
генеза о прогрессировании патологического про
цесса можно судить на основании увеличения ин
дексов шкал АРАСНЕ-И и SOFA, а также по 
снижению связывающей способности альбумина. 
Вместе с тем при отсутствии выраженных функ
циональных расстройств, индексе APACHE-II < 
8 баллов и SOFA < 3 баллов в исходном состоя
нии и последующем позитивном течении болез
ни указанные шкалы и характеристики альбу
мина не обладают информационной ценностью.
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Р АН Н Я Я  Д И А ГН О С ТИ К А  П О Л И О Р ГА Н Н О Й  Н Е Д О С ТА ТО Ч Н О С ТИ

В последнее время в связи с постарением кон
тингента больных и расширением показаний к 
оперативному лечению отмечается тенденция к 
увеличению числа пациентов с тяжелыми хирур
гическими заболеваниями, требующими постоян
ной комплексной оценки состояния и своевре
менной коррекции возникающих системных на
рушений. Необходимо отметить, что затруднения, 
связанные с ранней диагностикой и определени
ем эффективности лечения, будут минимальны
ми только при количественной оценке тяжести 
состояния пациента.

Оценка состояния пациента по одной из пред
лагаемых в литературе шкал, систем (APACHE-II, 
APACHE-III, LODS) (Bane, 1990) осуществима 
только при полном соответствии лабораторно- 
диагностических возможностей клиники, разра
ботавшей шкалу, и лечебного учреждения, при
меняющего ее. К сожалению, это не всегда вы
полнимо.

В связи с большим объемом оперативных 
вмешательств в хирургической клинике факуль
тета усовершенствования врачей на базе первой 
областной больницы мы были вынуждены разра
ботать шкалу оценки степени полпоргаиной дис
функции.

В клиническое исследование были включены 
67 больных общехирургнческого профиля, из них 
37 мужчин и 30 женщин в возрасте от 17 до 79 
лет (средний возраст — 45 лет), оперированных 
по поводу перитонита — 47 человек (70%) и пан- 
креанекроза — 20 больных (30%). Летальный 
исход отмечался у 12 пациентов (18%) (1-я груп
па), 55 пациентов (82%) после улучшения пере
ведены в профильные отделения (2-я группа).

На основе разработанной памп шкалы оценки 
степени полиорганпой дисфункции проводился 
анализ соответствия динамики клинического со
стояния больного и динамики состояния в бал
лах, адекватности применяемых методов интен
сивной терапии, необходимости ее коррекции. 
Ш кала позволяет оценить степень дисфункции 
основных органных систем (табл. 1).

Степень дисфункции той пли иной системы 
отражается набором наиболее информативных 
параметров (не более 5) и необходимостью про
тезирования утерянной функции.

Оценка состояния пациентов производилась 
ежедневно, с момента их поступления в реани
мационное отделение до перевода в другие отде
ления (табл. 2).

Для оценки функции сердечно-сосудистой си-



~ Таблица 1
Система оценки состояния больного

Система Параметр Состояние системы
норма компенсация субкомпспсацня декомпенсация

Терморегуля
ция

Температура 3 6 , 0 - 3 8 , 4 3 4 , 5 - 3 5 , 9 3 8 , 5 - 3 8 , 9 3 0 , 0 - 3 3 , 9 3 9 , 0 - 4 0 , 0 <29,0 >41,0

С ер дечно
сосудистая

( С С Н )

САД, мм рт.ст. 
ЧСС, у д /м н и

7 0 -  109 
7 0 - 1 0 9 5 5 - 7 0

1 1 0 - 1 3 0
1 1 0 - 1 4 0

5 0 - 7 0
4 0 - 5 4

1 3 0 -  160 
1 4 0 - 1 8 0

<50
<40

^ 1 6 0
>180

ЦВД, мм иод. ст. 8 0 - 1 2 0 6 0 - 8 0 0 - 6 0 1 2 0 -  140 Отрица
тельное

Более 140

Гемоглобин, г / л  
Доза пазопрессо
рой: доиамин,  
м к г / к г / м и н

>100 8 0 - 1 0 0

1 - 3

6 0 - 8 0

5 - 7

<60

Болыи е 10
Дыхател ьная ЧДД, мин 1 2 - 2 4 1 0 - 1 1 | 2 5 - 3 4 6 - 9 3 4 - 4 9 <5 II  >50
( Д Н ) Р а 0 2, мм рт. ст. 

РаСО.,, мм рт. ст. 
S p O j , .
ИВЛ

8 0 - 9 6
3 6 - 4 4
9 4 - 9 7

/ 9 - 6 5
4 6 - 5 5
9 3 - 9 0
Плановая
послеоперационная

64 — 50 
5 6 - 9 0  
89 -  80
ДМ без РДСВ

<50
9 1 - 1 3 0
<79
РДСВ

Почки (О П Н ) Почасовой диурез, 
м л /ч ,  
м л /  к г /ч  

Креатиппи 
плазмы, м г / л

>60
>1

0 , 0 0 6 - 0 , 1 4

3 0 - 6 0
0 , 5 - 1

0 , 1 5 - 0 , 1 9

<30
<0,5

0 , 2 - 0 , 3 4

Анурия

>0,35
Калии плазмы, 
м м о л ь /л 3 , 5 - 5 , 4 3 , 0 - 3 , 4 5 , 5 - 5 , 9 2 , 5 - 2 , 9 6 , 0 - 6 , 9 <2,5 >7 ,0
Диуретики — Единичное применение Неодпокра

ппюльзова
гиое

I I I C
Неэфф
потпеб

А К Т И В Н Ы ,
ность в ГЛ

К О С  и 
электролит
ного обмена

Натрии плазмы, 
м м о л ь /л
p h w

BE"'"
Осмолярпость,  
м о е м /к г  
Глюкоза*, 
м м о л ь /л

1 3 0 -  149
7 , 3 3 - 7 , 4 9
0 ±4 ,5

2 8 0 - 2 9 0

3 , 3 - 5 , 3

1 2 0 - 1 2 9
7 , 2 5 - 7 , 3 2
- 5 - 7

2 7 5 - 2 8 0

2 , 5 - 3 , 3

1 5 0 - 1 5 4  
7 , 5 - 7 , 5 9  
+5 - 7

2 9 0 - 3 0 0

5 , 4 - 1 0

1 1 0 - 1 1 9  
7 , 1 5 - 7 , 2 4  
- 7  - 1 0

2 7 0 - 2 7 5

<2,5

1 5 5 - 1 5 9  
7 , 6 - 7 , 6 9  
+7 - 1 0

3 0 0 - 3 1 0

>10

<110  
<7,15  
< - 1 0

<270

>160
>7 ,7
>+ 10

>310

Печень
(О П сч Н )

Печеночная 
недостаточность 
Билирубин,  
м м о л ь /л  
АЛТ, с д / л  
ACT, е д / л  
ЩФ, е д / л

0

3 , 4 - 2 0 , 5
8 - 3 4
6 - 3 8
3 6 - 1 4 1

1

>30
>N в 2 раза 
>N в 2 раза 
>N в 2 раза

2

+ энцефалопатия 
+ коагулонатня

3

+ кома

Гемостаза ПТИ,%
Фнбрпполнз, % 
П Д Ф ( Р Ф М К ) ,  
мг%

7 0 - 1 0 0
Нет

Нет

>50
<40

Нет

3 0 - 5 0
4 0 - 1 0 0

До 10

<30
>100

Болес 10
Фибриноген, г / л  
Время сверты
вания, с 
АВСК, с

1 , 5 - 4

7 0 8 - 1 2 8 0
1 0 0 - 3 0 0

<1 ,5  >4

<780  >1280  
<100 >300

Показатели неинформативны

Крови Лейкоциты, х109/ л
Лейкоцитарный ин
декс интоксикации

3 , 0 - 1 0  

0 , 4 - 1 , 4

Более 10 

2 - 4

Болес 20 

Больше 4

Меньше 3

ЦНС Балл по шкале 
Глазго 15 1 3 - 1 4 9 - 1 2 <8

Ж К Т  (кишеч
ная недоста
точность)

Диарея
Сброс по зонду  
Парез кишечника, 
сут

N стул 
До 1 л 
1

До 1 л 
До 2 л 
2

Д о 2 л 
До 3 л 
3

Более 2 л 
Более 3 л 
>3 и нет эффеета 
от стимуляции

* — показатель оценивается только у  больны х с сопутствующим сахарным диабетом.



стемы мы используем среднее АД, ЧСС, ЦВД, уро
вень гемоглобина, как общепризнанные показа
тели, а также степень пнотропной поддержки, что 
считаем принципиально важным.

Классификация дыхательной недостаточнос
ти применяется для оценки степени дыхатель
ной недостаточности у вновь поступивших боль
ных, которым не проводилась ИВЛ (Зильбер,

Т а б л и ц а  2
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1989; Anderws, 1993; Baue, 1990). При продлен
ной ИВЛ критерием тяжести дыхательной недо
статочности является наличие или отсутствие 
РДСВ (шкала M urray). Степень почечной недо
статочности отражается почасовым диурезом, 
уровнем креатпнина в плазме крови, калийемни 
и потребностью пациента в диуретиках и экст
ракорпоральных методах детоксикации. Для 
оценки функции печени мы используем класси
фикацию острой печеночной недостаточности 
Гальперина (1978). Степень метаболического по
вреждения можно оценить по уровню натрий- 
емии, pH, BE, осмолярностн плазмы. Коагулопа'- 
тия и выраженность синдрома ДВС оценивают
ся по разработанной в нашей клинике методике. 
Уровень интоксикации наиболее приемлемо и

объективно можно оценить, сопоставляя ЛИИ  и 
количество лейкоцитов. Выраженность кишеч
ной недостаточности определяется объемом сбро
са из желудка, длительностью послеоперацион
ного пареза кишечника н частотой диареи. Для 
оценки степени энцефалопатии используется об
щепринятая шкала Глазго (Способ оценки...,
1999). Суммарная оценка полиорганной дисфун
кции складывается из степенной оценки (ком
пенсация, субкомпепсацпя, декомпенсация) дис
функций каждой системы. Оценка производит
ся по наиболее «поврежденному» показателю. 
Суммарная оценка полиорганной дисфункции 
рассчитывается по формуле: 100X+10Y+1Z, где 
X — количество декомпеиспрованных систем, 
Y — субкомпенспрованных, Z — компенсирован
ных систем.

Вся система построена в виде таблицы и на
глядно отражает ведущее патогенетическое зве
но полиорганной дисфункции, демонстрирует, 
какие органы и системы наиболее подвержены па
тологическому влиянию и нуждаются в коррек
ции.

Степень операционно-анестезиологического 
риска (по классификации М Н ОА Р) определя
лась от II до V, в среднем среди первой груп
пы — 4, 2, а во второй —3,5. Было выявлено более 
длительное нахождение в РАО пациентов из 
первой группы, в среднем 13,6 дней, по сравне
нию со второй группой (9,5 дней) прн одинако
вом разбросе сроков госпитализации — от 3 до 
30 дней. Отмечено, что исходное состояние (в 
день поступления) в 1-й группе оценивалось от 
004 до 214 баллов, в среднем — 113, а во 2-й 
группе — от 002 до 224, в среднем — 090 бал
лов. Во второй группе в день перевода средний 
балл составил 070 (от 121 до 000), максималь
ный балл в ходе лечения — 232. В первой груп
пе средний балл в день смерти составил 330 (от 
104 до 431). Прн наличии трех и более деком
пилированных систем (балл > 300) не выжил 
ин один пациент, вне зависимости от состояния 
других систем. Наиболее часто в день смерти 
имеет место декомпенсация функции желудоч
но-кишечного тракта (88%), декомпенсация по 
интоксикации (75%), по сердечно-сосудистой си
стеме (33%), почечной недостаточности и коагу- 
лопатни (по 22%). Таким образом, непосредствен
ной причиной смерти явилась декомпенсация 
основного патологического процесса.

Суммарный балл, рассчитанный по шкале 
APACHE-II, не отражает состояние (компенса
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ция -  субкомиенсацпя -  декомпенсация) от
дельной системы организма, что не позволяет 
оценить динамику органного повреждения. Оцен
ка состояния хирургического больного по пред
лагаемой шкале соответствует клиническому ста
тусу и течению патологического процесса.

В Ы В О Д Ы

1. Динамика клинического состояния боль
ного практически всегда соответствует балльной 
оценке органной дисфункции.

2. Применение данной шкалы позволяет ди
агностировать развитие полпоргаиной недоста
точности на ранних этапах ее развития и своев
ременно корригировать лечебные мероприятия.

3. Предлагаемая шкала может использовать
ся для оценки степени выраженности иолиор-

ганной дисфункции и ее динамики в процессе 
лечения.

4. Показатели, включенные в шкалу, являют
ся рутинными для больш инства многопроф иль
ных больниц и могут быть легко адаптированы к 
лю бому хирургическому стационару.
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С ЕЛЕЗЕН К И

Терапия препаратами ксеноселезенкн (ксено- 
спленотерапия) активно применяется в клинике 
уже около 15 лет более чем в 200 городах СНГ. 
Эволюцию развития ее методов можно предста
вить следующим образом. Использование ксе
носелезенкн свиньи было экспериментально обо
сновано и впервые в нашей стране внедрено в 
клиническую практику в 1983 г. Это было экст
ракорпоральное подключение свиной донорской 
селезенки к сосудистому руслу больного сепси
сом. Затем было предложено использовать на
тивную ткань селезенки, ее гомогенаты, раство
ры, пропущенные через ее сосуды (перфузаты), 
экстракты срезов ксеноселезенкн. Ксеносплено- 
перфузат (К С П ) был внедрен в клиническую 
практику в 1989 г. Затем была предложена те
рапия очищенными фракциями КСП, создание 
на основе ткани селезенки и КСП биопрепара
та. В настоящее время уже хорошо доказана 
клиническая эффективность КСП при различ

ных заболеваниях, но более широкое внедрение 
КСП в клинику ограничивается недостаточной 
изученностью субстанции.

В разные годы и различными исследователя
ми было установлено, что биологическая актив
ность КСП и подобных препаратов обусловлена 
наличием биологически активных веществ (БАВ), 
таких как тафтенп, проперднп, иммуноглобули
ны, опсоиины, бактериолизин, лизоцим, фибронек- 
тии. В последние годы в КСП и ткани ксеносе
лезенкн была зарегистрирована активность не
которых цитокннов — низкомолекулярных им- 
мунорегуляторных пептидов: интерлейкинов — 
2, 3, 6, у-пнтерферона (И Ф ), a -фактора некроза 
опухоли (Ф Н О ), гранулоцитарно-макрофагаль- 
ного колоннестимулирующего фактора (ГМ- 
КСФ ), (3-трансформирующего фактора роста 
(Т Ф Р ) , миграции ингибирующего ф актора 
(М И Ф ). Таким образом, КСП и биопрепараты 
из ткани селезенки являются источником комп-


