На VI пленуме

правления Всесоюзного научного Общества хирургов
(1956) было указано, что показаниями к экстренной
операции сразу после поступления больного в стационар

служат гангрена, флегмона желчного пузыря, подозрение
на его перфорацию, когда патологический процесс прини-
мает тяжелое бурное течение с местными и общими
угрожающими симптомами. Неотложная операция показа-
на через 24-72 ч после поступления в хирургическое
отделение, если в этот период на фоне интенсивной
терапии имеет место неуклонное ухудшение состояния

больного или не наступает улучшение.
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7.1. ПАТОГЕНЕЗ И КЛИНИКА
ОСТРОГО ХОЛЕЦИСТИТА,
МЕХАНИЧЕСКОЙ ЖЕЛТУХИ
И ЖЕЛЧНОГО ПЕРИТОНИТА

Многочисленные исследования, проведенные

советскими авторами [Бондарь З. А., 1970; Петров-
скші Б. В. и др., 1972; Реут А. А., Лебедев Л. С., 198]],
показала, что при остром деструктивном холецистите,

трсбующем экстренного хирургического вмешательства,

развиваются структурные изменения в печени, воспали-

тельные и склеротические явления в межуточной ткани,

сочетающиеся с жировой дистрофией и истощением запа-

сов гликогена в клетках. Эги изменения могут быть

сбратимыми, но в остром периоде нередко сопровождают-

ся нарушениями основных функций печени.

В последние годы установлено, что морфолошческие и

функциональные изменения печени зависят от длительно-

сти воспалительного процесса в желчном пузыре и

желчных ходах, от возраста больных. Так, при хрониче-
ских процессах с обострениями изменяется морфологиче-
ская структура печени: утозшдается капсула, нарушается

балочное строение, возъщкают признаки жировой и белко-

вой дистрофии на фоне истощения запасов пшкогена в

клетках. Такие изменения функционально проявляются
нарушением гшпсогенообразовательной функции печени,

диспротеинемией, увеличением содержания аланиновой

(АлАТ) и аспарагиновой (АсАТ) трансфераз, ггшербшшру-
бинемией. Эти изменения наиболее выражены в пожилом

и старческом возрасте.

При гистологическом и гистохимическом исследовании

у больных первичным острым холецистигом обнаружива-
ют лшпь полнокровие и расширение синусов, локальные

участки дистрофии. Гликоген в клетках располагается

равномерно. На фоне таких морфологических изменений

функции не страдают или полностью компенсированы

[Реут А. А., Лебедев Л. С., 19811.
Наибольшие изменения, подчас с нарушениями всех

видов обмена веществ, характерны для механической

желтухи и желчного перитонита. Механическая желту-
ха--следствие закупорки желчеотводяхлдих путей на раз-
ных уровнях (внутрипеченочных и внепеченочных) жел-

чными камняша, опухолями желчных ходов и головки

поджелудочной железы, воспалительными и рубцовыми
процессами. Для механической желтухи характерны повы-

шение в крови уровня общего и связанного бшшрубина,
щелочной фосфатазы и холестерина, отсутствие в моче

Уіюбилшта, а в кале стеркобилина. Эти сдвиги зависят от

исходного состояния больного, сроков желтухи и предше-
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ствурощего медикаментозного лечения. Интенсивность
желтушного окрашивания кожных покровов и слизистых

оболочек является показателем холемин, но более объек-

тивные результаты дает исследование билирубина крови.

При увехшченни содержания общего билирубина до 25,6

мк/моль/л (І,Ѕ мг%) функцшл печени нарушены незначи-

тельно, увеличение его содержания до 34,2 мк/моль/л
(2 мг%) сопровождается значительным повышением коли-

чества щелочной фосфатазы и сахара в крови, снижением

альбушш-глобулинового индекса, уменьшением содержа-
ния протромбинового комплекса. При билирубинемии 42,7
мк/моль/л (2,5 мг%), и более отмечаются значительные

нарушения функщш печени: снижение содержания холе-

стерина, гшюпротеинемия на фоне ухудшения антнтокси-

ческой функции. При этом нарушается всасывание жиро-
растворнмых витаминов К, D и А. Дефицит факторов
протромбинового комплекса, фибриногена, повышенная
ломкость капилляров и нарушение обмена кальция могут
быть причиной коагулопатического кровотечения, особен-
но при пшоксхш и нарушении кислотно-щелочного состо-

яния (КЩС) [Бондарь З. А., 19701. доказательством более
глубоких нарушений функции печени при этом служит

повышение уровня не только щелочной фосфатазы, но и

АЛТ и АСТ.
Анестезиолог должен знать, что дальнейшее повьппе-

ние бияшрубина крови ведет к нарушению всех функций
печени, сопровождается истинной токсемией, выражен-
ность которой зависит от многих предшествующих при-

чин. Для больных с высоким содержанием билирубина в

крови характерна функциональная нестабильность, кото-

рая особенно остро проявляется в условиях анестезии и

операции [Зильбер А. П., 19771. Уже при вводном наркозе

могут развиться гипотония, отек легкого, а в раннем
послеоперационном периоде-острая почечно-печеночная

недостаточность. Таким образом, уровень билирубина
крови до некоторой степени соответствует нарушениям

функшш печени и должен учитываться при выборе анесте-

зии.

У больных острым холециститом, механической жел-

тухой нередки значительные изменения гемодинамики,

вызванные болевым синдромом и интоксикацией. Стено-
кардические боли, иррадиирующие в область сердца,
связаны с раздражением области шейки желчного пузыря,
интрамуральной части общего желчного протока и сфин-
ктера Одди, иногда являются причиной неправильного
диагноза «инфаркт миокарда». Однако стенокардия может

усугубляться во время приступа холецистита, особенно у

людей пожилого возраста [Виноградов В. А., 1980]. Тахи-
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дрдня чаще всего связана с воспалительным процессом,

ддтдратацией. Брадикардшр-частый спутник мехаъшче-

ской желтухи-является следствием ваготонни, пшерка-

днемии, которые могут быть причиной наклонности к

ъронхоспазму. Одышка, ухудшение проведения дыхания в

-нюкние отделы правого легКОГО. а ШЮГда ШУМ треНИЯ

чщдевры и влажные хрипы гОВОРЯТ 0 P333317!“ c0npy>I<e-

.¢.me,mofi npanocropofiflcfi плсвропневмонии. Локализация

“болей не только в правом подреберье, в точке желчного

пузыря, иррадиация их в спину, периферический спазм,

дысокий уровень диастазы мочи могут быть признаками

твлечения в процесс поджелудочной железы. Холецисто-
цанкреатит у людей с избыточной массой тела, нередко
страдающих скрьггой формой сахарного диабета, может

привести к тяжелой гипергшікемии.
Самое тяжелое осложнение острого деструкгнвного

«холецистита и механической желгухи-желчный пери-
тонит. Он развивается в результате излияния mm пропо-

тевавшя желчи в брюшную полость. Тяжесть этого ослож-

пения зависит от исходного состояния больного, его

возраста, кощшчества и качества излившейся желчи, а

также распространения ее в брюшной полости. При
массивном попадании желчи в брюшную полость развива-

ется картииа абдоминального шока. В начальной, острой
фазе она характеризуется рефлекторными реакциями в

'ответ на раздражение рецепторов париетальной и unenc-

ральной брюшины; болями в животе, моторным возбужде-
‘men, тахикардией, нарушением гемодинамики, одышкой,
тнпергермней, лейкоцитозом, повышением гематокрита.

За этой стадией следуют нейрогуморальные сдвиги,

-обусловленньхе всасыванием желчи в кровяное русло. что

Renae? химизм внутренней среды, нарушает клеточные

реакции, вызывает дистрофню органов [Малюгииа Т. А.,
1973]. Нередко эти фазы разделяет период успокоения,
временного улучшения состояния больного: уменьшаются
,боли и напряжение мышц брюшной стенки, исчезают

одьшпса и аритмия, снижаются лейкоцитов и гематокрит.

Сднако, как правило, тахикардия сохраняется. Несмотря
на появление желчных кислот в крови, содержание азота

мочевины, белка, сахара и электролитов плазмы может

быть изменено незначительно. Этот период продолжается

12-24 ч, затем состояние больного вновь ухудшается:

развиваются нарушения психики, Дыхательная и сердечно-

Фосудистая недостаточность, парез кишечника, печеночно-

почечная недостаточность. В Крови и моче обнаруживают-
ca желчные кислоты, в крови нарастает лейкоцитов со

сдвигом формулы влево, уменьшается содержание общего
лка за счет альбушшов, снижается уровень сахара или
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наблюдаются его резкие колебания. Увеличение активно-

сти глютаминаланиновой трансаминазы свидетельствует о

поражении паренхимы печени. Механическая желтуха
является фоном, на котором чаще всего (в 65% случаев)

развивается желчный перитонит [Вишневский А. А. и

др., 1867; Малюгина Т. А., 19731. Но она может появиться

и в поздние сроки. В том и другом случае желтуха носит

смешанный—- обтурационно-паренхиматозный характер,
что подтверждают лабораторные данные [Петров-
ский Б. В. и др., 19721.

При попадании небольшого количества желчи в огра-

ниченное пространство брюшной полости процесс может

носить подострый, ремиттирующий или кратковременный
характер. Но и при таком течении перитонита возможно

развитие печеночно-почечной недостаточности вследствие
избирательного токсического влияния желчи на клетки

печени и почек [Малюгина Т. А., 1973].
Больные желчным перитонитом нуждаются в хирурги-

ческом вмешательстве, однако очень важно правильно

выбрать время для него. В фазе шока операция без

подготовки больного чрезвычайно опасна и нередко закан-

чивается смертью в ранние сроки. Предоперационная
подготовка должна бьггь полноценной, но не затягиваться

надолго.

1.2. пРєдопєРАционнАя подготовкА

Предоперационная подготовка проводится у
тяжелобольных деструктивным холециститом, механиче-

ской желтухой и желчным перитонитом в реанимационном

отделении или при участии анестезиолога-реаннматоло-

га. Необходима оценка: 1) гемодинамики: пульса, артери-
ального и венозного давления (катетеризация центральной
вены); 2) внешнего дыхания: частота, ритм, аускультатив-

ные данные, подвижность диафрагмы, участия мышц

живота; 3) характера патологического процесса в брюш-
ной полости (распространенность и давность); 4) диуреза;
5) данных клинического и биохимического исследования

крови и мочи (сахар, билирубин крови, время свертыва-
емости и кровотечения, протромбиновый комплекс плаз-

мы, диастаза мочи),
Дополнительное изучение КЩС, определение электро-

литов плазмы и мочи, осмолярности их, белков плазмы,
остаточного азота, трансаминаз и развернутой коагуло-

граммы крови позволит провести более обоснованное ле-
чение. Задачами предоперационной подготовки в фазе
абдоминального шока являются купирование нарушений
гемодинамики и дыхательной недостаточности, болевого
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синдрома, профилактика печеночно-почечной недостаточ-

ности.
Для решения этих задач применяют:

1) обезболнвающие препараты в сочетании с антши-

стамшаньшщ, нейроплегиками и спазмошггшсами (проме-
дол, димедрол, супрастин, атропин, папаверии, но-шпа

внутривенно); 2) конценгрированньте-30-40% растворы

глюкозы (100-300 мл) с инсулшном, низкомолекулярный

декстран реополшчпокин (400-800 мл), гемодез (400 мл),

цолиглююш. тромбоплазму и антигемофшшную плазму.

Перештвание крови должно проводиться лишь при симпто-

Max кровотечения;

3) витамины группы В (В 1-3-5 мл 5% раствора, 36-

2....3 MJI 1% раствора, B.2—-1--2 МЛ 0,02% раствора,
C-10--20 МЛ 5% раствора); 4) сердечные средства (кор-
гликон, строфантин, изоптин) на фоне коррекции водно-
еолевого обмена и КЩС;

5) гормонотерапию при явлениях «гипотоштческого»

абдоминального шока (60- 120 Ml‘ преднизолона, 75-

100 мг гидрокортизоиа); 6) стимуляцию диуреза лазиксом;

7) оксигенотерапию или перевод больного на искусствен-

ную вентиляцию легких (ИВЛ); 8) постоянное дренирова-

ние желудка; 9) ингибиторы протеаз (контрикал, трасилол,
гордокс) при явлениях холецистопанкреатита;

10) противовоспалительную терапию с использованием

антибиотиков широкого спектра действия.
'

У тяжелобольных подобная терагшя продолжается от

нескольких часов до 2 сут.
Предоперационная подготовка перед экстрениьпи вме-

шательством у более легких больных должна быть корот-

кой (1-2 ч), зависеть от индивидуальных особенностей,
во, как правило, включать введение 20% раствора глюко-

зы, витаминов группы В, и С, 400-800 мл реополигзпоки-
на на фоне коррекции КЩС 'и элекгрошатного баланса.

7.3. АНЕСТЕЗИЯ l'|_PM OCTPOM ХОЛЕЦИСТИТЕ
И МЕХАНИЧЕСКОИ ЖЕЛТУХЕ

Проводя анестезию при операциях на

желчных путях, анестезиолог должен направить свои

УЄШІия на то, чтобы всеми имеющимися средствампа

Нивелировать реакцию печени, а следовательно, всего

Организма, на травму тканей, кровопотерю, предотвратить
пшоволемию и связанные с ней расстройства микроцирку-
дЯЦІ-Іи и центрашазацию кровообращения.

Основные требования к премедикации и анестезша: 1)
применение препаратов и их комбинации с нашиеньшей
'Юксичностью для печени; 2) предотвращение гипоксии,
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которая вызывает гепатотоксический эффект; 3) поддер-
жание стабильной гемодинамики при применении адекват-
ной анестезии и инфузионной терапии.

В настоящее время большинство операций по поводу
острого холецистита н механической желтухи проводится
под общей анестезией, причем 80% из них --на фоне
миорелаксацни и управляемого дыхания [Савельев В. С.,
1976]. Это связано c ТЄМИ требованиями, которые были
изложены выше. Управляемое дыхание позволяет прово-

mun достаточную оксигенацию больного во время опера-

ции, а релаксация мьшщ делает ее менее травматичной.
Кроме того, в последние годы отмечен гепатотоксический

эффект местных анестетиков, что делает введение их

опасным [Зильбер А. П., 1977].
При остром холецистите премедикация может бьггь

обычной и заключаться во введении промедола (І-2 мл

1% раствора), атропина (0,5-1 мл 0,1% раствора), димед-

рола (10-20 Mr). Следует исключить применение фено-
тиазиновых препаратов из-за их холестатического эффек-
та. При стабильной гемодинамике наилучцше результаты

получены при премедикации таламоналом ища дигидробен-
зперидолом с фентанином в уменьшенной дозировке в

сочетании с атропином [Кузьшан М. Н., и др., 19761. Если
в этот день атропин уже вводили больному, что вызвало

учащение пульса, он не применяется вообще или исполь-

зуется в половинной дозировке.

У больных в состоянии интоксикации на фоне воспали-

тельного процесса, желтухи, перитонита премедикация

является продолжением предоперационной подготовки.

Доза седативных препаратов назначают сугубо индивиду-
ально. Выбирая анальгетик, надо помнить о способности

морфина вызывать спазм сфинктера_0дди, что исключает

его применение при холецистите и механической желтухе.
Подобный же эффект фентанила менее выражен и про-

должителен. Промедол не повышает давление в желчных

путях и может бьпъ использован как с целью премедика-

ции, так и для поддержания анестезии.

При гипотонии целесообразно включать в премедика-

цию глюкокортикоиды (100 мг гидрокортизона или 30-

60 мг преднизолона).
Вводный наркоз можно проводить барбитурами корот-

кого действия с учетом описанных вьпне особенностей:

тиопентал-натрий и гексенал (І% раствор) надо вводить

медленно, ограничивая дозу 300-500 мг, дополняя их

эффект применением 1-2 мл 2% раствора промедола или

другого внутривенного анальгетика на фоне ингаляции

через маску закисно-кислородной смеси (2:1). Желательно
ограничить применение барбитуратов лишь вводным на-
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м, Барбитураты короткого действия (гексенал, ти-

-натрий) не дают гепатотоксического эффекта, как

описано раньше, но в условиях ацидоза и недостатка

уминов в плазме могут стать причиной нежелательно-

ыутлублеъшя наркоза, и ухудшения кровотока в печени.

вводного наркоза могут быть использованы также

*руд-це внутривенные анестетшси (эпонтол, виадрил, алге-

дцщ, кетамин или натрия оксибутират), которые не влияют

‘,3 функцию печени и кровоток. Последний может усугуб-
`

гипокалиемию.

В последние годы широкое применение в анестезии

желчных путей нашла нейролептанальгезия. При нейро-
цтанальгезии отсутствуют Морфологические изменения

ірченочной паренхимы, а также сдвиги в содержании

&идов, глюкогена, нуклегпювых кислот по сравнению c

дным состоянием. При этом активность трансашшаз

лется в пределах нормы. Однако отмечено незначи-

іддьное повышение уровня щелочной фосфатазы, что

ы ' ется косвенным признаком холестаза под действием
‘ff шанил [McEwan І., 1977]. Можно начать наркоз c

В

- смеси Шейна-Ашмана. Целесообразно прово-
, .. . сбалансированную анестезню с помощью седуксена и

гетиков, а также комбитшруя препараты для нейро-
"

,шанатыезии c названныпш вьшле анестетиками. Доказа-
L что даже длительное применеъше седуксена не вшаяет

І функцию печени [Мадьяр И., Пахоцкий Т., 19721. При
ной гипотонша средством выбора для вводного на-

_` является кетамин.

»Для интубации следует использовать релаксант деполя-

утощего тшта-сукцинилхолин (дитшшн) в дозе

`--1,5 мл/кг с предварительным введением 5 мг тубокура-
_ хдюрида для профилактики мышечной фибрилляции.
2‘ д* Следует учитывать, что действие деполяризующих
рёлаксантов может быть удлинено из-за низкого уровня

іщевдоходшнэстеразы. Однако в шпературе есть указания

pa вечувствительность больных механической желтухой к

Шпппшлхолшну даже в повьппенных дозировках, что пока

Ющнапшо объяснения [Лаврентьева Л. Ф., 1967]. Перед
ітгубатпаей необходим период насьпцения больного кисло-

Шдом длительностью 30-40 с.
т. Интубация трахеи должна проводиться на фоне ста-

. ной гемодинамики и достаточной оксигенации. Она

Ѕіюжет быть затруднена у тучных больных из-за короткой
шт. увеличения корня языка, узкой голосовой щели. Но

именно у этих больных необходима хорошая компенсация
дыХания перед интубацией, так как расстройства гемоди-
`

у них встречаются чаще, чем у больных нормаль-
“OTC питания из-за нарушения сократительной функции
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миокарда, высокого периферического сосудистого сопро-
тивления и дополнительной нагрузки на левый желудочек,
Артериальная гипоксемия очень быстро проявляется ци-
анозом в связи с полицигемией. Интубация у больных
механической желгухой должна быть по возможности

атравматичной, так как в результате А-авитаминоза и

наклонности к повышенной кровоточивости возможна
травма слизистой оболочки, после чего возникают гемор-

рагии и отек.

При поддержании анестезии очень важен выбор ee

уровня: слишком поверхностный и глубокий наркоз вызы-

вает ответную отрицательную реакцию печени, поэтому
І--П уровень хирургической стадии наркоза наиболее

адекватен. При поддержании анестезии ингаляционньхми

анестетшсами следует избегать высоких концентраций их.

Целесообразна комбинация галогенсодержацшх анестети-

ков-этрана (1--2% по объему), фторотана (0,5——0,7%
no объему) с закисно~кислородной смесью (1:І, 2:1) и с

анальгетиками (промедол, фентанил). При необходимости
эфирного наркоза концентрацию эфира во вдыхаемой
смеси следует ограничить до 1-2%, комбинируя с аналь-

гетиками или другшш анестетшсами. При печеночной
недостаточности от применения фторотана надо отка-

заться.

Лучше всего для поддержания анестезии применять
нейролептанальгезшо в комбинации с закисно-

кислородной смесью (2:1 шш 1:1). Препараты для нейро-
лептанальгезии целесообразнее использовать раздельно,

у=штывая различную потребность в них в зависимости от

этапа операции. Средняя доза фентанила и дроперидола

при механической желтухе должна бьпъ уменьшена с

учетом замедленного разрушения их в поврежденной
печени. Фентанил после введения мьпцечных релаксантов

не вызывает усиления холестаза и, по мнению М. И. Ку-
зина (1979), с успехом может бьпъ применен при дрениру-

ющих операциях.

Наряду с классической методикой нейролептанальге-
зии рационально использовать те же препараты в комбина-

ции с кетамином, седуксеном и натрия оксибутиратом.
Анестезиологи, хорошо владеющие методом перидураль-
ной анестезии, применяют ее на уровне Tvu—Tvm как

элемент комбшшрованного обезболивания [Измаило-
ва М. М., Полищук В. И., 19731.

Поскольку при механической желтухе даже минималь-
ная ггшоксия является самым сильным потенцирующши
фактором гепатотоксических свойств любых наркотиче-
ских веществ, необходимы адекватная вентиляция легких
и газообмен. Обеспечить их можно Jmlm. при применешш

178



ИВЛ с использованием мышечных релаксантов. Как уже

дказано выше, миорелаксанты деполяризующего типа

'ддедуст вводить с применением тест-дозы в минимальных

кодичествах.
Использование недеполяризующих релаксан-

W3 (панкурониум-бромид) возможно при достаточном

-Kypese, B УМЄНЬШЄННОИ дозировке и при обязательном

дрдвсденгш декураризации, так как имеет место замедление

,дргидролшза в печени и увеличение времени выведения их

мдтаболитов из организма в 2 раза, особенно на фоне
мстаболического ацидоза.

Режим ИВЛ рассчитывают по номограммам Редфорда
и Энгстрема и по возможности контролируют на основа-

mm данных о КЩС. Желательно поддержание нормовен-
тщдятппі или умеренной гипервентиляции- Следует пом-

нить, что желтуха маскирует цианоз, поэтому по цвету

кожных покровов и слизистых оболочек нельзя оценить

типоксию.
Особое вншиание следует уделить положению больного

на операционном столе. Желчнопузырная позиция (валик

под поясничной областью) может привести к тяжелым

“їюстуральным реакциям вплоть до остановки сердца. Эта

реакция связана с растяжением солнечного сплетения на

цсреразгибающемся позвоночнике [Зильбер А. П., 1977].
Во время операции углубления анестезии требуют

манипуляции на рефлексогенных зонах при ревизии

желчных путей, выделении общего желчного протока,
»наложении билиодигестивного анастомоза. К поврежда-

їощим факторам, способным угнетать функции печени,

относятся ее травма, повреждение кишечника и сопутству-

"ющий панкреатит.

І

~В ходе анестезии следует продолжать инфузионную
терапию, начатую до операции и направленную на улуч-

ішение функции печени. Основной инфузионной средой,
Talc же как до операции, являются S—l0—20% растворы
глюкозы с добавлением электрошатов. С целью дезинток-

сикации и улучшения функции почек применяют реопошаг-

дтокин, гемодез, реоглюман. Однако объем их введения во

BPC-Ma операции должен быть ограничен, так как увешаче-
Hue гемодилюции до 26-28% при механической желтухе,
Стїровождающейся анемией и недостатком факторов
Щютромбинового комплекса, фибриногена, может быть

“РИЧиной коагулопатического кровотечения. Для профи-
даКтики и лечения этого осложнения целесообразно пере-
Ливание сухой свежезамороженной и нативной плазмы,
кальция глюконата и витаминов. Переливание крови сле-
дУЄт применять лишь по жизненным показаниям-при
кітвотечении.

'
`

Выведение больного из анестезии должно быть посте-
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ценным, под контролем КЩС, сахара крови, времени
свертываемости и кровотечения. Восстановление самосто-

ятельного дыхания целесообразно проводить после заши-

Вания брюшной полости, особенно у тучных больных, во

избежание травмы кишечншса. Экстубация возможна при

полном восстановлеъш сознаъшя, адекватного дыхания и

гемодинамики.

Примером анестезии при остром холецистите может

быть следующее наблюдеъше.

Больная П., 69 лет, поступила в хирургическое отделение с

жалобами на боли в верхней половине живота с иррадиацией в спину,
тощноту, рвоту, сухость во рту. Заболела остро 16 ч назад, когда
появились все перечисленные жалобы. При поступленгш состояние

средней тяжести. Кожные покровы желтушны. Гемодинамика стабиль-
Ha, пульс 62 в минуту, рипчшчиьхй, АД 140/90мм рт. ст. В легких

везикулярное дыхание. Живот мягкий, умеренно вздут, резко болезнен в

эпигастрацкьной области и обоих подреберьях. Сшигктом Оргнера резко
положительный, перистатгь3~и1<а кишечшпса живая. В крови: гемоглобин

132 г/л. лейкоцитов 18,2-10 Іл (18 200 в 1 мкл), СОЭ 44 мм/ч, амилаза 68
едингщ, общий билирубин 60 шсмоль/л (3,5 м1%), сахар 6,93 ММОЛЬ/Л
(1,25 г/л), протромбиновый индекс 61%. На рентгенограмме: эмфнзема
легких, ограничение подвижности правого купола диафрагмы, желчньпїі

пузырь не контрастируется. На ЭКГ: признаки очагового фиброза
задней стеъпси левого желудочка. В анамнезе ИБС, астматическшїі
бронхит. На основании кошшексного обследования поставлен диагноз:

острьпїі холецистопанкреатит, механическая желгуха; сопутствующие

заболевания: коронарокардиосклероз, астматическгй бронхит.
Начата консервативная терапия, включающая введение спазмолити-

ков, антибиотиков, гемодеза, глюкозы. Однако боли усшшлись, появи-

лись симптомы раздражеъшя брющины в правой половине живота.

Больную решено опериро ать.

Премедикация: за 1 /2 ч до операции внутримьппечлто введены

димедрол (10 мг) и седуксен (10 мг), за 45 мин-промедол (20 мг),
атрогшн (1 МЛ 0,1% раствора), димедрол (10 Mr). Эффект премедшсацгш
хорошшй. Вводньпїі наркоз: 12,5 MI‘ седуксена и 20 мг промедола, 5 мг

тубокурарин-хлорид на фоне шігаляции закисно-кислородной смеси (2:1),
140 мг сукцинилхошша. После компенсашш дыхания маской с кислоро-

дом произведена интубаппя трахеи без осложнеъшй. Поддержание
анестезии, как видно из наркозной карты (рис. 2), проводилось путем
комплексного применения седуксена, промедола, и фентангша, при
ингаляцтш закисно-кислородной смеси (2:1). Релаксация достигалась
введением сукцштидпсолштта в дозе 60 мг. После ревизии брюшной
полости и холецистохолангиографии установлен диагноз: гнойньй каль-

кулезный холецистит, частичная обгурация общего желчного протока.

Индуратгквньпй пашсреатит, ограниченный хвостом поджелудочной
железы.

Проведены холецистэктомия, холедохотомия, дренирование протока
no

методу А. В. Вшпневского. Во время операции проводилась инфузион-
Has! терапия: 5% раствор глюкозы, электрошггы, гемодез, реополиглю-
КИН (всего 1400 мл). Капельно введены курантил (2 мл), панангин,
K°P!‘JIm<oH, витамин С (6 мл 5% раствора), ИВЛ сохранялась в режиме

Нормовентилэппш. Гемодинамика оставалась стабильной в течение всей

Шїерашш.

После упшватшя брюшной полости начато восстановление самосто-

ятельного дыхания. Вспомогательное дыхание проводилось в течение 40

МИН в условиях ингаляции закисно-кислородной смеси (2:1). При пробуж-
дЄНШ/І при стабильных показателях гемодинамики (АД 130/80 мм рт. ст.,
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пульс 84 в минуту) и адекватном самостоятельном дыхании (по данным
КЩС) больная экстубироваиа и переведена

в реанимационное отделение
для продолжения дезинтоксикационнои терагши.

8. АНЕСТЕЗИЯ

И ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ

У БОЛЬНЫХ ОСТРЬІМ ПАНКРЕАТИТОМ

И ПАНКРЕОНЕКРОЗОМ

Одна из самых сложных проблем экстренной
анестезиологгш-обезболивание у больных острым пан-

креатитом и панкреонекрозом. Хирургическое вмешатель-

ство показано им при безуспещности консервативной
терапии и нарастании перитонита, пашсреонекроза с явле-

ниями панкреатического шока, сочетании панкреатита c

деструкцией желчных путей, гнойном поражении железы

[Савельев В., 19761. Нередко панкреонекроз является на-

ходкой при операциях по поводу острого живота. Состо-
яние больных при этих процессах настолько тяжело, что

его называют «панкреатической драмой», так как оно

сопровождается изменением всего обмена веществ в орга-

низме. У большинства больных анестезиологическое посо-

бие начинается с интенсивной тератши, а иногда и реани-

мации, которые продолжаются во время операции и после

ее окончаъшя.

8.1. ПАТОГЕІ-ІЕЗ И КЛИНИКА ОСТРОГО ПАІ-ІКРЕАТИТА

И ПАНКРЕОНЕКРОЗА

Патофизиологическая суть заболевания со-

стоит в том, что в результате воздействия раздшчиых

факторов (заболевания желчных путей, желудка и двенад-

цатиперстной кшпки, прием алкоголя, жирной тшщи,

иммунньпй конфщшкт, инфекционно-токсическое воздей-
ствие) и многих неясных причин возрастает давление в

протоке поджелудочной железы, ухудшаются ее кровооб-
ращение и оксшенация, нарушается иннервация. Панкре-
атический секрет выходит за пределы протока, попадает в

ткань железы и повреждает ее. При этом активируются

цитокгшазы, которые действуют на неакгивный трипсшю-
ген, переводя его в активньпїп трипсин. Этот процесс
служит началом сложной аутокаталической реакции (схе-
ма І), результатом которой могут быть ограниченные
интерстгщиальньке изменения, отек и геморрагический или

жировой некроз железы. Анестезиологи и реаниматологи
чаще встречаются с теми больными, у которых про-
цесс носит характер токсеь/ши. Токсешгя проходит две

фазы.
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первая фаза характеризуется воздействием вышедше-

1,033 канальцев трипсина на паренхиму железы и превра-

ем трипсшхогена в трипсин, хемотрипсиногена в

ддмотрипсин и

кашппаііреэїногена
в калликреин. Развивают-

д, отек железы или о ественные кровоизлияния. Акти-

,дрдваъхньпе ферменты поступают в кровоток. Освобож-

_ ,иная липаза при активацшя трипсином и желчньшш

ёдюдотами эмульгирует жиры и вызывает жировые некро-

31,3, Ha фоне гипоксии, повышенной пронгщаемости сосу-

ды; развивается «химический перитонит» с диапедезом

рменных элементов крови и гибелью их.

Вторая фаза-острый панкреонекроз-развивается в

зультате кошшексного воздействия эластазы, фосфоли-

mam и трипсина. Протеолиз сопровождается накоплением

д-дстидина в поджелудочнои железе и превращением его в

Ёітгаьшн. Гистамин усугубляет нарушение кровообраще-
gas, вызывая паралич капилляров. Освободившиеся из

разрушенной ткани железы калликреин вместе с трипси-

ggou расщепляет белки крови, освобождая из

,д-глобушшовой фракции брадшщнин и каллидин. Брадикси-
каллидин и гистамин являются теми биологическими

їгентами, под вшаянием которых происходит изменение

периферической и центральной гемодинамики на фоне
нарушения обмена веществ [Акжъхгитов Г. И., 1974]. Ha-

ўушение гемодинамики вначале может носить гипердина-

рщческий характер, когда отмечается некоторое увеличе-
me минутиого объема сердца (МОС),центрального веноз-

noro давления (ЦВД) и артериального давления на фоне
учащения пульса и повышения периферического сосуди-
more сопротивления. Уже в этот период начинает умень-
Щтьея объем циркулирующей крови (ОЦК) преимуще-
ственно за счет плазмы в результате отека межуточной
Стан, развития перитонига; динамической кишечной не-

дроходимости, экссудации в забрюшинную клетчатку и

циевралъную полость. При геморрагическом панкреонек-

[ёёэуменьшаегся
и объем циркулирующих эритроцитов

Нарушение гемодинамики, как правило, сочетается с

вым синдромом. Боль возникает при отеке и перера-
стяжении капсулы поджелудочной железы, раздражении

ЁФВІЮ-рецепторных окончаний при повышении давления в

главном ее протоке. Болевым синдромом сопровождаются
также вовлечение в процесс брыжейки поперечной обо-
дтшой кишки и переход его на малый сальник. Боль

“P°30lIHpye*r выброс катехоламинов, которые также вызы-

'.’a‘°T расстройства микроциркуляцхш и способствуют цен-

1
ЗаЦИИ кровообращения. По данным В. М. Буянова

( 973). при геморрагическом панкреонекрозе усилен вы-
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_
норадренашша, при жировом-адреналина. При ги-

ддволемии с уменьшением ОЦК на 30—50% развивается
гцповолемический шок с падением МОС и ЦВД при
дродолжающемся увеличении периферического сосудисто-

го сопротивления.
Снижение артериального давления может стать причи-

mi развития коронарной недостаточности с характерными

изменениями ЭКГ: снижением интервала S—- T, появлени-

mi отрицательного или двуфазного зубца T. При некроти-
ческом поражении сердечной мьшщы могут появляться

ггойкие нарушения сердечного ритма [Виноградов A. B.,

1980]. Кроме того, в условиях ишемии и снижения

дзовогока поджелудочная железа продуцирует кардиодеп-

рессивньпй фактор, угнетающий сократительную способ-

ность миокарда.
Нарушение гемодинамики тесно связано с расстрой-

ётвом водно-солевого обмена. При остром панкреатите,
аёложненном перитонигом, кишечной непроходимостью,
щгевритом, развивается общая и особенно внеклеточиая

дегидратакдия за счет потерь в так называемое третье

пространство. Причиной водно-электрошатных нарушений

іцігут быть протеолиз, рвота, нарушение функции почек.

Цротеолиз ведет к кратковременной пшеркашаемии вслед-

ствие выхода калия из клеток наряду с потерей метаболи-

неского азота и клеточной массы. После гиперкалийурии
щступает плазменная и клеточная пшокалиемия, которая

Ёиннически проявляется снижением сократигельной спо-

W

ости миокарда, гладкой мускулатуры кишечника и

ов.

1,}_'-3 Гтшонатриемия и гипохлореишя-следствие рвоты, с

которой нередко начинается заболевание. При этом экс-

креция натрия снижается в 3-4 раза.- Развивается гипох-

дорешаческий. гипокадшештчеспсий метаболический алка-

доз.

а Однако при остром панкреатиге может наблюдаться и

иетаболический ацидоз вследствие нарушения тканевого

кровообращения и накопления избытка лактата. Гипокаль-

Menus: более выражена при жировом некрозе железы и
связана с реакцией ионов кальция с жирными кислотами.
С. A. Шалимов (1978) считает уровень гипокальциемии
Прогностическим признаком. Дефицит кальция может вы-

звать мьннечный спазм и тетанию.
Как правило, олигурия сопутствует поражению подже-

лудочной железы. Вначале она носит преренальный харак-
Tap и является ответом на пшоволемию и гипотонию,
Которые сопровождаются включением действия антиди-
Іретического гормона, альдостерона, ренин-ангиотензшяа.
ПРИ панкреонекрозе в стадии токсической дистрофии
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паренхиьаатозных органов на фоне грубых структурных
нзменеф в почках в виде нефрозонефрита и некроза

канальцев развивается ренальная ошпурия [Перми-
ков Н. К., 1979].

Острая почечная недостаточность нередко сочетается
с печеночной, нарастанием перитонита и паралитической
кишечной непроходимостью. Нарушения углеводного об-
мена чаще всего проявляются как гиперпшкемия. Причи-
ной этого могут бьпъ снижение синтеза инсулина при

поражении панкреатических островков (островки Лангер-
ганса) и усиление действия его антагониста-глюкогонщ

уровень которого повьппается при усиленном расходе

гликогена печени. У больных скрытым сахарньпи диабе-
том изменения могут быть настолько выражены, что

клинически проявляются как гиперглнкемическая кома.

Тотальный панкреонекроз может служить также причиной
и пшогликемии, которая развивается на фоне печеночно-

почечной недостаточности. Степень поражения функции
печени зависит от предшествующих изменений в связи c

заболеванием желчных путей, алкогозшзмом, ожирением,

диабетом.

Панкреонекроз сопровождается глубокими нарушени-
ями и белкового обмена, которые проявляются как гипо-

протеинештя и дизпротеинемия за счет уменьшения содер-

жания альбушгнов и некоторого увеличения колшчества
а г, а;- n -y-moéymmoa (грубодиспсрсные фракции). Эти
изменения вызваны действием протеолигических фермен-
тов и иммунологическшии нарушениями в организме. При
деструкгивной форме панкреатита в крови можно обнару-
жить метгемоглобшт, который образуется в результате

соединения альбумина и солянокислого гематина-

продукта распада эритроцитов.

При остром панкреатите и панкреонекрозе происходят

нарушения и в системе гемостаза, которые находятся в

прямой зависимости от тяжести основного патологическо-
го процесса. Так, при отечной форме панкреатита наблю-
дается гиперкоагуляция, которая может носить временный
характер и не проявляться кдшнически на фоне успешной
консервативной терапии. При стеатонекрозе и геморраги-
ческом панкреонекрозе развиваются изменения, характер-
ные для ДВС-синдрома [Пермэпсов Н. К., 1979; Кли-
мов А. К., и др., 1981]. Его первая фаза-пшер-
коагуляции-совпадает c острым началом заболева-

ния-_«протеолитттеским взрывом». На фоне нарушения
микроциркуляции акгивируются процессы гемокоагуляцин
и агрегации клеток [Баркаган З. С.. 1980; Климов А. К..

1981]. Множественное рассеянное внутрисосудистое тром-

бообразование становится одним из механизмов развития
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панкреатического шока. Этот процесс может носить

острый, подострый и затяжной характер.
Гнпокоагуляция на фоне коагулопатии потребления и

фибринолиза характерна для термивальных стадий пан-

креатического шока. Отдаленные тромбы начинают фор-
мироваться очень рано и могут служить причиной легоч-

ной, почечной и печеночной недостаточности. Диагностика
н лечение ДВС-синдрома при панкреонекрозе крайне
затруднительны, так как его развитие обусловлено слож-
ными нарушениями в калликреин-киъшновой системе. С
этим же можно связать разноречивые мнения о целесооб-
разности применения гепарина для профилакгики и лече-

ния ДВС-синдрома при панкреонекрозе. По-видимому,
безуспешность лечения гепарином даже в сочетают с

сухой плазмой, содержащей антитромбин ІІІ, можно объ-
яснить тем, что он не блокирует те протеазы, которые

вызывают множественное рассеянное внутрисосудистое

тромбообразование.
Одно из самых тяжелых проявленшїі токсемии-

острая Дыхательная недостаточность, клинические прояв-

ления которой многообразны. У одних больных наряду с

перитоннтом и кишечной непроходимостью развивается

одьшгка с постепенным нарастанием гипоксии в результа-
те нарушеъшя вентиляции, кровотока и их соотношения в

легких, а также процесса диффузии газов через альве-

олярную мембрану, что характерно для синдрома «mono-

вого легкого». У других поражеъше легких в виде двусто-
роннего плеврита, ателектазов, пневмонии превалирует в

картине заболевания, и острый панкреатит диагностируюг
лишь после комплексного обследования. Нередко на фоне
ДВС-синдрома развивается тромбоз конечных ветвей ле-
гочной артерии, который также может бьпъ одним из

компонентов «шокового легкого». При рентгенологиче-
ском исследовании обнаруживают высокое стояние левого

купола диафрагмы, плеврит, ателектазы, бронхопневмо-
нии, инфаркт легкого. Нередко панкреатический шок

проявляется как острый дезшрий, который возникает на

фоне гипоксии, токсемии, гипокалиемии.

Развитие острого панкреатита дештгся на несколько

стадий. В. С. Маят (1978) определяет эти стадии как

ный отек, некротические изменения (жиро-
вые, геморрагические) и секвестрацшо, нагноеъше же-

лезы.

В. С. Савельев и В. М. Буянов (1979) различают три
периода: 1) гемодииамических расстройств, во время
которого преобладают волемические нарушения; 2) фун-
Іщнональной недостаточности, или токсической дистрофии
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паренхиматозных органов; 3) местных абдомннаххьных и
септических гнойных осложнений.

Стадии развития процесса, характер местных измене-

ний, механизмы общих расстройств и клинические формы

остров? панкреатита [Панцырен Ю. М., 1979] приведены в

табл. .

Таблица 7. Патогенез н клиника ocrpom панкреатита

Стадия зв- Характер Пренмущественный Клиническая

болеваиня местных механизм общих ры- форма панкре-
пзиеиений стройств атига

Острая Отек, деструкция Ферментативная Легкая,
токсемия, нару- средней тя-

шение микро- жести, тяже-

циркуляции лая (панкре-
онекроз)

Стадия воспа- Асептическое воспа- Воспалительные Очаговая,
лительных изме- ление. фермеитатив- осложнения, де- тотальная
нения ный аутолиз сгруктивиьпе из-

менения органов

Стадия ме- Секвесграция, гной- Гнойная ин- Инфильтра-
стных асептиче- ное воспаление, флег-токсикация, ты, секвестра-
ских и гнойных мона сепснс

осложнений

Острый панкреатит-не только тяжелое, но и «много-

ликое» заболевание. По данным В. С. Маята (1978), толь-

ко ‘/3 больных поступают в стационар с правильным
диагнозом. При этом нередко из-за тяжести состояния

обследование и интенсивная терапия проводятся парал-
лельно, а последняя служит началом предоперационной
подготовки. По мнению больпшнства отечественных хи-

рургов, анестезиологов и реаниматологов [Маят В. С. и

др., 1975-1978; Савельев В. С. и др. 1976--1979; Ма-

льппев В. С., 1978; Панцырев Ю. М. и др., 1979, и др.], в

ингенсивнои терапии в условиях реанимационного отделе-
ния нуждаются больные: l) в состоянии пакреатического

шока с явленияьш острого живота; 2) c острой дыхатель-
ной недостаточностью, на фоне панкреатита; 3) c острыми
расстройствами психоневрологической сферы в результате

токсемии; 4) c острой почечной mm почечно-печеночной

недостаточностью в результате прогрессирования панкре-

188



атнта и перитонита; 5) с динамической кшпечной непрохо-
димостью на фоне токссмии и перитонита.

Представленные ниже примеры демонстрируют разно-

образие клинической картины острого панкреатита и

панкреонекроза, которую_ анестезиолог и реаниматолог

наблюдают в ургентных условиях. В первом из описанных

ниже случаев развился панкреонекроз с явлениями остро-

го живота.

Больной Н., 42 лет, поступил в прнемное отделение с диагнозом

острого живота в состоянии средней тяжести. Жалобы на резкие бота в

подложечной области, рвоту, резкую слабость. В приемном отделении
двагностнрован острый панкреатит и назначена стандартная консерватив-

nan терапия, проведение которой начато в хнрургическом отделении.

Однако через 2 ч состояние больного резко ухудшилось: усилились боли

в животе, неоднократно повторялась рвота, после которой больной терял
сознание. Появшшсь синюшность кожных покровов, одьппка (до 38

дыханий в минуту). Пульс участился со 110 до 140 в минуту. АД
снизилось до 80/40 мм рт. ст. Был вызван реаниматолог, который
отметил мраморную бледность больного, пегехии на боковых поверхно-
стях подвига, запавпше глаза, «пустые периферические вены», малый
частый пульс, АД 60/40 мм рт. ст. одышку до 30 в минуту.

напряжен, в дыхании не участвует, выражены симптомы раздражения

брюшины, пернстажкьтшсн нет. Больной срочно переведен в отделение

реанимации, где начата интенсивная терапия, приишшы которой изложе-

ны ниже. Состояние улучшилось: восстановилось сознание, повысилось

АД, стал более редким пульс. Однако явления острого живота нараста-

ли. Больной опериронан.

В следующем набшодении имела место острая дыха-
тельная недостаточность на фоне панкреонекроза.

Больной Б., 40 лет, поступил в прнемное отделение с жалобами на

одьппку, боли за грудиной, затрудненное дыхание, боли в левой

чюловиие живота.

Заболел 2 дня назад: после npfiefla 3Jfl<°l‘°-FIX H ЖПРИОЙ mmm
появились бот в подложечной области c иррадиацией в спину, вздутие
живота. К врачу не обращался, старался снять боли приемом ашсоголя и

внальгина. Накануне поступления состояние ухудшилось, температура

тела повысилась до 38,9°C, появились боли за грудииой, одьппка,

,потливост-ь, затрудненное дыхание. Участковый врач днагностировал

їёдвусгорониюю пневмонию» и назначил лечение. Ввиду ухудшения
состояния больной госгштализирован в терапевтическое отделение. Диаг-
ноз: двусторонняя пневмония, подозрение на инфаркт миокарда. В
нриемное отделение вызван реаниматолог, так как состоящие больного

,нрогрессивно ухудшалось.
'

Больной неадекватен, периодически возбужден. Кожные покровы
цианотъхчньі, особенно выражен акроцианоз. Пульс 140 в минуту, малый,
АД 90/60 мм рт. ст. Тоны сердца глухие. В нижних отделах легких
дыхаъше не прослушивается, справа при перкуссии резкое притупление
звука до III ребра. Живот вздут, умеренно болезнен, перистадтьтика
вялая. Во время осмотра больной потерял сознание, АД снизилось до

-.40 мм рт. ст. Срочно переведен в реанимационное отделение, где через
правую яремную вену начато внутренное введение полшшокина
(400 мл), строфантина, глюкозы. ЦВД отрицательное. После проведенно-
го лечения АД повысилось до 70-80 мм рт. ст., однако сознание
оставалось спутанным, нарастал цианоз. Гематокрита 72%. Дефицит
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ОЦК за счет плазмы составлял половину ее объема. На ЭКГ умеренные

коронарные нарушения, синусовая тахикардия. На основании данных

КЩС констатирован декомпенсированный метаболический ацидоз. Рао,
31 MM рт. ст. Ввиду нарастания дыхательной недостаточности больной
переведен на управляемое дыхание после введения 1000 мг натрия

оксибутирата и 60 мг сукциъшлхолина. Интубация прошла без осложне-

ний. Отмечены повышенное сопротивление на вдохе, резкое ослабление

дыхания слева в задненижних отделах легкого. Дыхание в правом легком

прослушивалось лишь на верхушке. Рентгенография легких: справа

выпот до I1 ребра, слева синус не определяется, участки затемнения по

всей поверхности легкого, резкое усиление сосудистого рисунка.

При пункции правой плевральной полости удалено 2 л мутной
жидкости с содержанием диастазы 160 едтппщ. На фоне продолжения
ИВЛ проведена интенсивная инфузионная терапия полиглюкином

(800 мл), реопощшглюкином (400 мл), гемодезом (400 мл), сухой плазмой
(400 мл), глюкозой 500 мл 5% раствора и 150 мл 20% раствора с

виташтнашт; всего введено 5200 мл. После того как ЦВД достигло 50 мм

вод. ст., начата стимуляция диуреза реоглюманом (400 мл) и лазиксом

(120 мг). За 4 ч выделилось 540 мл мочи. В течение суток после лечения

состояние значительно улучшилось, на фоне повышения ЦВД до
50-70 мм вод. ст. наблюдались урежение пульса до 100 в минуту и

подъем АД до 110/80 мм рт. ст. На ЭКГ синусовый ритм. Выдештлось
1200 мл мочи. Дыхание слева стало прослушиваться на всем протяжении,

рентгенологически справа определен уровень жидкости до VII ребра по

среднеподмышечной линии. Содержание калия в плазме увеличилось до

4,6 ммоль/л (мэкв/л). Диастаза мочи 64 едиъпщы.

При уменьшении дозы натрия оксибутирата больной начал откры-
вать глаза, вьшолнять простые команды. Пальпация живота стала резко
болезненной, перистальтика не определялась. Диагноз: острый панкре-
атит, панкреонекроз с явлениями: перитонита. Больной оперирован. При
лапаротомии обнаружены геморрагический выпот в брюшной полости,
отек поджелудочной железы, геморрагический некроз ее головки.

Нередко интоксикация при остром панкреатите, как

было сказано ранее, проявляется психозом, который не

всегда можно отштчить от алкогольного. Чаще психиче-

ское возбуждение сочетается с другими синдромами ток-

семии или предшествует им. Примером может служить

следующее наблюдение.

Больной З., 58 лет, поступил в хирургическое отделение с диагнозом
острого холецистига. Жалобы на боли в правом подреберье и рвоту. При
объективном исследовании обнаружена резкая болезненность в правой
половине живота без симптомов раздражения брюшины; перистальтика
сохранена. Тахикардия до 120 в мгшуту, в легких везикулярное дыхание.
В крови: гемоглобин 131 г/л, лейкоцитоз 8,6-109/J1 (8600 в 1 мкл), СОЭ
41 мм/ч, билирубин 3,4 мкмоль/л (0,2 мг%). Диас-газа мочи 26 единиц.
Начата консервативная инфузионная терапия (спазмолитики, глюкоза,
антибиотики). Однако продолжить ее не удалось из~за агрессивности
больного.

Бьиш вызваны психиатр и реаниматолог. Больной цианотичен.
'Возбуждение сменяется адинамией. Одышка (до 30 дыханий в минуту).
їТахикардия 140 в минуту. АД 140/90 мм рт. ст. Резкая болезненность
живота во всех отделах, перистальтика не определяется. Введено 3 мл

дроперидола внутримьппечно и 3 MJI седуксена внутривенно (масса тела
75 кг), после чего больной стал спокойнее. Однако цианоз не уменьшая-
ся, а одышка нарастала. Переведен в отделение реанимашш.

После катетеризации наружной яремной вены измерено ЦВД,
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которое оказалось отрицательным. Моча no катетеру не поступала,
живот вздут, перистальтика не определялась, АД имело тенденцию к

снижению. В течение 4 ч проводилась интенсивная ннфузиониая тера-
mm: перелито 4 л жидкости, из них 400 мл плазмы. Проведена стимуля-
ция диуреза реогшоманом. Обезболивание проводилось периодическим
введением промедола и седуксена, а затем катетеризироваио перидураль-
ное пространство и начата перидурагяьиая анестезия. Несмотря на

удухппение гемодинамичесъсих показателей, больной периодически терял
сознание. Боли в животе усилились, появились симптомы раздражения
брюшииьи, перистадштшса отсутствовала. Больной оперировав.

При лапаротомии обнаружены геморрагичеслш вьпюгг, отек подже-

дудочной железы, геморракичеспсий некроз ее хвоста. Произведено
дренироваиие брюшной полости и малого таза. В реанимационном
отделении проведен комплекс лечебных мероприятий, принцгшы которых
изложены ниже.

Как видно из приведенных примеров, несмотря на

различия в кщпшческой картине, у всех больных имело

место выраженное нарушение гомеостаза, которое требу-
ет интенсивной предоперационной подготовки. Сроки и

объем этой подготовки связаны с индивидуальными осо-

бениостями патологического процесса.

8.2. ПРЕДОПЕРАЦИОННАЯ ПОДГОТОВКА

Для предоперационной подготовки необходи-
мы следующие клинические и лабораторные исследова-
ния.

І. Исследование гемодинамики: определение ЦВД пу-
тем катетеризации центральной вены (правой наружной
яремной вены шт подключичной вены).

2. Измерение в динамике артериального давления и

оценка ЭКГ (моъщторное наблюдение).
3. Определение почасового диуреза, для чего необхо-

димо ввести в мочевой пузырь постоянньпїі катетер.
4. Лабораторные данные: 1) экстренные исследования

(гематокрит и гемоглобин Крови, эритроциты, лейкоциты,
СОЭ, диастаза мочи, билирубин крови, сахар крови, время
свертываемости, время кровотечения по Дюке, индекс
протромбина, КЩС, содержание калия и натрия в плазме,

осмолярность крови и мочи); 2) дополнительные исследо-
вания (ОЦК и его компоненты, коагулограмма, остаточ-

ный азот, мочевина, креатинин плазмы, электролиты
плазмы и Motm B динамике, щелочная фосфатаза, амилаза

крови, АлАТ, АсАТ).
5. Рентгенологическое исследование грудной клетки и

обзорный снимок живота.

Основными задачами интенсивной терапии являются:

Коррекция ггшоволемии, дезинтоксикация и обезболива-

ние. Все эти задачи тесно связаны между собой.

Коррекция гиповолеыши и дезинтоксшсация проводятся
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при кошшексном применении кровезаменителей поли-

функционального действия, растворов элекгролгггов и
белковых препаратов крови в строгом соответствии с

ЦВД, ОЦК, артериальньгм давлением, диурезом.
По данным большинства авторов [Маят В. С., 1978;

Савельев В. С. и др. 1978--1979; Панцырев Ю. М., 19791,
в течение суток взрослому больному можно перелить от 5

до 8 л жидкости при сохраненном диурезе.

Для инфузионной терапии целесообразно использовать

полиглюкин в дозе от 400 до 1500 мл. Особенно эффектив-
но его сочетание с реополиглюкином в дозе 400- 1200 мл,
обладающим способностью улучшать лиикрощгркулялдию,
реологические свойства крови, уменьшать агрегацию эрит-
роцитов и тромбоцитов, повышать фильтрацию в почках,

давать некоторый антикоагулянтный эффект. Разное вре-
мя циркуляции молекул этих препаратов в кровяном русле
позволяет длительно поддерживать гемодинаышческий эф-
фект. Однако он менее выражен в условиях гипо- и

диспротеинемии, поэтому при комплексном лечении боль-
ных острым панкреатитом необходимо использовать су-

хую плазму и альбумин. Сочетание этих препаратов с

гемодезом, обладающим высокой способностью комплек-

сообразования с токсинами [Полушина Т. В., 19791, позво-

ляет получить и дезинтоксикационный эффект. Интересно
отметить, что в последние годы обнаружен антитрипсино-
вый эффект гемодеза, который в меньшей степени присущ
реополиглюкину и полиглюкину.

Однако без коррекции электролитных нарушений (ги-
покалиемия, гипохлоремия, гипокальциемия) и связанного

с ними метабодшческого ашсалоза невозможны дезинток-
сикация и восстановление гемодинамики. Количество ка-
лия введенного в 1% растворе калия хлорида, зависит от

его дефицита при восстановленном диурезе. Учитывая

обычный для данного заболевания дефицит ионов магния,

целесообразно введение этих двух катионов дополнитель-

но в препарате «панангин». Ионы кальция обладают
спазмолитическим действием, улучшают сократительную
способность миокарда, так как способствуют переходу
ионов калия из внеклеточного пространства в клетки.

Возмещения ионов кальция, особенно необходимое при
панкреонекрозе, достигают применением растворов каль-

ция хлорида и кальция глюконата. Лечение нарушений
сердечной деятельности проводят под контролем ЭКГ. По

показаниям применяют быстродействующие сердечные
гликозиды (строфантин, дигоксин), коронарорасширя-
ющие средства, адренергические стимуляторы в сочетании

с большими дозами витаминов С и группы В. Аскорбино-
Ba}! кислота 5- 10 мл 5% раствора способствует нормали-
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gamut проницаемости сосудистой стенки и нейтрализации
токсичных продуктов метаболизма. Витамин В, оказывает

ангиспасптческое действие на жел=шые и панкреатические

цротоки, улучшает углеводный обмен [Машковский М. Д.,
1977], витамин В, повьштает синтез гликогена печенью,

усвоение белков и жиров. Витамин B6 снижает гипотен-

зивный эффект брадикиншюв [Сувернев А. В., 19811.

Улучшению кровообращения способствует и применение

эуфиллина, который съшжает давление в малом круге

кровообращения, обладает спазмолитическим действием и

повышает почечный кровоток. Особенно ценна его способ-

ность понижать давление в желчных и панкреатическом

протоках. Спазмолитический эффект эуфиллина целесооб-

разно дополнять введением 1--2 MJI 2% раствора папаве-

`рина и І-2 мл 0,2% раствора платифиллина.
Восстановление гемодинамики сопровождается опреде-

ленным кушарованием преренальной ошагурии. Однако в

болыпинстве случаев для достижения этого эффекта
необходима стимуляция диуреза комплексным применени-
ем реополиглюкина, гемодеза, эуфиллина и диуретшсов.
Форсированный диурез-один из основных методов лече-

ния острого панкреатита. Известно, что трипсин и каллик-

реин выводятся почками, поэтому усиление интенсивности

данного процесса приводит к дезингоксшсацтш [Фи-

,Лин B. И. и др., 1973]. Однако сначала необходимо вос-

'полнить компоненты ОЦК с учетом электролитных нару-
шений и сдвигов КЩС. Как известно, терапия метаболиче-

ского алкалоза представляет большие трудности. Его
съшжению способствует введение больших доз аскорбино-
`вой кислоты, растворов калия и магния. При лечении

метаболического ацидоза наряду с главными мерами-

устранением гипоксии, гиповолемии, нарушений микроцир-
куляции используют буферные растворы натрия бикарбо-
ната и трисамина по общепринятой методике.

Для достижения форсированного диуреза применяют

»ўольщие дозы салуретика лазикса (80-1000 мг) и осмоди-

;*_ маннитола (0,5--1 г/кг). Кроме того что он дает

эффект, маннитол снижает активность

-диркулирующего в крови трипсина [Сувернев А. В., 19811.
.Xopomee диуретическое и дезинтоксикационное действие
оказывает новый отечественный кровезаменитель реоглю-
"Man, содержащий маннитол и реоподшглюкин [Ря-
'бов Г. А., и др., 19791.

Антиферментная терапия также является частью дез-
интоксикационной.

Тормозящее влияние сыворотки крови на протеазы

Открыли F. I-Ieldenbrandt и Y. Camus. B 1953 г. F. Freg
успешно применил инактиватор калпикреина трасилол.
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Общей для ингибиторов является способность блокиро-
вать активность протеолитических ферментов вследствие

образования стойких комплексов, в составе которых фер-
мент лишен каталитической активности. Скорость реак-
ции зависит от соотношения гшгибитора и фермента. Если
они в равных дозах, реакция происходит за 5 мин. При
высокой коъщентрации ингибитора комплекс образуется за

несколько секунд. Ингибитор действует на ферменты, уже

циркулирующие в кровеносном русле, и не подвергает

обратному развитию очаги некроза, а путем ингибиции

предотвращает дальнейшее его развитие. Ингибиторы

эффективны в максимальных дозах-в первые часы

заболевания.
Механизм действия трасилола изучен недостаточно.

А. Stiittgen И соавт. (1962) установили, что трасилол
снижает активность трипсиногена и нейтрализует проте-
олитические ферменты в крови. А. В. Сувернев (1981) в

эксперименте доказал, что трасилол не тормозит активно-

сти трипсина, комплексированного с оц-макроглобушаном,
и не оказывает эффективного влияния на кинины. K. Mor-

gan (1968) считает главной в механизме действия протеоли-
тических ферментов способность повышать уровень инги-

битора трипсина в поджелудочной железе, а Y. Smith и

соавт. (1963)-подавлять выделение брадикининов и вы-

зывать вазопрессорный эффект.
На протяжении заболевания ингибиторы ферментов

применяют уже в меньших дозировках, чем в первые

часы, и цель антиферментной терапии иная: подавление

общей эстеразной активности, профилактика ДВС-
синдрома. Антиферментная терапия является лишь частью

профилактики ДВС-синдрома. К профилактическим мерам
относятся также инфузионная терапия, направленная на

купирование сгущения крови и улучшение ее реологиче-
ских свойств, применение декстранов и создание гемоди-

люции до 23-25% с дополнительным введением альбуми-
нов. Однако при развившемся ДВС-синдроме эти меры,
могут оказаться недостаточными. Гиперкоагуляция с яв-

лениями тромбоцитопении, которая сопровождается повы-

шением содержания антигепаринового фактора тромбоци-
тов (фактор IV), no мнению ряда авторов [Маят В. С.,
1978; Баркаган З. С., 19791, является показанием к введе-

нию малых доз гепарина (5000 ЕД 4 раза в сутки) в

сочетании c переливанием сухой, свежезамороженной или

нативной плазмой, содержащей антитромбгш ІІІ (см. так-

же 4.8). Такое лечение показано и потому, что гепарин

обладает способностью снижать протеолитическую актив-

ность плазмы [Сувернев А. В., 19811.
~ К методам дезинтоксикационной терапии относятся и
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различные виды перитонеального диализа, локальной ru-

потермии, которые описаны в хирургических руковод-

ствах. Однако не следует забывать о самом простом
методе-введении зонда в желудрк и периодическом его

промывании, что способствует не только декомпрессии

протока поджелудочной железы, но и выведению токси-

нов.

При лечении острого панкреатита особое место отво-

дится купированию болевого синдрома и нейровегетативной
блокаде. С давних пор отмечен неблагоприятный эффект
морфина, который вызывает спазм сфинктра Одди и

депрессию дыхания. Широкое применение находит проме-

дол, особенно в сочетании с антигистаминными препарата-
ми.

В настоэпцее время для лечения панкреатического
шока с успехом используют раздельно препараты для

нейролептанальгезии (НЛА). Надо помнить, что в услови-

ях интоксикации, особенно сопровождающейся гипопроте-
инемией, чувствительность к этим препаратам значительно

повьпцена. Кроме того, применение дроперидола возмож-

но лишь при восполнении дефицита ОЦК, а использование

фентанила нежелательно при дыхательной недостаточно-
сти или наклонности к бронхоспазму. О сочетаниях

внутривенных анестетиков c нейролептикаьш при обезбо-
ливании сказано ниже.

О целесообразности применения новокаина при остром

панкреатите единого мнения нет. Сторонники его исполь-

-зования считают, что он оказывает регулирующее дей-
ствие на центральную нервную систему, а способность

уменьшать образование ацетилхолина, снижать возбуди-
мость периферических холинореактивных систем, блоки-

ровать вегетативные ганглии дает спазмолитический и

антигистаминный эффект. В настоящее время применяют

внутривенное капельное введение 150-500 мл 0,25% ра-
створа новокаина, поясничную и особенно вагосишіатиче-

скую блокаду [Акжигитов Г. И., 1974].
B последние годы широко используют также периду-

ральную анестезию, которая устраняет чувство боли,

уменьшает арггериальный и венозный спазм, усиливает

Іёровоснабжение поджелудочной железы, купирует спазм

сфинктера Одди, желчных протоков и двенадцатиперстной
кгшпси и быстро снижает уровень диастазы мочи

[Лунд П. К., 1975]. Продленную перидуральную анесте-
зию проводят на уровне VII—VIII грудного позвонка.

Следует помнить, что она опасна при гиповолеыпаи. Приме-
нение димедрола, пипольфена, супрастина, помимо оказа-

ния основного анттпистаминного действия, дополняет
обезболивающий и седативный эффект.

7* I95



Остается дискутабельным вопрос о необходимости
применения кортикостероидов при панкреонекрозе. По
мнению большинства авторов, влияние кортикостероидов
благотворно при кратковременном применении в состо-

янии коллапса, но они могут способствовать развитию язв

желудочно-кишечного тракта, кровотечений, гиперглике-
мии при длительных нагноительных процессах в послеопе-

рационном периоде.

У одних больных описанная выше терапия является

предоперационной подготовкой, на основании результатов

которой определяют своевременность и целесообразность
хирургического вмешательства. У других острый панкре-
атит-это операционная находка, которая нередко сопро-

вождает заболевание желчных путей. Операции при
остром панкреатите и панкреонекрозе имеют следующие

задачи: І) освободить брюшную полость от токсического

экссудата и уменьшить интоксикацию организма; 2) произ-
вести вмешательство непосредственно на поджелудочной
железе с целью купирования воспалительного процесса и

улучшения ее регенерации; 3) создать наиболее короткий
путь для дренирования сальниковой сумки; 4) обеспечить

декомпрессию желчных путей при их гипертензии [Акжи-
гитов Г. Н., 1974; Hollender L. F., 1981].

8.3. АНЕСТЕЗИЯ

Выбор анестезии зависит от состояния боль-

ного и характера оперативного вмешательства. Больные с

острым панкреатитом склонны к постуральным реакциям,

повышенно чувствительны к кровопотере, остро реагиру-

ют на боль.

Премедикация может быть обычной и заключаться в

применении промедола, атропина и антигистаминного пре-

парата, которые вводят за Z§0——40 мин до операции. При
выраженной тахикардии следует заменить атропин метаци-

ном либо проводить премедикацию атропином непосред-

ственно перед вводным наркозом в уменьшенной дозе.
Наилучшие результаты получены при использовании пре-

паратов для НЛА-таламонала (0,05—0,l МЛ/КГ) или

раздельно дроперидола и фентанила в сочетании с атропи-
ном (0,5-0,7 мл 0,1% раствора). Такая премедикация
обеспечивает необходимую нейровегетативную защиту,
гладкое течение вводного и основного наркоза. Противо-
рвотное действие дроперидола особенно ценно при явлениях

застоя в желудке.

При проведении перидуральной анестезии в предопера-

ционном периоде целесообразно ее продолжение во время

операции в сочетании c использованием внутривенных и
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ингаляционных анестетиков при купировании гиповоле-

мии. Непосредственно перед операцией анестезиолог

должен оценить основные нарушения обмена у данного
больного, чтобы выбрать метод анестезии.

Анестезию следует проводить под контролем гемоди-
намики: пульса, артериального давления и ЦВД, ЭКГ.
Следует обратить также внимание на температуру тела.

Необходимы катетеризация мочевого пузыря перед опера-

цией и последующий постоянный контроль диуреза. В
Korma хирургического вмешательства показано определе-
ние гематокрита и содержания сахара в крови, времени

свертываемости и кровотечения, индекса протромбина, а

также развернутой коагулограммы, где это возможно.

Начиная анестезию у больного панкреонекрозом, сле-

дует проверить готовность к реанимации во время хирур-
гического вмешательства.

У тяжелобольных даже после эффективной предопера-

ционной терапии вводный наркоз должен быть щадящим.

Предпочтительно применять сбалансированную анестезию

с использованием атарактиков (седуксен) и анальгетиков

(фентанил, промедол) в сочетании с закисно-кислородной
смесью (1:1) через маску. При выраженной гипотонии

целесообразно применение кетамина (внутривенно
2 мг/кг), после введения которого быстро наступает сон,
повышается артериальное давление, но несколько учаща-

ется пульс. Однако следует помнить о возможности

быстрого угнетения дыхания и бьггь готовым к его

компенсации. Возможно также применение стероидных

анестетиков-виадрила (12-15 ш/кг) и алтезина, причем

предпочтение надо отдать последнему в дозе 0,05 мл/кг.
Так же как кеталар, он не вызывает усиление секреции

поджелудочной железы, не обладает токсическим действи-

ем, хотя продукты его распада-глицеросоединения-

выделяются с мочой и желчью [Candy Y. H. е: аІ., 19731.
B предложенной дозе гипотензивный эффект алтезина

выражен слабо.

Известно неблагоприятное влияние барбитуратов на

поджелудочную железу, однако использование гексенала

вдозе 300-500 мг (1% раствор) в сочетании с ингаляцией
Закисно-кислородной смеси (2:1) обычно не дает токсиче-

ского эффекта, и при необходимости возможно в качестве

вводного наркоза. В настоящее время методом выбора
является НЛА, которая, обеспечивая противошоковый
Эффект, не влияет на функцию печени и внешнесекретор-

ную функцию поджелудочной железы. Как правило, НЛА

Применяют в сочетании с ингаляцией закисно-кислородной
Смеси (2:1). Учитывая высокую чувствительность этих

больных к дроперидолу и фентанилу, используют комби-
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нацию последних с барбитуратами [Кузин М. И. и др.,

19761. Такая комбинация быстро дает надежный эффект,
не вызывая гистотоксического повреждения органов.
Т. М. Дарбинян (1970) предлагает применять сочетание
НЛА с эпонтолом (таламонал-эпонтоловый наркоз). Воз-

можна также комбинация НЛА с виадрилом, алтезином и

натрия оксибутиратом. В последнем случае сначала ano-

дят наркотик виадрил (10-—-l2 MI‘/KI‘) И натрия оксибутират
(50-70 мг/кг), а после выключения сознания-

дроперидол (0,1-0,15 ш/кг) и фентанил (0,002—
0,003 мг/кг) [Кузин М. И. и др., 19761.

Во время операции анестезию лучше всего поддержи-

вать путем дробного введения препаратов для НЛА и

ингаляцтш закисно-кислородной смеси в условиях ИВЛ на

фоне тотальной миорелаксацгш. Однако возможна, так же

как при вводном наркозе, комбинация НЛА с кетамином,

виадрилом, алтезином и натрия оксибутиратом. Ecma
приходится выбирать ингаляционный анестетик, то из

галоидсодержащих средств следует предпочесть этран,

который меньше всего влияет на функцию поджелудочной
железы, печени и почек. Фгоротан должен применяться в

дозах, не превышающих 0,5—-1% no объему в комбинации
с закисью азота с кислородом и анальгетиками, когда его

стимулирующее действие на внешнесекреторную функцию
поджелудочной железы и гепатотоксический эффект вы-

ражены незначительно. Ряд авторов подчеркивают поло-

жительный ганпшоплегичесюпїі и бронходилатирующий
эффект фторотана, но указывают на необходимость вве-

дения ингибиторов ферментов при его применении [Руса-
ков В. И., 1969; Ellis K., 1973]. Эфир, как правило, не

вызывает повышения секреции поджелудочной железы,
но применение его нежелательно в условиях ннтоксшсации

из-за опасности токсического влияния на почки и способ-

ности вызывать гштергшакемию. При неизбежности эфир-
ного наркоза надо стараться снизить дозу эфира, комби-
нируя его с закисью азота, анальгетиками и используя

полузакрытый дыхательный контур. _

Выбор мышечных релаксантов и их дозировка также

зависят от особенностей развития панкреатической токсе-
мии. У большинства больных не целесообразно примене-
ние дшательнодейсгвующих недеполяризующих релаксан-
тов из-за их гистаминстимудшрующего эффекта и способ-
ности к кумуляции.

Возможно применение панкурониум-бромида (павулон)
с учетом побочного эффекта. Широко используются
деполяризующие ышорелаксанты. Однако и их эффект
может бьггь продлен в результате нарушения функции
печени и снижения уровня псевдохолинэстеразы, гштока-
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лиеьши, поэтому дозы релаксантов должны быть сниже-

ны. Выбор режима искусственной вентиляции легких

(ИВЛ) представляет большие трудности, которые возра-
стают c тяжестью состояния больного. При панкреатиче-
ском шоке ИВЛ приходится проводить, как уже было

сказано, в условиях артериальной гипоксемии на фоне
нарушения механшш дыхания, вентиляции, застоя в малом

круге кровообращения и нарушения диффузии. Задачей
ИВЛ является улучшение оксигенации без усугубления
метаболических нарушений, поэтому одинаково вредны
гнпо- и гипервентиляция как на фоне метаболического

ацидоза, так и на фоне метаболического адпсалоза.

ИВЛ следует проводить в режиме нормовентшіяции

mm умеренной гипервентиляции с усиленной оксигенацией
(содержание кислорода во вдыхаемой смеси 40—50%) под

перемежающимся положительным давлением с пассивным

выдохом, при соотношении фаз вдоха и выдоха 1:2, под

контролем гемодинамики, газов крови, КЩС.

Задачи и принципы инфузионной терапии во время

операции те же, что и при лечении панкреатического шока

и токсемии в предоперационном периоде. В зависимости

от того, в какой степени удалось компенсировать гшюво-

лемню до операции, продолжают вводить кровезаменителн

полифункционального действия-декстранов, солевых ра-

створов и белковых препаратов. Следует учитывать, что

поддержание ОЦК лучше достигается применением полиг-

люкина, а дезинтоксикационный эффект-реополи-
глюкина и гемодеза. Форсированный диурез с использова-

нием лазикса и маннитола целесообразно проводить после

купирования гиповолемии. Применение эуфиллина, обла-
дающего разносторонним действием на кровоснабжение

мозга, почек, сердца, возможно на более ранних этапах

при отсутствии выраженной гипотонии.

Гипокалиемия-одна из причин нарушения сердечной
деятельности во время операцииг-долэкна быть компен-

снрована введением растворов калия хлорида и панангина.

Однако при исходной почечной недостаточности как одно-
'го из синдромов панкреонекроза, который сопровождает-
ся олигурией, повьшлением содержания калия плазмы,

уровня мочевины и остаточного азота, к введению этих

препаратов, особенно при анурии во время операции,

следует отнестись с большой осторожностью.

Показания к переливанию крови при остром панкреати-
те и панкреонекрозе во время операции ограничены, так
как его отрицательные эффекты проявляются особенно

Ярко на фоне изменения всего обмена веществ. Однако в

случаях большой кровопотери (15-20 мл/кг), которой
может осложниться любое хирургическое вмешательство,
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следует стремиться к введению свежеконсервированной
крови малых сроков хранения, раздельному применению

эритроцитной массы, свежезамороженных эритроцитов,

сухой, нативной плазмы и тромбоцитной массы.

Особого внимания заслуживает период выведения
больного из наркоза. Самой большой ошибкой анестези-

олога в это время является поспешность. Больным

острым панкреатитом свойственна компенсаторная несо-

стоятельность [Шанин Ю. Н., 1978] или функциональная
нестабильность [Зильбер А. П., 19771. При панкреонекро-
зе, особенно B сочетании с разлитым геморрагическши или

гнойно-фибринозном перитонитом, при исходной острой
дыхательной недостаточности, нестабильной гемодинами-

ке, анурии показана продленная послеоперационная ане-

стезия с ИВЛ. Принцшты ее проведения те же, что и во

время операции. Перевод на самостоятельное дыхание

должен осуществляться постепенно при стабильных пока-

зателях гемодинамики, после тщательного туалета тра-

хеобронхиального дерева. Экстубация возможна при вос-

становленном сознании и адекватном самостоятельном

дыхании.

Приводим наблюдение, которое подтверждает необхо-

димость сочетания реанимационных мероприятий с анесте-

зиологическим пособием во время операции при остром

панкреатите, который закончился панкреонекрозом.

Больной Н., 32 лет, постугшл в хирургическое отделение с диагно-
зом: желудочное кровотечение. Масса тела 75 кг. После комплексного-

обследования, включающего физикалъное и лабораторное исследования,

диагностирован острый панкреатит. Консервативное лечение в течение

6 ч (инфузия похшфушатионадтьнькх кровезаменителей, диуретшсов, анти-

ферментных препаратов, витаминов, сердечных средств) оказалось бе-

зуспецшым. Состояние ухудшилось, наблюдалась полная анурия. В

реангшатшонном отделении проведена катетеризация наружной яремной
вены. Отмечены отрицательное ЦВД, при исследовании ОПК-дефицит
плазмы 30%; гематокрит 68%, гипокадтиешая-пшонатриешпщ метаболи-

ческшїі ацидоз. Состояние расценено как панкреатическхпї шок на фоне

нарастания перитошата. Больного решено оперировать. Степень риска

операции и анестезии IVB. После премедикгЩИИ Промедолом и атропином
вводный наркоз 300 Mr тиопентал-натрия в 1% растворе, 2 мл дроперндо-
ла с последующим введением 10 мл 5% раствора кальция глюконата на

фоне введения полиглюкшаа прошел гладко. После введения 100 мг

листенона осуществлена интубация трахеи. Поддержание анестезии

закиснокислородной смесью с периодическим введением седуксена и

Фентанила. Релаксация дитишшом (сукидитшлхошхн) (рис. 3). Гипотония

до 70-40 мм рт. ст. купирована перезшванием декстранов, глюкокорти-
Коидов, кальция хлорида. Введено 200000 ЕД гордокса. Однако ЦВД
оставалось низким, сохранялась анурия, гематокрит составлял 52%
(см. рис. 3).

Во время операцгш обнаружены тотальный панкреонекроз и стеато-

Некроз по всей поверхности брюшины. Операция: дренирование сальни-
Ковой сумки, брюшной полости, малого таза. С учетом тяжести

патологического процесса сопровождающегося острой почечной недоста-

точностью, решено продолжить послеоперационный наркоз и ИВЛ.
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В послеоперационном периоде, несмотря на интенсивную терапию,
нарастала острая почечная недостаточность. Огмечались анурия, отеки
конечностей и поясничной области. Содержание калия в плазме увеличи-
лось до 6,3 шиоль/л, мочевшаы-до 33,2 ммоль/л (200 Mr%). Kpearumma
0,495 ММОЛЬ/Л (Ѕ,6 мг%). Больной переведен в специализированное отде-
ление для проведения гемодиализа, исход детальный. При патологоана-
томнческом исследовании выявлены тотальный панкреонекроз, некроз
забрюшннной шкетчаттси, некроз канальцев правой и левой почки.

На приведенном ниже примере мы хотим продемон-

стрировать поэтапное развитие панкреонекроза и методы

его лечения.

Больная Б., 42 лет, поступила с жалобами на острые боли в правом
подреберье, иррадиирующие в спину и правое плечо, тошноту, однократ-
ную рвоту и отвращение к пище. Заболела накануне; после приема
обычиой пищи появились тошнота и огшсанные выше бота. . После

приема аиальгина и но-шпы в таблетках боли не умеиьшшшсь. Темпера-
тура тела повысилась до 37,3°С. B течение суток боли усилились,
появилось вздутие живота, плохо отходили газы. В течение 10 лет

страдает калькулезным холециститом, по поводу которого неоднократно
лечилась в стационаре. От оперативного вмешательства отказывалась.

Нормальные роды 6 мес. назад.
Больная пшерстенического телосложения. Масса тела 90 кг, рост

167 см. Кожа обычной окраски, влажная. Температура тела 37,1°С. Язык
обложен белым налетом, влажный. Пульс 100 в минуту рвтмичный,
удовлетворительного наполнения. Тоны сердца ясные. АД 150/95 мм рт.
ст., в легких везикулярное дыхание. Частота дыхания 18 в минуту.
Живот вздут, участвует в акте дыхания. При пальпации напряжена его

правая половина. Резкая болезненность в точке желчного пузыря.
Симптомов раздражения брюшины нет. Симптом Ортнера положитель-
иый. Перистальтика вялая. Мочеиспускание свободное, безболезнеиное,
несколько раз в сутки. При исследовании крови обнаружены лейкоцитоз
17,6-109/n (17 600 в 1 шсл), сдвиг формулы влево, нормальный уровень
гемоглобина (121 г/л) и гематокрита (32%), СОЭ 26 мм/ч, индекс прот-
ромбина 89%, содержание глюкозы 7,1 ммольіл (128 мг%). Диастаза
мочи 1024 единшгы. Диагноз: обострение хронического холецнстопаъпсре-
атита. Больная переведена в хирургическое отделение для динамического
наблюдения и консервативного лечения.

В хирургическом отделении начата консервативная терапия, направ-
ленная на дезннтоксшсацшо и купирование болевого синдрома. Пункги-
рована левая локтевая вена, введен пластиковый катетер, через который
введены: 400 мл 5% раствора глюкозы, 1 мл 0,1% раствора атрогшна,
1 мл 2% раствора промедозіа, 1 мл 2% раствора папаверина, 10 мл 2.4%

раствора эуфиллина. 1 мл 1% раствора димедрола. Ввиду постоянной
тошноты в желудок введен зонд и удалено 300 мл желудочного
содержимого с примесью желчи.

Состояние улу-пшалось: уменьшились боли, исчезло чувство пере-
полнения желудка и кишечника. Однако сохранялись резкая слабость,

адииамия и иаклонносгь к тахикардии (пульс 100- 120 в минуту), в связи
с чем решено отказаться от дальнейшего введения эуфиллина. В 1-е

сутки диурез составил 1 л 400 мл (перелито 1,5 л жидкости). На 2-е и З-и

сутки состояние несколько улучшилось: уменьшились боли в животе,
был стул, одиако иасторажнвали адинаншя, отвращение к пище, чувство
тяжести в желудке, которое не исчезало после его хтромывания.
Гемодинамика без существенных изменений, суточный диурез 1100 мл.

Диастаза мочи 800-1100 единиц, сахар крови 7,77-І2,2 м/моль/л,
(141--222 м1%), несмотря на введение коррнгируютцих доз инсулина.
Отмечено повышение уровня гематокрита крови с 32 до 42%, несмотря
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на введение жидкости парентерально и питье без ограничения. На 4-е

сутки состояние ухудтшалось: сильные боли в эпигастральиой области и

правом подреберье, головокружение, тошнота, рвота. Объективно: тахи-

кардия 110 в минуту, АД 120/70 MM рт. ст., умеренная одьшпса (число
дыханий 24 в минуту). Живот вздут, наблюдается резкая болезненность в

эпигастральной области и правом подреберье, где определяется напряже-
ние мьшщ. Симптомы раздражения брюшины слабоположигельные.
Лейкоцнтоз увеш-гчился до 18,2-109/:1 (18200 в 1 мкл), гематокрит-до
46%. Несмотря на повторение всего комплекса консервативных меропри-

ятий, состояние продолжало ухудшаться.

Для уточнения диагноза произведена лапароскогшя, при которой
обнаружены геморрагический вьпют, бляппси стеатонекроза по брюшн-
не, десТРУЮШЯ желчного пузыря. После лапароскопии появилась одыш-

ка (до 28 дыханий в минуту),АД снизилось до 90/60 MM рт. ст. Пульс
участился до 120 в минуту. Срочно катетеризирована левая яремная

вена-ЦВД 30 мм вод. ст. Начато переливание полиглюкина. Введены
кальция гшоконат 10 мл (10% раствора дробно), затем реопощшглюкин

(400 мл), витамин С (5 мл 5% раствора). Решеио оперировать больную.
Проведена обычная премеднкация (1 мл атропина, 1 мл димедрола, 1 мл

2% раствора промедола), после которой в спокойном состоянии больная

доставлена в операционную.

Контроль за состоянием больной осуществлялся при постоянном

монигорном наблюдении за ЭКГ и измерении температуры тела. Измери-
лось ЦВД и АД, почасовой днурез (катетернзирован мочевой пузырь),
определялись показатели КЩС. В связи с значительньпчш колебаниями

АД перед операцией и наклонностыо к гипоггонгш для вводного наркоза

использованы кетамнн (150 мг), седуксен (10 мг) н тубокурарина-хлорид
(5 Mr) на фоне ингаляции закисно-кислородной смеси (2:1) (рис. 4). Во
время вводного наркоза набшодались подъем АД, урежение ритма
сердечных сокращений, что объяснялось фармакологическим эффектом
кетамина. Для интубацИИ введено 180 мг дитшшна, осуществлена компен-

сация дыхания через маску. Во время интубации трахеи, которая прошла
без осложнеШ, АД снизилось до 120/60 мм рт. ст., ЦВД-до 20 мм
вод. ст., пульс-до 90 в минуту. Анестезия поддерживалась путем

ингалщтии закисно-кислородной смеси (2:1) с добавлением фгоротана от

0,5 до 1% по объему и фентанила дробно по 2 мл. Для релаксации
использован дитшшн по 40-60 ш, что обеспечивало эффект на 15-

20 мин. ИВЛ проводилась c помощью агшарата РО-2 (дыхательный
объем 700 мл, минутный объем вентиляции 12 л). На протяжении всей
операции гемодинамики была стабильной, днурез 30 МЛ/Ч. Инфузионная
терапия: полиглютсин, реополнгшокин, 10% раствор глюкозы, электроли~
ты (всего 2050 мл). Для улучшения сердечной деятельности во время

операции введены курантил, коргликон, панаигин, витамины в растворе

глюкозы c noéannenneu инсулина, спазмолитики-но-шпа, эуфиллин, а

'также ингибитор-конгрикал в дозе 40000 ЕД.
Обнаружены геморрагнческий некроз тела и хвоста поджелудочной

'железы бляшкн стеатонекроза по всей поверхности брюшины, отек

клетчатки забрюпшнного пространства. В желчном пузыре-камнн

'средних размеров. Произведены холецистэктомия, дренированне сальни-

ковой сумки, брюшной полости и малого таза.

Несмотря на то что операционный период прошел без осложнений
(гемодинамики была стабильной, днурез достаточный, КЩС в пределах

нормы, гематокрит уменьшился с 48 до 35%), решено было продолжить
Пёслеоперационный наркоз с ИВЛ. По окончании операции введено
10 мГ седуксена, 25 мг/кг натрия оксибутирата. В реанимационном
отделенгш продолжена ИВЛ закисно-кислородной смесью (2:1) в течение

ч. После восстановления сознания и самостоятельного адекватного

дыхания (на основанш: данных об объеме дыхания и КЩС) произведена
Зіїстубаттия. В целях обезболивахшя, профилактики пареза кишечника и

прерывания патологической импульсации из пораженной поджелудочной
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железы проведена катетеризация перидурального пространства на уровне

'Гуш-Тдх и начато введение 2% раствора тримекаина по 4 мл через 3 Ч.

В отделении реанимации больная находилась 13 сут. В течение первых

5 сут состояние было тяжелым. Сохранились парез кишечника, гипер-

термия, лейкоцитоз, симптомы раздражения брюшины, отсутствовала

перистальтика, что свидетельствовало о сохраняющемся перитоните.
Постепенно состояние улучшилось: на 5-й день после операции раз-

решился парез кишечника, исчезли перитонеальные симптомы, на 7-й

день нормализовались показатели гемодинамики и КЩС. Из-за продол-

жающейся правосторонней нижнедолевой пневмонии переведена в хирур-

гическое отделение лишь на 14-е сутки после операции в удовлетвори-

тельном состоянии. Выписана на 26-й день пребывания в больнице.

На основании собственных наблюдений и данных лите-

ратуры [Маят В. С., 1978; Савельев В. С., 1979; Панци-

рев Ю. М., 1979-1980] мы считаем целесообразным пред-
ставить схему лечения больных острым панкреатитом и

панкреонекрозом в раннем послеоперационном периоде,

которое должно быть тесно связано с предоперационной
подготовкой и анестезией и являться их продолжением.

1. Купирование гиповолемии и форсированный диурез

(введение 5-8 л жидкости в сутки: декстраны, электроли-

ты, белковые препараты). В качестве диуретиков-

лазикс, эуфиллин, маннитол.

2. Снятие болевого синдрома и улучшение кровоснаб-
жения поджелудочной железы: а) перидуральная анесте-

зия B течение 4-6 дней; б) нейролептики, анальгетики; в)

паранефральная новокаиновая блокада; г) глюкозоновока-

иновая смесь внутривенно.
3. Инактивация протеолитических ферментов (контр-

икал по 80 000 ЕД, трасилол по 100 000 ЕД дробно через
6 ч).

4. Коррекция нарушений свертывающей системы кро-
ви, улучшение ее реологических свойств (гепарин по

5000 ЕД 4 раза в день, реополиглюкин, полиглюкин).
5. Антибиотикотерапия (антибиотики широкого

спектра действия).
6. Сердечные средства.
7. Антигистаминные препараты.
8. Холинолитики.

9. Препараты кальция.
10. Гормонотерапия (глюкокортикоиды) строго по по-

казаниям (шок, коллапс).
11. Постоянная аспирация из желудка.

Дополнительно по показаниям проводят локальную

гипотермию и перитонеальный диализ.
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9. Анестезия и интєнсивнАя тєРАпия

при осложнєнной язвенной
волєзни жєлудкА
и двєнАдцАтипвРстной кишки

Язвенная болезнь желудка и двенадцатипер-
стной кишки относится к относительно редко встреча-

ющимся заболеваниям. Удельный вес язвенной болезни в

числе всех обращений за медицинской помощью в городах

не превышает 0,45%. Среди болезней органов пищеваре-
ния на долю язвенной болезни приходится 14,4% y
мужчин и 3,5% y женщин. За последние годы заболева-

емость язвенной болезнью уменьшилась. Безусловно, ус-
пехи в области диагностики, терапии, фармакологии,
диетологии способствовали тому, что большая часть забо-

левших язвенной болезнью успешно лечится консерва-
тивно.

Однако не исключены и подлежащие оперативному
лечению осложнения язвенной болезни желудка и двенад-

цатиперстной кишки, которые можно разделить на две

категории: 1) осложнения, возншсающие внезапно и угро-

жающие непосредственно жизни больного (перфорация,
массивное кровотечение); 2) осложнения, развивающиеся

медленно, протекающие хронически (стеноз привратншса,
пенетрация).

9.1. ПРОБОДІ-ІАЯ язвА щєлудкд
и двєнАдцАтипєРстнои кишки

Прободение язвы является весьма серьезным

осложнением язвенной болезни желудка и двенадцатипер-
стной кишки. С точки зрения анестезиолога и реанимато-

лога (а также, разумеется, хирурга), серьезность этого

осложнения связана с двумя основными факторами.
1. Истечение желудочно-кишечного содержимого в

свободную брюшную полость приводит к возникновению

химического ожога брюшины и в связи с sum нередко к

развитию шока, причем чаще при прободенша язвы желуд-
ка, так как при этом происходит ожог брюшины соляной
кислотой.

2. При неблагоприятном стечении обстоятельств (боль-
шое перфорацтюнное отверстие, несостоявшееся прикры-
тие его каким-либо органом брюшной полости, например
частью большого сальника или кусочком пищи, понижен-

ная реактивность организма) воспалительный процесс в

брюшной полости генерализуется, что приводит к разви-

тию разлитого перитонита, если хирургическую помощь
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оказывают с запозданием. Следует обратить внимание на

два обстоятельства.

Во-первых, чем больше времени прошло с момента

прободения до начала хирургического вмешательства, тем,

естественно, больше возможность развития перитонита,
хотя связь этих двух явлений не является абсолютно

прямопропорциональной. Обычно клиника прободения на-

столько яркая и сопровождается таким выраженным

болевым синдромом, что больного, если он не находится в

отдаленной местности, оперируют быстро. В этих случаях

разш/гтой перитонит может не развиться, хотя местное

воспаление брюшины и возникновение в дальнейшем

ограниченных гнойников брюшной полости (например,
подпеченочного или поддиафрагмального абсцесса) весьма

вероятно.

Во-вторых (это особенно подчеркивается во всех сов-

ременных руководствах по неотложной хирургии), для
развития перитонита как яркого кшшического сшиптомо-

комплекса требуется изменение реактивности организма с

гштерергической реакцией брюшины [Симонян К. С.,
1976]. Именно это обстоятельство должно насторажшзать
анестезиолога, ибо ему приходится давать экстренный
наркоз не только тяжело больному, но и больному с

измененной реактивностью организма, что может прояв-

ляться не только гиперергической реакцией брюшины, но

также извращенной реакцией на различные манипуляции и

лекарственные препараты.

Клиническая картина перитонита при прободной язве

желудка и двенадцатиперстной кишки. Прежде всего сле-

дует обратить внимание на фазность течения перитонита.

К. С. Симонян (1976) трактует эту фазность как програм-

му развития патологического процесса, программу развер-

тывания защитных реакций по мере появления новых

факторов, отражающих последовательные звенья патоге-

неза перитонита.

, Первую фазу перитонита можно характеризо-

вать как реактивную, включающую местные и общие
проявления. Следует подчеркнуть, что в отличие от

перитонита, возникающего на фоне деструктнвного annea-

дШІита, холешастита, кишечной непроходимости, перито-

нит при прободной язве, особенно желудка, всегда харак-

теризуется наличием реактивной фазы, ибо имеет место

внезапное проникновение желудочно-кишечного содержи-

мого в брюшную полость с быстрым развитием воспали-

тельной реакции брюшины.
В первые часы после прободения клиническая симпто-

Матика очень ярка. Больной старается лежать неподвижно

На боку, с приведенными к животу ногами. Выражено
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напряжение мышц правой половины живота. Сиыштом

Блюмберга-Щеткина положительный. Рвота наблюдает-
ся редко. Иногда удается выслушать перистальтику ки-
шечшпса. С точки зрения анестезиолога, наибольшего
внимания заслуживают общие реакции организма, связан-
ные с интоксикацией биологически активными вещества-

ми, а также с рефлекторными реакциями различных
систем (прежде всего сердечно-сосудистой и дыхатель-

ной).
Хотя и редко, встречаются формы так называемого

молниеносного перитонита, когда уже в первой его стадии

защитные силы оказываются несостоятельными и насту-

пает смерть. В противоположность этому при достаточной
мобшшзашш и состоятельности защитных сил, например у

молодого соматически здорового человека, а также при

своевременной и адекватной хирургической помощи явле-

ния перитонита быстро ликвидируются н наступает выздо-

ровление.
Если же на указанном периоде защитные силы дей-

ствуют недостаточно активно, а хирургическое вмеша-
тельство запаздывает, патологический процесс прогресси-
рует-наступает вторая фаза перитонита (токси-
ч еская). Появляются изменения сердечно-сосудистой и

дыхательной систем (тахикардия, повьппение млшутного

объема сердца--МОС, одышка и т. п.), носящие компен-

саторный характер. Повышается активность гормональной
и ферментной систем. Указанные явления возникают

вследствие проникновения в кровь из брюшной полости

микробных токсинов и токсических метаболитов. Другими
словами, интоксикация меняет свою природу и действие
биологически активных веществ, проявлявшееся в реак-

тивной фазе перитонита, отступает на второй план.

Естественно, меняется и клиъшческая картина, ибо

патологический процесс не только захватывает брюшину,
непосредственно прилегающую к месту перфорации, но и

распространяется на другие ее отделы, т. е. становится

генерализованным. Черты лица заостряются, глаза стано-

вятся запавпшми, с лихорадочным блеском. Больной, как

правило, адинамичен, но иногда возникает двигательное

возбуждение. Язык сухой, губы потрескавшиеся. Для
данной стадии перитонита характерно появление рвоты,
особенно при попьггке выпить воды. Живот напряжен во

всех отделах, разлигой симптом Блюмберга-Щеткина
Нередко перкуторно определяется наличие вьшота в отло-

гих *отделах живота.

Если хирургическая и реанимационная помощь запаз-

дывает, развивается следующая--терминальная фа-
за перитонита, характеризующаяся токсическим пора-
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Раастройсуба нейроэн Интоксикация микробного,
"'

докриннои регуляции метаболического и ауто -

'тлитическога происхож-
дения

Расстройстба геноди- Разносторонние нарушения
намики и дыхания й

обменных и имунных
процесооб

жением центральной нервной системы с развитием кома-

тозного состояния, резчаіїшппчш обменными нарушениями,

выраженной функциональной кишечной непроходшиостью
и энтераргией. Эффективность лечения, начатого в этой

фазе перитонита, как правило, киинимальная. Нельзя не

согласиться с мнением К. С. Симоняна (1976), что если в

острой фазе перитонит является непосредственным ре-

зультатом перфоращш и ее осложнением, то с наступлени-
ем токсической фазы источником деструктивных измене-

ний становится уже вся брюшная полость, особенно при

разшатых формах перитонита. С этого момента перитонит

представляет собой самостоятельное заболевание, т. е.

может рассматриваться как самостоятельная нозологиче-

ская едшпща. Взаимное влияние основных факторов
патогенеза тяжелых воспалительных процессов в брюш-
ной полости может быть иллюстрировано схемой 2.

CXEMA 2. взмпиодвйствгщ пктогвнвтичвскттх ФАктогов
um OCTPOM пвгитонитв [Федоров в. д., 1974]

Этиалогический фактор (боктериальное, хими-

ческое или трабматическое поражение брю-
шины, а также их сочетания)

ї I

Ц H
Функциональная непрохадимость

КЦШЕЧНЦКП

Необходшио отметить, что в токсической и особенно в

терминальной фазе перитонита местные проявления со

стороны живота могут быть неярко выраженными. В

таком случае как хирургу, так и анестезиологу приходит-

ся дифференцировать перитонит от: 1) острого инфаркта
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миокарда, особенно его абдожчшнальной формы; для пос-

леднего более характерны очень высокий лейкоцитоз-до
25-109--35-10°/J1 (25 000—30000 B 1 мкл), периодически
возникающее коллаптоидное состояние, тахикардия и та-

хиаритмии, отсутствие отрицательной динамики со сторо-
ны живота в течение наблюдения за больным; 2) пневмо-

нии (при которой учащенное и поверхностное дыхание

сопровождается болью и кашлем, в легких выслушивают-
ся хрипы, наблюдается притупление перкуторного звука);

3) токсшсоинфекции (в анамнезе имеется указание на

появление сначала диспепсических явлений, а затем болей

в животе, характерно быстрое улучшение состояния боль-

ного после начала инфузионной терапии); 4) токсических

проявлений печеночной и почечной недостаточности, при
которых отмечаются характерные лабораторные измене-
ния крови и мочи.

Приступая к лечению больного перитонитом, возншс-

шим вследствие перфорации язвы желудка или двенадца-

тгптерстной кшшси, и готовясь к проведению наркоза,

следует исходить из следующих положений.

1. Перитонит является заболеванием, характеризу-
ющимся фазностью течения и вовлечением в патологиче-

ский процесс, помимо брюшины, многих органов и систем,

причем тем большего их количества, чем продолжитель-

нее заболевание. Быстрота смены стадий перитонита
зависит и от реактивности организма.

2. Ведущим патологическим процессом при перитоните
является тяжелая интоксикация, обусловленная в ранних
стадиях действием биологически активных веществ (ток-

сины), а в более поздних-микробных токсинов и токси-

ческих метаболитов. Нельзя забывать, что речь идет о

перитоните, развивающемся у больных язвенной болезнью

желудка и двенадцатиперстной кшпки, т. е. у больных с

заведомо измененной реактивностью нервной (в первую
очередь вегетативной) и некоторых других систем, xa,

вследствие этого-с изменениями, способствующими ран-
нему и отчетливому проявлению симптомов интоксикации.

Так, у большинства больных осложненной язвенной бо-

лезнью желудка и двенадцатиперстной кишки имеются

выраженные нарушения в калликреин-кининовой и трип-

син-ингибиторной системах крови, проявляющиеся сниже-

нием уровня кининогена в плазме, повьцнением ТАМЕ-

эстеразной активности калликреинов и активности кинина-

зы, увеличением концентрации трипсина и общего ингиби-
тора трипсина в сыворотке крови [Дуренко Г. И., Яку-
шев В. Н., 1978].
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3. Типичным следствием перитонита, особенно токси-

ческой или терминальной его стадии, являются расстрой-
ства водно-солевого обмена. Обезвоживание организма с

выраженным дефицитом объема циркулшрующей крови
(ОЦК) развивается чрезвычайно быстро. Гиповолемия,
достигающая 15-30% ОЦК, наблюдается у большинства

больных [Кононов А. Г., 19791, даже если заболевание не

сопровождается неукротимой рвотой. Только в отечной

стенке тонкой кишки может содержаться 1——l,4 Л жидко-
сти [Нелюбович Я. Н., 19611. Еще большее ее количество

теряется за счет пропотевания жидкой части крови в

просвет кишечника и в брюшную полость. В случае

перфорации язвы двенадцатиперстной кшпки нарушения

водно-электролгггного баланса могут развиваться очень

быстро, ибо у этой категории больных еще до перфорации
вследствие длительного раздражения блуждающего нерва
имеет место усиленное (до 5 л в сутки!) выделение

гиперацидного желудочного сока, особенно в ночное

время.

Естественно, что при повышенной проницаемости сосу-

дистой стенки теряется большое количество белка, хотя

происходящее сгущение крови часто нивелирует лабора-
торную диагностшсу гипопротеинешаи. Не менее типична

гипокалиемия, поддерживающая в раннем послеопераци-
онном периоде парез кишечника и способствующая разви-
тию сердечно-сосудистой недостаточности. Как правило,
возникают и нарушения кислотно-щелочного состояния

(КЩС), хотя они менее определенны, ибо могут прояв-
ляться как метаболическим ацидозом, так и метаболиче-
ским алкалозом.

4. Интоксикация и нарушения водно-солевого обмена

способствуют возникновению печеночно-почечной недо-
статочности, а операция и наркоз-ее усугублению и

отчетливому проявлению в раннем послеоперационном

периоде.

5. Даже на ранних стадиях перитонита можно выявить

признаки ДВС-синдрома. Повышенная свертываемость
крови у данной категории больных сочетается с увеличе-
нием вязкости, склонностью форменных элементов к

адгезии и агрегации, замедлением мшсроциркулятпш. При
повреждении эндотелиальных клеток эндотоксинами, а

также в результате травмы тканей во время хирургическо-
го вмешательства и высвобождения коагулирующих фак-
торов из тромбоцитов и эритроцитов в циркулирующую

Кровь начинает поступать большое количество тромбина,
Что и приводит к появлению ДВС-синдрома. Циркулиру-
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ющие тромбоциты изменяются количественно и каче-

ственно. Они скапливаются на периферии и могут почти

исчезнуть из центрального сосудистого русла. Одновре-
менно повышается адгезивная и агрегационная активность

тромбоцитов, что приводит к их склеиванию и разруше-

нию (коагулопатия потребления). Наблюдаются также

склеивание и даже шазис эритроцитов (гемолиз). Вторич-
ный фибринолиз можно рассматривать как компенсатор-

ную реакцию организма в ответ на повышение коагулиру-
ющей способности крови [Маргулис М. С., Харла-
мов В. В., 19781.

Основное патологическое влияние описанного явления

состоит в том, что нарушение микроциркуляции приводит
к мультиорганной патологии и снижению функций таких

жизненно важных органов, как печень, почки, легкие

(«шоковое легкое››), желудочно-кишечный тракт. В неко-

торых случаях могут наступшть некроз и отторжение

слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта с про-

фузным, как правило, смертельным кровотечением.

Предоперациоиная подготовка. Необходимость предопе-

рационной и преднаркозной подготовки у больных перито-

нигом, в том числе на почве прободной язвы желудка и

двенадцатиперстной кгпцки, в настоящее время принимает-
ся как аксиома. Безусловно, продолжительность и объем
этой подготовки зависят прежде всего от времени, про-
шедшего с момента прободения, фазы перитонита и

тяжести общего состояния больного, обусловленного вы-

раженностью интоксшсации и изменением функций
жизненно важных органов (сердце, печень, почки, легкие),
независимо от причины, обусловливающей в настоящий
момент недостаточность функций этих органов,- самого

перитонита и его последствий или предшествующих забо-
леваний и повреждений. В разделе, посвященном непрохо-

димости кишечника, мы уже приводили распространенное
мнение о том, что у больных разлитым гнойным перитони-

том, у которых продолжительность заболевания, как

правило, превышает 24-48 ч, задержка операции еще на

2-3 ч компенсируется положительным эффектом прово-
димой в это время целенаправленной коррекцгш обменных
процессов и деятельности сердечно-сосудистой системы

[Маломан Е. Н., 1970; Симонян К. С., 1971; Федо-
ров В. Д., 1974; Савельев В. С., 1976; Кононов А. Г.,
1979; H. Deschreyer, 1969, И др.].

В современных условиях этот вопрос приобретает
особую актуальность в связи с увеличением числа больных
пожилого и старческого возраста, поступающих в стаци-
онар с явлениями перитонита. Правда, язвенная болезнь
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была и остается болезнью преимущественно молодого

возраста, но, во-первых, известны случаи прободения язвы

даже у больных старше 80 лет, во-вторых, для анестезиоло-

га более важен факт наличия у больного в данный момент

перитонита, а не причина его (прободение язвы mm любой

другой деструктивный процесс в брюшной полости).
Каковы же элементы предоперационной подготовки и

какова последовательность их проведения?
Независимо от длительности заболевания и фазы

перитонита явления интоксикации и дегидратации (чаще
всего с явлениями гиповолемии) всегда имеют место,

поэтому ннфузионная терапия должна быть цен-

тральным звеном подготовки.

Катетеризация центральной вены через кубитальную
или большую подкожную на бедре либо непосредственно
через подключичную шш внутреннюю яремную-первый
и наиболее целесообразный этап подготовки. Измерение
центрального венозного давления (ЦВД) дает представле-
ние о состоянии волемии, предположительном объеме

инфузионной терапии и позволяет постоянно контролиро-
вать темп ее проведения.

Если имеет место реактивная фаза перитонита, боль-

ной находится в состоянии шока, а диагноз заболевания и

необходимость оперативного вмешательства не вызывают

сомнения, ннфузионная терапия, предшествующая опера-

Ёции, должна быть непродолжительной (1-2 ч), но интен-

сивной.
Наряду с крупномолекулярными кровезаменителями,

,прежде всего полиглюкином, целесообразно использо-

,вать гормоны (гидрокортизон, преднизолон внутривеино),

наркотические анальгетикн, транквилизаторы, антигиста-

(винные средства, витамины В, и С, а также концентриро-
,ванные растворы глюкозы с иисулином и препаратами
*кашля (2-3 ммоль/кг). _

\
А. Г. Кононов убедительно показал (1979), что опас-

ность передозировки калия в условиях перитонита преуве-

дличена. В его наблюдениях даже применение больших доз

калия не всегда предотвращало развитие гипокалиемии,

сбхраняющейся и усугубляющейся в раннем послеопера-

,Ционном периоде. Введение достаточных доз калия спо-

собствует более успешной борьбе с послеоперационным

парезом кишечъшка, а у пожилых больных уменьшает
Выраженность сердечно-сосудистых нарушений во время
Операции.

Ешш имеется исходная олигурия и у анестезиолога нет

Оснований исключить скрытую почечную недостаточ-
Еость, может быть проведена элементарная проба со

струйным вливанием 500 мл 5% раствора глюкозы. Увели-
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чение мннутного диуреза при этом указывает, что причи-

ной исходной олигурии была гиповолемия, а не острая

почечная недостаточность, и что препараты калия могут
быть использованы в достаточно больших дозах.

Низкое артериальное давление и отсутствие тенденции
к быстрому его повышению делают возможным и целесо-

образным внутривенное введение допамина или~(при отсут-
ствии последнего) дополнительных доз гормональных пре-

паратов.
Из других прессорных аминов в таких случаях как

искшочение (опасность усугублеиия расстройств пери-

ферического кровообращения!) допустимо использование

норадреналина. Тенденция к повышению артериального

давления, восстановление диуреза (предварительная кате-

теризация мочевого пузыря и контроль поминутного дн-

уреза обязательньп) хотя бы до 0,8--1,2 мл/мин. Повьппе-
ние ЦВД до 70-100 мм вод. ст. и урежение пульса
позволяют начать оперативное вмешательство. Проведе-
ние кислородотератши на фоне указанной инфузионной
терапии путем ингаляции увлажненного кислорода через
носовые катетеры или маску наркозно-дыхательного аппа-

рата следует считать крайне полезным мероприятием в

подобных ситуациях, есша имеется малейшая возможность

его осуществления (например, путем подведения кислоро-

да от баллона c MaHOMeTpOM, ест: больной перед опера-

цией находится в обычной палате хирургического стаци-

онара, а не в палате интенсивной терапии с централизован-
ной подачей кислорода или в операционной).

Если давность заболевания большая и больной нахо-

дится в токсической или терхиинальной фазе перитонита,
инфузионная терапия, безусловно, должна быть более

длительной, осторожной (в смысле ограничения объемных

скоростей инфузии) и разнообразной. Помимо крупно- и

среднемолекулярных декстранов (пошаглюкшг), в инфузи-
онную терапию могут быть вкшочены низкомолекулярные

декстраны-реопошаглюкин (реомакродекс) в средней до-
зе 10 мл/кг и препараты желатина (желатиноль, геможель,
плазможель). С дезинтоксшсационной целью показано

переливание виниловых соединений-гемодеза в дозе 10

мл/кг, низкомолекулярного пояшвинола (низкомолекуляр-
ный перистон, неокомпенсан). Учитывая выраженность
нарушений водно-электролитного баланса, можно приме-

нять растворы электролитов и слабоконцентрированные
(5-10%) растворы глюкозы (до 2 л) с инсулином. Для
предотвращения транскапиллярной миграции перелива-
емых жидкостей целесообразно на каждый литр безбелко-
вых растворов вводить 100 мл 10% раствора альбумина mm
200 мл плазмы крови.
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Не отрицая значения цельной крови для нормализации
волемических нарушений, дезинтоксикатгии и улучшения

кислородотранспортной функции крови, вряд ли целесооб-

разно рекомендовать ее в качестве средства для предопе-

рационной подготовки у больных перитонитом, учитывая
явления обезвоживания, сгущения крови, нарушения

микроциркуляции и возможность развития ДВС-синдрома.
Показания к переливагшю крови могут появиться в ходе

операцгш, в конце ее mm в раннем послеоперационном
периоде.

Особо следует выделить вопрос о коррекции в пред-

операционном периоде нарушений КЩС. Как правило,
изначально чаще всего имеет место метаболический аци-

доз, но лечение шокового состояния, улуьппение централь-
ной гемодинамики и микроциркуляции, проведение кисло-

родотерапии и дезинтоксикации позволяют уменьшить

выраженность этого патологического процесса и лишь при

декомпенсированном метаболическом ацидозе (pH 7,2-
7,1) показано внутривенное введение 4 или 8% раствора

натрия бикарбоната или трисамина.

Безусловно, в ходе столь значительной как по объему,
так и по скорости введения инфузионной терапии необхо-

дима соответствующая симтттоматическая терапия кардио-

тониками, антигистаминными препаратами, транквилиза-

торами, витаминами, средствами, улучшающими течение

обменных процессов (АТФ, кокарбоксилаза), и т. д. Кон-

кретные рекомендации зависят от состояния больного в

конкретный момент и должны быть строго индивидуаль-

ными.

К числу общих мероприятий, проводимых у больных
'

IICPPITOHPITOM ЄЩЄ На ЭТаПЄ npenonepauuonfloii ПОДГОТОВКИ,

следует отнести массивную антибиотикотерапию с по-

мощью препаратов широкого спектра действия, учитывая
роль бактериемии в формированша тяжелого (в том числе

шоковото) состояния у этих больных [Федоров В. Д.,
1974; Савчук Б. Д., 1976; и др.].

Анестезия. Собственно анестезиолотическая подготов-

ка к операции сводится к премедикации и опорожнению

желудка.
'

Премедикация не должна существенно отли-

чаться от общепринятой и может включать применение

наркотического анальгстшса (промедол, фентанил, мор-
(bun), холинолитшса (атропин, метацин), по показаниям-

антигистаминных препаратов (супрастин, шшольфен, таве-

um) и транквшшзаторов (седуксен, реланиум) путем внут-
рнмышечного введения за 20-30 мин до предполагаемого
начала наркоза. Больным, которые получадш наркотиче-
ские анальгетики и транквилизаторы при выведении из
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состояния шока, дополнительно анальгетик, а также холи-

нолитик целесообразно вводить на операционном столе

внутривенно перед началом вводного наркоза.

Вопрос об опорожнении желудка требует обсуждения.
С одной стороны, экстренная операция должна быть

проведена больному с полным желудком. В таких случаях
обязательны предварительное опорожнсние желудка с

помощью толстого зонда и даже промывание его. С

другой стороны, у больного имеется перфорационное
отверстие в желудке ища в двенадцатиперстнои кшшсе, и

введение зонда может обусловигь появление позыва на

рвоту, повьппение давления в желудке и дополнительное

истечение его содержимого в брюшную полость (не
говоря уже о промываьши желудка!). В современных
руководствах по хирургии [Савельев В. С., Симо-
нян К. С., 1976] в таких случаях рекомендуется вводить

толстый зонд в желудок уже под наркозом. Однако
данная методика не предотвращает регургитации и аспира-

ции желудочного содержимого в легкие во время вводного

наркоза.
Нам представляется наиболее целесообразной следу-

ющая такгика. Если больной находится в реактивной
стадша перитонита, с момента перфорацдш прошло мало

времени, возможность спонтанного прикрьггия перфораци-
онного отверстия (например, частью сальника) проблема-
тична, и рвоты у больного нет, то вводный наркоз осу-
ществляют без предварительного введения толстого зон-

да в желудок. На начальных этапах вводного наркоза обя-

зательно применяют антидеполяризующие мышечные ре-
лаксанты (тубокурарин-хлорид в дозе 5 мг), а в конце-

деполяризующие миорелаксанты в обычной дозе. Вспомо-

гательную вентиляцию легких осуществляют только при
явном угнетении самостоятельного дыхания больного, а

после введения деполяризующих релаксантов-путем вве-

дения небольшого дыхательного объема на фоне выполне-

ния приема Селлика. После интубацша трахеи и раздува-

ния манжеты интубационной трубки толстый зонд может

быть введен в желудок. Эту манипуляцию можно отсро-

turn. до момента вскрьггия брюшной полости и обнаруже-
ния перфорационного отверстия, которое ушивают (вре-
менно шш окончательно). Введение зонда и промывание

желудка после этого безопасны и являются подготови-

тельными мероприятиями перед последующей резекцией
желудка. Если же операция завершается лишь ушиванием

перфорационного отверстия, промывание можно рассмат-

ривать как лечебно-профилактическое мероприятие, на-

правленное на ликвидацию застоя в желудке и борьбу с

парезом желудочно-кшиечного тракта.
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Есяш же с момента перфорации прошло много времени

in уже настукшла токсическая или терминальная стадия

деритонита, сопровождающаяся функциональной непрохо-
цмостью кишечника и частой рвотой, то введение толсто-

'го зонда в желудок перед вводным наркозом целесообраз-
‘go, ибо в таких случаях опасность регургитации и аспира-
gun xcenynoqno-Kmneqnoro содержимого чрезвычайно ве-

лика, а возможное попадание дополнительной порции

желудочного содержимого в брюшную полость через

дерфорационное отверстие вряд ли значительно ухудшит и

без того тяжелое состояние больного.
Наиболее ответственным моментом анестезиологиче-

ского пособия у больных данной категории следует

признать вводный наркоз, на этапе которого возмож-

но значительное ухудшение казалось бы стабилизировав-
їпейся (mm имевшей тенденцию к стабилизации) гемодина-

-mum. Ha фоне исходно низкого артериального давления

анестетиком выбора для вводного наркоза можно считать

кетамин (кеталар) или виадрил. Можно применять также

различные варианты сбалансированной анестезии (напри-
мер, внутривенное введение наркотических анальгетиков и

ітрашсвшшзаторов на фоне ингалэщии закисно-кислородной
смеси).

Мнение К. С. Симоняна (1976) о недопустимости

Знспользования у больных перитонитом барбитуратов для

увводного наркоза вряд ли можно считать абсолютно

ўжравильным, хотя, естественно, применять их надо осто-

фожно. Метаболизируясь в печени, они могут отрицатель-

*до повлиять на функциональную способность ее, особенно

*на фоне выраженной интоксикации и без того напряжен-

__ой деятельности печеночных клеток. Однако, во-первых,
'

оза барбитуратов, необходимая для вводного наркоза у

дїїяэкелобольных, как правило, не превышает 400-500 мг,
во-вторых, при соблюдении правильной методики их

'введения (в коъщентрации не выше 1%, медленно, дробны-
Vim порциями) опытный анестезиолог может избежать

Зіначигельного ухудшения гемодинамики, что более суще-
іпіенно отражается на состоянии больного и на функции
cro печени, чем последующее действие продуктов метабо-
‘,Jm3Ma барбитуратов.
‘ Замедленное выведение барбитуратов из организма

'больного с функциональной недостаточностью печени в

данном случае также не должно вызывать тревоги у
'шестезиологщ ибо оперативное вмешательство, связанное
"c упхиваъщем перфорационного отверстия или резекцией
‘.Jlcc’JIym<a, тщательным промываъшем брюшной полости и

’-‘cc дренированием, занимает немало времеша. В случае же

угнетения самостоятельного дыхания больного переводят
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в отделение реанимации для осуществления продленной
искусственной вентиляции легких (ИВЛ), которая являет-

ся одним из компонентов комплексного лечения больного

в критическом состоянии. Для поддержания анестезии не

следует применять фторотан в силу его гепато- и кар-

диотоксичности. Вероятно, методом выбора должна быть

сбалансированная анестезия, при стабильной гемодинами-

ке-нейролептанальгезия Не противопоказан и эфир.
Инфузионная терапия во время операціш и анестезии

должна быть логическим продолжением таковой, начатой

в качестве предоперационной подготовки. При травматич-
ной операции и даже умеренной кровопотере показано

переливание свежецитратной крови или эритроцитной мас-

сы. При определении объема и качества инфузионной
терапии во время операции и наркоза следует учитывать

не только состояние гемодинамики и функции почек

(контроль поминутного диуреза!), но и травматичность

операции, а также влияние такой процедуры, как промы-

вание брюшной полости большим коштчеством изотоничс-

ского раствора натрия хлорида с антибиотшсами (канами-
цин) или фурацилином, которая может привести к охлаж-

дению организма (если используется недостаточно теплый

раствор) и к большой потере электролитов. Крайне жела-

тельно во время операцша вводить внутривенно бешсовые

препараты (альбумин, протеин, плазма).
Оперативное вмешательство при разлигых гнойных

перитонитах заканчивается, как правило, дренированием
брюшной полости, позволяющим проводить перитонеаль-
ный диализ в раннем послеоперационном периоде. Состав

диашазирующей жидкости может быть несколько неодина-
ковым в различных лечебных учреждениях, но основу его

составляет изотонический раствор натрия хлорида или

дистиллированная вода с добавлением хлоридов калия,

натрия, магния, кальция, фосфата и натрия бикарбоната, а

также глюкозы для достижения изоосмотичности раство-
ра. В этот же раствор вводят антибиотики (в основном

неошщиновой группы), в ряде случаев-трасилол, гидро-
кортизон, гепарин. Подробно методика перитонеального

диализа описана в монографиях, посвященных хирургиче-

скому лечению перитонита, и в руководствах по хирургии

(К. С. Симонян, Б. Д. Савчук, В. Д. Федоров, В. С. Са-
вельев н др.).

Сама по себе процедура перитонеального диализа в

раннем послеоперационном периоде проводится, как

правило, хирургами, даже есщш больной находится в

отделении реанимации, но анестезиолог и реаниматолог

тщательно контрошаруют состояние больного, ибо количе-

ство применяемого диализата колеблется от 3 до 40 л в
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сутки, продолжительность диализа-от 2 до 7 сут. Оче-

видно, что без полноценного и систематического (не реже
1-2 раз в сутки) лабораторного обследования больного
проведение перитонеального диадшза не должно иметь

места, так как может привести к резким нарушениям

водно-электролитного обмена. Хорошие результаты полу-
чены при сочетанном лечении перитонита перитонеальным

диализом и гипербарической оксигенацией [Кукош В. И.,
19801.

Комплексное лечение больных перитонитом в раннем

послеоперационном периоде-сложная, трудоемкая и ort-

ветственная задача анестезиолога, реаниматолога и хирур-

га. Основньшш патологическими факторами, продолжа-
ющими действовать в это время, являются интоксикации и

функциональная непроходимость кишечника. Подробно

соответствующая лечебная тактика описана в разделе 5.

Мы хоттш лишь еще раз обратить внимание на чрезвычай-
вую важность полноценного парентерального питания

больных.
На основании собственного опыта и данных литерату-

ры для борьбы с итггоксикацией у больных перитонитом в

раннем послеоперационном периоде следует рекомендо-
вать как можно шире использовать метод гемосорбции,
тем более, что в настоящее время отечественная промыш-
ленность выпускает разнообразные угдш и синтетические

сорбенты, в том числе полностью готовые к немедленному

употреблению, а также специальные приспособления, мак-

симально упрощающие проведение этой чрезвычайно эф-

фективной процедуры.

9.2. ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЕ
язвенное кровотечение

Гастродуоденальное кровотечение осложняет
течение язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной

$шш<и в 5-15% случаев [Самсонов В. А., 19661. На

Чсўьезность этого осложнения, особенно у mm пожилого

возраста, указывает тот факт, что летальность этой

трутшы оперированных больных достигает 32%, в то время

как при плановой резекцша желудка она не превышает 4%

[Нурмухамедов Р. М., 19781. Летальность больных с яз-

венным гастродуоденальным кровотечением, леченных

консервативными способами, также чрезвычайно высока и

колеблется от 10 до 40% [IIm1c1<m‘& C. B., Агеенко В. А.,
1980].

Гастродуодеиальное кровотечеъпае, при котором требу-
ется немедленная анестезиолого-реанимационная помощь,
может иметь не только язвенную этиологию, но и возни-
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кать при опухолях желудка и двенадцатиперстной кишки,

дивертикулах этих отделов желудочно-кишечного тракта,

эрозивных гастритах и дуоденитах, многих тяжелых об-

щих заболеваниях организма, сопровождающихся изъяз-

влением желудка и двенадцатиперстной кгпцки (ожоги,
инфекционные заболевания, поражения центральной нерв-
ной системы, а также осложнения гормональной и лекар-

ственной терапии), болезнях печени, селезенки и воротной
вены, вызывающих портальную гипертензию и варикозное

расширение вен пищевода и желудка, болезнях сосудов, а

также геморрагическнх диатезах и болезнях крови.
В настоящее время общепринятой является активно-

выжидательная тактшса лечения гастродуоденальных

кровотечений: оперативному лечению предшествует
коштлекс консервативных мероприятий, направленных на

остановку кровотечения и восполнение ОЦК. Появивша-
яся в последние годы возможность проведения экстренной

фиброгастроскопии, позволяющей не только окончательно

подтвердить факт гастродуоденального кровотечения,
установить его локадшзацию и причину, но и остановить

это кровотечение путем электрокоагуляции mm с по-

мощью лазерного луча, значительно повысила эффектив-
ность консервативных методов лечения желудочно-
кшпечных кровотечеъшй.

Независимо от того, проводится mt в данный момент

консервативное лечение или решено экстренно опериро-

вать больного, анестезиолог и реаниматолог должны

принимать активное участие в его леченгш. Поскольку
анестезиологическая тактика при массивных кровотечени-

ях, в том числе гастродуоденальных, на этапах, предше-

ствующих операции, а также во время ее проведения и в

раннем послеоперационном периоде подробно описана в

разделе 3, здесь мы сочли возможным ограничиться

общиъш положенияиш.

Анестезиолого-реаншиационная тактика при язвенной
болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, осложнен-

'ной стенозом привратника, полностью соответствует
таковой при высокой кшцечной непроходимости и подроб-
но описана в разделе 5.

1o. Анестезия

при остРом Аппєндицитє

Выбор метода обезболивания у больных

острым аппендицитом-всегда актуальная проблема, так

как эти больные составляют 40-50% госпигашазирован-
ных в хирургический стационар. Острый аппендицит явля-
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ется абсолютным показанием к экстренной операции,
независимо от возраста больного, его состояния и сопут-

ствующих заболеваний. Анестезиолог совместно с хирур-
гом должен за очень короткий срок не только оценить

операционный риск, но и принять меры к его уменьше-

нию. Надо составить как можно более полное представле-
ние о том, кому и по поводу какого патологического

процесса (по тяжести и распространенности) будет прове-

дена операция.

Для этого необходимо:
1. Ознакомление с анамнезом. Следует выявить пред-

шествующие заболевания, ранее перенесенные операции и

анестезии, аішергические реакции на лекарственные пре-

параты, применявшиеся гормоны. Необходимо также

установить давность настоящего заболевания и особенно-

сти его развития. Надо учитывать возрастные особенно-

сти. Так, если в молодом и среднем возрасте симптомы

острого аппендицита бывают выражены и чаще соответ-

ствуют тяжести развития патологического процесса, то у

людей пожилого и старческого возраста клиническая

картина может быть неяркой, смазанной, а уменьшение

жалоб и объективных признаков-нередко сопровождать-

ся не благополучием, а катастрофой. Возраст больного

должен учитываться для оценки его общего состояния и

назначения лекарственной терапии.
2. Общее обследование больного по плану, изложенно-

му в разделе І. В заключении анестезиолога должны не

'только содержаться сведения о гемодинамике, дыхании,

функции почек и желудочно-кипхечного тракта, но и дана

их интерпретация в связи с острым аппендицитом ища

сопутствующими заболеваниями. На основашш такого

заключения и будут сделаны выводы о дополнительных

методах контроля и лечения во время операции и раннем

иослеоперационном периоде (электрокардиография, посто-

янная катетеризация мочевого пузыря, рентгеновское об-

следование и т. д.).
3. Лабораторное исследование: кшшический анализ

крови и мочи, сахар крови, время свертываемости и

кровотечения, диастаза мочи. Дополнительные данные-в
соответствии с сопутствующими заболеванишии и необхо-

димостью дифференциальной диагностики. Определение

группы крови и резус-фактора обязательно при всякой

экстренной операцгш. Необходимо, чтобы больной был

доставлен в операционную с освобожденным желудком и

мочевым пузырем.
После подобного обследования можно дать заключе-

Вис о виде обезболивания, выбор которого зависит от

'гравматичности предстоящего хирургического вмешатель-
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ства, его предполагаемой длительности, возможности из-

менения жизненно важных фушсций (Шанин Ю. Н., 19781.
Длительное время при аппендэктомии применяли толь-

ко местное обезболивание. Однако под местной анесте-
зией трудно добиться расслабления развитой мускулатуры
брюшной стенки и купирования рефлекторных реакций в

травматические моменты хирургического вмешательства

(тахикардия, колебания артериального давления, ухудше-
ние коронарного кровотока, одышка), что крайне небла-
гоприятно для больных с сопутствующими заболеваниями.

При этом виде обезболивания 60-75% больных испыты-
вали во время операцшт боли и неприятные ощущения
[Гершман Б. М., 1975].

Кроме того, установлено, что у больных, оперирован-
ных под местной анестезией, число осложненшїі и сроки
пребывания в стационаре значительно больше, чем у тех,

которым проводился комбинированный ингаляционный ин-

тубационный наркоз.
Однако местная анестезия не ушла в прошлое. До сих

пор она широко применяется в экстренной хирургии в
неосложненных случаях и тогда, когда невозможно общее
обезболивание. Вопрос о комбинации инфильтрационной и

проводниковой местной анестезии с различньшш видами

внутривенного и ингаляционного наркоза, по-видимому,
еще будет неоднократно обсуждаться, так как несомненно
их взаимодополняющее благотворное влияние.

Экстренная предоперационная подготовка и премедика-
ция проводится в соответствии с возрастом, массой тела,

индивидуальными особенностями больного перед любым

видом обезболивания. Чаще всего *премеднкацию осуще-
ствляют промедолом (1-2 мл 2% раствора), атропином ( І
мл 0,І% раствора) и димедролом (1 мл 1% раствора) за 40
Mun до операции.

Хорошие результаты получены при использовании

препаратов для нейролептанальгезии, дроперидола и фен-
танила раздельно или в виде таламонала в сочетании с

атропином.
В настоящее время при аппендэктомии применяют 'три

вида обезболиваъпая: 1) местную анестезию; 2) комбиниро-
ванный внутривенно-ингаляционный наркоз с сохранением
самостоятельного дыхания больного; 3) эндотрахеальную
комбинированную общую анестезию на фоне тотальной
миорелаксации,

Во время операшш необходим контроль за внешним

видом больного, окраской и влажностью кожных покро-
вов, величиной зрачков, гемодинамикой (пульс, артериаль-
ное давление, ЭКГ), дыханием. Дополнительное обследо~
вание проводят по показаниям.
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У больных молодого и среднего возраста с неотяго-

щенным анамнезом, малыми сроками заболевания и стро-

гой локализацией процесса в правой подвздошной области
операцию проводят под местной анестезией. Однако для

уменьшения отрицательной эмоциональной реакции на

«присутствие на собственной операции» можно дополни-

тельно вводить внутривенно атарактшс (седуксен в дозе

0,05-0,01 MI‘/KI‘), a на наиболее травматичных этапах

(разведение операционной раны, выделение и выведение

червеобразного отростка)-анальгетика (10-20 мг проме-

дола ища 0,05-0,1 мг фентанила). Однако местная анесте-

зия, даже с использованием атарактиков и анальгетиков,

недостаточна у психически неустойчивых людей, тучных
больных, при сопутствующих заболеваниях, особеъшо

сердечно-сосудистой и дыхательной систем.

В условиях местной анестезии трудно провести реви-

зию брюшной полости при неясном диагнозе, мобилизо-

вать и удалить ретрацекально, ретроперитонеально распо-

ложенньпёі, деструктивно-измененный отросток, дрениро-
вать аппендикулярный инфильтрат, брюшную полость.

Возникла жизненная необходимость в проведении общей
анестезии со спонтанным или управляемым дыханием.

Общая анестезия со спонтанным дыханием чаще всего

достигается комбинацией внутривенных и ингаляционных

анестетиков, вдыхаемых через маску. По мнению боль-

шинства авторов [Колесов В. И., 1972; Присман Б. М.,

1975; Бунатян А. А., 1977-19781, масочный наркоз пока-

зан шщам астенического телосложения, у которых рас-
слабление брюшной мускулатуры возможно при неглубо-
ком наркозе, пожилым больным без сердечно-легочной
патологии, а также больным с таким строением лхща и

шеи, которое затрудняет иъггубацию трахеи. Преимуще-
ством ингаляционного наркоза через маску является сох-

ранение спонтанной вентиляцша и адекватного венозного

возврата крови к сердцу, а также отсутствие угрозы

травмы при интубации трахеи. Наркоз начинают с внутри-

Веиного введения барбитурата короткого действия, напри-

M69 1—2,5% раствора гексенала, тиопентал-натрия (400--
700 Mr) no общепринятой методике H анальгетика с

последующей ингаляцией N2O:O2 (2:1). По ходу операцшт
B ингаляционную смесь можно добавлять 0,5--1% по

объему фторотана или 1-2% по объему этрана, 1,5-
2.5% no объему эфира, смесь Шейна-Ашмана, а при

травматичных этапах операцша-анальгетик (промедол,
фентанил). После завершения основных этапов операции,
ушивания брюпшны и апоневроза, анестезию поддержива-
Ют лишь закисно-кислородной смесью. В качестве внутри-
Венного анестетика можно также применять виадрил,
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алтезин и препараты для нейролептанальгезии. Проведе-
ние такого обезболивания требует тщательного контроля
гемодинамики и особенно дыхания. Следует отметить, что

в экстренной хирурггш масочный наркоз требует высокой
квалификации анестезиолога. Необходимо не только

уметь создать герметшшую систему наркозный аппарат-
больной, но и правильно оценить само течение наркоза,
диагностировать нарушение дыхания и вовремя переити
на вспомогательную mm искусственную вентилэпшю
легких.

Однако во время операции этот переход представляет

определенные трудности как для больного, так и для
анестезиолога, особенно с неболыпши стажем работы. В

литературе имеются указания на то, что число осложнений

при этом значительно возрастает.
Общая комбинированная анестезия с искусственной вен-

тиляцией легких (ИВЛ) на фоне миорелаксацпи показана: 1)
больным с сомнительным диагнозом, которым предстоит

распшренная ревизия брюшной полости; 2) больным c

выраженным спаечным процессом после предшествующих

операций в брюшной полости; 3) больным с подозрением
на сопутствующий перитониг, аппендикулярный инфиль-
трат, деструкцию шщ атшшческое расположение червеоб-
разного отростка; 4) тучньпи больным, которым трудно

осуществить компенсацию дыхания через маску и интуба-
цию трахеи во время уже проводимой операцша; 5)
больным с тяжелой сопутствующей патологией сердечно-

сосудистой системы, дыхания, эндокринными заболевани-

ями, печеночно-почечной недостаточностью и т. д.

Вводный наркоз можно проводить по описанной вьппе

методике с последующим введением дитшшна (І-2 ш/кг)
и компенсацией дыхашая через маску.

После интубацлш, проведенной со всеьш мерами предо-

сторожности, необходимыми в экстренной анестезиоло-

rim, Ha‘-[HHal0T ИВЛ. Выбор минутного объема дыхания
(МОД) проводится по номограмме Энгстрема-Герцога.
Для поддержания анестезии применяют комбинацию за-

кисно-кислородной смеси с галогенсодержащими анестети-

ками фгоротаном (0,5--1% по объему) и этраном (1,5--2%
по объему) на травматических этапах операции, дополняя

их анальгетичесшкй эффект введением промедола и фента-
нила. Миорелаксация достигается дробным введением

дитилина mm панкурониум-брошлда (павулон).
В качестве примера проведения комбгшированной ане-

стезии с управляемым дыханием у больного с сопутству-

ющим заболеваъшем приводим следующие наблюдения.
Больной Х., 32 лет, доставлен в больницу c диагнозом острого

аппецдшшга. Заболел 24 ч назад: появшшсь боли в эпигастральной
области, которые он пытался снять приемом анальпєна. Постепенно боли

224



сь, дважды была рвота желудочным содержимым, температура

тела повысилась до 38,9” C. B анамнезе-операция-уцтиванис пробод-

дойязвы двенадцатиперстной кишки, эпилепсия.

Больной возбужден, жалуется на боша по всему животу. язык

дддожен белым налетом. Живот умеренно вздут, болезнен при пальпации

управой подвздошной области, где определяется напряжение мьшщ.

пульс 100 ударов в шшугу, ритмичный, удовлетворительном наполне-

gm], ТОНЫ сердца ясные. АД 140/90 мм рт. ст.. одьшлка 26 в минуту, в

дегких везикулярное дыхание. Мочеиспускание свобсъцное, безболезнен-

ace. B крови: гемоглобин 134 г/л, лейкоцитоз 10,2-10 /л (10 200 в 1 мкл),
CO3 26 ММ/Ч, сахар 3,9 ммоль/л. Диасгаза мочи 8 единиц. На обзорном
снимке брюшной полости патологии не обнаружено. Решено оперировать
больного под общей комбинированной аиестезией из-за необходимости

ревизии брюшной полости, развития спаечного процесса после предыду-
щей операции и возможности развития эпилептического приступа.
Степень риска операции и анестезии-ПВ. Премедикация: І мл 2%

ра промедола, 1 мл 1% раствора атропина, 25 мг пипольфена и
'

10 мг седуксена внутримышечно.
~ Больной доставлен в операционную в полусониом состоянии, однако

пульс участился до 110 в минуту, АД повысилось до 160/100 мм рт. ст.

Вводный наркоз: 600 мг гексенала (1% pac'rB0p). 10 мг седуксена, 5 мг

дубокурарин-хлорида, 160 мг дитнлина. Интубация проведена без ослож-

нения. Поддержание анестезии: инталяционно закисно-кислородная

смесь (2:1) и фторотан от 0,5 до 1% по объему. При выделении
ретроцекально расположенного червеобразного отростка и выведения его

I patty I<pa'I'KOBpeMe!!H0 KOKIICHTDBIIPUI фторотана была повышена до 1,Ѕ%.
Миорелаксация достигалась фракционным введением дитилина по 40-

60 мг. После ушивания апоневроза ннгаляция фторотана прекращена,
релаксантъ: не вводшш. Экстубация на фоне адекватной спонтанной
вентиляции, ясного сознания и стабильной гемодинамики (рис. 5).

І

Как видно из этого наблюдеъшя, общая анестезия была

показана больному молодого возраста из-за длительности

заболевания (24 ч), развития спаечного процесса в брюш-
ной полости после предыдущей операцша и эпилепсии в

анамнезе. Вводный наркоз барбитуратами короткого дей-
ствия и седуксеном одновременно способствовал предуп-

реждению эгшлептического приступа. Поддержание ане-

стезии с использованием комбинашш закисно-кислородной
*смеси фторотана на фоне Миорелаксащш обеспечило
ївозможность ревизии брюшной полости и аппендэктомии

без осложнений при ретроцекальном расположении отро-
cnca. Анестезию можно поддерживать, используя комби-

нацию закиси азота с кислородом и эфиром (1,5-2% по

объему), прекращая подачу последнего после завершения
основного этапа операции.

Хорошие результаты получены при применении смеси

Шейна-Ашмана в сочетании с деполяризующими миоре-

лаксантами. После такого обезболивания отсутствует mm-

'гельная постнаркозная депрессия, поэтому возможна

очень ранняя активизация больных.

В последние годы, особенно при повышенном операци-

Фином риске, как в нашей стране, так и за рубежом
Широко применяют нейролептанальгезию: таламонал с

'8 Заказ M.» 926 225
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целью премедикации, а затем раздельно дроперидол и

фентанил в сочетании с ИВЛ на фоне тотальной миорелак-
сации.

Наряду с этим применяют таламонал (0,1 мл/кг) и

седуксен (0,2-0,3 мг/кг) на фоне ингаляции закисно-

кислородной смеси, ИВЛ у больных с высоким и нормаль-

ным артериальным давлением. При такой методике после

умеренного снижения артериального давления в начале

операции отмечается стабильная гемодинамика на всем ее

протяжении. Такая анестезия не вызывает изменений

водно-солевого обмена, уровня ферментов в печени, со-

держания белков плазмы [Дарбинян Т. М. и др., 1978;
Беляков В. А., 19781.

Примером проведения такой анестезии служит следу-

ющее клиническое наблюдение.

Больная Б., 68 лет, поступила в больнтщу с диагнозом: острый
аппендицит, пшертоническая болезнь 11 стадии, коронарокардиосклероз.
Заболела 4 ч назад: появились озноб, рвота, бодш вокруг пупка и в

правой подвздошной области, температура тела повысилась до 38° С. В

течение 15 лет страдает гипертонической болезнью, по поводу которой
неоднократно лечилась в стационаре.

Состояние средней тяжести. Больная беспокойна, жалуется на боли

в сердце и правой половине живота, тошноту. Кожа лица гиперемирова-
на. Пульс 100 в минуту, тоны сердца приглушены, АД 190/ 100 MM рт. ст.
На ЭКГ синусовая тахикардия, перегрузка левых отделов сердца. В

легких дыхание везикулярное с усиленным выдохом. Язык обложен
белым налетом. Живот вздут, ограниченно участвует в акте дыхания,

определяются напряжение мышц, болезненность, симптомы раздраже-
ния брюшины в правой подвздошной области. Перистальтика не прослу-
шивается. Мочеисрускание свободное. В крови: гемоглобин 131 г/л,
лейкоцитов 12,3-10 Іл (12 300 в 1 мкл), СОЭ 35 мм/ч, сахар 6,1 шиоль/л.
Диастаза мочи 16 единиц. Больную решено оперировать.

В левую локтевую вену введен пластиковый катетер, через который
начато вливание глюкозы 5% раствора (50 мл) с эуфиллином (10 мл 2,4%
раствора). Внутримышечно инъецированы таламонал (3 мл) и атропин

(0,5 мл 0,1% раствора). Через 40 мин после премедикации больная стала

спокойнее, АД снизилось до 160/95 мм рт. ст., пульс уредился до 82 в

шшнуту. Вводный наркоз: 1% раствор гексенала (400 мг), 10 мг седуксена

(10 мг), ингаляция через маску закисно-кислородной смеси (2:1), тубоку-
рарин-хлорид (5 мг), дитилин (100 мг).

Интубация прошла без осложнений. Поддержание анестезии: закис-

но-кислородная смесь (2:1), седуксен в дозе 10 мг по показаниям, а

также дитшшн по 60 Mr через 15--20 мин. Течение анестезии гладкое.

Гемодинамика стабильная, АД 160/95 мм рт. ст. Пульс 84 в минуту,

синусовый ритм на ЭКГ. Обнаружен гангренозный червеобразный
Отросток, который удален без осложнений. После ушивания апоневроза
анестезия поддерживалась mum. ингаляцией закисно-кислородной смеси.

После окончания операции восстановились адекватное дыхание и созна-

ние. Больная экстубирована, переведена в хирургическое отделение.

Хорошие результаты получены при применении тала-

монал-седуксен-сомбревинного наркоза [Дарбинян Т. М.,
19781. У больных со значительными метаболическими

Нгрушенияь/ш в результате хронической печеночно-
почечной недостаточности, эндокринными заболеваниями
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применяют таламонал-виадриловьій наркоз с умеренной
гивервенттшятдией на фоне миорелаксации дитшшном [Бе-
ляков Б. А., Синицын Л. Н., 1976-1978].

По данным М. Swerdlow (1973), y подростков с

сопутствующими заболеваниями и больных, ранее прини-
мавших кортикостероиды, при аппендэктошш наилучшие

результаты по сравнению с дРУГими видами анестезии

получены при комбинации альтезина c ингаляцией смеси

закиси азота с кислородом.
Самой высокой квадшфикации и искусства требует

анестезия при аппендэктомии у больных с острой коронар-
ной недостаточностью и инфарктом миокарда. Даже неос-

ложненный острый аппендициг значительно ухудшает
состояние этих больных, усугубляя сердечную недоста-
точность [Самарин Н. Н., 1953; Виноградов В. А., 19801.
Таким больным особенно показана экстренная операция, и

анестезия у них имеет первостепенное значение. Сразу же
после установления хирургом диагноза острого аппендици-
та больные должны поступить под наблюдение анестези-
олога и реаниматолога. При этом необходимо обеспечить

контроль гемодинамики, ЭКГ, днуреза, кислотно-

щелочного состояния (КЩС). В периферическую mm

центральную вену следует ввести катетер mm иглу,

хорошо зафиксировав их. Перед операцией по возможно-

сти необходимо корригировать нарушения КЩС, водно-
солевого обмена и провести достаточное обезболивание.

А. А. Бунатян (1978) предлагает следующую премеднка-

цию: 20 мг омнопона, 5-10 Mr седуксена, 25 мг шшольфе-
на, 0,3-0,7 мл атропина. Хорошие результаты получены
при применении таломонала с атропином. Перед началом

анестезии нужно проверить готовность к реанимашш

(исправность дефибриллятора, отсосов, наличие лекар-
ственных препаратов).

Сразу после поступления в операционную начинают

ингаляцию закисно-кислородной смеси (2:1) через маску и

наблюдение за ЭКГ. Индукция: седуксен (0,2 мг/кг),
тубокурарин-хлорид (5 мг), фентанил (0,25 мг), перед
интубацией—дитшшн (1 -- 1,5 мг/кг).

Поддержание анестезии: ингаляция закисно-

кислородной смеси (2:1), дробное введение фентанила по

0,1-0,15 мг и при необходимости седуксена. ИВЛ в

режиме умеренной гипервентиляцгш (Р co, 30-35 мм рт.

ст).
В зависимости от индвидуальных особенностей больно-

го и наличия средств для обезболивания при вводном

наркозе и поддержании анестезии можно применить и

другие комбинацша. Однако при всех обстоятельствах

анестезия не должна ухудшать сердечной деятельности
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больного. При выведении его из анестезии необходимо
контролировать все жизненно важные функции. Постепен-
ный переход на самостоятельное дыхание способствует
наименышпи изменениям гемодинамики. В послеопераци-

онном периоде желательно наблюдение за больным в

реанимационном отделенгш.

После операций аппендэктошш, которая прошла без

осложнений, больпшнство больных находятся под наблю-

дением в хирургических отделениях. Однако больные,

перенесшие наркоз и особенно эндотрахеальную анесте-

зию, нуждаются в наблюдении анестезиолога или сестры-
анестезиста в течение 3--6 ч.

11. ЭКСТРЕННАЯ АНЕСТЕЗИЯ

B АКУШЕРСТВЕ

Одной из отличительных особенностей аку-

шерской анестезиологии является экстренность практиче-

ски всех ее пособий.
‘

Хотя в акушерстве используется большинство совре-

менных методов анестезии, рациональное их применение

ограничено специфическими для акушерства условиями,
главным образом воздействием медикаментозных средств
на течение родового акта, состояние плода и, следователь-

но, состояние новорожденного.

Особую проблему при проведении анестезии представ-
ляют сама беременность и обусловленная ею измененная

реактивность организма женщины.

11.1. изменения в оРгАнизме веРеменных
и рожениц, определяющие осовенности
Анестезиологического посовия

При нормально протекающей беременности
прибавка массы тела составляет около 10 кг и обусловле-
на увеличением матки и задержкой воды во внеклеточном

секторе организма беременной.
К моменту родов объем циркулирующей крови (ОЦК)

у здоровых рожениц возрастает на 30-40%, объем
циркулирующей плазмы (ОЦП)-на 40-50%, объем цир-
кулирующих эритроцитов (ОЦЭ)-на 20-25%. Неравно-
мерность увеличения компонентов ОЦК находит отраже-
ние в снижении величины гематокрита на 15--20%. Проис-
ходит также увеличение массы циркулирующего гемогло-

бина на 15-20% и белка на І0-І5%.
Физиологическая целесообразность указанных измене-

ний проявляется при возникновении кровопотери в родах,

которая при неосложненных родах может составлять
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100-200 мл, на фоне перинео- или эпизиотомии-200-
250 мл, а при кесаревом сечении может увеличиваться до

500-1200 мл.

Изменения ОЦК и положения сердца сказываются на

работе последнего. К концу беременности частота сердеч-

ных сокращений возрастает в среднем на 10-20 в минуту,

минутный объем сердца (МОС)--на 40%.

Механизмы компенсации существенно нарушаются при
наиболее частом осложнении беременности и родов-
позднем токсикозе, характеризующемся развитием гипо-

волемии и гипопротеинемии на фоне генерализованного

сосудистого спазма и расстройств микроциркуляции. Эти

нарушения наиболее выражены при тяжелых формах
позднего токсикоза беременных. Хорошо известна повы-

шенная чувствительность больных поздним токсикозом к

кровопотере.
Выраженные изменения гемодинамики возникают во

время родов; они могут быть обусловлены как сокращени-
ями матки, так и родовой болью. По мере нарастания
интенсивности схваток усиливается тахикардия, повыша-

ются системное артериальное и центральное венозное

давление (ЦВД), увеличивается МОС. Особенно значи-

тельные изменения гемодинамики происходят во время

потуг.
Изменения дыхания во время беременности характери-

зуются тенденцией к гипервентиляции. Минутный объем
дыхания (МОД) возрастает как за счет учащения дыхания,

так и за счет увеличения дыхательного объема (ДО),
развивается дыхательный алкалоз. Наличие гипокапнии в

крови матери способствует трансплантарной диффузии
углекислого газа из крови плода.

В период болезненных схваток дыхание может уча-

ститься до 40-70 в минуту, ДО возрастает до 700-
2000 мл.

Деятельность паренхиматозных органов во время бере-
менности усиливается. В частности, стимулируется белко-

вообразовательная и дезинтоксикационная функции пече-

ни. У больных с исходными нарушениями функции печени

и почек замедляются разрушение и выведение лекарствен-

ных средств, что отражается на клинике и продолжитель-

ности анестезии.

При проведении анестезии у беременных необходимо
помнить о влиянии анестетиков и анестезии в целом на

организм плода. Это влияние определяется проницаемо-

стью плаценты для лекарственных веществ. Само понятие

«плацентарный барьер» должно восприниматься анестези-

ологом как условное. Проницаемость плаценты сравнима с

проницаемостью гематоэнцефалического барьера, поэтому
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совершенно очевидно, что все препараты, вводимые в

организм матери, в том шш ином количестве проникают в

организм плода. В задачу анестезиолога входит такой

выбор доз и времени введения лекарственных средств,
чтобы к моменту рождения плода их действие прекрати-
лось или концентрация их в крови новорожденного была
минимальной.

11.2. ОПАСНОСТИ И ОСЛОЖНЕНИЯ,
СВЯЗАННЫЕ С ПРОВЕДЕНИЕМ
АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОГО ПОСОБИЯ
B АКУШЕРСТВЕ

Внедрение современных методов анестезии в

акушерство существенно снизило в последние годы смер-

тность от кровотечений, сердечно-сосудистой патологии и

позднего токсшюза беременных. Вместе с тем увеличи-

лось число осложнений самой анестезии. Главная причина

этого, как уже указывалось, кроется в особенностях

физиологии организма беременных.
Синдром Мендельсона представляет собой одно из

наиболее опасных осложнений анестезии. В акушерской

практике его возншсновению способствуют экстренность
анестезии, длительная задержка пищи в желудке из-за

снижения моторики его, повышенное внутрибрюшное дав-

ление, повышенная желудочная секреция в родах (особен-
но у женщин с поздним токсикозом беременных). Незави-

симо от того, какой анестетик используется, поверхно-
стный наркоз в родах всегда чреват опасностью развития

рвоты, а его углубление .или применение релаксантов-
опасностью регургитации.

Для предупреждения синдрома Мендельсона женщин в

период родов обычно не кормят, любой наркоз у рожениц

проводят по строгим показаниям, перед проведением
анестезии ощелачивают желудочное содержимое антаци-

дом (‘/2 чайной ложки смешанных в равном количестве
окиси магния, натрия бикарбоната и магния карбоната).

Лечение развившегося синдрома Мендельсона прово-
дят в соответствии с принятыми принципами (см. раздел

5).
Острая пшотензия и синдром нижней полой вены.

Наиболее опасной причиной артериальной гипотонии во

время беременности и родов, а также в послеродовом

периоде являются кровотечения. При задержке плаценты
или ее частей после рождения плода, при гипо- или атонии

матки диагноз обычно не сложен, так как имеется

массивное наружное кровотечение.
Более трудна диагностика в отсутствие наружного
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кровотечения при разрыве матки или преждевременной
отслойке нормально расположенного детского места. Раз-

рыву матки обычно предшествует бурная дискоординиро-
ванная родовая деятельность с резко болезненными схват-
ками. Совершившийся разрыв характеризуется быстрым

ухудшением состояния роженицы и прекращением родо-
вой деятельности. Преждевременную отслойку плаценты

диагностируют по изменению конфигурации матки, появ-

лению локальной болезненности и быстрому ухудшению
состояния внутриутробного плода.

Однако самой частой причиной снижения артериально-

го давления в родах является синдром нижней полой

вены, который осложняет роды в 10-15% случаев и

развивается при укладывании беременной или роженицы
на спину, особенно на гладкую жесткую поверхность.
Помимо гипотензии, синдром проявляется тахикардией,
резкой бледностью, зевотой, общей слабостью и, наконец.

потерей сознания. Единственная причина его развития-
сдавление нижней полой вены беременной маткой и
снижение вследствие этого венозного возврата к сердцу.

На фоне длительной перидуральной анестезии частота
возникновения синдрома нижней полой вены возрастает.

Лечение синдрома нижней полой вены состоит в

немедленном укладывании роженицы на бок. Кесарево
сечение у таких больных приходится выполнять в положе-

нии на боку.
Развитие гипотонии в родах может быть обусловлено и

самой анестезией. При длительной перидуральной анесте-

зии наиболее частая причина ее_высокий перидуральный
блок или ошибочное введение анестетика субдурально.
Лечение подобного осложнения состоит в массивных

внутривенных трансфузиях кровезаменителей и дробном
введении эфедрина.

Возникновение артериальной гипотонии при использо-
вании анальгетиков и анестетиков, как правило, совпадает
с угнетением дыхания.

Гиповеитиляция вплоть до остановки дыхания может

развиться при использовантш для обезболивания родов
большинства принятых в настоящее время анальгетиков и

анестетиков. Мы наблюдали остановку дыхания при соче-
танном применении седуксена и промедола. Апноэ при
наркозе виадрилом возникает у 1% рожениц. Наркоз в

родах (даже если его применяют с лечебной целью для
предоставления отдыха) должен осуществляться неотступ-
но находящимся около роженицы анестезиологом, посто-
янно готовым к немедленному началу вспомогательного
или искусственного дыхания.

Флебиты и парафлебитьн могут развиться у рожениц
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дак последствия венепунКЦИИ шт катетеризации вен.

многократное введение раздражающих иъггиму вен препа-

pares, например виадрила, растворов глюкозы, калия,
кальция и др., почти всегда приводит к развитию флебитов
различной выраженности. Реже это осложнение возникает

дри введении препаратов через интравенознь1е катетеры.

11.3. ОБЕЗБОЛИВАНИЕ РОДОВ

В современных условиях женщина не только

может, но и должна быть избавлена от ранее неизбежной

спутницы родов-бота. Если для здоровых рожениц
обезболивание является актом высокой гуманности и

мерой предупреждения осложнений, то при наличии тяже-

лых сопутствующих заболеваний только анестезиологиче-

ское пособие в сочетании c рациональной акушерской
тактикой позволяет спасти жизнь матери и плода.

В начале первого периода родов причиной возникнове-

,ния боли являются сокращения полого мускула матки и

обусловленная этим периодическая его ишемизация, а

также сопровождающее каждую схватку натяжение свя-

збк матки. По мере продвижения родов все большее

значение приобретает растяжение нижнего маточного сег-

мента. В конце первого и во втором периодах родов

основную роль начинает играть давление предлежащей
части (головки) плода на мягкие ткани и костное кольцо

малого таза.

Периферическими нервными образованиями, проводя-

щнми болевую импульсацию в родах, являются главным

'образом нервные сплетения тела, широких связок и шейки

матки. Чувствительные волокна от тела и шейки матки

входят в состав задних корешков в спинной мозг на

уровне Tx;_xn—L,, от влагалища, вульвы и промежно-
сти-на уровне Sn_w. Передача нервных импульсов

осуществляется по боковому спиноталамическому тракту

через сетчатое образование (ретикулярная формация) и

ядра зрительных бугров в заднюю центральную извилину.

Последствия родовой боли разнообразны: увеличение

сердечного выброса, нарастание артериального давления и

тахикардии. Под воздействием боли возможно развитие

нарушений сердечного ритма, уменьшение коронарного
кровотока, изменение давления в полостях сердца; разви-

ваются также тахипноэ и нарушения ритма дыхания,

снижается дыхательный объем. Боль может нарушать

сократигельную деятельность матки, функцию желудоч-
Во-кишечного тракта, почек, мочевого пузыря, вызывать

рефлекторный спазм поперечно-полосатой мускулатуры,
тошноту и рвоту. Особенно нежелательны болевые реак-
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ции при позднем токсикозе у рожениц с сердечно-
сосудистой патологией.

'

Современные анестезиологические методы позволяют

воздействовать на всех уровнях проведения родовой боли:
анальгетики и нейролептики меняют восприятие бота,
воздействуя на уровне сетчатого образования и ядер

зрительных бугров, обезболивающий эффект общих ане-
стетиков обусловлен их воздействием прежде всего на

кору больших полушарий и развивающимся вследствие

этого состоянием наркоза.

В настоящее время для обезболивания нормальных
родов широко применяют ингаляционные анестетики,
прежде всего закись азота с помощью наркозных аппара-

тов прерывистого потока, а также трилен и метоксифлу-
ран. Большое распространение получили методы обезбо-

ливания родов с помощью промедола в сочетании с

нейролептиками, седативными и спазмолитическими сред-
ствами. Стандратные методы обезболивания родов деталь-
но описаны B специальных руководствах [Федермес-
сер К. М., 1975; Расстригин Н. Н., 19781.

Перидуральная анестезия позволяет обеспечивать пол-

ноценное обезболивание на любом этапе родов, блокируя

проведение болевых импульсов на уровне задних кореш-
ков спинного мозга. Перидуральная анестезия в родах
может применяться только анестезиологом, в совершен-
стве владеющим этим методом (описание методики пери-

дуральной анестезии см. с. 246). В родах, помимо обще-
принятых (Lund P. C., 1975], противопоказаниями к при-

менению перидуральной анестезии следует считать крово-

течения mm угрозу их развития, а также наличие рубца на

матке.

Пудендальная анестезия прерывает болевую импульса-
цию, воздействуя на ее проведение по срамному нерву.

Этот вариант проводниковой анестезии состоит во введе-

нии раствора местного анестетика в шпиоректальное про-

странство, выполняется акушером и применяется для

обезболивания операции наложения акушерских щипцов

или пластических операций в раннем послеродовом

периоде.

Выбор метода анестезии зависит от индивидуальных
особенностей рожениц, акушерской ситуации, тяжести

осложнений беременности и сопутствующих заболеваний.
Обезболивание родов, осложненных поздним токсикозом

беременных. При легкой форме позднего токсшсоза бере-
менных и наличии выраженной родовой деятельности

целесообразна анальгезия с использованием промедола,
антшистаминных препаратов, спазмолитиков и нейролеп-
тиков. Альтернативой этого является электроанальгезия
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поверхностный наркоз закисно-кислородной смесью.

при нефропатии средней тяжести и тяжелой, а также

при неэффективности перечисленных выше методов боль-

дым легкими формами позднего токсикоза показана дли-

тельная перидуральная анестезия. Полноценное обезболи-
вание, достигаемое передуральной анестезией, и выражен-

gnu?! симпатолитический эффект ее существенно уменьша-

ют количество применяемых медикаментозных средств.

Возникновение неврологической симптоматики (преэк-
дампсия и эклампсия), утомление в родах являются

показаниями к проведению общей анестезии.
Схематически последовательность действий анестези-

алога при обезболивании родов, осложненных нефропа-
тией, может бьггь представлена следующим образом.

До развития регулярной родовой деятельности и при

открытии маточного зева менее чем на 3-4 см целесооб-

разно назначение малых транквилизаторов и гипотензив-

цой терапии.
При возникновении болезненных схваток применяют

цромедол (10-20 Mr) B сочетанша c пипольфеном (25--50
мг) или димедролом (20 мг) или препараты для нейролепт-
анальгезии (НЛА) внутримышечно. Анальгезирующий и

родоускоряющий эффект анальгетиков целесообразно до-

полнять назначением спазмолитиков: папаверина (20-40
мг) или но-шпа (20-40 мг) или апрофена в дозе 10 мг

внутримышечно. Возможно внутримышечное применение
литической смеси, состоящей из 10 мг промедола, 25 мг

пипольфена, 25 мг аминазина и 4 мл 2% раствора
новокаина.

Введение промедола, так же как указанной смеси, при

необходимости может быть повторено c интервалом в

3-——4 ч, однако не позже чем за 2 ч до предполагаемого

срока окончания родов.

При нарастании артериального давления и отсутствии
гипотензивного эффекта примененных ранее средств целе-

сообразно использовать ганглиоблокаторы (пентамин по

50 мг mm бензогексоний по 10- 15 мг; разведя указанное
количество в 20 мл изотонического раствора натрия

хлорида, препарат медленно вводят в вену под постоян-

ным контролем артериального давления до получения

желаемого эффекта).
Смесь закиси азота с кислородом может быть примене-

Ha как в сочетании c перечисленными выше средствами,

Talc и самостоятельно. Аппараты для аутоанальгезии с

Откликающейся системой подачи газов могут быть исполь-

Зованы только у рожениц с легкой и средней тяжести

Нефропатией. При тяжелых формах позднего токсикоза

следует использовать универсальные наркозные аппараты,
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применение которых подразумевает постоянное присут-
ствие анестезиолога.

Многокомпонентная ингаляционная и внутривенная
анестезия у значительного числа больных может быть

заменена длительной перидуральной анестезией. Катете-
ризацию перидурального пространства у больных с преэк-
лампсией и эклапсией выполняют под наркозом.

При оказании помощи больным с преэклампсией после-

довательность действий анестезиолога можно представить

следующим образом.

Больную вводят в наркоз с помощью ингаляции газо-
вой смеси, содержащей 2,5-3,5% по объему фторотана в

потоке 4-6 л закисно-кислородной смеси (1:1). При
использовании указанной смеси наркоз наступает практиче-

ски без возбуждения через 1——l‘/2 МИН, y утомленных

рожениц- через 5--6 вдохов. При этом даже на фоне
поверхностного наркоза происходит нормализация артери-
ального давления. Все манипуляции (санитарная обработка,
влагалищные исследования и пр.) производят только под

наркозом. Применяемые для оказания экстренной помощи

препараты вводят исключительно внутривенно. Поскольку
больным с преэклампсией приходится неоднократно де-
лать внутривенные вливания, следует широко катетеризи-

ровать крупные венозные стволы.

Для обеспечения длительного наркоза целесообразно
использовать виадрил mm седуксен. По мере нарастания

тяжести позднего токсикоза разовая доза виадрила умень-

шается. У больных с преэклампсией она составляет 5--10

MI‘/KI‘. При необходимости введение виадрила можно неод-

нократно повторять.

Одновременно показаны гипотензивные и сосудорас-

ширяющие средства (эуфиллин, но-шпа, дибазол, пента-

мин и пр.), сочетания и дозу которых следует подбирать
индивидуально. На фоне анестезиологического пособия и

введения гипотензивных средств осуществляют инфузнон-
ную терапию, включающую применение растворов альбу-
мина, протеина, сухой плазмы, а также низкомолекуляр-
ного декстрана и поляризующей смеси (10% раствор
глюкозы и 1% раствор калия хлорида, содержащий
инсулин из расчета 1-2 ЕД на 4 г сухого вещества

глюкозы).

При развитии эклампсии в родах и наличии условий
для быстрого родоразрешения через естественные родо-

вые пути проводится та же терапия, что и у больных

преэклампсией. В течение всего родового акта наркоз

поддерживают периодическими введениями виадрила или

барбитуратов в сочетании с ингаляцией закисно-

кислородной смеси и инъекциями промедола с антигиста-
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минными препаратами. В связи с тем что у больных с

эклампсией роды, как правило, заканчивают наложением

акушерских щипцов, во втором периоде родов переходят к

наркозу фторотаном.
После окончания родов наркоз поддерживают не менее

2 ч применением виадрила или барбитуратов и НЛА.

Наркоз прекращают после стабилизации артериального
давления на нормальных цифрах и получения 1000-1500
МЛ мочи. Неэффективность терапии (повторные припадки
эклампсша, неконтролируемая артериальная гипертензия,
острая Дыхательная недостаточность, возникновение ко-

Mu) служит показанием к переводу больной на искус-

ственную вентиляцию легких (ИВЛ).
Обезболивание родов у рожсшщ с пороками сердца.

Боль, физическое и эмоциональное напряжение у больных

с пороками сердца при первых схватках могут привести к

срыву компенсации, а при гипертензии в малом круге

кровообращения-к развитию отека легких. В таких

случаях показаны особо тщательная психопрофилактиче-
ская подготовка к родам, применение транквилизаторов и

сердечных гликозидов до начала родовой деятельности.
Обезболивание следует начинать при появлении первых
схваток до развития регулярной родовой деятельности и

выраженной болезненности. Примененные методы анесте-

ани должны если не улучшать условия работы сердца, то

во всяком случае не повышать нагрузку на него.

При развитии регулярной родовой деятельности и

'открытии шейки матки на 4-5 см большинству больных
показано обезболивание с помощью длительной периду-

ральной анестезии. По мере развития родовой деятельно-
сти дозы 2,5% раствора тримекаина или 2% раствора
лидокаина для однократного введения могут быть посте-

пенно увеличены с 6-8 до 10-12 мл, а интервалы между
введенияша сокращены с 60-90 до 30-40 мин. При
.0TCyTCTBlrll/I IIp0TPIB0fl0Ka3aHI/I17! K CaMOIlp0Pl3BOJ'IbHOMy ОКОН-

чанию родов введение анестетика прекращают после того,

как головка опустится на тазовое дно, что ведет к

быстрому появлению потуг. При наличии показаний к

окончанию родов с помощью акушерских щипцов периду-

ральную анестезию продолжают и во втором периоде

родов. Под этим же видом анестезии выполняют и все

болезненные манипуляции в третьем периоде родов и
раннем послеродовом периоде.
К достоинствам длительной неридуральной анестезии у

Этой категории больных, помимо полноценного обезболи-

Вания, нужно отнести выраженный седативный и симпато-
литический эффект. Последний обеспечивает урежение
сердечного ритма, умеренное снижение артериального
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давления, расширение кровяного русла в зоне анестезии, а

тем самым уменьшение венозного возврата и разгрузку
малого круга кровообращения.

Перидуральная анестезия не показана больным с неко-

торыми видами врожденных пороков сердца, при которых
опасно уменьшение венозного возврата, а также больным

с полной поперечной блокадой сердца. В таких случаях

целесообразно применять седуксен в дозе 10-20 мг в

сочетании с промедолом в дозе 10-20 мг. При недоста-
точном эффекте может быть дополнительно проведена

ингаляция смеси закиси азота с кислородом.

У больных c явлениями сердечной недостаточности

наркозные аппараты для аутоанальгезии с прерывистой
подачей газовой смеси применять не следует, так как их

использование неизбежно связано со значительным сопро-

тивлением дыханию на вдохе.

При лечении утомления у рожениц и для обезболива-

ния очень болезненных схваток целесообразно применять
виадрил или натрия оксибутират в уменьшенных дозах.

При сердечной недостаточности І стадии доза виадрила
должна составлять 8-9 мг/кг, во ІІА стадии-7 мг/кг, во

ІІБ и III стадиях-Ѕ-б мг/кг [Павлова С. С., 19741. При
повторных введениях виадрила интервалы постепенно уве-
личивают, а дозы уменьшают до '/2—2/3 первоначальной.

У рожениц с различными формами тахикардии (парок-
сизмальная, Мерцательная аритмия) методом выбора обез-
боливания является длительная перидуральная анестезия

как в первом периоде родов, так и при наложении

акушерских щихщов.

Если у всех больных с заболеваниями сердца контроль

ЭКГ должен вестись постоянно,_то особое значение он

приобретает у роженгщ с полной атриовентрикулярной
блокадой. В таких случаях после предварительной преме-

дикашш атропином могут быть применены промедол в

сочетании со спазмолитическими препаратами, седуксен в

дозе 10 Mr И дроперидол в дозе 5 мг. Показана анальгезия

закисно-кислородной смесью. Могут быть использованы

оксибутират натрия и виадрил в минимальных дозах.

Обезболивание в родах у больных с пороками сердца

должно сочетаться с кардиальной терапией. Больные c

компенсированными пороками или в І стадии сердечной
недостаточности должны получать сердечные гликозиды,

кокарбоксилазу, АТФ, глюкозу и пр. во втором периоде

родов. Больным с выраженной сердечной недостаточно-
стью показаны кардиальная терапия и кислород в течение

родов и в послеродовом периоде.

Особую проблему представляет терапия отека легких,

который может возникнуть на любом этапе родов. Лече-
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ние начинают с ингаляции кислорода c парами этилового

спирта, введения морфина mm препаратов для НЛА,
седуксена. Одновременно используют диуретики, кокар-
боксилазу, панангин, стремятся разгрузить малый круг

кровообращения" с помощью дшктельной перидуральной
анестезии или гангдшоблокаторов. Инфузионная терапия
включает-применение концентрированных растворов аль-

бумина и поляризующей смеси.

Неэффективность указанных мероприятий служит по-

казанием к переводу больной на ИВЛ в режиме гипервен-
'гилятдии с постоянным положительным давлением на

выдохе. Огек легких является показанием к немедленному
окончанию родов (при отсутствии условшйі для родоразре-
шения через естественные родовые пути-с помощью

кесарева сечения).

Поскольку наиболее частой причиной отека легких в

родах является стеноз митрального клапана, при отсут-
cram эффекта консервативных мероприятий и родоразре-
шения шансы спасения ряда больных возможны только

при экстренной митральной комиссуротомии.
Обезболивание при дискоординированной родовой де-

ятельности. Обезболивание при слабости родо-
вой деятельности. Причиной слабости родовой де-

ятельности является психическое и физическое истощение

рожениц, обусловленное длительным преламинарным пе-

риодом (первичная слабость) или длительными болезнен-
ными схватками (вторичная слабость) на фоне нарушений
тканевого обмена и функциональной или морфологической
неполноценности матки. Большое значение в возникнове-

нии этого осложнения имеют эмоциональная лабильность,

страх, неадекватная реакция на болезненность схваток. В

лечении слабости родовой деятельности ведущую роль

играют создание эмоционального покоя, полноценное
обезболивание и своевременное предоставление отдыха.

Невротические реакции и страх при отсутствии выра-

женной болезненности устраняют применением электро-
анальгезии ища седативных препаратов.

Отдых в родах может быть обеспечен с помощью так

называемого лечебного акушерского наркоза. Его наибо-
лее целеособразно проводить после премедикации проме-
долом, атропином и димедролом, вводя внутривенно ане-
стетики: виадрил (10-15 мг/кг) или натрия оксибутират
(50-60 мг/кг). Эти препараты обеспечивают сон продол-
жительностью от 1 до 3-4 ч. На фоне ранее начатой

длительной перидуральной анестезии для обеспечения сна
бывает достаточно ввести внутривенно 10-15 MI‘ седуксе-

на. После 2-3-часового сна, как правило, устанавливает-
ся регулярная родовая деятельность.
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При сохранении слабости родовой деятельности пока-

зана се стимуляция путем внутривенного капельного вве-

дения окситоцина или простагландинов (F 2,) на фоне
длительной перидуральной анестезии или анальгезии с

помощью промедола, антигистаминных и спазмошпиче-

ских препаратов или закисно-кислородной смеси, или

трилена с кислородом, или пентрана с воздухом.
В ограниченном числе наблюдений упорная слабость

родовой деятельности не поддается коррекции. В подоб-
ных случаях единственную надежду на рождение здорово-

го ребенка дает своевременное прекращение консерватив-
ных методов лечения и проведение кесарева сечения.

Чрезмерно сильная родовая деятельность.

Причины указанного осложнения, очевидно, кроются в
повышенной психоэмоциональной возбудимости рожешщ.
Чрезмерно сильная родовая деятельность наиболее часто

возникает на фоне истерии, неврастении. В крови таких

больных повышено содержание контрактильньлх веществ.

При чрезмерно сильных схватках роды протекают стреми-
тельно, при этом иногда возникают тяжелые повреждения

родовых путей матери и головки плода.

Бурная родовая деятельность может бьпъ остановлена
только применением наркоза достаточной глубины. Наи-
более целесообразно проводить ингаляцию паров фторота-
на в потоке закисно-кислородной смеси. Если акушеры

полностью исключают угрозу разрыва матки (бурные и

крайне болезненные схватки-один из ведущих симпто-

мов этого опасного осложнеъшя), в дальнейшем показано

тщательное обезболиванием путем длительной периду-
ральной анестезии, аутоанальгезии закисно-кислородной
смесью, пентраном, триленом или введения промедола с

антигистаминными препаратами и спазмощпггиками. Воз-

можно применение натрия оксибутирата или виадрила.

Для ослабления и регулэпдии чрезмерно сильных потуг,
если ранее не была произведена длительная перидураль-

ная анестезия, показана пудендальная анестезия.

11.4. АНЕСТЕЗИЯ ПРИ МАЛЬІХ

АКУЩЕРСКИХ ОПЕРАЦИЯХ

Анестезия при операции наложения акушер-

ских щшщов. Операцию наложения акушерских щипцов

производят для восполнения mm замены изгоняющих

родовых сил. Показания к этой достаточно распростра-

ненной операции могут бьггь как со стороны плода

(внутриутробная гипоксия), так и со стороны матери. В

последнем случае наиболее частыми показаниями являют-

ся тяжелые формы позднего токсшсоза беременных,
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слабость родовых сил и тяжелая экстрагенитальная пато-

логия (сердечная недостаточность, артериальная гипертен-
aha различной этиологии, заболевания глаз, сопровожда-

цощиеся отслойкой сетчатки и повышением внутриглазно-

го давления, заболевания центральной нервной системы

с повышением внутричерепного давления и т. п.).
Поскольку само по себе применение акушерских щип-

цов потуг не исключают, выбор метода анестезии опреде-
ляется необходимостью сохранения ища исключения пос-

ледних.

При целесообразности сохранения сознания женщины

и активного ее участия в родах (обычно в случаях

слабости родовых сил и внутриутробной гипоксии плода)
обезболивание осуществляют с помощью дшательной пе-

ридуральной или пудендальной анестезии или анальгезии

закисно-кислородной смесью.

Если активное участие в родах и, следовательно,

сознание женщины должны быть устранены, методом

выбора обезболивания становится наркоз фторотаном в

сочетании с закисно-кислородной смесью. Методика его

состоит в следующем. При полной готовности акушеров,

после премедикации атропином (0,5—l Mr) начинают инга-

,ляцию паров фторотана в потоке закисно-кислородной
смеси (1:1), постепенно доводя концентрацию фторотана
{no 1,5—2,5% no объему. Манипуляции начинают сразу же

no достижении первого уровня ІІІ стадии наркоза (такая
тлубина наркоза фторотаном обеспечивает достаточное
расслабление матки). После извлечения головки плода до

дтеменных бугров ингаляцию фторотана прекращают и

далее анестезию поддерживают с помощью закисно-

кислородной смеси. На фоне длительной перидуральной
анестезии для выключения сознания достаточно внутри-

венного введения 10-20 мг седуксена.

После извлечения плода для предупреждения кровоте-

,чения показано введение средств, стимулирующих сокра-

«тительную деятельность матки.

У роженгщ без выраженной сопутствующей патологии,

ёрстеричных и малоконтактных, в качестве выбора анесте-

їика может быть использован сомбревин.
'

Анестезия при операции комбинированного (классическо-
го) наружно-внутреннего поворота плода на ножку. Хотя

показания к акушерским операциям, корригирующим по-

.-HOXCCHI/I6 ПЛОДЗ, ПОСТОЯННО СУЖИВЗЮТСЯ, КЛаССИЧЄСКІ/Ій

поворот еще сохраняет некоторое значение. Показаниями
к нему являются поперечное или косое положение плода и

выпадение мелких частей плода и пуповины при головном

предлежании. Операция может быть выполнена при пол-
ном открытии маточного зева и сохраненной подвижности
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плода в матке. Опасность травмы для плода и матери тем

меньше, чем лучше расслаблены мыпщы матки и тазового

дна. достаточное расслабление может быть обеспечено
только наркозом необходимой глубины.

При операции классического акушерского поворота
методом выбора обезбошавания является масочный наркоз
фторотаном в сочетаншц с закисно-кислородной смесью.

Поскольку поворот обычно сочетают с извлечением пло-

да, ингаляцию фторотана следует продолжать до оконча-

ния манипуляций во избежание спазма нижнего маточного

сегмента в момент извлечения головки.

Мононаркоз сомбревином mm закисно-кислородной
смесью для этих целей оказывается недостаточным, так

как не обеспечивает необходимого расслабления миомет-

рия.

Анестезия при плодоразрушающих операциях. Плодо-
разрушающие операции обычно проводят на фоне крайне-
го эмоционального и физического истощения женщины,

обусловленного ддштельными болезненными родами. Это

предопределяет наркоз как метод выбора обезболивания.
Методика наркоза зависит от объема предполагаемого

вмешательства.

Если предполагается ограничиться перфорацией голов-

ки с эксцеребрацией, а затем, подвесив груз, не вмеши-

ваться в течение родов, целесообразно после премедика-

mm атропином, промедолом и димедролом или препарата-

ми для I-UIA провести кратковременный наркоз с по-

мощью барбитуратов (1% раствор) или сомбревина
(500 мг), или кеталара (2-3 ш/кг) в сочетангш с закисно-

кислородной смесью (1 :1 или 2:1) и седуксеном (5-
10 Mr) в момент манипуляций акушера.

Если предполагается одномоментное извлечение плода,

методом выбора анестезии становится эндотрахеальный
наркоз с ИВЛ. Выбор анестетика для вводного наркоза

особого значения не имеет; предпочтение может быть

отдано сомбревину и барбитуратам. Анестезию поддержи-
вают закисно-кислородной смесью, препаратами для І-ІЛА

и деполяризующими релаксантами. Глубина наркоза-

первый уровень ІІІ стадии. Преимущества эндотрахеально-
го наркоза у этих больных очевидны: создаются достаточ-
но хорошие условия для работы акушера и при необходи-
мости лапаротомии исключается потеря времени.

Перевод на самостоятельное дыхание осуществляют

после окончания всех манипуляций (восстановление цело-
сти шейки матки и промежности, ревизия стенок полости

матки) и восполнения кровопотери.

Анестезия при ручных вхождениях в полость матки.

Выбор метода анестезии зависит от показаний к этой
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манипуляции. При ущемлении последа в маточном зеве

показан кратковременный ингаляционный наркоз фторота-
ном в сочетании с закисью азота и кислородом. Во

избежание кровотечения ингаляцию фторотана нужно
прекратить сразу же после введения акушером руки в

матку.

Во всех остальных случаях (частичное плотное прик-

репление плаценты, задержка частей последа, контроль-
ные исследования стенок полости матки после плодораз-

рушающих операций и наложения акушерских щипцов,

при гипотонических кровотечениях и т. п.) выраженная
релаксация матки не только не нужна, но зачастую

опасна. Методом выбора анестезии становится внутривен-

ный наркоз с помощью сомбревина, барбитуратов или

кеталара. На фоне длительной перидуральной анестезии

достаточно внутривенного введения седуксена или ингаля-

ции закисно-кислородной смеси.

11.5. АНЕСТЕЗИЯ ПРИ ЭКСТРЕННОМ

KECAPEBOM СЕЧЕНИИ

Частота кесарева сечения в современном

акушерстве неуклонно возрастает и в настоящее время в

некоторых странах составляет 10% и более от общего
числа родов.

Показания к экстренному кесареву сечению очень

широки и схематически могут быть представлены следу-

ющим образом:
1. Нарушения нормального родового акта-

препятствия в родовом канале (сужение таза, опухоли,
клиническое несоответствие таза матери и головки плода),

нарушения родовой деятельности (упорная слабость, дис-

координация, бурная родовая деятельность), неправиль-
ные положения плода и вставления головки.

2. Отсутствие условий для быстрого родоразрешения
через естественные родовые пути при нарушении состо-

smug плода.

3. Любые осложнения, представляющие угрозу здо-
ровью или жизни матери и плода: отслойка нормально

расположенной или предлежащей плаценты, сердечная

недостаточность, тяжелые формы позднего токсикоза

беременных (прежде всего эклампсия), выраженные нару-
шения зрения, тяжелые декомпенсированные заболевания

паренхиматозных органов и т. п.

У большинства больных, как правило, отмечается

сочетание нескольких неблагоприятных факторов, опреде-

Ляющих кесарево сечение как метод выбора родоразреше-
ния.
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B тех наблюдениях, когда требуется немедленное
прекращение родовой деятельности и безотлагательное
начало операции, а тяжесть состояния обусловлнвается
кровотечением, угрозой разрыва матки, эклампсией mm

сердечной недостаточностью, методом выбора обезбозш-
вания становится эндотрахеальньпїі наркоз. Если непосред-
ственной угрозы для жизни матери и плода нет и

задержка операции в пределах часа не имеет решающего
значения, а также при тяжелой легочной патологии

(бронхоэктатическая болезнь, бронхиальная астма и пр.)
предпочтение может быть отдано длительной перидураль-
ной анестезии.

Особенности анестезии при экстренном кесаревом сече-
нии. Подготовка перед началом операции должна быть

сведена к минимуму.

Проблема полного желудка приобретает особое значе-

ние у больных, которым предстоит экстренное кесарево
сечение. Зондирование и промывание желудка больным с

эклампсией, кровотечениямн и сердечной недостаточно-
стью противопоказаны. Профилактшса синдрома Мендель-
сона должна заключаться в назначении антацида, прида-
нии больной на операционном столе положения c припод-
нятой головой и тщательном выполнении приема Селлика

с началом вводного наркоза.

проводимая в экстренных ситуациях внутривенная

премедикация включает применение атропина и антигиста-

минных препаратов или атропина и дроперндола в обыч-

ных дозах. При необходимости используют стероидные
гормоны, сердечные гликозиды и пр. Анальгетики в

силу их депрессорного воздействия на дыха-

ние плода из премедикации при кесаревом

сечении исключают.

При необходимости остановить бурную родовую де-

ятельность, предупредить припадок эклампсии и снизить

повьппенное артериальное давление для вводного наркоза

целесообразно использовать фторотан. Ингаляцию паров

фторотана осуществляют в потоке закисно-кислородной
смеси (1 : І или 2: 1) со скоростью 6-8 л/мин, постепенно

увеличивая концентрацию фторотана обычно не более чем

до 2-2,5% по объему. Сразу же по достижении первого
уровня ІІІ стадии наркоза (обычно на І-2-й минуте от
начала ингаляции) подачу фторотана прекращают. Далее
анестезию поддерживают закисно-кислородной смесью.

Для быстрого введения в наркоз больных без выра-
женной экстрагенитальной патологии целесообразно ис-

пользовать сомбревин. Обычно применяют 500 мг сомбре-
вина в виде 10 мл 5% раствора, которые смешивают с

10 мл 10% раствора кальция глюконата. Не очень быстрое

244



(20--30 c) введение позволяет избежать резких изменений

дыхания и выраженного подъема артериального давлеъшя.
Сомбревин не следует применять у больших с поздним

токснкозом беременных и при нажшчии сердечной недоста-
точности.
_
У больных с кровотечениями и артериальной гипотен-

еией анестегиком выбора для вводного наркоза при
десаревом сечении является кеталар, который вводят по

3 MI‘/KI‘ (3--4 МЛ 5% раствора). Быстрое наступление
'эффекта и выраженная анальгезия позволяют при исполь-

зовании кетахтара одновременно с началом операции осу-

ществлять и манипуляции, связанные с переводом больной
на ИВЛ. Кеталар не следует применять в случае исходной
рртериадтьной гипертензии.

'

× Барбитураты также могут быть использованы при

вводном наркозе, хотя установлено, что именно они

»наиболее часто вызывают угнетение дыхания у новорож-

денных. Следующая методика позволяет свести частоту

,этого осложнения до мшшмума. Барбитураты применяют
в виде 1% раствора фракционно по 50 мг, вводя медленно

;(в течение 15-20 с) с интервалами в 15 с до наступления

наркоза. Общая доза обычно колеблется в пределах

,200-400 мг.
`

Независимо от того, какой анестетшс использован для
вводного наркоза, доза дитшшна перед интубацией трахеи
остается стандартной-2 мг/кг.

д. Поддержание анестезии до извлечения плода осуще-
дствляют закисно-кислородной смесью (2:1 наш 3:1). ИВЛ
іпроводят в режиме умеренной гипервентиляции. Повторно
деполяризуютцие релаксанты вводят при крайней необхо-

днмости в дозе 30-40 мг, последншї раз не позже чем за
23-4 мин до извлечения плода.
: После извлечения плода наиболее целесообразно под-
держивать анестезию закисно-кислородной смесью в соче-
-Tatum c препаратами для НЛА. Углубление наркоза с

,їпомощью мощных ингаляционнькх анестетиков при кесаре-
39031 сечении представляет определенную опасность, так

,Жак эфир и фторотан в концентрациях, обеспечивающих
гўтрой-третий уровень ІІІ стадии наркоза, снижают

тонус матки и могут спровоцировать атоническое маточ-
«ape, кровотечение.
-; Ввиду того что кесарево сечение зачастую осложняет-

'сязнащтгедтьной кровопотерей, постоянная готовность к
'-lifl!-lany гемотрансфузии при этой операции обязательна
Дрриентировочный объем кровопотери, который служит
-Сцгналом к началу гемотрансфузии, 500 мл). При опреде-
{nemm величины трансфузии учитывают как объем крово-

.§~l!01!epu, так и тяжесть исходного состояния женщины.
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При возникновении показаний к кесареву сечению в

процессе родов следует учитывать, что в течение более
или менее длительного периода прием жидкости был

ограничен.
Особенности длительной перидуральиой анестез при

экстренном кесаревом сечении. Считаем уместным подчер-
кнуть, что проведение дшпельной перидуральной анесте-

зии не более сложно, чем эндотрахеального наркоза, но

требует не меньшего внимания и квадшфшсашш. Более
того, применять длительную перидуральную анестезию в

акушерстве может только анестезиолог, в совершенстве

овладевший этим методом при плановых хирургических и

гинекологических операциях.

Оснащение для длительной перидуральной анестезии

включает следующее: 1) иглу Туохи N2 18 или 19; 2) поли-

этиленовый катетер с наружным диаметром 0,9 мм н

длиной 50 см; 3) шприц объемом 5 или 10 мл с легко

скользящим поршнем; 4) набор игл для проведения ме-

стной анестезии и введения в дистальный конец катетера;
5) стерильный лоток для укладывания инструментов; 6)
сухие шарики, шарики со спиртом, палочки с йодом,
клеол или клей БФ, широкий пластырь, стерильную
простыню с разрезом.

Для премедикации вводят внутримьппечно шш внутри-

венно 5--10 мг дроперидола, подкожно 1 мг атропина и

50 мг эфедрина.
Методика катетеризашш перидурального пространства

такова. Бохшную укладывают на операционном столе на

бок с согнутой головой, приведенными к животу бедрами
и максимально выгнутой спиной. Все связанные с пун-

кцией и катетеризаций манипуляции врач вьшолняет сидя,

надев стерильное белье и перчатки. После обработки
кожи поясничной области йодом и этиловым сшартом

место пункцша насухо протирают и анестезируют раство-

ром тримеканна mm mmoxanua, обращая внимание на

окраску «лимонной корочки». Появление распространен-

ной гштеремии служит признаком непереносимости данно-
го препарата и сигналом к отказу от его применения.

Прокол кожи производят короткой толстой иглой,
затем вводят иглу Туохи, конец которой располагают в

выбранном межостистом промежутке (Tx1_xn или T,m——
L1, или Ьд_д) точно в середине надпозвоночной связки.

При проколе над- и межпозвоночных связок у беременных
женщин игла обычно не встречает выраженного сопротив-

ления, прохождеъше же желтой связки, как правило,

сопряжено со значительными физическими усияшями.
После извлечения мандрена (при расположении конца
иглы в перидуральном пространстве по ней ничего не
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выделяется) вводят пробную дозу анестетика. Введение
анестетика без какого бы то ни было сопротивления
является признаком правильного расположения mum. Иг-

ду разворачивают срезом вверх (краниально), после чего

катетер вводят на 2--3 см в перидуральное пространство
(попытка ввести больший отрезок катетера, как правило,
ведет к сгибанию и нарушеъшю проходимости его).

При отсутствии реакции на пробную дозу анестетика
начинают введение его основной дозы. В настоящее время
наиболее цшроко применяют 2,5% раствор тримекаина или

2% раствор шщокаина. Расчет величины первой дозы

указанных препаратов прост: объем ее в милшиштрах

составляет половину должного массы тела (больная с

массой тела 60 кг должна получить 30 мл препарата).
Рассчитанную дозу вводят фракционно по 3—4 МЛ с двух-

минутными интервалами при обязательном контроле арте-
риального давления после каждого введения. Интервал
между пуіпсцией перидурального пространства и началом

операции обычно составляет около 40 шли. Эффект «от-

сутствия больной на операции» достигается внутривенным
введением 10--20 мг седуксена.

Длгггельность действия однократно введенной дозы
местного анестетика колеблется в пределах 25-50 мин. К

введению повторной дозы (обычная велшшна ее составля-
ет 2/3 первой) следует пристухшть уже через 15-20 мин
после окончания введения первой дозы. Ее также нужно
вводить фракционно по 4 мл c интервалами в 4-5 мин.

Последующие дозы местного анестетика должны состав-
лять 'Ь первой.

При возншсновении артериальной гипотензии приходит-
ся прибегать к внугривенному введению эфедрина по

10 мг (для этого 1 МЛ 5% раствора его разводят в шпргще

до 20 мл изотоъшческим раствором натрия хлорида и

вводят по 4 мл полученного раствора).
Ввиду того что данный вид анестезии сопровождается

выраженным симпатодштическим эффектом, объем тран-
сфузий должен бытъ больишм, чем при операции кесарева
гонения, выполняемой под общей анестезией. Ориентиро~
рочная величина трансфузий 0,3--0,4 мл/кг в минуту.

11.6. АНЕСТЕЗИЯ ПРИ ОПЕРАТИВНЬІХ

ВМЕШАТЕЛЬСТВАХ, ПРЕДПРИНИМАЕМЫХ
ПО ПОВОДУ АКУШЕРСКИХ И ГИНЕКОЛОГИЧЕСКИХ
КРОВОТЕЧЕНИЙ

В первой половине беременности кровотече-
ние, как правило, является следствием ее прерывания-
начавшегося или неполного аборта, а также разрыва
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плодовместилища при нарушенной внематочной беремен-
ности. Реже оно может быть обусловлено хорионэпители-
омой или пузырным заносом и заболеваниями, сочета-

ющимися с беременностью: раком, фибромиомой матки,

разрывом варикозного узла и пр. Во второй половине

беременности основными причинами кровотечений явля-

ются преждевременная отслойка нормально или патологи-

чески расположенного детского места.

Причинами кровотеченшїі в первом периоде родов

могут быть отслойка нормально расположенного детского
места, предлежание плаценты, разрыв матки. Во втором
периоде родов кровотечения могут быть обусловлены
теми же причинами, что и в первом, а также разрывами

влагашцца и промежности.

В третьем периоде родов и в раннем послеродовом

кровотечения могут быть связаны с нарушением отделе-

ния и выделения плаценты, разрывами шейки матки,
влагашцца и промежности, задержкой частей плаценты,
гипо- и атонией матки, нарушениями свертывающей систе-

мы крови.

При нарушенной внематочной беременности, разрыве
матки и отслойке нормально расположенной плаценты
кровотечения бывают внутренними. Наружное кровотече-
ние при этом может бьггь незначительным или отсутство-

вать. Во всяком случае тяжесть состояния больной не

соответствует величине наружной кровопотери.
Врач, оказывающий помощь акушерской больной в

связи с кровотечением, должен четко представлять себе,
что основой реанимации в данной ситуации является

остановка кровотечения, а все остальные действия (инфу-
зионная терапия, анестезия и пр.), как бы ни бьиш

совершенны, на фоне продолжающегося кровотечения в

конечном счете окажутся неэффективными.
В тех ситуациях, когда оперативное вмешательство

является единственным средством остановить кровотече-

ние (разрыв трубы при внематочной беременности матки,

отслойка плаценты, атония матки и т. п.), никаких проти-

вопоказаний к нему (в частности, тяжесть состояния

больной) не существует и задержка с началом операции

недопустима.

Для оценки тяжести состояния больной и эффективно-
сти терапии при борьбе с акушерскими кровотечениями в

условиях острого дефицита времени и, как правило,
невозможности примешггь сложную диагностическую ап-

паратуру анестезиолог должен учитывать простейшие
клинические признаки.

Постоянный контроль таких показателей, как артери-

альное давление, пульс, ЦВД, почасовой диурез, цвет и
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температура кожных покровов, позволяет оценивать тя-
жесть состояния больной, адекватность гемодинамики,
состав, объем и темп инфузионной терапии, а также

судить о необходимости применения медикаментозных
средств (сердечные гликозиды, вазоактивные средства,

диуретшси и пр.).
Катетеризация крупных венозных стволов (верхней и

нижней полой вен через большую подкожную, подклю-

чичную шт яремную вены) является практически обяза-
тельным компонентом интенсивной терапии больных c

акушерскими кровотечениями. В этих условиях динамиче-

ское измерение ЦВД с помощью аппарата Вальдмана или

нмпровизированных средств (сантиметровая лента и одно-

разовая система для инфузий) сложности не представляет

и дает очень важную информацию, позволяющую регули-

ровать скорость и объем инфузий. Так, ЦВД ниже 50 мм

вод. ст. говорит о выраженной пшоволемгш, а стойкое

нарастание ЦВД вьппе 150 мм вод. ст. является признаком

сердечной недостаточности, угрожающего отека легких.

Признаком недостаточного восполнения кровопотери

служит уменьшение почасового диуреза до ЦИФР ниже

15-20 мл.

Вообще при проведении инфузионной тераптш у боль-

ных с акушерскими кровотечениями считаем оправданным

следующее положение: кровопотерю нужно восполнить

как можно раньше и как можно быстрее, не допуская
падения ЦВД ниже 50 мм вод. ст., артериального~ниже
70 мм рт. ст., почасового диуреза-ниже 15 мл и появле-
-ния холоднои бледности кожи конечностей [Аксель-

род А. Ю., 1971].
`

При решенша вопроса об объеме и составе инфузион-
ных сред следует исходить из стадии компенсации крово-

потери [Золотокрьплина Е. С., 1977): в стадии относитель-

ной компенсации кровопотерю следует восполнить в том

же объеме, причем около 50% перелитых сред должна
составлять кровь; при кровопотере в стадии нарушения

компенсации объем перелитых сред должен составлять

ІЅО-2ОО% величины кровопотери (количество перелитой
Крови не менее 70% величины кровопотери); при деком-
ненсированной кровопотере в остром периоде общий объ-
ем ннфузии должен на 150-250% превышать кровопоте-
mo (количество перелитой крови не менее 100% величины

кровопотери).
Помимо крови, при инфузионной терапии используют

белковые, коллоидные и кристаллоидные кровезамените-

ли, стерондные гормоны, аитигистаминные препараты,

Ёердечньхе гликозиды, В-стимуляторы, натрия бикарбонат
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При проведении операций по поводу акушерских

кровотечений методом выбора анестезии безусловно явля-

ется комбинированный эндотрахеальный наркоз.
Подготовка к наркозу и операции по поводу акушер-

ских кровотечений должна быть сведена к мит-ппиуму и

включать только обеспечение надежно функционирующих
доступов к двум-трем сосудам.

Премедикацию осуществляют антигистаминными пре-

паратами, малыми дозами анальгетиков, атропином (0,3-
0,6 мг), при необходнмости-сердечными гликозидами и

гдпококортикоидами.

Вводный наркоз у больных с выраженной артериаль-
ной гипотензией на фоне декомпенсированной кровопоте-
ри может бьггь осуществлен ингаляцией закисно-

кислородной смеси (2:1). У всех остальных больных

целесообразно применение 1% раствора гексенала или

тиопентал-натрия фракционно медленно (0,7-0,8 мг/кг в

штнугу) до утраты сознания (обычный расход барбитура-
тов по этой методике составляет 150-200 мг), а также

кеталара в дозе 2--3 мг/кг. С началом вводного наркоза
должно совпадать проведение сначала вспомогательной

вентилящш легких, а затем ИВЛ с помощью маски

наркозного аппарата. Интубацию трахеи осуществляют на

фоне применения обычных доз сукцинизпсолина и тща-
тельно выполняемого приема Селлика.

Анестезию поддерживают ингаляцией смеси закиси
азота с кислородом (2:1). После стабилизации гемодина-
микн концентрация закиси азота может быть увешачена
(3:1). При необходимости анестезию углубляют примене-
нием малых доз препаратов для НЛА.

Прн проведении оперативного вмешательства наиболее

оправдана тактика трех этапов [Аксельрод А. Ю., 19661,
заключающаяся в следующем. На фоне интенсивной

инфузионной терапии больную вводят в наркоз, произво-

дят чревосечение, клеммируют сосуды матки (первый
этап) и приостанавливают операцию для проведеъпая ин-

тенсивных восстановительных мероприятий-восполнения
кровопотери, коррекции нарушенных обмеъшых процес-
сов, стабилизации гемодинамики и др. В это время

хирурги производят инфильтрацию рефлексогенных зон

малого таза новокаином (второй этап). На третьем этапе

(уже на фоне улущпенного состояния больной) выполняют
наиболее травматичную часть оперативного вмешатель-

ства--удаление плодовместшшща при внематочной бере-
менности, надвлагалтштную ампутацию или экстирпацию
матки. На третьем этапе операшш и в послеоперационном

периоде продолжают интенсивную терапию, направлен-

ную на стабилизацию гемодинамики, коррекцию метаболи-
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ческих нарушений, нормализацию свертывающей и проти-
восвертывающеи систем крови.

В тех случаях, когда вследствие массивной кровопоте-

ри (разрыв трубы или матки, гипо- или атония матки и

т. п.) развивается ДВС-синдром, для его коррекции необ-

ходима массивная замещающая терапия, включающая

переливание свежей донорской крови и плазмы. Прежде-
временная отслойка плаценты и эмболия околоплодными

водами также ведут к быстрому развитию ДВС-синдрома.
В стадгщ коагулопатии потребления этим больным целесо-

образно вводить вместе с кровью или растворами сухой
плазмы небольпше дозы гепарина (2500--5000 ЕД) под
постоянным контролем свертывания крови (см. раздел 1).
. IIpmnn»1nuaJn.Ho важным является вопрос о продленной
ИВЛ в раннем послеоперационном периоде у больных с

акушерскими кровотечешаяъш. Перевод их на самосто-

ятельное дыхаъше возможен только после компенсации

кровопотери, стабшшзацша гемодинамики, нормализации

функцгш свертывающей системы крови, восстановления

самостоятельного адекватного дыхания и сознания. Оче-

видно, что длштельность ИВЛ в первую очередь определя-

ется исходной тяжестью состояния больной и вешишной

кровопотери. При кровопотере в стадии нарушения ком-

пенсации длительность ИВЛ после операцгш должна быть

не менее 3-4 ч, при декомпенсированной кровопотере-
не менее 12 ч.

11.7. АНЕСТЕЗИЯ ПРИ АКУШЕРСКОМ
СЕПТИЧЕСКОМ ШОКЕ И ПЕРИТОНИТЕ

Акушерскшїі септический шок может ослож-

нять инфицированньпїі, неполный ища криминальный
аборт. Кроме того, он может возникнуть при задержке
частей плодного яйца после родов и быть следствием

перитонита.

Несмотря на крйнюю тяжесть состояния больных,
наштчие источника инфекцгш в матке является показанием

к ее опорожнению. Выскабшавание стенок полости матки

обязательно должно производиться под наркозом. При
выраженной гншоволемии и неустойчивой гемодинамике

применение мощных ингаляционньш анестетиков противо-
показано. Методом выбора анестезии следует считать

сочетание ингаляции закисно-кислородной смеси (1 : 1) и

Внутривенной анестезгш (кеталар в дозе 2-3 мг/кг или

фракционно вводшиый 1% раствор гексенала ища тиопен-

тал-натрия). Для премедикации необходимо использовать
антигистаминные препараты, анальгетики, корггикостеро-
Hum И атрогщн. Наркоз и опорожнение полости матки

В!



должны проводиться на фоне масссивной инфузионной
терапии.

Анестезия при операциях, проводимых no поводу аку-
шерского пери-гонита. Чем позже поставлен диагноз пери-
тошгга, тем тяжелее исходное состояние больной и вьппе

риск оперативного вмешательства и анестезии, однако то
и другое должно бьпъ произведено ввиду наличия жизнен-
ных показаний к ним.

У больных с септическим шоком или при задержке

операции по поводу перитонита более чем на 3 сут

юшническая картина характеризуется слабостью, разша-
тым цианозом, тахшгноэ. На фоне пареза периферических
сосудов МОС поддерживается за счет чрезвычайно актив-
ной работы сердца, что проявляется тахикардией и высо-
кши пульсовым давлением, однако по мере нарастания
сердечной недостаточности систолическое давление сни-

жается, что ведет к развитию терминального состояния,

практически необратимого. Несмотря на выраженное
обезвоживание и пщоволемию, наблюдается снижение

гематокрита, кошачества эритроцитов, концентрации ге-

моглобина, обращают на себя внимание гипопротеинешш,
гипокашаеишя, выраженный метабодшческий ацидоз.

Экстренная подготовка к операции должна включать

восполнение дефгщита ОЦК под контролем артериального

давления; ЦВД и частоты пульса растворами сухой плаз-

мы, альбумина, свежей цитратной кровью, полиглюкином,

переливание растворов калия и других элекгрошпов,

введение массивных доз кортикостероидов.

Премедикация, проводимая только внутривенно, вклю-

чает антшистаминньяе препараты и анальгетики 1-um препа-

раты для НЛА и атропин.

Для вводного наркоза могут быть использованы кета-

лар или 1% раствор барбитуратов. Обычньпй расход этих

препаратов 3 мг/кг. При выраженной интоксикации для

вводного наркоза можно использовать закисно-

кислородную смесь. Сукцинилхолии перед иигубацией
применяют в обычной дозировке (2 мг/кг).

Анестезию поддерживают закисно-кислородной
смесью и небольшими дозами препаратов для НЛА,
обеспечивая умеренную гшгервентилэщию. Поскольку у
больных перитонитом значительно удшшяется время дей-
ствия релаксантов, средний расход их составляет 2.3 мг/кг
в час.

В ходе операции проводят интенсивную инфузионную
терапию, включающую перезшвание крови, растворов
плазмы, кашля хлорида, гшокозы, введение массивных доз`

кортикостероидов, аштпистаишнных препаратов и пр.

_После окончаъшя операции под продолжающшися нар-
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козом для обеспечения полноценного обезболивания в

послеоперационном периоде, стимуляции кишечника и

диуреза мы считаем целесообразным произвести катетери-
зацию перидурального пространства в ъшжнегрудном или

верхнепоясничном отделе. Особое внимание должно быть

обращено на соблюдение стерильности при производстве
этой манипуляции и тщательную герметизацию места

введения катетера.

Чрезвычайно строго следует оценивать показания к

производству длительной перидуральной анестезии у боль-

ных, перенесших септический шок.

Восстановление спонташюго дыхания у этих больных

нужно осуществлять с осторожностью ввиду нашачия у
них угрозы развития дыхательной недостаточности, ино-

ma требующей ддштельного проведения ИВЛ.

С целью детоксикации организма в послеоперационном

периоде можно применять такие методы, как перитонеаль-
ный диализ, проточно-промывное дренирование и гемосор-

12. основные принципы
РєАнимАционно-
Анєствзиологичєского посовия
HA МЕЖГОСПИТАЛЬНОМ sun:

лєчєния вольных c НАРУШЕНИЯМИ

витАльных Функции

Как известно, в настоящее время созданы
специализированные центры и отделения, которые распо-

.naraIo'r ВОЗМОЖНОСТЬЮ ПрИМЄІ-ІЯТЬ ТаКИС СПСЦИЗЛЬНЫС MCTO-

ды лечения, как гштербарическая оксигенация, экстракор-

поральная детоксикация, мембранная оксигенация, дли-
тельная искусственная вентиляция лепсих (ИВЛ), срочные
,оперативные вмешательства на сердце и магистральных
росудах и др., являющиеся нередко единственным эффек-
'Ёиввым средством лечения при нарушениях жизненно
важных функций у больных, находящихся в дРУгих

лечебных учреждениях, где нет условий для указанной
терапии.

Вполне понятно, что контингент больных, нуждающих-
ся в таком специальном лечении, предельно тяжел. Это

больные, перенесшие кдшнхаческую смерть во время нарко-
Ѕа ища операцша, родильнъщьн и роженицы с декомпенса-

дней пороков сердца, эклампсией, женщины после массив-

ной кровопотери в родах и многократных оперативных

вмешательств, направленных на окончательную остановку
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кровотечения, больные с кардиогенным шоком, инфар-
ктом миокарда, осложненным отеком легких, нарушением

ритма сердца, больные с длительно не купирующимся

астматическим статусом, больные с воздушной эмболией,
газовой гангреной и др. Даже многокомпонентная терапия,

проводимая на месте (в клинике, стационаре, медико-

санитарной части, родильном доме), но без специальных

методов, у таких больных подчас не дает необходимого
эффекта, и для спасеъшя их жизни необходим перевод в

специализированные. центры для целенаправленного

лечения.

В связи с этим возникает проблема транспортировки
больных, до недавнего времени считавшихся инкурабель-
ными и не транснортабельными.

Постановка этого крайне важного вопроса содержит в

себе видимое противоречие: с одной стороны, состояние

больного предельно тяжелое и дополнительная нагрузка,

связанная с транспортировкой, может еще ухудшить его,

с другой-утрата витальной функции приведет к гибели

больного, ест: не произвести временной замены ее или

необходимой коррекции грубых, угрожающих жизни нару-

шений гомеостаза, что возможно лишь в специализирован-

ных центрах (отделениях).
Перевод больных с нарушениями: витальных функций в

специализированные центры вызвал необходимость разра-
ботки специального комплекса лечебных мероприятий,
чтобы обеспечить безопасность межгоспитального этапа и

свести к минимуму риск транспортировки. Специфика
больных, переводимых из стационаров, требовала включе-

ния в указанный комплекс мер по поддержанию адекват-

ного газообмена и кровообращения, а также рационально-

го обезболивания в момент транспортировки.

Анестезия как элемент комплексного лечения боль-

ных, находящихся в крайне тяжелом состоянии, в период

транспортировки должна отдшчаться рядом особенностей.
В частности, чем раньше и целенаправленнее применяются

меры по устранению болевого фактора, тем более выра-

menace эффект патогенетической терапии. должное вни-

мание необходимо уделять также устранению связанных с

транспортировкой отрицательных эмоциональных воздей-
ствий как фактора, повышающего выброс катехоламинов,

вызывающего увеличение метаболизма, потребности в

кислороде и вследствие этого способного усугубить тя-

жесть состояния больного. Учитывая это, обезболивание

следует сочетать с выключением сознания. На межгоспи-

тальном этапе лечения больных (стационар-›

транспортировка-»специализированный центр) в отличие

от догоспитального этапа в условиях работы скорой
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медицинской помощи использование общей анестезии не

только возможно, но подчас совершенно необходимо.

Естественно, что указанный объем реанимационно-
анестезиологических мероприятий может выполнить толь-

ко высококвалифицнрованный специатшст.

Таким образом, тактику работы специализированных
'бригад на межгоспитальном этапе лечения больных с трав-

матическши, кардиогенным, септическим, геморрагиче-

скши шоком, эклампсией, астматическим статусом, после-

операционной травмой и другими критическшии состояни-

ями должны определять указанные положения, а к анесте-

зии в этот период следует предъявлять определенные

требования: 1) анестезиологическое пособие должно про-

водиться без использования сложной анестезиологической

аппаратуры; 2) анестезию надо обеспечивать легкоуправ-

ляемыми анестетшсами короткого действия; 3) в составе

специальной бригады должен входить анестезиолог-

реаниматолог.
За 20 лет работы Московского выездного центра

реанимации при Клинической больнице им. С. П. Боткина
накоплен значительный опыт успешной межгоспитальной
транспортировки больных с нарушениями витальных фун-
кций при проведении в пути следования внутривенных

инфузий, ИВЛ и общей анестезии.

Обеспечение безопасности межгоспитальной транспор-
тировки возможно при соблюдении: 1) правильной оценке
тяжести состояния больного перед транспортировкой;
определении показаний или противопоказаний к переводу;

2) тщательной подготовке больного и транспорта к перево-

ду; 3) определении своевременности перевода; 4) обеспече-
нии проведения реанимационно-анестезиологического по-

собия в пути следования с учетом вида патолопш и

тяжести состояния больного (схема 3).

І. Перевод больного, находящегося в критическом
состоянии, в специализированный центр показан, если для
спасения его жизни необходимо специальное лечение,

которое невозможно провести на месте. Абсолютным

Противопоказанием к переводу является продолжающееся
КІЮвотечеш-іе.

2. У больных, находящихся в стационаре, переводу в

Специализированный центр предшествует интенсивная ге-

Pamm. Непосредственная подготовка больного к трансгap-

ТИровке, являясь продолжением лечебных мероприятий,
Включает дополнительные пособия, обеспечивающие без-

опасность в пути следования. Так, перед переводом
проверяют проходимость трахеобронхиального дерева, ко-
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СХЕМА 3. IIPOBEJIEI-HIE ME)KI‘0CIlI/I'1‘AJll>HOi7l 'l‘PAHCIl0P'l'HPOB-
КИ БОЛЬНЫХ С НАРУШЕНИЯМИ ВИТАЛЬВЫХ ФУНКЦИЙ

определение показаний

ї
Обеспечение безопасности транспортиробки

і

L Подготобка больного и транспорта '1
і і

Необходимые услобия: дснобной критерий сбоебремен-
стаоїцлиаация гемодинамики ности-отрицательная проба
6 течение 2ч (не менее! перекладыбания
до передода. одекбатная ен-

тиляция легких, рациональ-
ная анестезия

V

деанимационно-анестезиологическое пособие;
ИВЛ, обезболибание, иншуэии

торая достигается тщательным туалетом его. В тех

случаях, когда невозможен туалет трахеобронхиального
дерева через интубационную трубку (например, при пред-
шествующей аспирацшт), показано наложение трахеосто-

мы. Интубационную трубку во избежание случайной
экстубации или смещения ее в один из бронхов необходи-
мо укрепить и фиксировать к голове больного.

Поскольку смена способов и режимов вентиляции

легких отрицательно влияет на состояние больного, перед
транспортировкой необходимо создать благоприятные ус-
ловия для адаптации к изменению вентиляции легких. Для
этого сначала следует перевести больного c автоматиче-

ского аппаратного дыхания на ручную вентиляцию~ с

повышенным содержанием кислорода (на 5-10 мин), пос-

ле чего (на время переноса его в машину) можлю перехо-

дить на воздушную вентиляцию с помощью мешка Амбу.
В машине, вновь подключив больного к дыхательному

аппарату, следует продолжать вентиляцию легких ручным

способом, используя газовую смесь, содержащую не

менее 50% кислорода.

Надежность внутривенных инфузий и инъекций следу-
ет обеспечивать катетеризацией подключичной или внут-

ренней яремной вены. Последнее в известной степени

гарантирует также от флебитов и тромбозов, дает воз-
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нежность измерять центральное венозное давление (ЦВД).
Внугривенное введение анестезирующих средств не требу-
ет сложной анестезиологической аппаратуры, что чрезвы-
чайно важно B работе на межгоспитальном этапе лечения

больных.

Для внутривенных капельных вшавангй во время тран-

спортировки следует использовать растворы полнглюкина,

реополиглюкина, ибо во время движения транспорта ка-

пельное введение растворов с повышенной вязкостью (в
том числе крови) практически не осуществляется.

Параллельно с подготовкой больного необходимо при-
вести в соответствие транспортные средства: проверить
наличие щита на транспортных носилках (на случай
Эпроведения непрямого массажа сердца), уточнить наличие

газов в баллонах и подключить их к аппарату, подготовить

С работе наркозный аппарат, электроотсос, дефибрилля-
gap и т. д. В зимнее время необходимо обогреть салон

Ёііаппшы, включить освещение и т. д. Для измерения
'артериального давления в пути нужно прикрепить тоно-

метр к манжетке на руке больного, а рядом с больным на

боковой полке установигь стерильный лоток с иглами для

днтракардиальных инъекций и шприцами, заполненными

растворами кальция хлорида, норадреналина, адреналина,
листенона, преднизолона и пр. У изголовья больного

должны располагаться ларингоскоп и интубационная труб-
ка (даже если больной интубирован). Флакон с инфузион-
`ной средой следует закрепить на стойке и внутривенное

капельное вливание продолжать на всем пути следования,

-что надежно обеспечивает возможность экстренного внут-

PKBCHHOI‘О ВВЄДЄНИЯ ЛЄКарСТВЄННЬІХ CPCIICTB.

3. Необходимыми условиями, гарантирующими без-
опасность транспортировки, является относительное вос-

становление до транспортировки компенсаторных реакций
в организме больного. О достаточной компенсации крово-

Обращения к этому моменту косвенно свидетельствуют

двухчасовой период стабилизации артериального давле-

‘.3113, пульса, ЦВД, дыхания.

*щ-Контролем состояния компенсации кровообращения и

показателем своевременности перевода служит проба пе-

решхадывания, которая заключается в следующем: до и

после перекладывания больного на носилки регистрируют
йртериальное давление, пульс и дыхание. Изменения этих
показателей в пределах 10% от исходных свидетельствуют

06 удовлетворительных компенсаторных реакциях крово-
Обращения (отрицательная проба перекладывания). Изме-
пения артериального давления, пульса, дыхания при пе-

“Рекладьхвании на носилки более чем на 10% от исходных
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данных (положительная проба перекладывания) указыва-
ют на декомпенсированное состояние больного и являют-
ся противопоказанием к транспортировке больного в

данный момент.

4. После установления жизненных показаний к перево-
ду больного в специализированный центр, тщательной
подготовки, определения своевременности перевода необ-

ходимо осуществить медшсаментозную подготовку непос-

редственно перед транспортировкой. Последняя может
включать в себя внугривенное введение анальгетиков

(анальгин в дозе 10- 15 Ml‘/KI‘), антигистаминных препара-
тов (димедрол в дозе 0,3 мг/кг), гормональных средств
(преднизолон в дозе 0,5 мг/кг) и др.

Достижения современной анестезиологии позволяют

проводить направленное анестезиологическое пособие в
зависимости от вида патолопш и цели, которая определя-
ется в каждом конкретном случае. В ряде случаев в пути
следования с помощью закисно-кислородной смеси (1 :1;
2:1) практически продолжается послеоперационный
наркоз.

Если больной находится на ИВЛ, для синхронизации
дыхания дополнительно вводят релаксанты деполяризу-
ющего действия. Для больных с комбинированной трав-
мой, травматическим и геморрагнчестсим шоком методом

выбора является анестезия кеталаром в дозе 1-4 мг/кг в

сочетании с седуксеном в дозе l0——20 Mr. Для обеспече-

ния непрерывного наркоза с подачей кислорода в высокой

концентращш больных с эклампсией показано транспорти-

ровать в условиях виадрилового наркоза (уровень ІІІ 2).

Виадрил в дозе 10-20 MI‘/KI‘ вводят внутривенно в 2,5%
растворе новокаина, приготовленном перед употреблени-
ем. Женщин, доставляемых из других лечебных учрежде-
ний с установленным диагнозом эклампсии, не следует

выводить из наркоза (для необоснованного «уточнения»
диагноза), поскольку подобные попытки не только нару-

шают принцштьп преемственности, но и нередко провоци-

руют проявление или повторение пргшадков.

Больных с дшггельно некугшруюцдимся астматическим

статусом целесообразно транспортировать под фторотано-
во-кислородным наркозом. Для транспортировки больных,

перенесших массивную кровопотерю (25—30 мг/кг), мож-

но использовать натрия оксибутират, вводя его в зависи-

мости от показаний двумя способами: 1) одномоментно
медленно в дозе 40-120 мг/кг; при необходимости пов-

торного введения в пути следования дозу препарата

уменьшают до 40-80 мг/кг; 2) капельно в растворе

полиглюкнна (400 мл) в дозе 120-180 MI‘/KI‘ co скоростью
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`20 капель в минуту в течение всего периода транспорти-

ровки.
Для обезболивания больных инфарктом миокарда со

стойким болевым синдромом как на месте, так и в пути

следования можно использовать закисно-кислородную
смесь (2: 1, 3:1) или нейролептанальгезию. Дозировать
препараты для НПА следует строго индивидуально, с

учетом клинической картины и гемодинамических показа-

телей. Так, при выраженной гипертензии дозу дроперидо-
ла целесообразно увеличить до 4-6 мл, а дозу фентанила
определить на основании купирования болевого синдрома
(1-3 мл). При нормотонии и тенденции к гипотонии дозу

нейролептика необходимо уменьшить до 1-2 мл. Боль-

ным данной группы для снятия болевого синдрома с

успехом можно вводить также кеталар в сочетании с

транквшшзаторами. Больных, перенесших клиническую

смерть, целесообразно транспортировать под барбитуро-
вым наркозом, применяя 1% раствор тиопентал-натрия

,00-20 мг/кг) при относительно стабильной гемодина-
микс.

B специализированном учреждении, куда транспорти-

рован больной, его сразу доставляют в реанимационное
«отделение для продолжения реанимационно-анесте-
зиологических мероприятий и патогенетического лечения.

Надежная система обеспечеъшя безопасности межгос-

питальной транспортировки, рациональная экстренная ане-

`стезия как элемент реанимационно-анестезиологического

комплекса на межгоспитальном этапе позволяют улуч-

шать результаты лечения больных с нарушениями виталь-

ных функций.

13. АНЕСТЕЗИЯ, РЕАНИМАЦИЯ
И ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ
ПРИ ТЯЖЕЛОЙ МЕХАНИЧЕСКОЙ
TPABME, СОПРОВОЖДАЮЩЕЙСЯ
РАЗВИТИЕМ ШОКА

В последние годы во всем мире и в Совет-

ском Союзе отмечается увеличение травматизма, особен-
но автодорожного. По данным ВОЗ, ежегодно вследствие

дорожно-транспортных происшествий получают увечья до
10 млн. человек, из которых 250 000 погибают [Вол-
ков И. В., 19731.

По данным мировой статистики, тяжелые механиче-
в ские травмы занимают третье место среди причин смерт-
HOCTH, уступая ЛИШЬ CMCPTHOCTH ОТ 0I'lyXOJ'leBblX И СЄрДЄЧ-
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но-сосудистых заболеваний, а в группе» лиц моложе 45

лет-первое. Совершенно правомерно травматизм называ-

ют этшдемией века, а автодорожный травматизм-чумой
ХХ века, ибо в 50-70% случаев тяжелая механическая

травма является результатом дорожно-транспортных про-
исшествшїі.

Одновременно с ростом абсолютного числа травм

увеличивается и их тяжесть. Стали чаще встречаться
множественные и сочетанные повреждения нескольких
областей и органов, сопровождающиеся развитием травма-
тического шока, который, как правило, ухудшает течение

травматической болезни. Так, если при повреждении
одной анатомической области летальность составляет

6,7%, то при повреждении трех-4Ѕ,4%, свьппе трех-
75%, что свидетельствует о чрезвычайно быстром разви-
тии декомпенсации функций жизненно важных систем

организма [Цыбуляк Г. Н., 1976; Цыбуляк Г. Н., Поля-
ков В. В., 19801.

Вряд Jm целесообразно подробно останавливаться на
патогенезе травматического шока, ибо в отечественной

литературе имеется огромное количество работ, посвя-

щенных этой проблеме. Более того, нам кажется, что в

настоящее время в обобщающей, единой форме это

сделать просто невозможно, так как на протяженхш более

чем двух столетий с момента введения английского терми-
на «shock», ставшего международным и непереводимым в

буквальном смысле на другие языки, понятие о состоянии

организма, находящегося в шоке, не суживается, а все

более расширяется. Термин «шок» применяется для опре-

деления не менее 100 конкретных патологических состо-

яний организма. Именно поэтому анестезиологам и реани-

матологам, занимающимся лечением больного в критиче-

ском состоянии и часто для спасеъшя его жизни ставэпцим

на первое место не патогенетическую, а сшиптоматическую

терапию, более всего импонирует представление о шоке,

как о сигнале бедствия, требующем немедленных лечебных
мер, даже есша диагноз конкретного повреждения или

поражения только предположительный, а полноценное" и

патогенетически обоснованное лечение в данной ситуации
невозможно.

Специфичность стоящей перед анестезиологами и ре-

аниматологами задачи объясняет целесообразность прак-
тического использования многих, казалось бы устаревпшх

унитарных теорий шока н положений о его стадиях. Так,
едва шт кто-либо будет отрицать значение в патогенезе

шокового состояния таких факторов, как нарушение

микроциркулщищ, реологические свойства крови, рас-
стройства тканевого метаболизма, жировая эмболия, гор-
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диональньхе расстройства. В специализированном стациона-
ре, куда доставляют больного в шоковом состоянии, вряд

,ди будут судить о тяжести состояния больного и стадии

‘molca только по уровню артериального давления и частоте

Ьульса. Однако на догосшггальном этапе врач скорой
Ьомощи, даже есаш он имеет большой практический опыт

руководит специализированной травматологической mm

apeamvlmaunoxmofi бригадой, безусловно будет основываться

на данных элементарного обследования больного--его
,поведение и внешний вид, степень нарушения сознания,

частоту дыхания, уровень артериального давления и ча-

стоту пульса. В данной ситуацша разделение ,шока на

аректильную или торпидную фазу имеет большое значе-

ние, ибо врач сразу определяет сохранность коишенсации

(даже предельно напряженной) основных жизненно важ-

ных систем организма ища констатирует начавшуюся, а

иногда и выраженную декомпенсацию этих функцшїі.
Д Общепринятое в предыдущие десятилетия разделение
іторпидной фазы шока на четыре стадии (І, ІІ, ІІІ и

ўерминальную) в зависимости от общего состояния no-

ЁТРадавшего и уровня артериального давления с точки

;' ния современной кдшнической патофизиологии и реани-

_

толопш является не совсем обоснованным, так как не

isomer дать полноценного представления о произошедших
it происходящих в данный момент изменениях в организме

Ьольного. Но с точки зрения врача скорой помощи это,

зусловно, рационально, ибо определение стадии шока, а

е вычислеъше шокового индекса, т. е. отношения

частоты сердечных сокращений к уровню систолического

_ ериального давлеъшя [Allgéwer J., Gruber H., 1967],

ўтозволяет приблшзительно установить величину кровопо-

gtepn и разработать инфузиоъшую терапию [Цыбу-

gym: Г. Н., 1976; 1980].
*Є

І
При шоке І степени сознание у пострадавшего сохране-

_

, наблюдается односложная без эмоциональной окраски
_чь. Кожные покровы бледны. Огмечаются небольшое

I _.

. ение дыхания, умеренная тахикардия, снижение арте-

ного давления в пределах 100-90 MM рт. ст. (для
ўаддмотоншса). Шоковый индекс Алшовера 0,8 и ниже.

ї* › близительная вешчина кровопотери около 1 л. Объем-

^=

_ скорость инфузии 50-80 мп/мин (500-1000 мл колло-

mon K кристаллоидов в соотношении 1:1).

д, При шоке ІІ степени сознание сохранено, но затормо-

Р г но. Кожные покровы холодные, бледные, влажные.

.-.› ание поверхностное, учащенное. Тахшсардия до 130 B

vi =
, систолическое артериальное давление '85-60 MM

-i
"

ст. Индекст Аллговера 0,9--1,2. Прибдшзительная
«т» т a. a кровопотери около 2 л. Объемная скорость
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гшфузип 100 мл/мин (1200 мл полиглтотсина, 1800 мл жела-

тиноля, 1500 мл кристалпоидов).
При шоке III степени общее состояние пострадавшего

тяжелое. Сознание резко заторможено, зрачки расшире-
ны, вяло реагируют на свет. Сухожильные и кожные

рефлексы резко снижены или отсутствуют. Пульс до 140

в минуту, артериальное давление не превышает 60 мм

рт. ст. Индекс Аллговера 1,3 и вьппе. Приблизительная
величина кровопотери более 2-2,5 л. Объемная скорость

инфузии 200-300 мл/шш (струйное вливание-

нагнетание кровезаменителей в объеме 2,5-3 л).
В тершшальном состоянии сознание отсутствует.

Пульс и артериальное давление не определяются. Дыха-
ние поверхностное, аритмичное. Кожные покровы с серо-

ватым оттенком, холодны, покрыты шшкши потом. Зрач-
ки расширены, иногда без реакции на свет. Инфузионная
терапия с большой объемной скоростью безусловно необ-
ходима, но успех реанимационных мероприяттпїт определя-
ется тем, какие жизненно важные органы повреждены и в

какой степени возможна временная замена утраченных

функций на догоспитальном этапе.
,

На основантш изложенного целесообразно различать
три этапа оказания помощи пострадавшим с тяжелой
механической травмой и шоком: 1) догосшпадтьный этап-
служба скорой медгщинской помощи; 2) госпитальный
этап-специашазированные травматологические и проти-

вошоковые центры и отделения; 3) реабилитационные
центры и отделеьшя в специальных больницах, санатори-
ях, полшспппжах.

Понятно, что в этой книге речь может идти об
анестезиологическом и реаншиаттиотшом пособии на пер-
вых двух этапах лечения данной категории больных.

13.1. ПРИНЦИПЫ
Анєствзиолого-РєАнимАционной
помощи вольным
с мєхдничєскои тРАвмой и шоком
нА догоспитдпьном suns

Вероятно, нет необходимости доказывать,
что на догоспитальном этапе проведение полноценного

лечештя больного с тяжелой механической травмой, ос-
ложненной развитием шока, невозможно. Задача врача
скорой помощи, если даже он входит в состав специаяшзи-

рованной бригады, сводится к быстрейшей доставке по-

страдавшего в соответствующшїі стационар при условии,
что транспортировка не ухудпшт и без того тяжелое
состояние больного. Для того чтобы вьшолнить последнее
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условие, интенсивную терапию следует начинать на месте

происшествия и продолжать в пути следования. В этом

отношении внимание врача скорой помощи должно быть

сосредоточено на трех основных элементах: а) проведении
обезболивания при травмах; 2) устранении шш уменьше-

mm выраженности имеющихся нарушений вентиляции
легких, Boamucnmx в результате непосредственной травмы

грудной клетки, mm центральных расстройств дыхания

при черепно-мозговой травме и травме позвоночника, а

также в результате аспирации крови mm рвотныхмасс в

трахеобронхиальное дерево; 3) устранении или уменьше-
mm выраженности гемодинамических расстройств, прежде
всего гиповолемии, связанной с продолжающимся наруж-
gum или внутренъшм кровотечением.

Обезболивание при травмах на догоспитальном этапе.

Существует общее положение, согласно которому чем

тяжелее состояние пострадавшего, тем более показано

современное многокомпонентное анестезиологнческое по-

собие. К сожалению, на догоспнтальном этапе это поло-

жение чаще всего невыполнимо, даже если помощь

Ьказывает специализированная бригада, имеющая в своем

фаспоряжении необходимую наркозно-дыхательную аппа-

ратуру и медикаменты.
- Это обстоятельство объясняется многими причинами,
из которых основные: 1) важность скорейшей доставки

пострадавшего в стационар; 2) необходимость не затуше-
,ВЫВЗТЬ ICJIHHK‘-{CCKYIO картину BHYTPHIIOJIOCTHBIX ПОВРЄЖДЄ-
ний, ибо достоверная диагностика их возможна лишь в

условиях стационара.
Вместе с тем требования к обезболиванию у больных с

травмой на догосгштальном этапе весьма четкие: І) оно

должно быть эффективным, т. е. вызывать анальгезию, с

учетом необходимости защиты и от дополнительной трав-
мы, наносимой пострадавшему, в частности, при извлече-

нии его из-под автомобиля; 2) оно должно быть техниче-

ски относительно просто осуществимо, так как утгчные

условия имеют специфику; 3) эффект развития анальгезгш

должен наступать быстро и при необходимости так же

быстро прекращаться; 4) медикаментозные средства, при-

меняемые для обезболивания, не должны резко угнетать
дыхание и кровообращение.

_

Если нет необходимости извлекать пострадавшего из

развалин или придавшавающего его транспортного сред-

ства и ест: у пострадавшего имеются закрытые или

Открытые переломы трубчатых костей конечностей без

пассивного размозжения мягких тканей, на данном этапе

может оказаться достаточно местного обезболивания и

дроводниковой анестезии 0,25% mm 0,5% раствором ново-
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каина в дозе от 50 до 300 мл (а иногда и более в

зависимости от характера повреждения) с последующей
иммобилизацией конечности. Однако эффект данного вида
обезболивания сомъштелен, в частности, при множествен-

ных переломах костей таза, даже если новокаиновая

блокада по ІІІкольиитсову-Сешаванову выполнена пра-

вильно, но больного иадо транспортировать на длительное

расстояние по плохой дороге. Адекватное местное обезбо-

ливание при множественном персломе ребер требует
много времени и в условиях движущейся автомашины

вряд ш: осуществимо. Кроме того, введение ~большого

количества новокаина в область гематом может усугубить
тшркулягорные нарушения в связи с резорбтивным дей-
ствием анестетика.

Самым простым по технике испоштения следует счи-

тать применение, в том числе внутривенное, наркотиче-

ских и ненаркотичеспсих анальгетиков (фентанил І-2%
раствор промедола, 1% раствор морфина, анальгина).
Первоначально вводимая (особенно внутривеннщ) доза
каждого из указанных и подобных им препаратов состав-

ляет в среднем 1-2 мл. Срок повторного введения такой

же (или вдвое уменьшенной) дозы названных препаратов
зависит от продолжительности обезболивающего эффекта
и выраженности побочного действия. Следует подчер-
кнуть, что наряду с достаточной эффективностью не

менее значительны: І) отрицательное влияние этих меди-

каментозных средств на функцию дыхания, главным

образом при внутривенном способе введения (особенно

резкое угнетение функции дыхания и кровообращения
может наблюдаться при черепно-мозговой травме); 2)
сглаживание картины повреждения внутренъшх органов, в

том числе симптомов острого живота; 3) появление таких

побочных эффектов, как тошнота и рвота, что может

привести к аспирацгш рвотиых масс. Кроме того, при

выраженных проявлеьшях шока и плохой гемодинамике
ananhrermcn ПРИ ПОДКОЖНОМ ИЛИ ВНУТрИМЬПЦЄЧІ-ХОМ ИХ

введении всасываются плохо, а следовательно, трудно

управлять их действием.
*

Снизить побочные эффекты наркотических анальгети-
ков можно путем применения их в дозах в 2--3 раза
меньше указанных, но в сочетании с седативными и

антшистамшшьпии средствами (5—— 10 MI‘ седуксена или

реланиума, 10-20 MI‘ димедрола, 10--20 MI‘ супрасттша,

25-50 Mr шшольфена; указанные дозы соответствуют
1--2 МЛ стандартных аишудтироваътных растворов каждого
из указанных веществ), а также натрия оюснбутирата
(I0 МЛ 20% раствора).

В этих же cfiwaflnxx рекомендуется использовать
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ррепараты для нейролептанальгезии, т. е. применять упо-

мянутый выше анальгетик фентанил вместе с нейролеп-
тиком дроперидолом в первоначальной дозе 2,5-5 мг

(1--2 МЛ стандартного ампулированного раствора). Однако
и условиях массивной кровопотери, особенно продолжа-
цощейся, нейролептик дроперидол может усугубить име-

ющуюся у пострадавшего артериальную гипотонию, в

этом случае на догосгтигальиом этапе применять его

нецелесообразно. Следует считать правилом, что в услови-

ях работы скорой помощи на догоспитальном этапе

внутривеиное введение наркотических анальгетиков оправ-

дано mum. тогда, когда врач имеет техническую возмож-

«ность и владеет иавьпсами восстановления проходимости

ііерхних дыхательных путей и проведения вспомогатель-

вой (ВИВЛ) или искусственной вентиляции легких (ИВЛ).
, Чрезвычайно полезным может оказаться использова-

ние кетамина у больных с травматическими повреждени-

mm (в том =шсле у детей) в условиях работы скорой
помощи. Анальгетичеспсий эффект кетамина весьма значи-

телен: при внутривенном введении препарата в дозе

Q MI‘/KI‘ он наступает через 30--60 c и продолжается

215-20 мин, при внутримышечном-через 3--4 мин и

длится до 40 mm. Это позволяет после достижения

гобезбодшвания произвести иммобилизацию на месте про-

фясшествия, переложить пострадавшего на носигпси и тран-

рпортировать в стационар, не опасаясь того, что в даль-
*исйтпем кдшническая картина повреждения внутренних

фрганов будет полностью стерта. Очень важно свойство

кетамина повьппать артериальное давление, особенно при

їнпотонии, вызванной массивной крбвопотерей.
Практтпса показывает, что в ряде случаев, особенно

фри множественной сочетанной травме, при необходимо-
извлечения придавленного больного из-под обвалов

'

транспортных средств методом выбора способа обез-
ливания может бьггь применение ингаляционных анесте-

ов, таких, как закись азота, фторотан, трилен, если
`

ч скорой помощи располагает соответствующей нар-
шЁно-дыхательной аппаратурой и шиеет опыт проведения

Ънгстезии.
;‘ L _,3axnc1. азота является довольно слабьпи анальгетиком.

'Применение же ее в больших концентрациях приводит к

,гипоксшм У многих больных, особенно находящихся в

'Ѕгістоянии опьянения, при ингаляции закиси азота возмож-

ЁІЮ проявление выраженного возбуждения. В условиях
Ёрвботы скорой помощи целесообразно использовать смесь

Ёўакиси азота с кислородом лишь в соотношении 2: І.

13 При всех положительных свойствах фторотана (доста-
іїгочная наркотическая мощность, быстрота наступления
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эффекта и быстрота выхода из наркоза) он обладает вазо-

и кардиоплегическши действием, что делает опасным его

применение при невоснолшенной кровопотере, особенно у
лиц пожилого и старческого возраста. Не исключена
возможность появления аритмий сердца вплоть до фиб-
рилляхдии желудочков. В условиях работы скорой помощи

концентрация вводимого путем ингаляцша фторотана не

должна превышать 0,5—1%.

Трилен (трихлорзтилен) обладает ограниченным тера-
певтическим действием. В условиях работы скорой помо-

щи возможно использование трилена в порядке самоаналь-

гезии при использовании портативного аппарата «Трилан».
В данном разделе мы намеренно сгустидш краски и

остановились в основном на отрицательных эффектах
местного и общего обезболивания. Мы убеждены, что

начинающему врачу, даже много читающему, в условиях

работы скорой помощи трудно достаточно квалифшшро-
ванно осуществить данный кошюнент сложного лечения

больного с травмой и шоком. Опытный же врач, зная

противопоказания к применению того или иного вида

обезболивания, может правильно выбрать метод или ком-

бинацию методов обезболивания. Вот почему так важна

периодическая стажировка врачей специализированных
бригад скорой помощи в стационарных анестезиологиче-
ских и реанимационньхх отделениях.

/

Важньпи компонентом обезбошавания на догоспиталь-

ном этапе является адекватная иммобилизация поврежден-
ной части тела больного. В этом плане очень перспективно

использование не только различных транспортных шин,

но и иммобилизирующих матрацев-носилок, которые нача-

ла выпускать отечественная промышленность (Всесоюз-
ный научно-исследовательский институт горноспасатель-
ного дела).

Лечение острой дыхательной недостаточности у больных

c механической травмой на догосшгтадтьном этапе. Данный
вопрос мы излагаем во вторую очередь только по методи-
ческим соображениям, а не потому, что необходимость в

лечении острой дыхательной недостаточности (ОДН) воз-
никает лишь после начала обезболивания. На догоспиталь-
ном этапе лечение тяжелой травмы необходимо начинать

одновременно с диагностическими мероприятиями, и борь-
ба с ОДН может оказаться первым лечебным мероприяти-
ем, так как критические расстройства дыхания являются

наиболее частой причиной смертельного исхода на догос-
питальном этапе лечения больных с тяжелой механиче-

ской травмой.
Одной из причгш ОДН у больных этой категории

может быть непроходимость верхних дыхательных путей
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в результате аспирации

выбигых зубов, крови,
рвотиых масс, шаквора
при переломах основания

черепа и т. п. Особенно
часто это осложнение на-

блюдается у больных со

спутанным mm отсутству-
ющим сознанием и, как

правило, сочетается с за-

падением корня языка.

Лечение сводится к меха-

ническому очищению по-

лости рта H ротоглотки

марлевым тампоном и ас-

пирации содержимого с

помощью вакуумного
отсоса.

При спутанном созна-

нии дальнейшая транспор-
тировка больного прово-
дится после помещения

ему в ротоглотку Ѕ-образ-
ного воздуховода. Инту-
бация трахеи безусловно
показана при остановке

Рис. 6. Вьпюлнение первого приема дыханидд Выкдючедие же

‘;;op°‘;°;”gfi;“‘T‘;’,‘:;’ у :§‘c";§:§;’B”1‘;':g’g спонтанного дыхания пу-

сохрадешьш co3,,a,meM_ тем введения мышечных

релаксантов является

весьма сложным меропри-

ятием и рекомендовать его широкое использование на

догосгштальном этапе нельзя.

Извлечению инородных тел из верхних дыхательных

путей у больных с неповрежденной грудной клеткой
может способствовать последовательное проведение двух

приемов, имитирующих искусственный кашель. Первый
прием выполняется нанесением 3-4 отрывистых ударов

проксимальной частью ладони по позвоночншсу пострадав-

Шего на уровне верхнего края его лопаток (рис. 6). Если
больной лежит на спине и у него нет перелома костей

таза, следует повернуть его на бок лгщом к себе и

провести описаъшый прием (рис. 7). Затем пострадавшего
вновь укладывают на сшшу. Оказывающий помощь поме-

щает ладонь одной руки (проксимальную ее часть) на.

переднюю брюшную стенку пострадавшего посредине
между мечевидньпи отростком и пухпсом, а ладонь другой
руки-на тыльную поверхность первой. Производят 3-4
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Рис. 7. Выполнение первого приема по изнлеченню аспирированного
инородного тела у пострадавшего. находящегося в бесеознательном
состоянии.

отрывистых толчка в области передней брюшной стеъпси

по направлению спереди назад н несколько снизу вверх

(рис. 8). В результате применения двух описанных при-
емов ннородное тело смещается из верхних дыхательных

путей в полость рта, откуда его извлекают пальцами.

Рис. 8. Выполнение второго приема по нзвлеченшо аспирированного
ннородного тела у пострадавшего, находящегося в бессознательно
состоянии. - ~
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Вторая по частоте причина быстрого развития ОДН-
травма грудной клетки (множественный перелом ребер
mm грудины, плевро- и гемоторакс, разрыв легкого).
Открытый пневмоторакс должен быть ликвидирован на

месте происшествия наложением окюпозионной повязки.

Пункцию плевральной полости осуществляют толстой

иглой. После асшарации воздуха и крови больного тран-

спортируют в лечебное учреждение. Дренирование плев-

ральной полости с помощью резинового и пластикового

дренажа, безусловно, желательно, есзш для этого есть

хоть малеїшше условия. Абсолютно необходимо постоян-

ное дренирование плевральиой полости при нагпачии напря-
женного пневмоторакса и нашгши показаштй к проведе-
нию ИВЛ во время транспортировки больного после

предварительной интубации трахеи.

Устранение расстройств гемодинамики на догоспнталь-
ном этапе. Гиповолешая-характерньій признак травмати-
ческого шока. Если на более поздтшх стадиях шока

гиповолемия может быть обусловлена даже не столько

кровопотерей, сколько нарушеъшем реологических свойств

крови и ее секвестрацией, то в первые шшуты после

тяжелой травмы (т. е. тогда, когда прибыл врач скорой
помощи) основной причиной ггшоволемша в больпшнстве

случаев является кровопотеря в результате наружного шт

внутреннего кровотечения, а все виды расстройств гемоди-

намики в первую очередь обусловлены прежде всего

гиповолемией.
Предотвращение остановки сердца и всех остальных

серьезных нарушеншїі-немедленное и максиматшно воз-

можное устранение гиповолешги. Основным лечебным

мероприятием должна быть массивная и быстрая инфузи-
онная терагшя. Безусловно, если речь идет о наружном

«кровотечении из травмированных конечностей, остановка

кровотечения с помощью жгута mm путем наложения

зажшиа на торчащий в рану и продолжающий обильно

кровоточить сосуд должна предшествовать инфузионной

терагши. Остановка же внутреннего кровотечения при
повреждении органов грудной и брюшной полостей, при
переломах костей таза в условиях работы скорой помощи

Практически нереальна. Только при быстрейшей транспор-
тировке пострадавшего и проведении в это время массив-
ной инфузионной терапии можно спасти ему жизнь.
Главные положения в этой терапии на догосгштальном
этапе следующие:

1. Массивная инфузионная терапия с большой объем-

ной скоростью возможна лишь при вшавании растворов
-сразу в две или в несколько вен. Предпочтительна
катетеризация центральных вен дшанным катетером через
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кубитальную вену. Рекомендовать катетеризировать цен-

тральные вены через подключичную или внутреннюю

яремную врачу скорой помощи, не имеющему достаточ-
ных практических навыков, нельзя.

2. Чем ниже уровень систолического артериального

давления, чем выше шоковый индекс, тем большей долж-
на быть и объемная скорость инфузии. При крайне
тяжелых степенях шока (шоковый индекс 1,3 и выше) она

может достигать порядка 300 МЛ и более в минуту. Такая

объемная скорость инфузии возможна лишь путем нагне-

тания растворов в вены, а иногда и в артерию. Необходи-
мо стремиться к удержанию систолического артериально-

го давления на уровне не ниже критического (70-75 мм

рт. ст).
3. B практике работы скорой помощи на догоспиталь-

ном этапе переливание крови должно бьггь не правилом, а

крайне редким исключением, ибо в данный момент боль-
ной погибает не от анемии, а от гиповолемиіа, устранить

или значительно уменьшить которую можно декстранами

(полиглюкин, реополиглюкин по 800-1200 мл), коллоид-

ными растворами (желаттшоль по І200-_1600 МЛ), а также

5% раствором глюкозы и кристаллондами. Перешавание
раствора натрия гидрокарбоната на догоспгггальном этапе

может быть необходимым при развитии терминального
состояния.

4. Роль медикаментозной терапии (прежде всего глю-

кокортикоидами) велика, но не является главенствующей
на догоспитальном этапе. При низком артериальном давле-

нии целесообразно внутривенное введение 60--90 мг пред-
низолона.

Основное лечение больного в травматическом шоке и с

массивной кровопотерей начинают в стационаре. Если на

догоспитальном этапе состояние больного несколько улуч-

шилось mm хотя бы не ухудшилось, врач скорой помощи
может считать свою задачу выполненной.

13.2. ПРИНЦИПЫ

АНЕСТЕЗИОЛОГО-РЕАНИМАЦИОННОЙ
ПОМОЩИ БОЛЬНЬІМ С МЕХАНИЧЕСКОЙ ТРАВМОЙ

И ШОКОМ HA l'OCfiV|TA.l1bHOM ЗТАПЕ

Несмотря на почти повсеместное создание

специализированных бригад скорой медицинской помощи
и значительное улуьпцение качества их работы, большин-

ство больных, получивших тяжелую механическую трав-

му, не удается вывести из состояния шока на догоспиталь-
ном этапе. Перед врачом (вернее, врачами) стационара,
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приъшмающими такого больного, стоит несколько Hem.
ложных задач:

1) уточнить Tommy и характер имеющихся у nocq-pa.
давшего повреждений;

~

2) оценить тяжесть его состояния в данный момент;
3) оценить кровопотерю и, что самое главное, опреде-

лить продолжается ща кровотечение и наскошзко оно

интенсивно (речь идет о внутреннем кровотечешш, ибо

наружное хорошо заметно);
4) решить, нужно ща оперировать пострадавшего и как

быстро: практически немедленно (если продолжается мас-

сивное кровотечение), срочно (ес-ди ПОВРЄЖДФН ЖИЗНФННО

важный орган, в связи c ЧЄМ в ближайтпее время может

резко ухудпшться состояние больного) или через некото-

рое время после выведения больного из шокового состо-

яния;

5) решить вопрос об объеме, качестве и продолжитель-

ности предоперациошюй подготовки;
6) выбрать наиболее приемлемый в данной ситуации

вид обезболивания и анестезиологического пособия;

7) при подготовке к операции mm B np0I16CCe BbIBel16-
'ния из шока пострадавшего, экстренная операция которо-

му не показана, наметить и провести комплекс лечебных

мероприятий, направленных на профилактику таких ос-

ложнений, как «шоковое легкое», ДВС-синдром, жировая
ЭМбОЛИЯ, ПЄЧЄНОЧНО-ПОЧЄЧНЗЯ НЄДОСТЗТОЧНОСТЬ И Т. П.

Очередность решения перечисленных задач не обяза-
-тельно должна соответствовать указанной. Многие из них

должны решаться одновременно и сразу несколькими

ҐСҐІЄІІИШІИСТЗМИ, HO диагностирует ПОВРЄЖДЄНИЯ ОрГаІ-ЮВ И

систем организма, как правило, хирург (травматолог,
7 нейрохирург).

В оценке же тяжести состояния пострадавшего и
величины кровопотери самое непосредственное УЧастИе
(безусловно, совместно с хирургом) приъшмают анестези-
олог и реаниматолог.

В эректильной фазе шока пострадавшие поступают в

стационар весьма редко, что обусловлено, с одной сторо-
ны, современными анестезиологическими возможностями

уже на догоспитальном этапе (о чем было сказано выше),
с другои-достаточно большой продолжительностью до-
Тоспитального этапа, на котором шок переходит в торпид-

Ную стадию.
При оценке степени тяжести шока уьштывают возраст

пострадавшего, характер и локализацию повреждения.

Разделение стадшїі шока, основанное главным образом на

,‘Bblpa)KCHI-IOCTPI ИЗМЄНЄНИЯ 3.pTepItlaJIbH0l'0 давления И qac'ro-
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ты пульса, в какой-то мере может удовлетворить врача

скорой помощи, но не врача современного специализиро-
ванного стационара. Часто о тяжести шока судить можно

лишь ретроспективно по тому, может ли больной выйти из

этого состояния, есша проводятся несложные лечебные

мероприятия (надежная иммобилизацияд адекватное обез-

боливание, элементарная инфузионная терапия). Есдш да,
то это легкий шок. Если же для выведения больного из

состояния шока требуется дополнительная длительная
многокомпонентная интенсивная терапия (переливание
цельной крови, ее компонентов, декстранов, коллоидных и

кристаллоидных растворов, гормоно- и кислородотера-

пия), иногда с временной заменой жизненно важных

функций организма (проведение ВИВЛ или даже ИВЛ), а
также терапия, направленная на профилактику закономер-
но развивающегося в подобных ситуациях осложнений,
шок является тяжелым. Крайние по тяжести степени

шока, требующие полной замены ставших несостоятель-

ными многих функций организма, называются терштналь-
ным, рефрактерным, необратимым шоком. Правда, поня-
тие о необратимости шока в известной мере условно, ибо

во многом зависит от уровня современных знаний и
возможностей врача в данный момент.

При первичном осмотре больного с механической

травмой и шоком наряду с констатацией общей тяжести

состояния анестезиолог и реаниматолог должны прежде

всего уточъшть, насколько сохранены mm пострадали в

результате травмы две основные жизненно важные

функции организма-дыхание и кровообращение.
Если непроходимость верхних дыхательных путей вра-

чом скорой помощи полностью не устранена, немедленная
и тщательная санация трахеобронхиального дерева в при-
емном отделении больнгщы или реанимационном зале

(если пострадавшего доставляют непосредственно туда)-

одна из основных неотложных задач дежурных анестези-

олога и реаниматолога. Показания к срочной интубации
трахеи должны бьггь значительно расширены по ср_авне-
нию с таковыми на догоспитальном этапе. Так же пре-

дельно быстро должен быть ликвидирован пневмоторакс,
если данное мероприятие ранее не было проведено. Во

всех случаях надо как можно раньше начинать оксигено-

терапию.

При проникающих ранениях грудной клетки с вероят-

ным повреждением сердца неотложное оперативное вме-

шательство является основным в комплексе реанимацион-

ных мероприятий. Но и оно возможно (если больной не

находится в состоянии агонии или клинической смерти)
после катетеризации нескольких вен (одна из них может
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быть уже катетеризирована на догоспитальном этапе) или

артерии, нагнетания в них полиглюкина, проведения ввод-
ного наркоза (лучше всего кетамином), интубации трахеи
и начала ИВЛ.

Выше уже говорилось, что основной причиной наруше-
ния функций сердечно-сосудистой системы при механиче-

ской травме является гиповолемия, причем на ранних

стадиях шока-вследствие массивной кровопотери. Прак-
тически сразу же после развития торпидной фазы шока

гиповолемия становится еще более выраженной из-за

секвестрации части объема крови. Это происходит пото-

му, что мощный поток болевых импульсов из поврежден-

ных органов приводит к стимуляции нервной и эндокрин-

ной систем, к выбросу в кровь большого количества

катехоламинов и других биологически активных веществ,
а это в свою очередь-к спазму артериол, шунтированию

крови по артериовенозным соустьям, замедлению капил-

JUIDHOFO кровотока, ИЗМЄНЄНИЮ РЄОЛОГИЧЄСКИХ СВОЙСТВ

крови, агрегации ее форменных элементов и в конце

концов к выключению части объема крови из активной

циркуляции.
Наиболее достоверным, хотя и не абсолютным, крите-

рием величины кровопотери является измерение объема

циркулирующей крови (ОЦК) индикаторным методом (ра-

диоизотопным, красочным или термодилюционным). В

учреждениях, где этот метод не выполним, могут быть

использованы менее достоверные, но более доступные
косвенные методы, такие, как определение гематокрита,
плотности крови и уровня гемоглобина (табл. 8), определе-
ние шокового индекса Аллговера, учет типичной величины

кровопотери при той или иной травме конкретной области.

Считается, что перелому одной крупной трубчатой кости

сопутствует кровопотеря І-1,5 л, нескольким перело-
мам-2-3 л, переломам костей таза-2--3 л, а при

сопутствующем повреждении внутренных органов-4 л и

более. Все косвенные методы определения кровопотери

позволяют получить лишь сугубо ориентировочные
данные.

Табли ца 8. Определение объема кровопотери у взрослоко человека
(Г. А. Барашков)

Обьем кровопотери. ил Плотность крови. кг/л Гематокрит. %

д, soc 1057-1054 44-40
I00!) 1053-1050 38-32
1500 1049-1044 30-22

Свьпце 1500 Меньше 1044 Меньше 22

I0 Заказ N2 926 273



Оценив в целом состояние больного, врач приступает к

решению очень важного вопроса: нужно ли оперировать

больного и когда-немедленно, срочно или сначала при-

менить консервативные лечебные мероприятия, вывести

его из состояния шока и лишь после этого подвергнутъ

оперативному вмешательству? В равной степени опасны

необоснованно ранние и запоздалые оперативные вмеша-

тельства. Однако в последние годы появляется все больше
высказываний в пользу ранней активной хирургической
тактики при лечении пострадавших с тяжелой механиче-

.ской травмой и шоком [Дьяченко П. К., 1968;
Калнберз В. К. и др., 1974; Вагнер Е. А. и др., 1977;
Шаповалова H. B. и др., 1978; Николаев Э. К. и др.,

19791.
По данным Ленинградского научно-исследовательского

института скорой помощи им. И. И. Джанелидзе, 60%
пострадавших, находящихся в состоянии шока, нуждают-
ся в срочных оперативных вмешательствах и у большин-

ства из них операции производятся в первые 6 ч после

поступления. Это обусловлено характером травмы, увели-
чением числа пострадавших с ьшожественными и сочетан-
ными повреждениями, более строгим индивидуальным
подходом к выбору метода оперативного вмешательства,
его реанимационного и анестезиологического обеспечения,
а главное принципиально новым отношением к оперативно-
му вмешательству как к одному из важных мероприятий,
способствующих снижению не только общей летальности,
но и числа осложнений в шоковом периоде травматиче-

ской болезни и уменьшению инвалидности [Кейер А. Н.,
Кошанский Ю. Б., 1980].

Экстренные операции выполняются в первые 2 ч после

поступления по жизненным показаниям, несмотря на
тяжесть состояния пострадавшего и выраженные рас-
стройства гемодинимики одновременно с проведением ин-
тенсивной противошоковой терапии. Показания: про-
должающееся внутреннее кровотечение при повреждениях
крупных сосудов, органов груди и живота, резко выра-
женные расстройства внешнего дыхания, угрожающие
асфиксией.

Срочные операции выполняются в первые 3-6 ч после

поступления при повреждениях полых органов живота,

кровотечении в плевральную полость, не поддающемся

консервативной терапии, открытых переломах костей ко-

нечности с большой зоной разрушения и загрязнением
мягких тканей, после подготовки к операции и восстанов-
ления гемодинамики.

Оперативные вмешательства третьей очереди прово-
дятся в первые 6--12 ч, преимущественно по поводу
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открытых переломов кости, после противошоковой тера-
rum и стабилизации артериального давления.

У пострадавших с шоком ІІІ степени и находящихся в

терминальном состоянии оперативные вмешательства про-
изводятся чаще в ранние сроки (экстренные и срочные),
так как именно у этой группы пострадавших шок развива-
ется в результате тяжелой травмы груди, живота, соче-
танных повреждений с явлениями продолжающегося
кровотечения, тяжелой черепно-мозговой травмы, наруше-
ний внешнего дыхания. Следовательно, сроки оперативно-
го вмешательства зависят в основном не от тяжести

состояния, а от характера повреждения, его локализации
и развивающихся осложнений.

Оперативное вмешательство является наиболее слож-
ным и ответственным этапом лечения при шоке: произво-

дится окончательная остановка кровотечения, устраняют-

ся субдуральная гематома, острые нарушения внешнего

дыхания и источник развития пергггонита, интоксикации,
гнойной инфекции, осуществляется прочная фиксация
кости и тем самым создаются условия для уменьшения
числа осложнений в постшоковом периоде, улучшения
ближайших и отдаленных результатов.
'

B связи с тем что любое оперативное вмешательство у

пострадавшего, который находится в состоянии шока,
является дополнительной травмой, которая может приве-

сти к срыву компенсаторных реакций организма, операция
должна бьггь небольшой по объему и максимально щадя-

щей. Необходимо соответствующее реанимационное и

анестезиологическое обеспечение, чтобы снизить до мини-

мума операционный риск.
Объем, качество и продолжительность предоперацион-

ной подготовки с учетом терапии, начатой еще на догоспи-

тальном этапе и продолжающейся с момента поступления

пострадавшего в стационар при проведении диагностиче-

ских мероприятий, зависят от срочности операции. Прин-
ципиальным следует счтггать следующее положение: если

операцию откладывать нельзя, предоперационная подго-

товка должна быть ограничена в основном мероприяти-

-ями, уменьшающими резкие расстройства гемодинамики и

степень выраженности гиповолемии; если операцию мож-

но отложить на несколько часов, предоперационная подГ0-

товка должна быть идентичной многокомпонентной интен-

сивной терапии, проводимой у больных, находящихся в

травматическом шоке, в том числе не нуЖДЗЮЩИХСЯ B

оперативном лечении.

Анестезиологическое пособие начинают сразу же, как
только после катетеризации нескольких вен или артерии и

введения декстранов и коллоидов со скоростью 200-300
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мл/мин с глюкокортикоидами (дробно по 30-60 Ml‘ пред-

низолона на 400-500 мл вводимых растворов) удается
повысить артериальное давление хотя бы до критического

уровня. Проведенная после вводного наркоза (лучше всего

кетамнном в дозе 2 мг/кг) интубация трахеи и начатая

ИВЛ являются не только элементами анестезиологическо-
го пособия, но и мероприятиями, направленными на

устранение нарушений дыхания. Весь остальной комплекс

противошоковых мероприятий выполняют одновременно с

проведением операции, причем первоначальный объем ее

ограничивают вскрытием той или иной полости и останов-

кой кровотечения. Затем операцию приостанавливают,

продолжают инфузионную и медикаментозную терапию
до улучшения состояния больного (стабилизация гемоди-
намики) и лишь после этого завершают операцию.

При откладывании операции на более поздние сроки
комплексная интенсивная терапия имеет следующие зада-
чи: 1) полноценное обезболивание, исключающее поступ-
ление шокогенной импульсации из поврежденного органа в

центральную нервную систему; 2) устранение гиповолемии

и улучшение реологических свойств крови; 3) коррекцию
метаболических расстройств; 4) профилактику и лечение

печеночно-почечной недостаточности, нарушений функции
легких и сердца.

Общие принципы устранения шокогенной импульсации
из места повреждения изложены ранее, когда речь шла о

борьбе с шоком на догоспитальном этапе. Безусловно, в

стационаре имеются условия, позволяющие решать по-

ставленную задачу более эффективно.
Прежде всего следует подчеркнуть, что местная ане-

стезия (новокаиновая и спирт-новокаиновая), в том числе

проводниковая и футлярная, особенно при переломах

трубчатых костей и ребер, может и должна быть выполне-

на при поступлении больного в стационар, даже если эту

манипуляцию проводили на догоспитальном этапе, но в

данный момент обезболивание неадекватно. Если диагноз

имеющегося повреждения не вызывает сомнения, более

широко может быть использовано и внутривенное введе-

ние наркотических анальгетиков, ибо возможные в связи с

этим нарушения дыхания могут бьггь устранены проведе-

нием ВИВЛ или ИВЛ.

При травмах, особенно множественных, требующих
оперативного вмешательства, методом выбора обезболива-
ния должен быть современный многокомпонентный эндо-

трахеальный наркоз с ИВЛ.

Проведение экстренного наркоза у больных в шоке и с

кровопотерей имеет некоторые методические особенности.
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І. Начало наркоза и оперативного вмешательства

должно быть максимально быстрым от момента поступле-

ния больного в стационар, но при отсутствии нарушений,
непосредственно грозящих остановкой сердца и дыхания,

наркоз следует начинать лишь после терапевтических

мероприятий, направленных на уменьшение гиповолемии и

повышение артериального давления минимум до критиче-

ского уровня (80-90 мм рт. ст.).
2. Катетеризация центральных вен (если она не была

произведена на догоспитальном этапе) является важней-

шим элементом предоперационной подготовки, дающим
возможность осуществлять инфузионную терапию различ-
ными растворами (в том числе концентрированными) с

максимально возможной объемной скоростью под конт-

ролем центрального венозного давления (ЦВД).
3. Катетеризация мочевого пузыря и измерение поча-

сового диуреза являются достоверными критериями восста-

новления удовлетворительного (а в ряде случаев адекват-

ного) периферического кровотока.
4. Введение зонда в желудок и опорожнение последне-

го перед началом наркоза с целью профилактики регурги-
тации и развития синдрома Мендельсона-мероприятие не

только желательное, но и в большинстве случаев обяза-
тельное. Непосредственно перед введением мышечных

релаксантов и интубацией трахеи зонд из желудка удаля-
ют, а после интубации вводят вновь.

5. Внутривенное введение атропина непосредственно
во время операции (0,3 мл 0,1% раствора), несмотря на

тахикардию, следует считать целесообразным для предуп-

реждения возможных «вагусных» нарушений.
6. Вводный наркоз является наиболее сложным и

ответственным моментом общей анестезии у больных в

состоянии шока и с кровопотерей, особенно на фоне
сохраняющейся гиповолемии и артериальной гипотензии.

Методом выбора при сохраняющейся гипотензии можно

считать наркоз кеталаром (кетамином), вводимый внутри-
венно (в дозе 2 мг/кг). При отсутствии у анестезиолога в

данный момент этого препарата может быть использована

комбинация небольших доз транквилизаторов (седуксен
5-10 мг внутривенно) и наркотических анальгетиков

(морфин, промедол, фентанил) на фоне ингаляции закис-

но-кислородной смеси. Можно применять также сомбре-
вин-кальциевую смесь по Дарбиняну.

Барбитураты следует применять крайне осторожно,
в концентрации, не превышающей 1%, и в дозе примерно

250 мг.

7. Проведение вводного наркоза у обсуждаемой кате-

гории больных возможно лишь на фоне оксигенотерапии с
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помощью кислородно-воздушной смеси или смеси закиси

азота с кислородом в соотношении не более 2:1.
8. На фоне невосполненной кровопотери и сохраня-

ющейся гипотонии анестезию можно поддерживать кста-

ларом (1-2 мг/кг внутривенно каждые 10-15 мин),
сочетая его с применением седативных препаратов, дробно
по 5-10 мг, натрия оксибутирата дробно по 2 г и

наркотических анальгетиков, препаратов для нейролепта-
нальгезии и ингаляцией закиси азота или эфира.

9. После окончания операции не следует стремиться

как можно скорее перевести больного на спонтанное

дыхание, особенно если не устранены расстройства гемо-

динамики и нарушения метаболизма. Продленная ИВЛ
после завершения оперативного вмешательства должна

рассматриваться как важный элемент продолжаюшейся
противошоковой терапии.

10. Уже в ходе наркоза и операции с целью инфузион-
ной терапии должны быть использованы препараты, улуч-
шающие реологические свойства крови и нормализующие

периферическое кровообращение.
С целью повышения устойчивости организма к повтор-

ной травме при проведении операции у пострадавших с

шоком в дополнение к наркозу с успехом может прово-

диться нейровегетативная блокада ганглиоблокирующими
препаратами (пентамин, гексоний, арфонад) после предва-

рительной ликвидации гиповолемии и стабшшзации арте-

риального давления. Метод сочетанного применения ган-

глиоблокаторов с вазопрессорами, прежде всего норадре-

налином [Тимофеев В. В., 1961; Дьяченко В. М., Виногра-
дов B. M., 1962], для повышения артериального давления
в условиях нейро-вегетативной блокады в настоящее

время применяется не часто.

Более ценным препаратом по сравнению с норадрена-

лином является допамин, который при условии примене-
ния его в дозе 2--5 мкг/кг в минуту обладает
В-адреномиметическим действием, т. е. расширяет почеч-

ные, мезентериальные, коронарные и мозговые сосуды,

усиливает сократимость миокарда. При увеличении скоро-
сти введения допамин начинает действовать как типичный

В-адреномиметик.
Принципы восполнения кровопотери в ходе операцша и

наркоза, выбора объема и качества инфузионной терапии
изложены в разделе 4, посвэпценном лечению кровопотери
и геморрагического шока, и в полной мере могут быть

отнесены к лечению травматического шока. Здесь же

уместно еще раз подчеркнуть, что основная задача лече-

ния геморрагического синдрома-не борьба с анемией, а

восстановление ОЦК, т. е. уменьшение гиповолемии,
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обусловленной как самой кровопотерей, так и ее следстви-
ем-патологическим депонированием крови. Даже если

объем кровопотери удается оценить правильно (что весьма

сомнительно), нет надобности в первые же часы лечения

шока полностью восполнять его донорской или ауток-

ровью (изшавшейся в плевральную или брюшную по-

лость). Количество переливаемой в этот промежуток
времени крови может составить примерно 60% объема

кровопотери. Остальная инфузионная терапия дополняет-
ся декстраном, растворами глюкозы, коллоидами, кри-

сталпоидами.

Следует еще раз подчеркнуть чрезвычайную ценность
белковых препаратов (альбумин, протеин) при лечении

геморрагического шока, нормализующих онкотическое

давление, улучшающих реологические свойства крови и

обеспечивающих транспорт многих лекарственных ве-

ществ к тканям, а продуктов их метаболизма-к выдели-
'гельным органам. Развивающаяся анемия в результате
такой «дилюционной» терапии устраняется постепенно в

последующие дни переливанием небольших'доз (по 250-
500 MJI) свежецитратной цельной донорской крови или

эритроцитной массы, а также кровезаменителями поли-

функционального действия, к которым по праву может
быть отнесен новый отечественный препарат полифер.

Именно такая сочетанная терапия, при которой обяза-
тельно должен использоваться реополиглюкин, способ-

ствует улучшению реологических свойств крови, более

быстрой нормализации ОЦК и является профилактикой
многих органных нарушений (печеночно-почечная недоста-

точность, шоковое легкое, жировая эмболия, ДВС-
синдром и т. п.), проявляющихся в более поздние сроки.

Синдром шокового легкого, описанный впервые именно

как осложнение травматического шока, принципиально

может развиваться при любом критическом или терми-

нальном состоянии. Он обусловлен задержкой в легочных

капиллярах, как в фильтре, агрегатов клеток, сгустков
фибрина, микроэмболов, в том числе жировых. В связи с

sum происходит шунтирование части венозной крови по

артериовенозным анастомозам, что является одной из

причин артериальной гипоксемии. Кроме того, возника-

ющая ишемия альвеолярной стенки способствует увеличе-
нию ее проницаемости и развитию интерстициального

отека «влажные легкие››), а также уменьшает продукцию

сурфакганта и приводит к ателектазированию легочной
ткани. Даже постоянная оксигенотерапия в подобных

ситуациях не может привести к нормализации Роз артери-
альнои крови, что является самым характерным диагно-
стическим симптомом этого осложнения.
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Жировая змболия обусловлена не только поступлением

крупных, превышающих диаметр капилляра капелек жира
в кровь из травмированных костей и жировой клетчатки,
но и дезэмульгированием естественно находящегося в

крови жира в результате характерного для шока замедле-
ния ткаиевого кровотока и изменения реологических
свойств крови. Именно поэтому мероприятия, улучша-
ющие эти свойства крови, являются лучшей профилакти-
кой жировой эмболии. Лечебная эффективность препара-
тов, эмульгирующих жир, таких, как липостабил, при уже

развившейся как легочной, так и мозговой форме жировой
змболии, с нашей точки зрения, весьма сомнительна.

Лечебные мероприятия при синдроме «шокового легко-
го» сводятся к систематическому применению препаратов,

улучшающих реологические свойства крови (реополиглю-
кин, гепарин после спонтанной или хирургической оста-
новки кровотечения), хорошему дренированию трахеоб-
ронхиального дерева на фоне применения муколитиков,
применению ИВЛ в режиме ПДКВ (с положительным

давлением в конце выдоха), проведению дегидратационной

терапии лазиксом и антибактериальной терапии.
Все мероприятия, осуществляемые с целью восстанов-

ления нормального ОЦК, нормального уровня артериаль-
ного давления, хорошего тканевого кровотока, нормализа-
ции реологических свойств крови, устранения расстройств
метаболизма, способствуют профилактике печеночно-

почечной недостаточности, нередко осложняющей течение

механической травмы и геморрагического синдрома.

Коррекция метаболических нарушений при травматиче-
ском шоке включает в себя все перечисленные выше

мероприятия, направленные на восстановление ОЦК,
устранение анемии, нормализацию тканевого кровотока,

усиление реологических свойств крови, адекватную окси-

генацию артериальной крови и адекватную элиминацию

углекислоты, устранение метаболического ацидоза c no-

МОЩЬЮ ощелачивающих растворов и метаболического
алкалоза с помощью концентрированных растворов глю-

козы с инсулином, калием и магнием, проведение адекват-

ного сбалансированного парентерального питания.

Все изложенное выше отражает лишь общие принципы
лечения больных c тяжелой механической травмой и в

состоянии шока. Нет надобности говорить, что конкрет-
ная тактика анестезиолога и реаниматолога зависит не

только от тяжести состояния больного в данный момент и

степени сохранности основных жизненных функций, но и

от того, какие конкретные области и органы человеческо-

го тела повреждены, ибо последнее определяет очеред-

ность хирургических мероприятий, возможность быстрей-
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Рис. 9. Шокогеиность 33,0%
травмы в баллах (пун-
ктирная линия) и ле-

тальиость (сплошная
линия) при изолирован-
ных, множественных и

сочетанных поврежде-

ниях у пострадавших с

травматическим

шоком.

Изолиро- Множест- - Соче-
ванные Венные Танные

шего выполнения которых во многом зависит от действий
анестезиолога и реаниматолога.

Если последние работают в специализированном трав-

матологическом учреждении, то им хорошо знакомы эти

особенности врачебной тактики.

В хирургическом стационаре общего профиля анесте-

зиологу и реаниматологу более важно руководствоваться

общими принципами лечения больных с травмой и в

состоянии шока, понимая, естественно, что при травме
грудной клетки с множественными переломами ребер
первостепенное внимание должно быть уделено восстанов-

лению нормальной биомеханики дыхания, при травме
легких и напряженном пневмотораксе-ликвндации напря-
женного пневмоторакса, при ранении сердца и крупных

сосудов-немедленному устранению гемоперикарда, оста-

новке кровотечения из поврежденного участка сердца или

крупного сосуда и быстрому восстановлению ОЦК, при

травме живота--обеспечению возможности скорейшего
проведения оперативного вмешательства для выяснения

того, какой именно орган поврежден, хирургической кор-
рекции этого повреждения и проведения мероприятий,
'направленных на профилактику и лечение осложнений,
связанных с повреждением этих органов (пернтонит,
печеночно-почечная недостаточность и т. п.), при травме
таза-восполнению часто очень большой и продолжа-

іощейся кровопотери, прекратить которую оперативным
дутем, как правило, не представляется возможным, при

їгравме позвоночника-устранению явлений «спинального

,Ьюкш и обеспечению возможности скорейшего проведе-
mm декомпрессионной ламинэктомии.

_
При лечении пострадавших c сочетанной травмой

первостепенное значение имеет выявление доминирующе-
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го повреждения. Например, оперативные вмешательства

на конечностях чаще выполняются во вторую очередь

после устранения повреждений груди и живота. Наша

[Ершова И. Н., 1980] практика проведения оперативного
лечения больных с сочетанными повреждениями органов

показала, что тяжесть травмы не является суммой тяже-

сти отдельных повреждений, а значительно превышает ее,

т. е. имеет место синдром взаимного отягощения. Это
может быть хорошо продемонстрирована на примере

оценки тяжести травмы в баллах (рис. 9). Так, при
возрастании тяжести травмы с 2,1 до 4,2 балла леталь-

ность увеличивается почти в 3 раза (с 3,6 до І0,2%), при
повышении тяжести травмы в 3 раза при сочетанных

повреждениях летальность увеличивается в 10 раз.

Специфические особенности лечения больных с трав-

мой, зависящие от повреждения того или иного органа,

подробно излагаются во многих монографиях и руковод-
ствах по травматологии. Здесь же мы считаем целесооб-
разным осветить особенности тактики анестезиолога 'и

реаниматолога при лечении больных с тяжелой черепно-

мозговой травмой, ибо и в настоящее время еще нет

возможности однозначно ответить на многие вопросы.

связанные с патогенезом, диагностикой и лечением череп-

но-мозговой травмы и отека мозга.

1з.з осовєнности
_

Анєстєзиолого-Рєднимдционнои
помощи вольным_'с тяжєлри
чєРєпно-мозговои тРАвмои

Травма черепа и головного мозга занимает

особое место среди всех травматических повреждений,
ибо почти в 65% случаев приводит к критическим рас-

стройствам сознания, дыхания и кровообращения [Цыбу-
ляк Г. H., 1976].

Нарушения сознания от легкой заторможенности до

глубокой комы могут быть обусловлены как непосред-

ственным повреждением больших полушарий или ретику-

лярных структур ствола мозга, так и последующим

развитием отека мозга или гипоксии нейронов в результа-

те нарушения мозгового кровообращения при синдроме

ннгракраниальной гипертензии в сочетании с артериальной
гипоксемией в результате сопутствующей дыхательной
недостаточности и гиповолемии.

ОДН является почти закономерным следствием трав-

мы черепа и мозга и может бьггь как центрального, так и

нернферического происхождения. Центральные расстрой-
ства дыхания обусловлены либо непосредственно механи-
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ческим повреждением дыхательного центра, либо (значи-
тельно чаще) развитием генерализованного отека мозга с

последующим сдавлением структур ствола. При этом

может произойти либо внезапная остановка дыхания, либо

возникнуть различные патологические ритмы дыхания как

с углублением и учащением дыхания и развитием гипокап-

нии, так и с урежением дыхания, уменьшением дыхатель-
ного объема и развитием гиперкапнии. Артериальная
гипоксемия, как правило, сопутствует всем видам наруше-
ния дыхания. Не менее существенны и периферические
расстройства дыхания, связанные с развитием синдрома

трахеобронхиальной непроходимости в результате кома-

тозного состояния и западения корня языка, аспирации

крови (особенно при переломах основания черепа, верхней
и нижней челюсти), аспирации рвотных масс, скопления
большого количества слизи.

Нередко травма черепа сопровождается обильным

кровотечением не только из сосудов поврежденной ткани
мозга (например, из венозного синуса), но также из

поврежденных костей черепа и сосудов кожных покровов

черепа, что быстро приводит к гиповолемии.

Многие больные как с открытой, так и с закрытой
черепно-мозговой травмой нуждаются в срочном опера-
тивном вмешательстве, особенно при продолжающемся
обильном кровотечении, вдавлении в мозг костных облом-

ков, субдуральных, эпидуральных и внутримозговых гема-

томах с явлениями прогрессирующего сдавления мозга.

Не следует забывать, что черепно-мозговая травма неред-
ко сочетается с повреждением других органов и любое

продолжающееся внутреннее обильное кровотечение мо-

жет потребовать срочной операции, несмотря на крайне
тяжелое состояние больного.

На догоспитальном этапе основными задачами врача

должны быть скорейшая доставка пострадавшего в стаци-

онар (по возможности в специализированный) и устране-

ние на месте происшествия или в пути следования виталь-

ных нарушений дыхания и кровообращения. Именно при
черепно-мозговой травме на самых ранних этапах могут

наступать такие нарушения дыхания (вплоть до полной его

остановки), которые заставляют немедленно интубировать
трахею и провести ИВЛ, а при отсутствии возможности

ннгубации-санировать ротоглотку, ввести воздуховод и

осуществить ВИВЛ или ИВЛ. Наложение тугой повязки
может уменьшить кровопотерю из сосудов кожных покро-
вов черепа. Инфузионная терапия на догоспитальном
этапе должна основываться на общих принципах лечения
больных с травматическим шоком и кровопотерей, изло-

женных выше. Ограничение объема вводимых внутривен-
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но декстранов, коллоидов и кристаллоидов из-за боязни

развития отека мозга вряд ли можно считать оправдан-

ным, ибо последствия своевременно неустраненной гипо-

волемни могут оказаться гораздо более пагубными для

организма.
Положение врача скорой помощи осложняется тем,

что при тяжелой чсрепно-мозговой травме у пострадавше-
го величина артериального давления и частота пульса

могут не соответствовать величине кровопотери. Так,

выраженная брадикардия нередко наблюдается при син-

дроме интракраниальной гипертензии даже на фоне мас-

сивной кровопотери. По данным М. П. Гвоздева и соавт.

(1975), 3. Ф. Васильевой (1980), артериальное давление при
тяжелом шоке у пострадавших с сочетанной черепно-
мозговой травмой может оставаться не только нормаль-

ным, но даже повышенным при повреждении диэнцефаль-
ных отделов. Травма межэнцефалобульбарных образова-
ний мозга, наоборот, сопровождается гипотонией даже

при отсутствии массивной кровопотери, что усугубляет
течение шока.

Чрезвычайно сложным является вопрос о проведении

обезболивания на догоспитальном этапе у больных с

черепно-мозговой травмой. Отсутствие сознания у_больно-
го ни в коей мере не является поводом к отказу от

мероприятий по обезболиванию, особенно если имеются

сочетанные повреждения скелета и внутренних органов.

При травме конечностей могут быть рекомендованы ме-

стное обезболивание и проводниковая блокада 0,25 или

0,5% раствором новокаина. Из элементов общего обезбо-

ливания наиболее целесообразно внутривенное введение 2

г натрия оксибутирата или небольших доз наркотических

анальгетиков и седативных средств (например, 5 мг проме-

дола, 0,5—l МЛ фентанила и 5 мг седуксена) в сочетании с

ингаляцией закисно-кислородной смеси. Однако внутри-
венное введение наркотических анальгетиков допустимо

лишь при возможности осуществления ИВЛ или ВИВЛ.

При доставке пострадавшего в стационар анестезиолог

и реаниматолог с самого начала участвуют в его обследо-
вании и лечении. Нередко реанимационные мероприятия

предшествуют диагностическим и в то же время являются

элементами предоперационной подготовки. К таким ме-

роприятиям относится прежде всего интубация трахеи,
если она не была произведена на догоспитальном этапе.

Необходимость ее обусловлена не только тем, что боль-

шинство оперативных вмешательств у больных с травмой
черепа следует проводить под эндотрахеальным наркозом
с ИВЛ, но и тем, что закономерно возникающие рас-

стройства вентиляции, приводящие к ОДН, требуют ИВЛ,
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причем длительной-в течении нескольких суток, а ино-

гда недель и месяцев. То же самое можно сказать о

профилактике и лечении отека мозга, где длительная ИВЛ

3 режиме умереннои гипервентиляции является одним из

важнейших терапевтических мероприятий. Интубацню
трахеи желательно производить термопластиковой труб-
кой с учетом длительного ее нахождения в трахее и

необходимости периодически (через 2—3 дня) менять ее.

Необходимость проведения ИВЛ более 5-7 дней служит
показанием к трахеостомии. В ряде случаев трехеостомия

показана с самого начала, особенно если имеются повреж-

дения основания мозга и постоянно наблюдается подтека-

ние крови и ликвора, или повреждения челюстно-лицевого

аппарата или шейного отдела позвоночника, при которых

проведение интубации либо затруднено, Ішбо может

нанести дополнительную травму пострадавшему.
Нормализация гемодинамических расстройств, обус-

ловленных нарушением сердечной деятельности и сосуди-

стого тонуса в результате непосредственного повреждения
или отека соответствующих структур мозга, а также

кровопотери, сводится прежде всего к восполнению дефи-
цита ОЦК декстранами, белковыми препаратами (плазма,
альбумин, протеин), коллоидами и красталлоидами, донор-
ской кровью. Сохраняющаяся артериальная гипотензия

служит показанием к применению гормональных препара-

тов (преднизолон по 60-90 мг внутривенно в виде

повторяющихся в случае необходимости инъекций или

постоянно капельно путем добавления очередной дозы
гормонов к каждой ампуле или флакону инфузируемого
раствора). Помимо влияния на гемодинамику, глюкокорти-

коиды полезны для профилактики и лечения отека мозга.

С этой же точки зрения, с самого начала проведения

массивной инфузионной терапии показано внутривенное

введение 40-60 мг лазикса. О принципах дегидратацион-
ной терапии подробнее сказано ниже, ибо если она и

показана, то, как правило, на более поздних этапах
лечения.

Далее тактика анестезиолога и реаниматологазависит
от того, показано или нет больному экстренное оператив-

вмешательство. Если показания установлены (на
основании клиники, а также данных рентгенографии чере-
та, эхолокации, спинно-мозговой пункции и т. п.), но на

їдредыдущих этапах лечения больной не был интубирован,
Зїремедикация может быть ограничена внутривенным вве-

дением 0,3-0,5 мг атропина и 5 мг седуксена или

ўеланиума. С помощью зонда опорожняют желудок. Для
"Вводного наркоза может быть использован натрия оксибу-
'гират (2--4 г), кетамин (2 мг/кг) или барбитураты в виде
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1% раствора. О последних следует сказать несколько

подробнее.
В настоящее время хорошо известна защитная роль

барбитуратов при развитии необратимых повреждений
мозга на фоне постгипоксической энцефалопатии [Негов-
ский В. А., 1978; Р. Safar 1976; E. M. Nemoto, 1977, 1978;
К. А. Hassmann, 19781. Причем, чем раньше начато приме-

нение барбитуратов и чем больше их дозы (в эксперименте
на обезьянах применялись дозы, примерно в 30-40 раз
превышающие общепринятые для вводного наркоза у
человека) [Nemoto E. M., 1977], тем выраженнее защитное
действие барбитуратов на мозг. У человека такие дозы

барбитуратов использованы быть не могут из-за выражен-
ного кардиоплегического эффекта. На фоне же неустра-
ненной гиповолемии применение больших доз барбитура-
тов еще более опасно. В настоящее время для проведения
как вводного, так и основного наркоза у больных с

черепно-мозговой травмой могут быть рекомендованы
такие дозы барбитуратов, при использовании которых
артериальное давление сохраняется на уровне выше кри-
тического.

Поддержание анестезии осуществляется ингаляцией

закисно-кислородной смеси в соотношении 2:1 c добавле-
нием при необходимости оксибутирата натрия (по 2-4 г),
фентанила (по 1-2 мл) или барбитуратов (по 200-300
Mr). Частота введения указанных доз препаратов опреде-
ляется клиникой, объемом и продолжительностью опера-

ции. После окончания операции и наркоза, как правило,

проводят продленную ИВЛ. Синхронизации самостоятель-

ного дыхания больного с аппаратным достигают путем

гипервентиляции, а также периодического введения на-

трия окснбутирата, седуксена или барбитуратов в дозах,

которые применялись и для поддержания наркоза, но с
большими промежутками. Возможно периодическое внут-

римышечное введение барбитуратов. Начиная со 2-го дня
после операции, не вводя очередную дозу указанных

препаратов, прослеживают неврологическую динамику,

динамику давления спинномозговой жидкости и ЭЭГ,

оценивают адекватность функции кровообращения и само-

стоятельного дыхания и при получении неудовлетвори-

тельных показателей возобновляют ИВЛ на фоне прежней
медикаментозной терапии. При наличии трахеостомы вве-

дение наркотических и седативных веществ может быть

прекращено гораздо раньше, даже если еще требуется
ИВЛ.

Если у больного имеется закрытая травма черепа и при

поступлении его в стационар абсолютных показаний к

проведению экстренного оперативного вмешательства нет
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или они не установлены, консервативная терапия, направ-

-ленная на коррекцию нарушений дыхания и гемодинамики,

должна сочетаться с мероприятиями, направленными на

профилактику и лечение отека мозга, лечение нарушений
метаболизма (связанных прежде всего с усиленным ката-

болизмом в тканях), кислотно-щелочного состояния и

водно-электролитного баланса, профилактику и лечение

инфекционных осложнений.
На протяжении многих лет вопрос о диагностике и

лечении отека мозга остается одним из самых сложных

при терапии больных с черепно-мозговой травмой (как,
впрочем, и больных с постгнпоксической энцефалопатией
любой этиологии). Вовремя оперативного вмешательства

нейрохирург, производя трепанацию черепа, может во-

очию убедиться в надшчии отека мозга, наблюдая прола~
бирование ткани мозга в рану после вскрытия твердой
мозговой оболочки. Удалив гематому или детрит мозговой

ткани, но наблюдая, что ткани мозга, даже не подвергши-
еся травме, продолжают быть отечными и пролабируют в

рану, он назначает быстрое (практически струйное) влива-

ние в вену 30% раствора мочевины (0,5—l г/кг) или 20%

раствора маннитола (1-1,5 г/кг). При этом осмолярность

крови резко повышается и дегидратациоъшый эффект по

отношению к тканям мозга проявляется очень быстро:
объем мозга начинает уменьшаться, что позволяет хирур-

гу успешно стянуть края рассеченной твердой мозговой
оболочки.

При закрытой травме черепа глубина коматозного

состояния в 3/4 случаев не отражает выраженность отека

мозга, и если последний невелик, то проведение дегидра-
тационной терапии с помощью осмодиуретиков, «отнима-

ющих» воду не только у отечных тканей мозга, но и у
остальных тканей организма с нормальным содержанием
воды, может принести скорее Bpen. чем пользу. Прямых
же методов диагностики и количественного выражения

отека мозга нет, за исключением метода определения

удельной плотности ткани мозга, предложенного Н. Labo-
tit (1970)'. Очевидно, что данный способ пригоден лишь

'для экспериментального изучения проблемы отека мозга

Ь 1
Метод основан на принципе Филипса-Ван-Слайка для определе-

In-LI плотности крови и расчета величины кровопотери. Взятые при

биопсии кусочки ткани мозга погружают в различные по плотности

растворы медного купороса. Если кусочек мозга не плавает на поверхно-
‘em и не тонет, а зависает в растворе, плотность последнего соответству-
~01‘ плотности ткани мозга. Нормальная удельная плотность ткани мозга
составляет 1041 кг/л. Уменьшение ее свидетельствует об избьггочном
Вакоплешш воды в ткатщ мозга. Плотность 1039 и ниже указывает на
Іыраженньй отек мозга.
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mm может быть использован при проведении нейрохирур-
гической операции. Но, как уже отмечалось, в последнем

случае о наличии отека мозга можно судить визуально.

Все остальные методы определения отека мозга явля-

ются косвенньхми и потому далеко не достоверными. К
ним относятся определение содержания молочной кисло-
ты в венозной крови, оттекающей от мозга (концентрация
лактата свыше 0,8 г/л свидетельствует о наличии отека

мозга) [Laborit H., 1970], a также определение внутриче-

репного давления, о котором судят по величине давления

спинномозговой жидкости, измеряемой при люмбальной

пункции. Нормальным считается спинномозговое давление
80--120 мм вод. ст. Если на начальных стадиях заболева-

ния оно было нормальным, а затем начинает заметно и

быстро увеличиваться, но наличие нарастающей внутриче-
репной гематомы с помощью эхолокации или других

диагностических методов не подтверждается, можно пред-

положить появление прогрессирующего отека мозга, при

котором требуется дегидратационная терапия. Особенно

опасно очень высокое («конфликтное››) внутричерепное
давление, величина которого приближается к величине

артериального давления. Как только эти две величины

сравняются, кровоток через мозг прекращается и через

некоторое время нейроны погибают.
Если у больного и до этого момента неврологическая

картина соответствовала картине глубокой комы с ареф-
лексией, то на фоне ИВЛ, и сохраненной сердечной
деятельности момент наступления такой «клинической

смерти мозга» может бьггь не замечен. Даже если в

дальнейшем внутричерепное давление понизится спонтан-

но или в результате терапевтических мероприятий, восста-

новить полноценную функцию нервных клеток не удает-

ся-наступает так называемая прижизненная гибель моз-

га. Однако повьппение внутричерепного давления до кри-
тических цифр (l300—-1500 мм вод. ст., что соответствует
95-110 мм рт. ст.) наблюдается крайне редко.

Есша давление спинномозговой жидкости нормальное,
повышено незначительно (200 мм вод. ст.) или умеренно

(300—350 MM вод. ст.), прямых показаний к назначению

осмодиуретиков (мочевина, маннитол) нет. В таких случа-
ях профилактика выраженного отека мозга может быть

сведена к назначению глюкокортикоидов (в пересчете на

гидрокортизон-до 600-900 мг в сутки), небольших доз

салуретиков (лазикс по 40-60 мг) и проведению оксигено-

терапии с помощью кислородно-воздушной смеси, содер-

жащей не менее 50% кислорода. Проводят также полно-

ценное парентеральное или энтеральное (через зонд) пита-

ние и вводят больному обычное (не менее 2-2,5 л)
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количество жидкости, необходимое для поддержания вод-
ного баланса.

Назначение осмотических диуретиков в дозе I Г/КГ
показано при подъеме давления спинномозговой жидкости

до 500-600 мм вод. ст. Если же давление еще выше, то

терапию осмодиуретиками следует дополнить проведением
ИВЛ в режиме гипервенгиляции и с содержанием кислоро-

да не менее 50——70%, a также проведением гипотермии на

фоне нейровегетативной блокады. Гипотермия сама по

себе не уменьшает отека мозга, но в ряде случаев
предупреждает его развитие или прогрессирование. В

настоящее время в подобных ситуациях наиболее целесо-
образным считают так называемую нормотермическую

гипотермию, т. е. искусственное снижение повышенной

температуры тела до нормальных или субнормальных
(36-35° C) величин (температуру тела измеряют в прямой
кишкё).

В первые же часы пребывания в стационаре больного с
тяжелой черепно-мозговой травмой должно быть уделено
большое внимание профилактике таких опасных инфекци-
онных осложнений, как менингит, энцефалит, пневмония

(назначение антибиотиков широкого спектра действия).
Мы уже указывали, что при тяжелой черепно-

мозговой травме иногда требуется длительное время про-
водить интенсивную терапию. Подробное описание этого
лечения не является задачей данной книги. Укажем лишь,
что такие больные нуждаются во внимательном уходе
(профилактика пролежней, обработка кожных покровов
камфорным спиртом, частые повороты больного в посте-

ли, массаж, вибрационный массаж легких, наблюдение за

деятельностью кишечника, профилактика урогенной ин-

фекции и т. п.) и полноценном высококалорийном питании

(как парентеральном, так и энтеральном).

14. АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОЕ
ОБЕСПЕЧЕНИЕ
B АМБУЛАТОРНЫХ УСЛОВИЯХ

История амбулаторного обезболивания на-

считывает ровно столько лет, сколько существует анесте-

зиология. Со времен Morton общее обезболивание в

англосаксонских странах с неослабевающим энтузиазмом
используется в стоматологической практике, причем после

стоматологических процедур пациенты самостоятельно

идут домой или на работу. Все шире амбулаторное
обезболивание начинает применяться и в Советском Со-
юзе. Своеобразие поликлинической деятельности застав-
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ляет особое внимание уделить организационной стороне

проблемы.
Работа анестезиолога и реаниматолога особенно оправ-

дана и эффективна в крупных поликлиниках полного про-
филя с неотложной помощью и тем более в объединении

поликлиника-стационар или же в медико-санитарных

частях с амбулаториями. Последнее обстоятельство, по-

мимо организации в случае необходимости консультации и

совместной оценки состояния пациента, а также быстрой
госпитализации при возможных осложнениях, позволяет

наладить взаимосменяемость поликлинического анестези-

олога и реаниматолога врачами стационара и таким обра-
зом упрощает решение вопроса об обязательном периоди-

ческом усовершенствовании. Оргаъшзация работы службы
возможна в двух основных вариантах.

1. Анестезиолог (и) базируется в поликлиншсе на тер-

ритории какого-либо хирургического отделения, желатель-
нее там, где он чаще всего участвует в работе (например,
стоматологическом или хирургическом). Там он стаци-

онарно полнее всего оснащен. Работа в других отделениях

поликлиники осуществляется при использовании выездно-

го аппарата, набора инструментов и лекарственных

средств. Этот вариант приемлем, как правило, на началь-

ном этапе деятельности. Недостатки его очевидны.

2. Анестезиологическая служба в полшстшнике заншиа-

ет определенный кабинет с хранилищем медикаментов и

других аксессуаров общей анестезии. В операционной и

манипуляционной полностью оборудовано рабочее место:

имеется наркозный аппарат, монитор-кардиоскоп, дефиб-

риллятор, отсос и другие принадлежности, в том числе

инструменты для интубации трахеи. Основную часть

работы анестезиолог выполняет в операционной, где

хирургические вмешательства проводят различные специ-
алисты. Помимо фиксированной операционной, анестези-

олог проводит наркоз и в специализированных кабинетах,
используя так называемый разъездной аппарат, полно-

стью укомплектованный на случай возможной интубации
трахеи и проведения ИВЛ. Медсестра-анестезист, помимо

набора медикаментов, должна иметь системы для внутри-

венной инфузии и набор для пункционной катетеризации

центральных вен.

Второй вариант обеспечивает все условия оптимальной

деятельности анестезиологической службы, создает ре-
альные предпосылки для интенсификации и маневрирова-

ния, резко увеличивает эффективность работы анестези-
олога.

Как в том, так и в другом случае целесообразно
подчинение службы (или кабинета) непосредственно адми-
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нисграции, т. е. создание самостоятельной организацион-
ной единицы с ведением табельного учета и отчетности,

финансирования и т. д., а не включение анестезиологов в

штат какого-либо из отделений.
Необходимо выделить специальное помещение для

пребывания больных после наркоза. Это диктуется необ-

ходимостью наблюдения за больным в течение '/2-2 ч

после наркоза, а также диагностики послеоперационных

осложнений, например кровотечения. Желательно предус-
мотреть и возможность транспортировки больных по

месту жительства, а в случае территориальной разобщен-
ности поликлиники и стационара-порядок госшпализа-

ции в ближайший стационар пациентов после вмешатель-

ства под общим обезболиванием.
Мы разделяем мнение І. Р. Dechene (1978) о том, что

при отборе больных для общей анестезии предпочтение

следует отдавать пациентам с неотягощенным анамнезом,

либо тем, у кого сопутствующая патология корригируется

лекарственной терапией. Наш почти двадцатилетний опыт

позволяет утверждать, что в поликлинике можно прово-

дить общую анестезию всем больным без выраженных

нарушений деятельности сердечно-сосудистой и дыхатель-

ной систем. Следует воздержаться от проведения наркоза

больным с гипертоническим кризом, недавно перенесен-
ным инфарктом миокарда, тяжелой формой бронхиальной
астмы (даже в межприступный период) mm недостаточно-

стью кровообращения.
Возраст больных не является фактором, ограничива-

ющим активность анестезиолога. Нашими пациентами
являшась в большинстве своем люди пожилого и преклон-
ного возраста. Что касается детей, то не может быть двух

мнений: любое вмешательство (лечебное или диагностиче-

ское), сопровождаемое психической травмой или болью,
должно производиться под наркозом.

Сопутствующую возрастную и органную патологию
можно оценивать по распространенным и отработаниым
критериям анестезиологического риска. При сопутству-
ющей патологии любое вмешательство производнтся толь-

ко при совместной со специалистами оценке состояния

больного в данный момент.

Однако есть еще одна категория больных, у которых
амбулаторное обезболивание следует считать методом

выбора по сравнению с обезболиванием, проводимым в

стационаре. Это могут бьггь больные даже с высоким

риском анестезии, но пребывание в стационаре представ-

ляет для них непосредственную опасность, например
Вследствие возможного внутрибольшгчного инфицирова-
ния (больные лейкемией, лейкозом и др.).
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При отсутствии постоянных кадровых анестезиологов

даже анестезиологи, работающие по совместительству,

должны быть специалистами высокой квалификации, про-
шедшими специальную подготовку (желательно в про-

фильной ординатуре) и имеющие стаж практической рабо-
ты. Одним из требований к анестезиологу в поликлинике
является способность быстро вступать в контакт, распола-
гать к себе, вызывать симпатию n доверие, что присуще,
как правило, людям опытным, профессионалам в самом

хорошем смысле этого слова.

В поликлинике анестезиолог не имеет права недооцени-
вать традгщионную опасность ургентной анестезиологии и

пренебрегать комплексом минимальных обследований, не-

обходимостью мониторного контроля, полной готовно-
стью к возникновению угрожающего ища экстремального
состояния. По нашему мнению, например, не следует
проводить обезболивание больному, страдающему сахар-
ным диабетом, без лабораторной оценки его состояния.

Отсутствие достаточной информации на момент анестезии

предъявляет высокие требования к способности анестези-
олога адекватно оценивать общее состояние больного,
правильно выбрать средство и метод анестезии. Ограниче-
ние во времени и отсутствие необходимых именно в этот

момент помощников заставляет действовать, как правило,

лишь наверняка.

Обязательная предварительная беседа с больным перед

анестезией преследует цель не только выяснить детали

анамнеза или информировать больного о его ощущениях

во время введения в наркоз, но главное добиться контакта

с больным, получить полную и достоверную информацию
о том, как проведены предшествующие наркозу часы,
сведения о приеме пищи, употреблении медикаментовь Все
эти детали приобретают особое значение, если учесть, что

одни больные склонны к необоснованному риску, другие

могут недооценивать опасность общей анастезии, а третьи
по разного рода соображениям желают именно в этот день

произвести поднаркозную манипуляцию и обязательно

приступить к работе, отправиться в командировку, отпуск

и т. д.
'

Если история болезни уже заведена, анестезиолог

должен ознакомиться с нею и сделать запись об осмотре
больного. Он обязан изложить свою концепцию о состо-

янии 'здоровья больного в момент осмотра, необходимости
преднаркозной подготовки и дополнительного обследова-
ния, а в случае противопоказаний к наркозу обосновать
их.

Последствия недооценки полноты предварительной ин-

формации, установления доверительных отношений с
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больным могут быть различными: от сравнительно часто

встречающихся и привычных в течение наркоза (возбуж-
дение, тошнота, рвота и др.) до самых опасных (сердечная
слабость, адреналовый криз, психомоторное возбуждение,
аллергические реакции, анафилактнческий шок и др.).

Часто в отличие от стационара залогом успешно

проведенной анестезии и вмешательства является непре-

менное желание самого больного лечиться или обследо-
ваться под наркозом.

Сфера деятельности анестезиолога в поликлинике до-

статочно широка. Независимо от возраста больного общая

анестезия используется в основном при:

1) всех видах стоматологических вмешательств;

2) всех травматичных и болезненных обследованиях и

перевязках; в общей хирургии, проктологии и травматоло-
гии: вправлении вывихов и переломов, вскрытии флегмон,
абсцессов и панарициев, операциях небольшого объема

(удаление ногтей, инородных тел), некоторых пластиче-

ских операциях, электрокоагуляции в проктологии и т. д.;

3) разнообразных диагностических эндоскопических
исследованиях, биопсии;

4) гинекологических вмешательствах-болезненных

обследованиях при пороках развития и опухолях женской

половой сферы, а также воспалительных процессах, элек-

трокоагуляции и удалении полипов, диагностическом вы-

скабливании, биопсии, операции по поводу бартолинита и

дР~3

5) урологических процедурах-цистоскопии, электро-
коагуляции полипов и кандилом мочевого пузыря и др.

Наиболее широкое распространение в условиях поликли-

ники получили масочный и внутривенный спосо-

бы анестезии. Однако аппаратура и оборудование на

случай возможных осложнений должны быть укомплекто-
ваны для проведения интубации трахеи и искусственной
вентиляции легких.

Чаще всего употребляется полуоткрытая система ды-

хательного контура, причем для стоматологических вме-

шательств необходимо иметь комплект носовых масок,

несколько распорок, роторасширитель, достаточно мощ-

ный слюноотсос и т. д.

Залогом успешной работы в поликлинике как нигде

являются слаженность и взаимопонимание в работе хирур-
га и анестезиолога. Врачи должны адаптироваться к

'условиям работы с применением общего обезболивания.
Особенно это касается стоматологов. Сидячее положение,
кровотечение, осколки зубов и пьшь от обрабатываемых
поверхностей-вот лишь небольшой перечень причин раз-

Вития осложнений.
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Анестезиолог в поликшаншсе не имеет права забывать о

традиционных опасностях экстренной анестезиологии,
связанных, например, с приемом пищи перед посещением

амбулаторного врача.
Премедикация не должна быть сложной. Ее эффект в

большой степени зависит от взаимопонимания, установив-

шегося между анестезиологом и больным. Большинство

анестезиологов предпочитают применять атропин в общеп-
ринятых дозах. Если времени достаточно, атропин лучше
вводить подкожно или внутримьппечно если нет, то

внутривенно. При выраженном беспокоистве больного
можно пользоваться седуксеном в дозе 5-10 мг подкож~

но или внутривенно. Лишь при болевом синдроме (перело-
мы, вывихи, гнойное воспаление) для премедикации целе-
сообразно применять анальгетики-промедол (10-20 мг)
и антигистаминные препараты.

Основная масса хирургических вмешательств в полик-

линике-кратковременные и часто не слишком болезнен-
ные. Лишь немногим больным требуется кратковременная
мышечная релаксация. В большинстве случаев наркоз в

поликлинике выполняется с применением в качестве ос-

новного анестетика закисно-кислородной смеси или фто-
ротана в общепринятых концентрациях.

В амбулаторной стоматологии большинство хирургиче-
ских и терапевтических манипуляций может быть проведе-
но под обезболиванием только смесью закиси азота и

кислорода. Начинать ингаляцию смеси целесообразно пос-

ле предварительного обучения больного дыханию носом с

открытым ртом. Этот прием позволяет значительно сокра-
тить общее время анестезии и создает дополнительные

удобства для действий хирурга. Для достижения анальге-

зии вполне достаточно соотношение закиси азота и кисло-

рода 2,5:І-3:1. Внимание анестезиолога должно быть

сосредоточено на создании максимального комфорта для

работы стоматолога (удержание нижней челюсти, удале-
ние слюны и т. д.).

Опытный анестезиолог может на короткое время (на
несколько вдохов в момент, предшествующий манипуля-

ции) увеличить концентрацию закиси азота в закисно-

кислородной смеси до 75-80% либо использовать с этой

же целью пентран. Это особенно целесообразно при

хирургичс ских стоматологических вмешательствах-

экстракции зубов, вскрытии гнойников. В терапевтической

стоматологии, где процедуры менее болезненны, но зани-

мают больше времени (удаление нервных корешков, де-

пульпирование, обработка зубов под протезы) необходи-
мости в углублении анестезии нет.

При более травматичных вмешательствах в качестве
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основного анестетика можно использовать фторотан или

пентран. Важно, чтобы введение в наркоз было достаточ-

но быстрым. Для того чтобы избежать возбуждения на

фоне минимальной премедикации, концентрация фторота-
на в смеси его с закисью азота и кислородом может быть

доведена до 2,0-2,5% по объему. Вследствие того что

сама по себе хирургическая манипуляция обычно не

занимает ьшого времени, после достижения хирургической
стадии наркоза фторотан выключают из смеси, но ест:

процедура длительна, то для поддержания анестезии

обычно не требуется увеличения концентрации фторотана
в смеси выше 0,5-1% по объему (для взрослых), причем
в случаях обезболивания фторотаном следует предусмот-

реть не только адекватное наблюдение за больным в

постнаркозном периоде как минимум в течение ‘/2-1 ч, но

и возможную транспортировку его домой на автомашине.

Внутривенные способы анестезии в стоматологии приме-

няются редко.

В амбулаторной травматолопш перевязки и небольшо-

го объема операцъш можно выполнить под внутривенной
анестезией сомбревином, альтезином, этомидатом или

закисно-кислородной смесью в сочетании с внутривенным

введением седуксена в дозе 5-10 мг. Дозы сомбревина
(эпонтола) не должны превышать 500-750 мг, альтезина-

0,07 МЛ/КГ, а этомидата-0,3 мг/кг [Розите В. Я. и др., 1979;
Kettler, 1974].

Все перечисленные внутривенные анестетики характе-

ризуются быстрым введением в наркоз, незначительным

воздействием на гемодинамику и, что особенно важно,
обеспечивают скорый выход из анестезии. Однако при
обезболивании этими препаратами следует помнить, что
альтезин и сомбревин способны провоцировать аллерги-
ческие реакции и это связано с высвобождением гистами-

на, а этомидат может вызывать кратковременные миокло-

нии. Более травматичные вмешательства можно выпол-
нять под масочным фторотаново-закисно-кислородным на-

ркозом или даже при обезболивании препаратами для
нейролептанальгезии [Щенников Е. П., 19761.

C целью создания оптимальных условий для работы
травматолога допустимо использование субапноэтических
доз мышечных релаксантов, если нет опасности спровоци-

ровать регургитацию или рвоту, а также провести адекват-

ную вспомогательную или искуоственную вентиляцию

легких через маску наркозного аппарата.

Галоидосодержащий анестетик этран (эфлюран) может

унотреблятья при любых поликлинических операциях и

манипуляциях. Он обеспечивает исключительно быстрое
введение в анестезию и столь же скорый выход из нее.
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Важно, что этран не угнетает дыхания и не вызывает

длительной постнаркозной депрессии [Семенов В. Н.,
19801, но может обусловить, особенно в положении сидя,

некоторое снижение артериального давления вследствие

присущего ему эффекта вазодилатации.
В соответствии с современными концепциями, в амбу-

латорной анестезиологии следует шире использовать

многокомпонентные способы проведения анестезии. Ha-

пример, седуксен в дозе 5-10 мг способен значительно

потенцировать анальгетический эффект закиси азота без

видимого воздействия на гемодинамику. Капельное введе-
ние альтезина на фоне действия фортрала обеспечивает
близкий к физиологическому сон и полную блокаду
болевой чувствительности и т. д.

В урологии и гинекологии с успехом могут быть
применены те же методы общей анестезии. Кроме того, в

этих ситуациях можно использовать кетамин (в дозах до 3

мг/кг внутримыцяечно), учитывая, что после амбулатор-
ных гинекологических операций большинство больных,
как правило, находятся под наблюдением врача в течение

1-2 ч.
`

Одной из самых основных задач общего поликлиниче-

ского обезболивания является возможно быстрое полное

восстановление сознания, активной психической деятель-

ности и мышечного тонуса. По мнению І. Р. Dechene

(1978), больные после амбулаторного наркоза не должны

возвращаться на работу, вступать в дискуссии и т. д.

Вероятно, это не совсем так. Задача анестезиолога в

поликлинике состоит в том, чтобы на основании индивиду-

ального подбора средств и методов общей анестезии

обеспечить в постнаркозном периоде максимально бы-

строе и полное восстановление всех функций. Рекоменда-
ции должны носить строго индивидуальный характер.
А. F. Malius (1978) и Т. W. Ogg (1979) показали, что часть

больных после анестезии в поликлинике являются абсо-

лютно работоспособными.
Для решения вопроса о том, может ли больной

самостоятельно покинуть поликлинику, анестезиолог обя-
зан лично удостовериться в полном восстановлении актив-

ной психической деятельности, адекватного мышечного

тонуса, отсутствии нарушений в деятельности дыхатель-

ной и сердечно-сосудистой систем.

Несмотря на удовлетворительное состояние, больным

все же следует посоветовать воздержаться хоть на один

день от рассмотрения важных дел, приема алкоголя,

вождения автомобиля и другой операторской деятельно-

сти, тем более, что после наркоза назначают дополнительно

таблетированные болеутоляющие препараты.
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Во всех случаях медленного (свыше 1 ч) восстановления

функций анестезиолог обязан продолжать наблюдение за

больным, проводить корришрующую терапию, обеспечить

уаблюдение специалистов или их консультацию, а в ряде

случаев поставить вопрос о транспортировке больного

Ь стационар. Эта транспортировка должна осуществляться

сопровождении врача-анестезиолога, который при необхо-

димости мог бы начать реанимационные мероприятия.
Копия амбулаторной наркозной карты должна быть переда-
na B стационар для продолжения приемственного лечения.
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