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СПИСОК ИСПОЛЬЗОВАННЫХ СОКРАЩЕНИЙ

АД (ВР)-систолическое артериальное давление (по Короткову). 

ЧСС (HR)- частота сердечных сокращений.

УО (SV)- ударный объем сердца (по Кубичеку).

МОК (СО) - минутный объем кровообращения.

СИ - сердечный индекс.

ФВ (EF)- фракция выброса левого желудочка.

ИН - индекс напряжения.

П (АТОЕ) - амплитуда пульсации импеданса сосудов большого 

пальца ноги.

Г (ASHNK)- амплитуда пульсации импеданса сосудов голени.

A (ATHRX) - амплитуда пульсации импеданса сосудов 

грудной клетки (аорты).

FW - диастолическая волна наполнения сердца в процентах. 

RespX - дыхательная составляющая аорты.

RespS - дыхательная составляющая голени.

RespT - дыхательная составляющая пальца.

@ - средне-квадратичное отклонение.

М - мощность спектра.

S (S/PS) - степень симпатических сдвигов сердечного 

ритма (показатель статуса вегетативной нервной системы).

ХИ - хитер индекс (интегральный показатель импедансо- 

метрии).

PI - индекс пациента.

ГБ - гипертоническая болезнь.

ИБС - ишемическая болезнь сердца.



ЦНС - центральная нервная система.

S - симпатическая нервная система.

PS - парасимпатическая нервная система. 

ИВЛ - искусственная вентиляция легких. 

ЦВД - центральное венозное давление.

ПОН - полиорганная недостаточность.



В В Е Д Е Н И Е

Актуальность контроля за состоянием кровообращения у 

больных в практике анестезиолога и реаниматолога обоснована 

была в двух основополагающих монографиях Р.Н. Лебедевой 

(1979) и Г.А. Рябова (1988).

"Среди общего числа больных, нуждающихся в интенсивной 

терапии, больные после хирургических вмешательств занимают 

первое место, а мероприятиям, направленным на улучшение 

функционального состояния сердечно-сосудистой системы, при­

надлежит ведущая роль" писала Рената Николаевна Лебедева в 

1979 году.

При этом Г.А. Рябов (1988) подчеркнул важность оценки 

циркуляторного компонента транспорта кислорода, в котором 

имеют значение сердечный выброс, региональный и тканевой 

кровоток, внутрисосудистое давление и объем циркулирующей 

крови (ОЦК). По его представлениям характеристика кровообра­

щения у тяжело больных должна основываться на разносторонней 

характеристике "объема и характера движения крови в сердеч- 

но-сосудистой системе" [Рябов Г.А., 1988]. При этом он особо 

подчеркивал роль резерва объемного транспорта кислорода.

Важность оценки гемодинамики сохраняется для хирурги­

ческих больных все последние десятилетия как при компенсации 

кровопотери Л.В. Усенко, Г.А. Шифрин (1990), так и при трав­

ме во время хирургической операции [Рансимен В., 1993]. При 

этом все больше уделяется внимания комплексной оценке сдви­

гов кровообращения при стрессорной направленности болезни и 

травмы [Клецкин С.З. , 1991] , при анестезии [ Палец Б.Л.,

1991] и, вообще, у здоровых и больных с сопутствующими хи­

рургической патологии заболеваниями [Heinsworth R.,



Mark A.L., 19933.

Гемодинамические сдвиги сердечно-сосудистой системы осо­

бо привлекают анестезиологов и реаниматологов, поскольку они 

являются с одной стороны объективным отражением нарушения 

гомеостаза организма [Баевский P.M. и др., 1984], а с другой 

стороны, сама направленность процессов сдвига гемодинамики 

особенно хорошо видна при сердечно-сосудистом мониторинге 

[Бараш П., 1993].

Важным принципом мониторинга считается не столько выя­

вить возникшее грозное расстройство гемодинамики, сколько 

спрогнозировать его для того , чтобы предупредить [Рансимен 

В., 1993]. Именно поэтому ценятся такие устройства, которые

заранее предупреждают об опасности сигналами тревоги.

В литературе идет речь о так называемых преклинических 

сдвигах, которые предшествуют грубым и опасным изменениям 

артериального давления (АД), остановке сердечной деятельнос­

ти, полиорганной недостаточности [Boyd 0. et al., 1993].

Безусловно, сердечно-сосудистый мониторинг, как элемент 

функционального наблюдения , представляет неотъемлемую часть 

клинической физиологии. П. Бараш (1993) из Нью-Хавена, США 

подробно остановился на этом в своей лекции на Всемирном 

конгрессе анестезиологов в Голландии. Он сказал,что "конеч­

но, клиницисты - консерваторы могут утверждать, что при на­

личии опыта тщательное физикальное обследование является 

вполне достаточным для постановки диагноза и лечения боль­

шинства больных. Однако, рутинная клиническая оценка зачас­

тую бывает недостаточной для прогнозирования гемодинамичес- 

кого статуса." Как мы выше представили, необходим элемент 

прогноза в мониторинге.



По мнению П. Бараша, с 1902 г. возникло понимание важ­

ности динамического наблюдения функционального состояния ор­

ганизма, однако только 70-е годы можно характеризовать деся­

тилетием "инвазивного мониторинга". Наиболее полно проанали­

зировал использование такого мониторинга сердечного выброса 

с помощью катетеризации легочной артерии в обзоре литературы 

за тридцать лет 0. Boyd et al. (1993). В качестве основного 

критерия ими были анализированы различия сердечного выброса 

по отношению к исходным величинам при благополучно проведен­

ном хирургическом лечении и при неблагоприятном исходе в 

разные сроки послеоперационного периода.

Однако, очевидной пользе от катетеризации легочной ар­

терии сопутствует несомненная опасность, да и доступность и 

реальность их использования в экстренной анестезиологии сом­

нительна. В связи с этим, П. Бараш (1993) полагает, что 90-е 

годы станут десятилетием "неинвазивного мониторинга".

В городской больнице скорой медицинской помощи г.Челя­

бинска (клиника кафедры анестезиологии и реаниматологии 

Уральской государственной академии дополнительного образова­

ния) в течении нескольких последних лет функционирует группа 

мониторинга во время анестезии и в послеоперационном периоде 

[Рождественский Б.М., Астахов А.А., 1995; Astakhov A.A. et 

al., 1995]. Она работает в условиях неотложной анестезиоло­

гии на основе технологии биоимпедансного неинвазивного мони­

торинга гемодинамики [Астахов А.А., 1988 - 1996].

В связи с этим, появилась возможность проанализировать 

для целей прогноза исхода лечения в таком же ключе, как и 0. 

Boyd et al.(1994) с помощью неинвазивной комплексной оценки 

состояния гемодинамики у больных с экстренной хирургической



патологией.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ. Проанализировать возможности биоим- 

педансной оценки сердечного выброса , функции сердца (вари­

абельность ритма и сократимость) , неравномерности пульсации 

сосудов для целей мониторинга и прогноза исхода лечения при 

экстренной хирургической патологии и сопутствующих заболева­

ниях.

ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ.

1. Оценить возможности биоимпедансного мониторинга у 

экстренных хирургических больных. Провести анализ состояния 

гемодинамики у выживших и умерших больных по видам хирурги­

ческой патологии, сопутствующим заболеваниям, а также крите­

риям тяжести.

2. Проанализировать значение изменений показателей кро­

вообращения для исхода лечения.

3. Оценить роль индекса доставки кислорода к тканям для 

исхода лечения, а также при использовании объемной нагрузки и 

добутрекса.

4. Выявить наиболее информативные показатели кровообра­

щения для прогноза исхода хирургического лечения при исполь­

зовании неинвазивного биоимпедансного мониторинга.

НАУЧНАЯ НОВИЗНА.

В работе впервые проведен комплексный анализ состояния 

показателей кровообращения перед операцией в неотложной хи­

рургии с точки зрения исхода хирургического лечения и в со­

ответствии с тяжестью по данным факторов риска.

Впервые показано , что основную роль в прогнозе небла­

гоприятного исхода наряду с большими значениями расчета рис­

ка (Watters, APACHE-2, хирургический риск) играют сниженные



АД, ударный объем (УО), расчетный комплексный индекс пациен­

та (PI) и рост частоты сердечных сокращений (ЧСС).

Впервые на основе перекрестного анализа данных по груп­

пам доказана преобладающая роль ударного объема по сравнению 

с минутным объемом кровообращения (МОК) в оценке тяжести па­

циентов .

ПРАКТИЧЕСКАЯ ЦЕННОСТЬ РАБОТЫ.

Впервые создана шкала оценки тяжести пациентов перед не­

отложной хирургической операцией и анестезией, в которой 

учитывается роль клинических, биохимических данных, возраст 

и показатели центральной и периферической гемодинамики, по­

лученные на основе неинвазивной биоимпедансометрии.

Приведены примеры управления производительностью сердца 

с помощью инфузионной объемной нагрузки и стимуляции функции 

сердца добутрексом на основе непрерывного мониторинга гемо­

динамики.

ВНЕДРЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ.

Результаты исследования внедрены в практику работы го­

родской клинической больницы скорой медицинской помощи и го­

родской больницы N 6 г.Челябинска. Полученные результаты и 

практические рекомендации используются при проведении заня­

тий, выездных циклов сотрудниками кафедры анестезиологии и 

реаниматологии Уральской медицинской академии дополнительно­

го образования и на кафедрах патофизиологии, хирургических 

болезней с курсом анестезиологии и реаниматологии и кафедре 

скорой медицинской помощи Омской государственной медицинской 

академии.

АПРОБАЦИЯ РАБОТЫ.

Материалы диссертации доложены на Международном Конг-



рессе анестезиологов (Wien, 1995), на У111 Европейском Конг­

рессе по интенсивной терапии ( Athens, 1995) на научной кон­

ференции "Внедрение новейших технологий в здравоохранение 

Сибири" (Новокузнецк, 1996) и заседаниях общества анестезио­

логов и реаниматологов г. Омска (октябрь 1995, март 1996).

ПУБЛИКАЦИИ.

По теме диссертации опубликовано 8 научных работ.

ОБЪЕМ И СТРУКТУРА РАБОТЫ.

Диссертация изложена на 156 страницах машинописного 

текста, содержит 62 таблицы, 7 рисунков. Состоит из вве­

дения, обзора литературы, 3 глав, заключения, выводов, спис­

ка использованной литературы и приложения. Список литературы 

включает 181 источник, из них 72 отечественных и 109 зару­

бежных.

ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ ВЫНОСИМЫЕ НА ЗАЩИТУ.

1. Регистрация показателей центрального и периферическо­

го кровообращения, а также мониторинг их до операции, 

анестезии и послеоперационном периоде с помощью биоимпеданс- 

ной неинвазивной технологии позволяет выявить больных с по­

вышенным риском, включая риск смерти в послеоперационном пе­

риоде.

2. Наиболее информативными факторами риска летального 

исхода являются снижение ударного объема, артериального 

давления, индекса пациента и пульсации импеданса аорты и 

микрососудов.

3. Расчетные данные тяжести пациента по шкалам Watters, 

APACHE-2 и хирургического риска являются высокоинформативны­

ми и соответствуют измененным сдвигам пульсирующего кровооб­

ращения , установленным с помощью биоимпедансометрии.



ГЛАВА I.

ДАННЫЕ МОНИТОРИНГА ПОКАЗАТЕЛЕЙ КРОВООБРАЩЕНИЯ В 

ПРОГНОЗЕ ИСХОДА ЛЕЧЕНИЯ ХИРУРГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ 

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ).

Возросший интерес к проблеме мониторинга гемодинамики во 

время анестезии объясняется, по крайней мере, двумя причина­

ми. Во-первых, проблемой безопасности больного во время опе­

рации. В настоящее время доказано, что мониторный контроль 

за функциями организма позволяет обеспечить более безопасное 

и качественное проведение анестезии и интенсивной терапии, 

восстановление и поддержание гомеостаза в физиологических 

пределах [Шитиков И.И., 1995; Страшнов В.И. и соавт., 1996]. 

Во-вторых, необходимостью предупреждения развития синдрома 

полиорганной недостаточности (ПОН). Так, в обзоре Е.А. Camp­

ling et al. (1993) отмечено, что большая часть пациентов уме- 

рает не вскоре после операции, а значительно позже - в сред­

нем через 6 дней. Причиной гибели большинства из этих боль­

ных были повреждения нескольких органов или систем [Deitch 

Е.А. et al., 1993], что впоследствии получило название синд­

рома полиорганной недостаточности (multiple organ dysfuncti­

on syndrom - MODS), при котором летальность достигает 80%



[Deitch Е.А., 1990; BaueA.E., 1990; Fry D.E., 1992]. По

данным отечественных авторов [Помелов B.C., Жумадилов Ж.Ш., 

1990], синдром полиорганной недостаточности осложняет тече­

ние послеоперационного периода при экстренных операциях в 

7-22%, а при гнойных осложнениях острых воспалительных забо­

леваний органов брюшной полости частота его достигает 50%. 

При тяжелой сочетанной травме и кровопотере полиорганная не­

достаточность становится причиной смерти почти у половины 

больных [Золотокрылина Е.С., Морозов Н.В., 1995].

Патофизиологические механизмы развития синдрома полиор­

ганной недостаточности до сих пор продолжают активно диску­

тироваться. В литературе обнаруживается некоторое противоре­

чие во взглядах на его природу: с одной стороны, имеются со­

общения о том, что нарушение микроциркуляции и повреждения 

тканей приводят к возникновению порочных кругов, формирова­

нию последующих новых тканевых расстройств и снижению имму­

нореактивности [Border J.R., 1988]. Тканевые повреждения мо­

гут быть следствием нарушения доставки кислорода к тканям 

из-за ишемии и последующей реоксигенации ("кислородный пара­

докс") во время реперфузии [Grander D.N., 1988] или следс­

твием активации нейтрофилов ("метаболический взрыв"), адге- 

зированных на эндотелии, с образованием радикальных форм 

кислорода, повреждающих эндотелий [Osborn L., 1990; Pober 

J.S., Cotran R.S., 1990]. С другой стороны, имеется много 

фактов, свидетельствующих об интимной связи механизмов фор­

мирования синдрома ПОН с инфекцией и реакцией организма на 

инфекционный процесс [Лебедева Р.Н., Полуторнова Т.В., 

1995]. По мнению Н.С.Polk (1977) и J.L. Meakins (1980), раз­

витие органной дисфункции неясного происхождения у хирурги­



ческих больных является значимым показателем наличия недиаг- 

ностированного очага инфекции.

Однако, несмотря на возрастание объема знаний о синдроме 

ПОН и совершенствования методов длительной и нередко дорогой 

фармакокоррекции недостаточности различных органов и систем, 

прогноз при ПОН за последние 20 лет улучшился незначительно 

[DeithE.A., 1990; 1993; BaueA.E., 1990; Fry D.E., 1992;

Лебедева P.H., Полуторнова Т.В., 19953.

Считается, что предупредить развитие ПОН важнее тера­

пии. Более века назад считалось, что сохранение клеточного 

гомеостаза является важнейшим фактором для выживания и дос­

тигается путем поддержания нормальной оксигенации, артери­

ального давления, скорости линейного и объемного кровотока, 

работы сердца и дыхания, всех вместе и в определенной иерар­

хии [Pfluger Е., 18723. Однако, много лет спустя появилась

техника, позволившая измерять и анализировать дефекты в ука­

занных системах в хирургии, а значит уменьшать смертность 

путем поддержания адекватной тканевой перфузии [Boyd 0. et 

al., 19943.

Величина сердечного выброса и контроль за его изменени­

ями во время операции важны для выживания. В 1959 г. A.R. 

Boyd и коллеги опубликовали данные, полученные у 34 пациен­

тов, которым применяли искусственное кровообращение, где ус­

тановлена тесная связь между величиной сердечного выброса и 

выживанием оперированных больных [Boyd A.R. et al., 19593. 

Выжили те пациенты, у которых сердечный индекс (СИ) был бо­

лее 2,5 л/мин/м2. В следующем году G.H. Clowes и L.R. Del 

Guercio (1960) сообщили результаты 38 торакальных операций, 

где МОК измерялся после операции. Выжили 32 пациента у них



МОК был высоким. У умерших (6 больных) в постоперационном 

периоде МОК был низким.

Л.Ф. Шердукаловой и соавт. (1990) предпринята попытка 

прогнозировать осложнения со стороны сердечно-сосудистой 

системы по данным центральной и легочной гемодинамики. Они 

наблюдали 20 больных с летальным исходом, оперированных по 

поводу протезирования митрального клапана; в контрольную 

группу вошли 20 пациентов с благоприятным течением послеопе­

рационного периода. Ими установлено, что наибольшее прогнос­

тическое значение имеет произведение ЧСОМОК.

Очень похожими были результаты исследований гемодинамики 

у больных с перитонитом. У 9 из 25 больных не удалось норма­

лизовать МОК и эти больные умерли. Если у пациентов удава­

лось поддерживать СИ между 3,0 и 6,0 л/мин/м2, то они выжи­

вали [ Clowes 6.Н. et al., 1966]. А.Г. Сиприя и P.M. Тальвик 

(1993) показали, что у больных сепсисом в критическом состо­

янии наибольшую значимость в выживании имеет ударный объем 

по сравнению с сердечным индексом.

Убедительно показана важная роль адекватной функции 

сердца в послеоперационном периоде для выживания. Это под­

черкивается как клиническими наблюдениями, так и ретроспек­

тивным анализом летальности при инфаркте миокрада и острой 

сердечной недостаточности. В 1960 г. было сообщение о том, 

что инфаркт миокарда встречается у 0,1-0,7% послеоперацион­

ных пациентов [Torkins M.J., Artusio J.F., 1964; Knapp R.B.

et al., 1962] и что эта цифра увеличивается до 16%, если 

больной перенес инфаркт миокарда за 4-6 месяцев до операции 

и до 35%, если пациент перенес инфаркт миокарда за три меся­

ца до операции [ Goldman L. et al., 1977; Steen К.В. et al.,



1978; Rao Т.К. et al.,1983].

В 1977 г. L. Goldman et al. опубликовал индекс предска­

зания сердечной смерти при несердечных операциях. Они пока­

зали, что больные с высоким хирургическим риском, более 

старшим возрастом, сердечной недостаточностью и другими со- 

пуствующими заболеваниями сердца, имели очень высокий риск.

В работе D.T. Mangano et al. (1990) отмечено, что из 25

млн. операций в США ежегодно от 7 до 8 млн. пациентов имеют

риск развития синдрома полиорганной недостаточности и даже 

смерти в постоперационном периоде.

W.S. Shoemaker et al. (1979-1992) во время операций 

исследовали изменения большого числа параметров. Они предпо­

ложили, что критические состояния и постоперационная леталь­

ность обусловлены циркуляторными нарушениями, которые следу­

ет своевременно выявлять, используя их мониторирование. Ими 

описаны различные физиологические паттерны, характерные для 

выживших и умерших [Shoemaker W.S. et al., 1992; Bland R.D. 

et al., 1985]. Были предложены тесты для прогноза выживания 

[Shoemaker W.S. et al., 1979].

Коэффициент прогноза измерялся в каждом случае, и алго­

ритм расчета соответствовал благоприятному прогнозу [Bland 

R.D., Shoemaker W.S., 1985], специфический индекс был точ­

ным в 93% случаев, чувствительность его достигала 94%, а 

специфичность - 90%. Установлено, что мониторирование таких 

показателей, как вариабельность ЧСС, температура тела, цент­

ральное венозное давление ЩВД), среднее АД, показателя ге- 

матокрита, оказалось неинформативным для прогнозирования вы­

живания, и наоборот, вариабельность перфузии, взаимоотноше­

ние между транспортом кислорода и объемом эритроцитов было



значительно более важным для прогноза [Shoemaker W.S. et 

al., 1979]. К таким параметрам перфузии относились объем 

циркулирующей крови, СИ, доставка кислорода и его потребле­

ние. Средние уровни СИ и доставки кислорода соответствовали 

4,5 л/мин/м2 и 600 мл/мин/м2 соответственно.

Связь величины МОК и выживания после операции была про­

демонстрирована многими исследователями в последние 30 лет. 

Установлено, что ведущим патогенетическим фактором нарушения 

микроциркуляции во время операции и в постоперационном пери­

оде является кардиодепрессия и снижение сердечного выброса 

(синдром низкого сердечного выброса). Низкий МОК и ухудшение 

микроциркуляции способствуют развитию синдрома ПОН, который 

становится главной причиной послеоперационной летальности у 

пациентов некардиологических отделений [Лебедева Р.Н., Полу- 

торнова Т.В., 1995].

Экспериментальные данные также подтверждают эту концеп­

цию. W.S. Shoemaker et al. (1992) показали, что, если после 

операции не нормализуется МОК и доставка кислорода, то раз­

вивается синдром ПОН и затем следует смерть. Они провели 

ретроспективный анализ хирургических больных трех групп: вы­

живших, выживших с осложнениями или недостаточностью органа 

и умерших с органной патологией. Выжившие пациенты имели вы­

сокий МОК и доставку кислорода. У умерших эти показатели во 

время операции и в постоперационном периоде были низкими. У 

выживших больных с органной патологией отмечалось медленное 

увеличение МОК.

Однако, на сегодня вопрос о том, можно ли предупредить 

снижение МОК и доставку кислорода остается открытым.

* Можно мониторировать сердечный выброс во время операции



и его изменения на операционную травму путем инвазивного 

исследования, помещая катетер Сван - Ганза в легочную арте­

рию. Эта методика сразу же вызвала дебаты о риске [Shan К.В. 

et al., 1984; Robin E.D. et al., 1985] и даже о неадекват­

ности этой процедуры у больных в критическом состоянии [Con­

nors A.F. et al., 1983; Eisenberg P.R. et al., 1984], ссылаясь 

на то, что катетер, помещенный в легочную артерию, не позво­

ляет выявить улучшения МОК у больных в критическом состоянии 

[Group 0.1. et al., 1992]. Справедливо, что одно помещение 

катетера в легочную артерию не помогает в лечении. Помещение 

катетера должно соответствовать умению исполнять процедуру и 

может составлять активный план лечения с целью получения 

ценных данных [Iberty T.J. et al., 1990; Shoemaker W.S. et 

al., 1993].

С другой стороны, неправильная интерпретация измеренных 

или рассчитанных показателей и последующая ошибочная тактика 

интенсивной терапии являются, вероятно, наиболее типичными и 

серьезными ошибками при использовании этого метода монито­

ринга в сравнении с другими. Недавние обзоры подтвердили ог­

раничения в применении этой методики [Singer М. et al., 

1989; Babu S.С. et al., 1982), однако, число исследований с 

ее применением не снижается. А.А. Советов и соавт. (1996) 

отмечают, что оптимальным является мониторирование показате­

лей центральной гемодинамики и газов крови неинвазивными ме­

тодами (Допплер-эффект, пульсоксо- и капнометрия). Причем, у 

каждого отдельно взятого пациента объем и методы мониторного 

контроля могут существенно отличаться и зависеть от очень 

многих факторов - оснащенности аппаратурой, квалификации 

персонала, исходной тяжести пациента и т. д. В.И. Страшнов и



соавт.(1996) выделяют минимально необходимый мониторинг 

(ЭКГ, ЧСС, пульсоксиметрия, капно- и оксиметрия, термомет­

рия), дополнительный мониторинг ( ЦВД, концентрация ингаля­

ционных анестетиков, растяжимость легких) и мониторный конт­

роль в специализированных разделах анестезиологии и реанима­

тологии, включающий мониторинг ЭЭГ, сердечного выброса, дав­

ления крови в легочной артерии, полостях сердца, давление 

ликвора.

Ряд авторов [Хорохордин Н.Е., Леоско В.А. и др., 1996] 

придерживаются несколько иного принципа: чем тяжелее состоя­

ние больного, тем шире должен быть круг объективно, т.е. ин­

вазивно оцениваемых в непрерывном режиме (on line) показате­

лей гемодинамики. Однако, в современной медицине критических 

состояний применение усложненных видов мониторинга требует 

учитывать проблему соотношения между затратами и эффектив­

ностью лечения, побочными реакциями, осложнениями и улучше­

нием исходов.

Наводит на серьезные размышления работа S.C. Babu et 

al. (1980), которые обследовали 75 пациентов, подвергнувших­

ся операциям сосудистых реконструкций. Предоперационное 

исследование показало, что только 33 % больных имело нор­

мальную левожелудочковую функцию и не требовало терапевти­

ческих вмешательств по улучшению их кардиального статуса. 

Другие пациенты имели нарушенную функцию левого желудочка, 

требуя объемной нагрузки (27%), снижения постнагрузки (13%), 

инотропной поддержки (17%) или комбинированной терапии (9%).

S.C. Babu et al. (1982) отметили, что 10 из 100 пациен­

тов с острой ишемией конечностей имели низкий сердечный выб­

рос и высокое сосудистое сопротивление, что сопровождалось



миокардиальной недостаточностью, гиповолемией, аритмией. 

Улучшение кровотока в конечности после хирургических или ан- 

гиографических процедур в 90% случаев кратковременно улучша­

ет в последующем ситуации кровотока [Boyd 0. et al., 1993].

Коррекция аневризмы брюшной аорты, приводящей к миокар­

диальной ишемии, уменьшает работу миокарда в период пережа­

тия аорты у больных с болезнью коронарных артерий [Attia 

R.R. et al., 1976]. Теоретически мониторинг сердечно-сосудис­

той системы и титрованная терапия с целью поддержания опти­

мальной функции миокрада может быть с успехом применены при 

таких операциях.

Становится обычной практикой - помещение катетера в ле­

гочную артерию, однако, терапия часто проводится по-разному 

и поэтому восстановление сократительной функции миокарда 

встречает трудности. A.D. Whitemore et al. (1980) оценивали 

использование катетеризации легочной артерии у больных при 

операции на аневризме брюшной аорты, сравнивая свои резуль­

таты с опубликованными другими авторами. Использование режи­

ма титрования жидкости приводит к повышению легочного давле­

ния заклинивания в точке пика сердечного выброса или макси­

мально 12-14 мм рт. ст. и СИ более 2,5 л/мин/м2. Результаты 

показали, что только один пациент умер через 30 дней, смерт­

ность составила 0,9% против 6%, указанной в сообщениях. Ав­

торы пришли к заключению, что в снижении смертности могли 

играть роль разные факторы, но введение жидкости могло иметь 

решающее значение. Возможно, что введение растворов и дает 

успехи лечения больных высоким риском, и может рассматри­

ваться в контексте терапии сердечного выброса.

G.A. Grindlinger et al. (1980) также исследовали паци-



ентов, оперированных по поводу аневризмы брюшной аорты, но 

дополнительно к дозированию жидкости во время операции ис­

пользовали вазодилататоры у одной из трех групп. Их данные 

отчетливо показали снижение сердечного выброса у пациентов 

этой группы; среди них отмечалось и большее число инфарктов.

Позднее S.C. Yang и V.K. Puri (1986) в проспективном 

исследовании 41 больного, оперированных на сосудах, показали 

снижение осложнений на 14% при поддержании давления заклини­

вания легочной артерии (ДЗЛА) на уровне в пределах 3 мм рт. 

ст. от оптимального предоперационного уровня. У больных со 

снижением ДЗЛА на 4 мм рт. ст. и более осложнения составили 

79% (р<0,01).

L. Goldman et al. (1977) подчеркнули высокий уровень 

реинфарктов в операционной период. T.L. Rao et al. (1983) 

отметили увеличение смертности у больных, перенесших до опе­

рации инфаркт миокарда. Ретроспективный коллективный анализ 

постоперационной летальности показал, что в период 1973-1976 

гг. реинфарктов было 7,7%. Другой подобный анализ был прове­

ден в 1977-1982 годах [Rao T.L. et al., 1983]. В проспектив­

ной группе исследования анализировали инвазивный мониторинг: 

предоперационное помещение катетера в легочную артерию, вве­

дение жидкости, вазодилататоров, инотропных средств для оп­

тимизации функционирования сердечно-сосудистой системы, хотя 

все это не совсем взвешенно использовалось во время операции. 

В этой группе отмечено снижение случаев реинфаркта до 1,9% 

(р<0,005). Авторы сделали заключение о том, что оптимизация 

гемодинамики у больных уменьшает число реинфарктов.

Между тем известно, что имеется весьма слабая связь 

между уровнем системного АД и ЧСС у больного и данными, по­



лучаемыми путем измерения ДЗЛА tlberti T.J., FishrC.J., 

19833. Т.М. Scalena et al. (1990) сообщили, что хотя пожилые 

пациенты с тупой травмой живота имеют критерии АД и ЧСС дос­

таточно стабильные, 46% из них имеют низкий сердечный выброс 

и страдают от гипоперфузии. Более того, данные, полученные 

при помещении катетера в легочную артерию, могут быть исполь­

зованы для оценки доставки кислорода. Авторы заключили, что 

инвазивный мониторинг позволяет проводить раннюю идентифика­

цию гипоперфузии, устранять ее и повышать постоперационную 

выживаемость.

Эти исследования, очевидно, свидетельствуют о том, что 

инвазивный мониторинг позволяет уменьшить летальность хирур­

гических больных. Однако, это не всегда дает точно ответ на 

вопрос, когда и сколько использовать жидкости, применять ва- 

зодилататоры или инотропы, а также до какого уровня подни­

мать производительность сердца.

Попытка ответить на этот вопрос и является конечной 

целью лечения всех больных во время операции [Bland R.D. et 

al., 1978] путем достижения оптимальной доставки кислорода, 

например, более 600 мл/мин/м2.

В 1982 г. W.S. Shoemaker et al. опубликовал результаты 

испытаний 100 последовательно проведенных послеоперационных 

тяжелых больных, где идентифицировали высокий риск путем пе­

речисления критериев прогноза. Пациентам назначались прото­

кол или был контроль путем временных процедур, но исследо­

вание не было рандомизировано. В контрольной группе лечили 

привычно, рутинно, но в опыте был более высоким сердечный 

выброс и доставка кислорода. Такие рутинные параметры, как АД 

(более 120/80 мм рт. ст.), ЧСС (60-120 мин-1) и диурез (бо­



лее 30 мл/ч) были в обеих группах. Однако, ударный индекс 

(2,8-3,0 л/мин/м2 - для контроля и более 4,5 л/мин/м2 - для 

опытных больных) и доставка кислорода (400-550 мл/мин/м2 

для контроля и более 600 мл/мин/м2 - для опытных) были больше 

в опытной группе.

В результате исследования отмечено снижение осложнений в 

опыте - 0,92% осложнений по сравнению к 1,6% в контроле 

(р<0,05); смертность в опытной группе была также значительно 

ниже (р<0,05). Авторы заключили, что оптимизация сердечного 

выброса и доставки кислорода прогнозируется только путем по­

мещения катетера в легочную артерию и значительно снижает 

смертность и осложнения.

Несмотря на очевидность улучшения исходов лечения хи­

рургических больных высокого риска по данным перечисленных 

выше нерандомизированных исследований и ряд рандомизирован­

ных изучений [Group 0., 1992; Berlauk G.F. et al., 1991], мы 

нашли только четыре публикации у оперированных больных хи­

рургического профиля [Schultz R.G. et al., 1985; Shoemaker 

W.S. et al., 1988; Berlauk C.F. et al., 1991; Boyd 0. et 

al., 1993] и одну - у травмированных пациентов [Fleming А.,

1992].

Смертность после хирургического вмешательства при пов­

реждении таза очень высока. Она составляет 8-38% [Barnes R. 

et al., 1976; Gordon P.С., 1971]. У больных в возрасте 75 

лет и старше она превышает 40% [Reno J. et al., 1958].

В 1985 г. R.G. Schultz et al. опубликовали результаты 

рандомизированного клинического исследования 70 пациентов с 

реконструкцией поврежденного в верхней трети бедра. Смерт­

ность у этих больных считалась конечным критерием [Schultz



R.G. et al., 1985]. У 35 больных осуществлялось монитори- 

рование с помощью катетера в легочной артерии еще до опера­

ции. Другая половина пациентов была без катетера. Предопера­

ционный риск имел место у обеих групп (83% группы с монито­

рингом и 82% - без мониторинга) в виде пневмонии, почечной 

недостаточности, застойной сердечной недостаточности, гипер­

тензии или недавно перенесенного инфаркта миокарда. Специ­

фические детали отсутствовали. Возраст в группе мониторинга 

составлял 78 лет, без мониторинга - 67. Во второй группе бы­

ла задержка поступления в больницу в среднем на 5 дней, в то 

время как в другой группе - на три. Использовалось введение 

жидкости, инотропов, вазодилятаторов для коррекции сердечно­

го индекса и других параметров со стремлением их поддержки 

на нормальном уровне. Стремились поддержать СИ до 3,0 - 3,6 

л/мин/м2. После сопоставления отломков, была проведена опе­

рация. Летальность в группе мониторинга была ниже (2,9%) в 

сравнении с немониторированной группой (29%). На основании 

этого был сделан вывод о полезности оптимизации параметров 

сердечно-сосудистой системы.

В 1991 г. G.F. Berlauk et al. опубликовали рандомизиро­

ванное исследование у больных, подвергнутых limb-salvage ar­

tery surgery [Berlauk G.F. et al., 1991]. У этой группы 

больных не было тех критериев риска, которые встречались 

другими исследователями [Shoemaker W.S. et al., 1988; Boyd 

0. et al., 1993], зато их риск формировался из сахарного ди­

абета (72%), гипертензии (50%), перенесенным ранее инфарктом 

миокарда (27%), застойной сердечной недостаточностью (15%) и 

стенокардией (11%), Исследовалось 89 больных в трех группах.

В первой - был помещен катетер в легочную артерию за 12 часов



перед операцией. Во второй - катетер помещался в легочную ар­

терию в процессе операции. В третьей группе не было катете­

ра. В первых группах были похожие меры вмешательства в гемо­

динамику и поэтому их анализировали вместе. Конечной целью 

поддержания гемодинамики служили давление заклинивания ле­

гочной артерии 8-15 мм рт. ст., СИ - более 2,8 л/мин/м2, 

системная сосудистая резистенция менее 1100 дин/ск/см2. Эти 

показатели не служили критериями гемодинамики в третьей 

группе больных без катетера. Результаты показали хорошее со­

ответствие демографических показателей и сопутствующих бо­

лезней. Однако, в группах с гемодинамической коррекцией имели 

место меньшая послеоперационная летальность (р<0,05) и мень­

ший тромбоз протеза (р< 0,05), чем в контроле.

Хотя W.S. Shoemaker et al. сообщали подобное в нерандо- 

мизировнных исследованиях, однако ими не проводилось сравни­

тельных исследований эффективности терапии и соответствие ее 

диагнозу. В 1988 г. некоторые публикации [Shoemaker W.S. et 

al., 1988] результатов исследований включали ряд перечислен­

ных критериев и целей лечения, указанных в нерандомизирован­

ных исследованиях, однако, их попытки вызывают критические 

замечания. Они изучали 58 больных высокого риска, где ле­

тальность составляла 30% [Shoemaker W.S. et al., 1982; 

1983]. В течение десятилетнего наблюдения охват составил 

приблизительно 7% хирургических случаев и перерасчет ле­

тальности в исследуемых группах дает более чем 80% общей 

хирургической летальности.

Несколько позже были опубликованы данные проспективно­

го, рандомизированного исследования больных с оценкой крово- 

потери 2 л и более [Fleming А., 1992]. Им обследовались и



лечились 67 больных высокого риска. В группе протокола было 

33 больных , в контроле - 34. В группе протокола было меньше 

пораженных органов (0,79 по отношению к 1,59, р<0,05) и

меньше летальность (24% против 44%, р= 0,08). Авторы пришли 

к выводу о том, что при тяжелой травме пациентов полезно 

держать показатели кровообращения на супранормальном уровне 

для снижения поражений органов и лучшего выживания.

Несмотря на впечатляющее уменьшение летальности и ос­

ложнений в этом исследовании, заключение и распространение 

его имеет более широкое значение. Резоны для этого следую­

щие. Многие испытывают трудности в обозначении высокой ле­

тальности для контроля, несмотря на существующие данные хи­

рургической летальности в 2,5% для плановых и экстренных 

вмешательств. Другая сторона отражена в работе W.S. Shoema­

ker et al. (1988), где показано, что случаи послеоперационно­

го сепсиса в контроле могут быть больше, чем в стандарте и 

лечение может быть неудачным [Sola J.E. et al., 1993]. Недав­

но было подтверждено, что глобальное повышение доставки кис­

лорода в группе протокола может сопутствовать невозможности 

изменений в перфузии специфических органов - мишеней, напри­

мер желудочно-кишечного тракта [Pinsky M.R., 1994].

Для этого следует определять уровень потребления кисло­

рода, который может показать, что орган недополучает кисло­

род в режиме доставки [Edwards J.D., 1993]. W.S. Shoemaker 

et al. в своем исследовании отметили,что цифра потребления 

кислорода должна быть более 170 мл/мин/м2 [Bland R.D., Shoe­

maker W.S., 1978]. Сходные данные опубликованы в 1990 г. Н.И. 

Василенко и Н.В. Эделевой [Василенко Н.И. и др., 1990]. Они 

пришли к выводу, что у пострадавших с тяжелой механической



травмой предпочтительными величинами для оценки эффективнос­

ти терапии в 1-ые сутки после травмы можно считать СИ 4,2 

л/мин/м2, УИ - 47 мл/м2, потребление кислорода - 200

мл/мин/м2.

Однако, трудность здесь заключена в том, что потребле­

ние может изменяться седатацией [Boyd 0. et al., 1992], 

инотропами у хирургических больных высокого риска до опера­

ции [Boyd 0., Bennett E.D., 1992]. Недавние работы подтвер­

дили, что потребление кислорода предпочтительнее для лечения 

чем цель, выбранная как показатель физиологического резерва, 

который может проявляться при повышении как потребления, так 

и доставки кислорода [Hayes М.A. et al., 1993].

В качестве ответа на эту критику, 0. Boyd et al. (1994) 

провели свое знаменитое исследование по использованию допек- 

самина для увеличения доставки кислорода. Допексамин являет­

ся новым аналогом допамина с действием на доставку кислорода 

[Boyd 0. et al., 1994]. Допексамин действует на бетаг-адре- 

норецепторы и допаминорецепторы-1. В результате возникает 

непрямое активирование альфа-адренорецепторов, однако, угне­

тается ресинтез норадреналина [Vallet В. et al., 1993; Brown 

R.A. et al.,1985]. В результате допексамин вызывает вазоди- 

латацию с одновременным повышением УО [Smith G.W. et al., 

1989] без значительного повышения потребления миокардом кис­

лорода [Dawson J.R. et al., 1985; De Marco et al., 1992]. В 

дополнении повышается почечный, печеночный и кишечный крово­

ток [Leier C.V. et al., 1988; Margini F., 1988].

В контрольной группе не имели сведений о кровотоке 

раньше. Дополнительной целью служило увеличение доставки 

кислорода. Этим больным проводилась улучшенная терапия вве­



дением допамина, вазодилататоров для поддержания диуреза и 

АЛ, а введение растворов использовалось для поддержания дав­

ления наполнения сердца. Кровь вводилась для пополнения 

уровня гемоглобина. По показаниям после операции проводилась 

искусственная вентиляция легких.

В группе протокола ставилась задача - повысить снабже­

ние кислородом больше, чем 600 мл/мин/м2, как это предложено 

W.S. Shoemaker et al.(1978). Для этого вводился допексамин, 

дозу которого не повышали до тахикардии или появления приз­

наков коронарной ишемии.Важно, что в качестве базового пре­

парата использовался допамин с вазодилататорами по критериям 

контроля.Заболевания и смертность регистрировали в течение 

28 дней после операции. Больные не отличались демографичес­

ки, по числу заболеваемости сахарным диабетом, курению и 

предшествующим состояниям. Не было существенных различий по 

хирургическим манипуляциям и анестезиологическому посо­

бию. Экстренному вмешательству подверглись 21 (40%) больной 

протокола и 17 больных (31%) контроля (р=0,42). Сосудистые 

операции проведены у 30 (57%) больных протокола и 28 (52%) 

контроля (р=0,7), абдоминальные у 17(32%) и 20 (37%) соот­

ветственно (р=0,99).Не было различий по параметрам кардио- 

респираторных систем между двумя группами, кроме двух: СИ и 

доставки кислорода, как это было указано в задаче исследова­

ния. Были проанализированы заболевания, смертность, статус 

интенсивной терапии в госпитале. Авторы обнаружили значи­

тельное снижение летальности в группе протокола (5,7%) в 

сравнении с контролем (22,2%); р<0,015. Из 12 умерших боль­

ных контроля 9 имели полиорганную недостаточность , 2 - ост­

рый инфаркт миокарда. Из трех умерших больных протокола два



имели полиорганную недостаточность и один эмболию легких. 

Оценка риска по шкале показала цифру предполагаемой леталь­

ности в 25-40%. По результатам исследования летальность со­

ставила 22,2%, что подтвердило хорошее лечение методами 

интенсивной терапии, а летальность в группе протокола сни­

зилась до 5,7% благодаря дополнительным мерам в виде инфузии 

допексамина.

Значительные различия были зафиксированы у пациентов с 

абдоминальными операциями: 0 из 17 (0%) - в протокольной

группе и 5 из 20 (25%) - в группе контроля (р=0,049). Значи­

тельно ниже осложнения были в группе протокола, чем в конт­

роле. Короче было и время пребывания в палате реанимации 

(12,5 против 16 дней) и в больнице (40 против 45 дней) в 

группе больных протокола.

Считают, что повышение эффекта выживания от добавления 

к лечению допексамина очевидно.

Авторы пришли к заключению, что все более возрастает 

проблема гибели тканей при операциях, особенно у пожилых 

больных. Пациентов, которые имеют высокий риск гибели тканей 

следует идентифицировать как по клиническим критериям, так и 

по показателям кровообращения, по доставке и потреблению 

кислорода тканями. Полиорганная недостаточность является ре­

альной опасностью при оперативных вмешательствах. Нарушение 

микрогемоциркуляции является важным триггером синдрома ПОН.

Применение средств, улучшающих кровообращение и достав­

ку кислорода позволяет, по мнению вышеперечисленных исследо­

вателей, значительно уменьшить опасность ПОН и снизить 

смертность.

Однако же, результаты упомянутых исследований получены



практически только при применении инвазивной техники регист­

рации сердечного выброса. Подобных исследований мы не встре­
тили в отечественной литературе.

Тем не менее, в отечественной литературе анализируется 

роль инвазивной и неинвазивной технологий регистрации пока­

зателей гемодинамики. Хотя большинство исследователей не 

сомневаются в том, что инвазивные методы исследования имеют 

ограничения по целому ряду соображений и что необходимо раз­

витие неинвазивных методик, однако, нет однозначности в 

оценках неинвазивных методов контроля гемодинамики.

В. А. Лисовский, Г.М. Яковлев (1983) подчеркивали целе­

сообразность "сосредоточения усилий на разработке неинвазив­

ных методов исследования" гемодинамики. В то же время, отме­

чая несовпадение результатов исследования гемодинамики с по­

мощью реографии, сфигмографии и ультразвуковых методов у од­

них и тех же здоровых лиц, они наибольшее предпочтение отда­

ют развитию эхокардиографии, ядерномагнитного резонанса и 

радиоизотопных методов исследования.

0.А. Ковалев (1987) обнаружил, что через четверо суток 

после вживление катетера в левый желудочек сердца имеют мес­

то не только различия регионарных фракций выброса сердца, но 

и резко выраженные различия на функциональную нагрузку фос- 

фатидами.

В НИИ скорой помощи им. И.И. Джанелидзе изучали прог­

ностические тесты измерением УИ при травматическом шоке. 

[Селезнев С.А., Худайберенов Г.С., 1984]. Они нашли, что УИ, 

рассчитанный при использовании метода Фика занижает данные, 

а радиоциркулография более инертна и завышает результаты.

Ю.Н. Карнаухов и соавт. (1988) сравнили между собой ин-



вазивные и неинвазивные методы определения МОК. Инвазивные 

методы хотя и считаются более точными, однако, требуют слож­

ной и очень дорогой техники . Они дают достаточно много ос­

ложнений, а также требуют строгих показаний к применению.

Но и среди неинвазивных также выделяют дорогостоящие, 

требующие наличия высококлассных специалистов. Однако даже у 

последних могут быть значительные расхождения в полученных 

результатах (эхо- и допплерографии). Каждый из них также 

имеет свои ограничения применения. Эхокардиография не дает 

хороших результатов при наличии зон асинергии миокарда (ате­

росклероз и пр.). Для этого метода недоступна верхушка серд­

ца. Допплеркардиографический метод неудовлетворителен при 

врожденных и приобретенных пороках, стенозах аорты, при неп­

равильном определении сечения аорты, неравномерном в ней 

кровотоке, большим углом между лучом и направлением кровото­

ка.

Отмечается сложность и невозможность использования этих 

методов при массовых обследованиях, при мониторинге, многок­

ратно, а также у постели больного, в кабинете врача.

Эхокардиографию сердца с помощью зонда, введенного в пи­

щевод, также нельзя полностью назвать неинвазивным методом, 

поскольку регистрируются перфорации пищевода, парез воз­

вратного нерва и развитие аритмий [Бараш П., 1993].

Все чаще и настойчивее выступают специалисты по поводу 

серьезных ограничений применения эхо- и допплерографии при 

анестезии. Так, G.J. Shefer (1992) показал нестабильность 

результатов мониторинга МОК при анестезии с помощью этих ме­

тодов.

Даже измерение ЦВД (явно инвазивный метод) вначале ис­



пользовалось для расчета объема инфузий, но впоследствии 

привело к осторожности в связи с тем, что ориентация на него 

давала не только осложнения, но и смертельные исходы [Ба­
раш П., 1993].

Катетеризация сердца катетером Swan и Ganz, приведшая к 

революции в гемодинамическом мониторинге (измерение МОК, 

давления в легочной артерии и ДЗЛА, газов крови) вызывает 

осложнения в 15,5% случаев, из них 3,7% - серьезные [Ба­

раш П., 1993]. К ним относятся при катетеризации яремных вен 

пункции каротидной артерии, внутрисердечное завязывание уз­

лом, перфорация легочной артерии. На этом основании многие 

предлагают вообще отказаться от этого метода.

Но существуют и сомнения в диагностической возможности 

этого метода. Так К. Tuman et al. (1989) на большом материа­

ле больных с аорто-коронарным шунтированием не нашли разли­

чий в уровне смертности у больных с использованием катетери­

зации легочной артерии и без нее. J.M. Gore et al. (1987) 

вообще не смогли обнаружить какой-либо пользы от катетериза­

ции легочной артерии у больных с инфарктом миокарда. П. Ба­

раш (1993) подчеркивает, что эта работа вызвала большую дис­

куссию в печати. Но никуда не денешься от того, что британс­

кие реаниматологи очень редко используют этот метод по срав­

нению с американскими коллегами. Сорокократная разница в ис­

пользовании катетеризации не сопровождалась статистическими 

различиями в смертности у статистически однородных больных 

[Бараш П., 1993].

По свидетельству К. Каро и соавт.(1981) для оценки 

функции сердца следует применять комплекс методов. Ни один 

из них в отдельности может не дать своего эффекта в диагнос-



тике. Ю.Н. Шанин и соавт. (1978) отдают предпочтение реогра- 

фии, благодаря ее простоте, неинвазивности, любой периодич­

ности и неучастии больного.

При некотором традиционном скептицизме отношения к ре- 

ографии многие из исследователей обращаются к ней при ис­

следовании функции сердца и сосудов.

За рубежом получают распространение методики транстора­

кальной кардиографии фирмы BoMED (NC00M3-R7), которые имеют 

мощное литературное обоснование множеством проведенных срав­

нительных оценок биоимпедансной техники с другими инвазивны­

ми и неинвазивными методиками [Thomas A.N. et al., 1991; Woo 

M.A. et al. 1991; Moore R. et al., 1992]. Материалы междуна­

родного симпозиума Thoracic Impedance Mesurements in Clini­

cal Cardiology в Cologne в 1994 году (редакторы Winter U., 

Kubicek W.G.) убедительно продемонстрировали все современные 

возможности трансторакальных методов исследования кровообра­

щения.

Имеются убедительные данные в отношении прогноза состо­

яния пациентов на основании исследований гемодинамики.

По данным Ю.А. Карпова и Н.А. Грацианского (1981) сущес­

твует тесная связь между данными инвазивной оценки гемодина­

мики и прогнозом заболевания в период пребывания в стациона­

ре. Они нашли, что при давлении наполнения левого желудочка 

(ДНЛЖ) 18 мм рт. ст. и более внтурибольничная летальность 

была в три раза выше, чем при ДНЛЖ менее 18 мм рт. ст. Они 

определяли ДНЛЖ по величине КДДЛА (по давлению заклинива­

ния) .

Ю.А. Карпов и Н.А. Грацианский (1981) показали, что на­

иболее благоприятной была группа с гиперкинетическим типом



кровообращения (КДДЛА менее 18 мм рт. ст., СИ более 3,5 

л/мин/м^). Из 9 больных никто не умер. При нормокинетическом 

типе (КДДЛА менее 18 и 2,2<СИ< 3,5) из 60 больных умер один. 

При застойной сердечной недостаточности (КДДЛА < 18, СИ

>2,2) из 27 умерло 3. При гиповолемическом варианте гемоди­

намики (КДДЛА <18Б СИ < 2,2) из 22 умерло 10 (45,6%). При

гипокинетическом типе (КДДЛА >18, СИ < 2,2) из 20 больных

умерло 12 (60%).

О неблагоприятном прогнозе у больных с острым инфарктом 

миокарда при появлении признаков сердечной недостаточности 

сообщали еще А.В. Виноградов и соавт. (1971). Однако, выде­

лить группу больных с повышенным риском неблагоприятного ис­

хода среди больных с клиническими признаками сердечной де­

компенсации достаточно сложно и не всегда возможно из-за не­

однородности больных с клиническими признаками при нормаль­

ном ДНЛЖ (Грацианский Н.А., и др. 1979).

По данным Ю.А. Карпова и Н.А. Грацианского (1981), уже 

только СИ менее 2,2 л/мин/м2 сопутствует 13-кратному повыше­

нию летальности.

Таким образом, обзор литературы указывает на важность с 

помощью гемодинамических показателей у больных оценивать тя­

жесть состояния и прогнозировать исход лечения. Однако, у 

хирургических больных в этом ключе, они выполнены, в основ­

ном, с помощью инвазивной технологии и построены на расчете 

только сердечного выброса, ориентированного на лучшую дос­

тавку кислорода к тканям.

В то же время, мы не встретили исследований, которые бы 

показали роль в прогнозе хирургического лечения неинвазивной 

биоимпедансной технологии вообще и роли отдельных показате-



лей кровообращения, в частности.

В литературе не используется оценка роли данных гемоди­

намики в прогнозе по анализу их состояния у умерших и выжив­

ших пациентов.



ГЛАВА II.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

2.1. ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БОЛЬНЫХ

В городской клинической больнице скорой помощи г. Челя­

бинска (главный врач - засл. врач России Рождественский 

Б.М.) для получения информации пошли по пути создания ло­

кальной информационной сети мониторинга гемодинамики у боль­

ных в операционных [Рождественский Б.М., Астахов А.А., 1996].

Этот мониторинг ведется на основе разработанных под ру­

ководством профессора А.А. Астахова технологии <<КЕНТАВР>>. 

Она использует неинвазивный биоимпедансный метод регистрации 

пульсового характера кровообращения одновременно в разных 

жизненно важных регионах тела. С помощью ее получают непре­

рывно с каждым ударом сердца сведения о его производитель­

ности, сократимости, функции сосудов , обеспечивающих дос­

тавку пульсовой волны крови (а вместе с ним и кислорода - 

пульсоксиметр) и оттока из тканей, характеристики дыхания и 

дыхательных волн в сосудах. Очень важно, что эта система 

позволяет надежно оценивать состояние регуляции сердечно-со­

судистой системы.



Ретроспективный анализ показал, что мониторинг потребо­

вался прежде всего группе повышенного риска : больным с ИБС, 

гипертонической болезнью, перенесенным ранее инфарктом ми­

окарда, пожилым больным.

При анализе оказалось, что у этих больных перед неот­

ложной операцией были значительно снижены показатели крово­

обращения. Они особенно низкими были у тех больных, которые 

затем умерли [Astakhov A.A. et al., 1995]. Целенаправленное 

и индивидуальное применение средств лечения ( объемная наг­

рузка для коррекции гиповолемии, иноторопных средств для ку­

пирования сниженной сократимости, вазопрессоры и вазодилата- 

торы) привело к снижению летальности у этой группы пациен­

тов, которые после операции были помещены в реанимационное 

отделение. Таким образом, внедрение компьютерного гемодина- 

мического мониторинга позволяет улучшить показатели лечения 

тяжелых хирургических больных.

А.А. Астахов (1996) привел схожие результаты, однако 

оценка состояния гемодинамики была проведена неинвазивной 

биоимпедансной технологией. При этом наряду с сердечным выб­

росом не менее информативное значение имели сведения о пуль­

сации в периферических сосудах, а также представления о сок­

ратимости миокарда.

Из недавнего обзора литературы специалиста по монито­

рингу (США) Pieter Halter (1995) стало ясно, что подобный 

биоимпедансный мониторинг обходится в восемь раз дешевле ин­

вазивных систем.

Таким образом, мониторинг сердечного выброса и функции 

периферических сосудов имеет важное значение в деле получе­

ния информации о состоянии больного перед, во время и после



анестезии.

Для оценки тяжести состояния больных нами была исполь­

зована шкала Watters по имени предолжившего ее Watters 

D.A. [Watters D.A. et al., 1989], являющаяся разновидностью 

более известной шкалы CSS (Clinical Sickness Score). Эта 

шкала содержит 2 постоянных и 7 переменных параметров ( см. 

табл. 2.1), отражающих тяжесть соматического статуса больно­

го. Максимально возможное количество баллов по шкале - 35.

Табл.2.1. Оценка тяжести состояния больных по шкале WATTERS.

Показатели Б А Л Л Ы

4 3 2 1 0 1 2 3 4

ЧСС, мин"1 <40 40-54 55-69 - 70-109 - 110-139 140-179 >180
АД, вХ 30 20 15 10 рабочее 10 15 20 30
ЧД, иин’1 IPPV 6-9 10-11 12-34 25-34 35-49 >50
ЦВД, им вод.ст. <0 >140
ДИУРЕЗ, мл/ч анур. <50 50-200 >200
Т, °С 29 30 31-32 33-35 36-37 38 39 >40
ВОЗРАСТ, лет <40 41-50 51-60 >60
МАССА, в 1 40 30 20 10 идеальн + 10 +20 +30 +40
ИММОБИЛИЗАЦИЯ (с;fj. в 1̂0) 2 4 10 >15

Для оценки тяжести метаболических нарушений у больных 

была использована шкала APACHE-2. APACHE-2 (Acute Physiology 

and Cronic Health Evalution) - система прогноза исхода забо­

левания, созданная в Университетском Медицинском центре им. 

Дж. Вашингтона в 1981 г. Введенная в клиническую практику в 

1985 г. APACHE-2, представляет собой усовершенствованную мо­

дификацию APACHE [Knaus W.A. et al., 1985].

В APACHE-2, по сравнению с первоначальным вариантом, 

был произведен ряд важных изменений. Число физиологических 

переменных сократилось с 32 до 12. Это достигалось за счет



исключения редко используемых лабораторных данных (например, 

лактата). Впоследствии, используя многофакторный анализ, бы­

ло установлено, что оптимальное число переменных, отражающих 

степень физиологических расстройств и обеспечивающих статис­

тическую достоверность, составляет 12 [Knaus W.A. et al., 

1985].

Интервал времени, в течение которого собираются данные, 

составил 24 ч. Оценке по системе АРАСНЕ-2 подверглись 5815 

больных из 13 медицинских центров. Каждое повышение показа­

теля APACHE на 3 пункта сопровождалось повышением смертности 

(р<0,05).

Табл.2.2. Оценка тяжести состояния больных по выра­

женности метаболических нарушений (шкала АРАСНЕ-2).

ПОКАЗАТЕЛИ
Б А Л Л Ы

4 3 2 1 0 1 2 3 4
Ра02, мм рт.ст. <55 55-60 70 >70
РаСОг, мм рт.ст. <20 <25 <30 30-35 35-45 45-55 55-65
pH <7,15 7,1-7,2 7.2-7.3 7,3-7,5 7,5-7,6 7,6-7,7 >7,7
BE, ммопь/л <-10 -+2 +10
Na. ммопь/п <110 111-119 120-129 130-149 150-154 155-159 160-179 >180
К, ммоль/п <2,5 2,5-2,9 3-3,4 3,5-5,4 5,5-5,9 6-6,9 >7
НЬ, г/л <50 <70 80 90 150 >170
Лейкоциты, 10*/л <3 >15 >20
БЕЛОК, г/л <50 <70 80 >85 >90
САХАР, ммоль/п <3 10-15 >15
ВРЕИЯ СВЕРТ., мин >12 >7 5-6 4 3 2 1
БИЛИРУБИН, мг7. 20-50 50-100 100-200 >200
ОСНОЛЯРНОСТЬ,носмоль/л <250 260 270 280 295 300 320 >350

Была обнаружена зависимость исхода от диагноза. Напри­

мер, в группе больных с септическим шоком смертность была 

выше, чем в группе с желудочно-кишечным кровотечением при 

сходных показателях по АРАСНЕ-2. Напротив, в группе больных, 

подвергавшихся операциям аорто-коронарного шунтирования, ре­

альная смертность была ниже прогнозируемой по АРАСНЕ-2.

При использовании АРАСНЕ-2 стал возможным контроль в



смешанных группах больных. W.A. Knaus наблюдал 50 больных с 

диагнозом: дыхательная недостаточность. Они были разделены 

на две группы со сходными демографическими, клиническими и 

лабораторными показателями. Однако, несмотря на очевидное 

сходство этих групп, смертность в них составила 35 и 25%. 

При применении же АРАСНЕ-2 для прогноза летального исхода в 

этих группах были получены результаты 37% и 25%, что практи­

чески совпадала с наблюдаемыми исходами. Таким образом, ис­

пользование АРАСНЕ-2 позволяет выявить неочевидные факторы 

риска в сравниваемых группах.

Расчет хирургического риска проводился с учетом тяжести 

основной и сопутствующей патологии, объема оперативного вме­

шательства и возраста больных [Астахов А.А., Тикунов В.И., 

1985].

Всего промониторировано 483 анестезии у больных различ­

ных хирургических профилей. Больных общехирургического про­

филя было 288 (59,6%), урологического - 89 (18,4%), нейрохи­

рургического - 59 (12,2%), травматологических больных было 

47 (9,8%).

Как видно из таблицы 2.3, всего промониторировано 288 

анестезий у больных общехирургического профиля. Умерло на 

операционном столе 6 больных. Причиной смерти был чаще всего 

геморрагический декомпенсированный необратимый шок, развив­

шийся вследствие закрытой травмы живота с повреждением внут­

ренних органов - 2 больных, либо колото-резаного абдоминаль­

ного ранения - 2 больных, либо огнестрельного торако-абдоми­

нального ранения - один больной. В одном наблюдении смерть 

на столе была обусловлена септическим шоком на фоне флегмоны 

плеча. В послеоперационном периоде умерло 74 больных. Смер-



тность составила 27,8%. Больных мужского пола промониториро- 

вано 136 (47,2%), женского - 152 (52,7%). Средний возраст

больных 59.6 года. По экстренным показаниям прооперировано 
449 больных (93,4%).

Табл.2.3. Характеристика больных хирургического профиля.

Патология Всего
больных

Выжило
больных
абс
X

| Умерло 
больных 
абс
X

Пол Операция Возраст
1

Скоринг-системы Опер, 
риск j

1
М+-Ш | 
MAX-MIN j

абс м
абс
X

ж
абс
X

план
абс
7.

экстр
абс
X

М+-а
WATTERS

М+-й
«АХ-MIN

APACHE
М+-й
MAX-MIN

1елчно-ка-
менная
болезнь

66 62
93.9

4
6.1

19
28.8

47
71.2

И
16.6

55
83.4

66.2
+-1.32

5.8
+-0.25
10-1

3.2
+-0.44
10-0

8.8
+-0.27
12-5

Перитонит 43 19
44.2

24
55.8

23
53.5

20 | 
46.5

0 43
100

64.5
+-2.28

7.8
+-0.48
17-5

5.9
+-0.56
13-5

10.3
+-0.42
14-6

Острая
кишечная
непроход.

39 28
71.7

И
28.3

10
25.6

29
74.4

0 39
100

66.2
+-2.27:

6.4
+-0.36
11-2

4.9
+-0.56
16-5

9.5
+-0.38
13-5

Панкреатит 15 12
80

3
20

4
26.7

11
73.3

0 15
100

60.3 
+-4.06

5.7
+-0.41
8-2

3.9
+-0.92
9-3

9.1
+-0.61
12-7

Жел удочно-
киаечное
кровотечвн.

37 23
62.2

14
37.8

28
75.7

9
24.3

0 37
100

53.7 
+-2.31

6.5
+-0.5
13-4

6.2
+-0.7
16-2

8.6
+-0.4 j 
11-7

Перфоратив- 
ная язва 
желудка

4 4
100

0 3
75

1
25

0 4
100

66.3
+-6.57

6.0
+-1.22
9-3

2.0
+-1.08
5-0

10.5
+-1.5
12-9

Язвенная
болезнь

4 4
100

0 4
100

0 1
25

3
75

55.5
+-1.66

3.8
+-1.03
6-2

3.3
+-2.73 
9-0

6.7
+-0.33
6-7

Закрытая 
травма жи­
вота, гемо- 
леритонеум

14 9
64.3

5
35.7

9
64.3

5
35.7

0 14
100

45.4
+-5.28

7.9
+-1.03
16-4

6.5
+-1.38
18-0

9.0
+-0.82
11-7

Ножевое ра­
нение с 
кровотечен.

8 5
62.5

3
37.5

8
100

0 0 8
100

| 33.5 
' +-2.36

7.3
+-1.67
15-1

6.4
+-1.96

17-0

7.2
+-1.07
11-5

Ножевое ра­
нение с по­
вреждением 
полого ор­
гана

9 8
88.9

1
11.1

6
66.6

3
33.3

0 9
100

50.9 
+-4.61

7.1
+-0.46
8-5

5.0
+-0.98
9-2

8.4
+-0.81
10-6

Огнестрель­
ное ранение 
груди и/или 
живота

5 1
20

4
80

4
20

1
80

0 4
100

17.5
+-3.3

6.6 
+-2.04 
14-3

6.8
+-0.73
8-5

6.0
+-0.58
7-5



Диабетичес­
кая гангре­
на нижних 
конечностей

11 6
54.6

5
45.4

5
45.4

6
54.6

0 11
100

69.1 
♦-2.73

6.5
+-0.56
9-4

3.1
+-0.57
6-1

9.7
+-0.60

11-7

Флегмона
бедра,
плеча

2 0 2
100

0 2
100

0 2
100

45.5 
+-18.5

12.0
+-4.0
16-8

9.5
+-4.5
14-5

10.0
+-0.00

10
Усиленная
вентральная
грыжа

8 5
62.5

3
37.5

1
12.5

7
87.5

0 8
100

71.0 
+-2.41

7.8
+-0.59
10-6

2.8
+-0.77
6-0

7.7
+-0.33
8-7

Рак 2 1 1 1 1 1 1 64.5 6.5 6.0 7.5
желудка 50 50 50 50 50 50 +-6.5 +-1.5

8-5
+-1.35
12-0

+-0.5
8-7

Ранение
грудной
клетки

7 7
100

0 5
71.4

2
28.6

0 7
100

31.5
+-3.22

4.4
+-0.69
7-2

3.0
+-0.44

5-2

6.0
+-0.41
7-5

Прочие 14 14
100

0 6
42.9

8
57.1

2
14.3

12
85.7

56.3
+-3.3

5.1
+-0.59
5-2

2.9
+-0.47

4-0

6.4
+-0.7
7-5

ВСЕГО 288 208
72.2

80
27.8

136
47.2

152
52.7

19
6.59

269
93.4

59.6
+-0.98

6.5
+-0.17

4.7
+-0.22

8.8
+-0.2

Наиболее часто среди больных общехирургического профиля 

мониторировались больные с желчно-каменной болезнью - 66 

анестезий. В послеоперационном периоде умерло 4 больных; ле­

тальность составила 6,1%. Средний возраст больных составил

66,2 года. Чаще всего мониторировали больных женского пола 

(71,2%). Среднее количество баллов по шкапе Watters, соот­

ветствующей тяжести соматического статуса, было 5,8, по шка­

ле АРАСНЕ-2, отражающей тяжесть метаболических сдвигов -

3,2.

Наиболее тяжелыми в группе больных общехирургического 

профиля были больные с перитонитом. Нами проведено 43 мони­

торинга во время экстренных операций у этих больных. Леталь­

ность в этой группе составила 55,8% (24 больных). Соотноше­

ние мужчин и женщин было приблизительно равным - 53,5% муж­

чин и 46,5% женщин. Средний возраст больных составил 64,5 

года. Тяжесть состояния больных с перитонитом отражается



большим количеством баллов по скоринг-системам: так по шкале 

Watters эти больные имели от 17 до 5 баллов ( в среднем 

7,8), а по шкале АРАСНЕ-2 - от 13 до 5 баллов ( в среднем 

5,9 баллов). Хирургический риск был также высоким - от 14 до 
6 баллов, в среднем - 10,3.

На третьем месте по численности стоят больные с острой 

кишечной непроходимостью - 39 больных. Все операции проводи­

лись по неотложной помощи. В послеоперационном периоде ле­

тальный исход наступил у 11 больных (28,3%). Средний возраст 

больных был 66,2 года. Количество баллов по шкале Watters у 

больных с острой кишечной непроходимостью было от 11 до 2, в 

(среднем 6,4), а по шкале АРАСНЕ-2 от 16 до 5 баллов (в 

среднем - 4,9). Хирургический риск составил 9,5 балла.

Нами промониторировано 37 анестезий у больных с желу­

дочно-кишечным кровотечением, оперированных в порядке неот­

ложной помощи. Смерть наступила в послеоперационном периоде 

у 14 больных (37,4%). Среди больных преобладали мужчины 

75,7%. Средний возраст составил 53,7 года. По шкале Watters 

больные с желудочно-кишечным кровотечением имели 6,5 балла, 

по шкале АРАСНЕ-2 - 6,2 балла. Хирургический риск в среднем 

равнялся 8,6 балла.

Проведено 15 мониторных наблюдений во время оперативных 

вмешательств по поводу острого панкреатита. В послеопераци­

онном периоде умерло 3 больных (20%).Средний возраст больных

60,3 года, среди которых преобладали женщины - 73,3%. Хирур­

гический риск в среднем составил 9,1 балла. Количество бал­

лов по шкале Watters было от 8 до 2, в среднем - 5,7, по 

шкале АРАСНЕ-2 от 9 до 3, в среднем - 3,9.

В группе больных с хронической язвенной болезнью (4



наблюдения) и у больных с перфорацией язвы желудка или две­

надцатиперстной кишки ( 4 наблюдения) неблагоприятных исхо­

дов не отмечено. Преобладали больные мужского пола. Средний 

возраст 55,5 года - у больных с хронической язвенной бо­

лезнью и 66,3 - у больных с прободением язвы. Более высокая 

степень операционного риска (10,5 балла против 6,7) и боль­

шее количество баллов по шкале Watters (6,0 против 3,8) от­

мечены у больных с осложненной формой язвенной болезни.

У больных с закрытой травмой живота, с повреждением се­

лезенки и (или) печени с развитием гемоперитонеума (14 слу­

чаев) умерло 5 больных (35,7%), из них 2 - на операционном 

столе. В группе больных из 8 наблюдений, у которых причиной 

внутрибрюшного кровотечения было ножевое ранение, леталь­

ность составила 38,5%. Двое больных умерли на операционном 

столе. И в той и в другой группе преобладали больные мужско­

го пола. Средний возраст больных составил 45,4 года в группе 

с закрытой травмой живота и 33,5 - в группе с ножевым ранени­

ем. Обе группы имели сходное количество баллов по ско- 

ринг-системам Watters и АРАСНЕ-2 и операционному риску.

Под нашим наблюдением находилось 9 больных, оперирован­

ных в экстренном порядке по поводу проникающего ранения 

брюшной полости с повреждением полого органа. Летальный ис­

ход в послеоперационном периоде наступил у одного больного 

(11,1%). Средний возраст был 50,9 года.

В группе больных с огнестрельным ранением груди и (или) 

живота отмечена самая большая летальность: 4 больных из 5

умерло, причем один больной умер на операционном столе. 

Средний возраст больных был самым молодым (17,5 года).

У больных, оперированных по поводу ущемления вентраль-



ной грыжи, летальность составила 37,5% - трое из 8 больных 

умерло в послеоперационном периоде. Среди пациентов этой 

группы преобладали женщины 87,5%. Средний возраст составил 

71 год. Эти больные имели высокую степень операционного рис­

ка - в среднем 7,7 балла. По системе Watters , отражая тя­

жесть соматического статуса, большим было количество баллов 

- от 10 до б, в среднем - 7,8. Средний балл по шкале АРАСНЕ-2 

составил 2,8, что свидетельствует о том, что тяжелых расс­

тройств гомеостаза у этой группы больных не было.

В группе больных с ранением грудной клетки (7 наблюде­

ний) неблагоприятных исходов не отмечено. Средний возраст 

больных составил 31,5 года. По шкале Watters средний балл 

был 4,4 (от 7 до 2), по шкале АРАСНЕ-2 - 3,0 (от 5 до 2).

В группу прочие вошли больные с патологией челюстно-ли­

цевой области, острым аппендицитом, апоплексией яичников, 

колостомой и свищами. Это были больные с относительно легкой 

хирургической и общесоматической патологией. Средний возраст 

больных в этой группе 56,3 года. Неблагоприятных исходов не 

было.

Как видно из таблицы 2.4, нами промониторировано 89 

анестезий у больных урологического профиля. В послеопераци­

онном периоде умерло 12 больных (13,5%). 70,8% урологических 

больных были оперированы в экстренном порядке. Преобладали 

больные мужского пола 56,2%. Средний возраст составил 58,1 

года.

В группе больных с мочекаменной болезнью из 15 человек 

умерло 2 (летальность 13,3%). Больных мужского пола было 

больше - 53,6%. Средний возраст составил 56,9 года. В группе 

больных (16 наблюдений), у которых мочекаменная болезнь ос-



Табл.2.4. Характеристика больных урологического профи­

ля.

Патология Всего
больных
абс

Выжило
больных
абс

г

Умерло
больных
абс
X

Поп Операция Возраст

М+-а

Скорин г-системы Опер.
риск

М+-я
MAX-MIN

м
абс

1

X

абс
1

план
абс

1

экстр
абс

1

HATTERS
Н+-й

MAX-MIN

APACHE
М+-ш
MAX-MIN

Мочекамен­
ная болезнь

15 13
83.7

2
13.3

8
53.3

1
46.6

2
13.3

13
86.6

56.9
+-5.27

5.7
+-0.47
9-1

5.0
+-1.22
15-3

8.3
+-0.63
11-5

МКБ с вто­
ричным пие­
лонефритом

16 И
68.8

5
31.2

5
31.2

11
68.8

2
12.5

14
87.5

59.6
+-2.2

6.3
+-0.66
13-3

2.8
+-0.81
13-4

8.5
+-0.89
13-6

Аденома
простаты

16 14
87.5

2
12.5

16
100

0 6
37.5

10
62.5

69.3
+-1.72

5.8
+-0.34
8-4

3.7
+-0.69
8-0

8.7
+-0.29
11-8

Острый
гнойный
пиелонефрит

13 11
84.6

2
15.4

3
23.1

10
76.9

0 13
100

47.2
+-5.55

4.2
+-0.64
9-1

4.1
+-0.94
13-0

8.1
+-0.81
12-5

Опухоль
почки

12 12
100

0 7
58.3

5
41.7

7
58.3

5
41.7

62.4
+-2.92

5.1
+-0.42
7-2

2.8
+-0.59
7-0

8.3
+-0.75
11-4

Вторично
сморщенная
почка

3 3 0
100

2
66.7

1
33.3

3
100

0 40.7 
+-13.3

4.7
+-0.33
5-4

1.3
+-0.88
3-0

6.0
+-0.00
6

Разрыв
почки

3 3 0
100

1
33.3

2
66.7

0 3
100

48.7
+-3.84

6.3
+-0.88
8-5

3.0
+-1.73
6-0

6.7
+-0.33
7-6

Мочевой
перитонит

5 4
80

1
20

5
100

0 0 5
100

77.0
+-3.08

7.0
+-1.18
11-4

6.2
+-1.28
10-2

11.7
+-1.22
15-10

Прочие 6 6
100

0 3
50

3
50

6
100

0 50.8
+-5.58

2.3
+-0.56
4-1

3.5
+-1.92
8-1

4.5
+-0.55
6-3

ВСЕГО 89 77
86.5

12
13.5

50
56.2

39
43.8

26
29.2

63
70.8

58.1
1.79

5.3
+-0.23

3.7
+-0.35

7.8
+-0.28

ложнилась вторичным пиелонефритом, летальность составила 

31,2% (5 больных). В этой трупе преобладали женщины 68,8%, а 

средний возраст больных был 59,6 года. По шкале Watters и



операционному риску больные с вторичным пиелонефритом имели 

большее количество баллов по сравнению с группой больных с 

неосложненной мочекаменной болезнью.

Нами промониторировано 16 больных, оперированных по по­

воду аденомы простаты. После аденомэктомии умерло 2 больных 

(12,5%). Средний возраст был 69,3 года.

Из 13 больных с острым гнойным пиелонефритом умерло 2 

(15,4%). Средний возраст больных был 47,2 года. Все больные 

оперированы в экстренном порядке, преобладали женщины 

76,2%. По шкале Watters средний бал был равен 4,2 (от 9 до 

1), по шкале APACHE-2 - 4,1 (от 13 до 0). Операционный риск 

был в среднем равен 8,1 балла.

У больных после нефрэктомии по поводу опухоли почки (12 

случаев) неблагоприятных исходов в послеоперационном периоде 

не было. В экстренном порядке прооперировано 41,7% больных. 

Средний возраст больных составил 62,4 года. Операционный 

риск был высоким - в среднем 8,3 балла. Количество баллов по 

шкале Watters было 5,1, а по APACHE-2 - 2,8.

Такая урологическая патология, как разрыв почки, вто­

рично сморщенная почка и мочевой перитонит представлена не­

большим количеством наблюдений. Неблагоприятный исход был у 

одного больного с мочевым перитонитом.

В группу "прочие" ( 12 наблюдений) вошли больные, опе­

рированные по поводу пузырно-влагалищного свища ( 2 боль­

ных), посттравматической стриктуры уретры (4 больных). Все 

больные оперированы в плановом порядке, неблагоприятных ис­

ходов не было.

Как видно из таблицы 2.5., всего промониторировано 45 

анестезий и реанимационных пособий у больных с травмой, из



них неблагоприятный исход был в 21 случае (44,7%). Из 17 

умерших пациентов с тяжелой сочетанной травмой у 12 (70,5%)

летальный исход наступил на операционном столе. Смерть на 

операционном столе была обусловлена наличием декомпенсиро- 

ванного необратимого травматического шока, травмы, несовмес­

тимой с жизнью. Пять больных (29,5%) с политравмой умерло в 

различные периоды острой травматической болезни. С изолиро­

ванной травмой из 19 умерло 2 пациента. В одном наблюдении 

смерть наступила в раннем послеоперационном периоде (деком- 

пенсированный геморрагический шок и ДВС-синдром у больного с 

обширной скальпированной раной левой голени). В другом слу­

чае больная умерла через 24 сут с момента операции ( инфаркт 

миокарда, кардиогенный шок).

Табл.2.5. Характеристика больных травматологического 

профиля.

Патология всего
больных
абс

Г
Выжило
больных
абс
7.

Умерло
больных
абс
X

Пол
!
Операция Возраст Скоринг-системь

:
Опер. j 
риск j

M*-fi
MAX-MIN

м
абс
X

I
абс
X

план
абс
X

экстр
абс
X

М+-в
HATTERS 

М+-а 
МАХ-МIN

APACHE 

MAX-MIN

Сочетан­
ная травма

30 11
36.6

19
63.4

18
60

12
40

0 30
100

47.8
+-2.95

10.3
+-0.72
19-4

9.9
+-0.91
18-5

7.9
+-0.72
13-5

Изолиро­
ванная
травма

17 15
88.2

2
21.8

8
47.1

9
52.9

8
47.1

9
52.9

65.5
+-3.61

6.0
+-0.64
12-1

2.4
+-0.55
9-0

9.2
+-0.11
11-6

ВСЕГО 

1 _.)

47

. . i

26
55.3

21
44.7

.

26
55.3

21
44.7

.J

8
17.1 

_ _ _ _ 1

39
82.9 
_ _ _ _ 1

54.2 
+-2.59 

_____ 1

8.8 
+-0.6 
____ 1

7.1
+-0.81

8.4 | 
♦-0.52 |

L . i
В группе больных с сочетанной травмой летальность была 

63,9%, при изолированной травме - 21,8%. Все больные с по­

литравмой оперированы в экстренном порядке. Средний возраст 

у больных с сочетанной травмой составлял 48 лет, у больных с 

изолированной травмой - 65,5 . В группе больных с сочетанной



травмой преобладали мужчины 60%, при изолированной травме - 

женщины - 52,9%. По скоринг-системам более тяжелыми были 

больные с политравмой, имевшие большее количество баллов по 

шкале Watters - 10,3 и по шкале АРАСНЕ-2 - 9,9 по сравнению 

с 6,0 и 2,4 соответственно у больных с изолированной трав­

мой. Операционный риск был выше у больных с изолированной 

травмой (9,2 против 7,9 баллов), что связано с возрастными 

различиями.

Данные таблицы 2.6. свидетельствуют, что всего нами бы­

ло промониторировано 59 анестезий у больных нейрохирургичес­

кого профиля; из них 48 больных имело ту или иную форму тя­

желой черепно-мозговой травмы ( ушиб головного мозга со 

сдавлением эпидуральной, субдуральной или внутримозговой ге­

матомой) .

Табл.2.6. Характеристика больных нейрохирургического 

профиля.

Патология Всего
больных
абс

Выжило
больных
абс

X

Умерло
больных
абс

X

Поп Операция Возраст

М+-ш

Скоринг-системы Опер.
риск

M+-ffl
MAX-MIN

Шкала
Глазго

М+-®
MAX-MIN

м
абс
7.

X
абс
1

план
абс
X

экстр
абс
X

WATTERS
М+-в

MAX-MIN

APACHE
М+-И

MAX-MIN
Черепно­
мозговая
травма

48 20
41.6

28
58.3

45
93.7

3
6.3

0 48
100

49.6 
+-2.11

6.4
+-0.47
14-1

5.1
+-0.64
13-6

7.9
+-0.33
12-5

7.2
+-0.65
15-3

Прочие И 8
72.7

3
27.3

6
54.5

5
45.5

2
18.1

9
81.9

39.7
+-5.54

4.9
+-0.79
8-1

3.5
+-1.02
11-0

6.4
+-0.9
10-4

8.7
+-1.43
14-3

ВСЕГО 59 28
47.6

31
52.4

51
86.4

8
13.6

2
3.4

57
96.6

47.8 
+-2.02

6.1
+-0.41

4.8
+-0.56

7.6
+-0.33

7.5
+-0.6

В групгп/ мпр оч и е1 - 1 1 Ha6jподе НИИ - ВОШЛИ боJ[ьные, o n e -

рированные по поводу опухоли головного мозга (4 больных), 

спинальной травмы (2 больных), абсцесса мозга (3 больных) и

острого нарушения мозгового кровообращения с формированием 

внутричерепной гематомы (2 больных). Умерших больных с че-



репно-мозговой травмой - 28 (58,3%), из них 3 больных погиб­

ло на операционном столе (тяжелая черепно-мозговая травма, 

несовместимая с жизнью или отек, вспучивание головного моз­

га) . Умерших в этой группе - 3 ( острое нарушение мозгового 

кровообращения - 1 больной, абсцесс головного мозга - 1,

спинальная травма -1). Все они умерли в различные сроки в 

отделении реанимации.

В группе больных с черепно-мозговой травмой преобладали 

пациенты мужского пола 97,3%, а в группе "прочие" мужчин бы­

ло 54,5%. Средний возраст составил 49,6 года для больных с 

черепно-мозговой травмой, в группе больных с другой нейрохи­

рургической патологией - 39,7 года. По шкале Watters, АРАС­

НЕ-2 и хирургическому риску были тяжелее больные с череп- 

но-мозговой травмой: 6,4; 5,1 и 7,9 против 4,9; 3,5 и 6,4

балла у больных из группы "прочие". По степени нарушения 

сознания больные с черепно- мозговой травмой были также тя­

желее, они имели меньшее количество баллов по шкале Глазго 

(в среднем 7,2) по сравнению с больными с другой патологией 

мозга, имевшими 8,7 балла по шкале Глазго.

2.2. МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Нами использована импедансометрия в виде автоматической 

регистрации пульсации электрического сопротивления грудной 

клетки CKubicek W.G., 1966], голени и пальца ноги, отражаю­

щих перераспределение пульсации крови в артериальной систе­

ме. Такая методика имеет все преимущества неинвазивных сис­

тем, что позволяет использовать ее не только в динамике у 

больных, но и у здоровых: спортсменов, детей и взрослых

[Астахов А.А., 1996].
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Метод импедансометрии основан на способности проводить 

электрический ток. Проводящие свойства живых объектов опре­

деляются их структурно-функциональными свойствами , предс­

тавляющими комплекс морфофункциональных и физико-химических 

характеристик [Губанов Н.И., Утенбергенов А.А., 1978]. Импе­

данс тела изменяется при заболеваниях [Ржевкин С.М., Малов

Н.Н., 1932], причем малые величины тестируемого тока не ока­

зывают влияния на ход исследуемых процессов [Пальчиков В.Е. 

и др., 1985].

Существуют медленные и быстрые изменения импеданса, ко­

торые выявляются с помощью различных частот зондирующего то­

ка, проходящего между электродами. Изменения напряжения меж­

ду электродами регистрируются путем измерения трех компонен­

тов сигнала. Первый оценивает основное сопротивление, его 

называют базовым импедансом (Z0). Он является результатом 

состояния объемов клеток, межклеточного пространства, объема 

циркулирующей жидкости. Он изменяется медленно во времени и 

имеет свои законы. Нами в работе он использовался только для 

калибровки сигнала и расчета двух других быстрых компонен­

тов.

Второй компонент связан с дыханием и составляет около 

3% всего объема сопротивления. Третий компонент синхронен 

сердечной деятельности. При прохождении крови через грудную 

клетку, регистрируемый синхронно изменению сердцебиений сиг­

нал называют "кардиограммой сопротивляемости" [Mohapatra

S.N., 1981], на долю которого приходится менее 1% общего

сопротивления.

Ткани и кровь несжимаемы, поэтому рост электропровод­

ности связывают с увеличением суммарного сечения сосудов, в



результате чего между электродами увеличивается количество 

крови, являющейся хорошим проводником по сравнению с други­

ми тканями, обладающими более высоким сопротивлением [Лев- 
тов В.А. и др., 1982,].

В крови главным проводником электрического тока являет­

ся сыворотка крови. Эритроциты в покое мало проводят ток, 

зато при движении они значительно улучшают электропровод­

ность. При неизменном объеме увеличение скорости приводит к 

падению электрического сопротивления [Сазонова Л.Н., 1985].

Носителями электрических зарядов в крови служат ионы и 

отрицательно заряженные форменные элементы. Электропровод­

ность крови увеличивается в области частот выше 100 кГц. 

Поскольку емкость крови в диапазоне частот 20-100 кГц не ме­

няется, то для регистрации кровотока нами использовалась 

частота тока 100 кГц.

Мы применили эту методику исходя из того, что электри­

ческий импеданс крови при пульсирующем течении в жесткой 

трубке имеет зубчатый характер, причем пульсация скорости и 

импеданса синхронны СЛевтов В.А. и др., 1982].

Нам принципиально было важно не рассуждать о кровотоке 

как таковом, а рассматривать особенности пульсации крови в 

трех областях тела: центре и периферии (две зоны тела). Из­

вестно, что даже при далеко зашедшем процессе, когда перифе­

рический пульс практически не пальпировался, а реографичес- 

кий индекс приближался к нулевому значению, объемный крово­

ток в покое в подавляющем большинстве случаев был нормальным 

[Shepherd J.T., 1963].

Именно поэтому в работе была использована методика ана­

лиза только пульсирующего кровотока, основанного на оценке



амплитуд кровенаполнения, которое имеет свои особенности 

[Астахов А.А., 1996]. Для этого мы рассмотрели не только ха­

рактер перераспределения абсолютных значений пульсации в 

центре и на периферии, но и вариабельность основных двенад­

цати параметров. Эти параметры избраны в качестве динамичных 

частей представленной модели пульсирующего кровообращения 

[Астахов А.А., 1996].

На рисунке 2.1 представлена замкнутая модель пульсиру­

ющего кровообращения, которая была использована для реализа­

ции вышеупомянутых задач.

У О  Ч С С  м о к
2
X
§
<а АОРТЫ
м
х ГОЛЕНИ
.Г)

^ ПАЛЬЦА
3
г г

КРУПНЫЕ
СОСУДЫ

МИКРОКРОВООБРАЩЕНИЕ

Рис.2.1 Модель пульсирующего кровообращения (кровена­
полнения) .
При помощи монитора "Кентавр" мы регистрировали следую­

щие параметры кровообращения:

а) показатели, характеризующие работу сердца - МОК 

(л/мин), СИ (л/мин/м2), УО (мл), ЧСС (мин-1), ФВ (фракции 

выброса, в X), FW (диастолическая волна наполнения сердца, в 

%), ИН (индекс напряжения - по P.M. Баевскому), S/PS (пока­

затель симпато-парасимпатического баланса). По показателям
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ИН и S/PS оценивали вариабельность сердечного ритма.

б) показатели, характеризующие функцию сосудов - А 

(амплитуда пульсации аорты, мОм), Г (амплитуда пульсации со­

судов голени, мОм), П (амплитуда пульсации микрососудов 

пальца ноги, мОм).

в) интегральные показатели - ХИ (хитер-индекс - показа­

тель сократимости, пред- и постнагрузки), PI (индекс пациен­

та - показатель, учитывающий все плохие сдвиги биоимпедансо- 

метрических данных, в %).

Как для регистрации пульсации аорты , так и для расчета 

производительности сердца по методу Кубичека CKubicek W.G., 

1966], мы использовали трансторакальную кардиографию. Пос­

кольку кровь является большим электрическим проводником по 

сравнению с тканями, то принято считать, что измерение 

электрического импеданса с электродов, наложенных на грудную 

клетку, соответствует току крови в крупных сосудах CKubicek 

W.G., 1966], а изменение объема крови в ней пропорциональ­

но изменению импеданса [Muzi М. et al., 1986].

По последним данным самого W.G. Kubicek (1993) наложе­

ние электродов цикрулярно на шею и на уровне мечевидного от­

ростка на кривой реоволны отражает пульсацию именно аорты. 

Для этого он специально проводил исследования по экранирова­

нию сердца. То же самое доказали и D.W. Kim с соавт. (1988) 

с помощью математического моделирования. Считается, что эта 

методика имеет наибольшее математическое обоснование для 

оценки производительности сердца СКривицкий Н.М., Гудынс- 

кая И.Я., 1986]. Особенно широкое применение в клинике эта 

методика нашла после публикации Ю.Т. Пушкаря и др. (1986). 

Кроме того, она получила серьезное обоснование в разработан-



ной с позиции альтернативного направления импедансометрии 
[Астахов А.А. 1988, 1991, 1992].

На основании регистрируемых кривых в автоматическом ре­

жиме рассчитывались ударный объем сердца и минутный объем 

кровообращения (УО и МОК). Трансторакальная кардиография по 

Кубичеку позволила провести фазовый анализ систолы сердца. 

Для этого нами определялась фаза предизгнания и фаза изгна­

ния (РЕР и LVET). По их соотношению рассчитывали фракцию 

выброса (EF), используя регрессивную зависимость. Аналогич­

ный расчет используется в серийных приборах, определяющих 

сердечный выброс методом биоимпеданса, в США [Sramek В.В., 

1994].

Рассчитывали и диастолическую фазу сердца в виде диас­

толического индекса (DI) в процентах от всего кардиоинтерва­

ла. Ф.З. Меерсоном и В.И. Капелько (1978) было показано, что 

скорость расслабления сердца возрастает при увеличении амп­

литуды и силы сокращений в физиологическом диапазоне. Авто­

рами было установлено, что взаимосвязь сокращения и расслаб­

ления составляет важную закономерность деятельности сердца и 

является основой устойчивости адаптации сердца к нагрузке.

Для оценки интегральной функции сердца и сосудов мы ис­

пользовали Хитер-индекс по имени предложившего его исследо­

вателя (L.W. Heather) [Hubbard W.H. et al., 1986; Linde M. et 

al., 1988]. L.W. Heather (1969) предлагал его для оценки сок­

ратимости, что было использовано и отечественными исследова­

телями [Сетракян С.А. и др., 1985; Гуревич М.И. и др., 

1988]. Далее в дискуссии с представлением конкретных данных 

было высказано мнение о том, что Хитер индекс пригоден для 

оценки функции сердца в целом, поскольку не позволяет отли­



чить преднагрузку, сократимость и постнагрузку [Hubbard W.H. 

et al., 1986; Linde M. et al., 1988].

Мы использовали продольную реографию голени прежде все­

го потому, что она позволяет регистрировать при этом пульса­

цию магистральных сосудов [Яковлев Г.М., 1967, 1972]. Имеют­

ся клинические наблюдения, подтверждающие особую роль этой 

методики. Так И.Н. Рубай (1984), регистрируя продольную ре­

ографию сосудов голени больных гипертонической болезнью, вы­

явил, что амплитуда ее не зависела от величины систолическо­

го и диастолического давлений, а также ударного и сердечного 

индексов.

Кроме того, реография голени позволяла автоматически 

рассчитывать АД по методу S.N. Mohapatra (1981), в основу 

которого положен принцип распространения пульсовой (реогра- 

фической) волны.

П.П. Озолинь (1984) считает скорость распространения 

пульсовой волны основным методом оценки растяжимости артери­

ального русла.

А.И. Науменко, В.В. Скотников (1975) предложили исполь­

зовать реографию пальца для "количественного исследования 

кровотока в системе капилляров".

Размещение электродов на голени и пальце позволила

А.А. Астахову (1988) обнаружить как синхронные, так и разно­

направленные реакции амплитуд в процессе вводного наркоза, 

операционной травмы, кровопотери и разнообразных фармаколо­

гических проб.

D. Hoffmyer, В. Muhlnickel (1984) установили, что пери­

ферическое кровенаполнение является очень чувствительным 

тестом глубины наркоза и быстро реагирует на потерю глубины



анестезии. Метод является мониторным и может применяться в 

послеперационном периоде для оценки адекватного обезболива­

ния и для характера местной и регионарной анестезии.

Регистрация реограм голени и пальца ноги выбраны были 

нами по особым соображениям.

Имеются убедительные свидетельства важности сосудистого 

русла нижних конечностей [Курдыбайло С.Ф., 1992], имеющих

богатое рецепторное поле [Baez S. et al., 1977; Heyman С., 

Neil E., 1958; S.M. Hilton S.М., 1975] и участвующих в регу­

ляции кровообращения при вертикальной позе человека . Имеют­

ся также доказательства гемодинамического насосного эффекта 

мышц нижних конечностей не только при ходьбе, но и в покое 

за счет асинхронных сокращений [Аринчин Н.И., Недвецкая 

Г.Д., 1973; Володько Я.Т., 1984]. Считается, что суммарная

гемодинамическая деятельность скелетных мышц является су­

щественным фактором венозного возврата крови к сердцу [Арин­

чин Н.И., Борисевич Г.Ф., 1986; Аринчин Н.И., Недвецкая

Г.Д., 1974]. Интересные данные получены о том, что внешними

вибрационными воздействиями с помощью биомеханического сти­

мулятора, который по частотным параметрам наиболее близок к 

естественной вибрации скелетных мышц [Назаров В.Т., 1986],

можно вызвать снижение системного артериального давления 

[Фекета В.П., 1993].

Механизмы гипотензивного эффекта биомеханической стиму­

ляции реализуются путем снижения тонуса периферических сосу­

дов на уровне внутримышечных микрососудов за счет местного 

биофизического взаимодействия мышечных и сосудистых компо­

нентов. К такому выводу В.П. Фекета (1993) пришел на основа­

нии того, что при стимуляции больных неврологического профи­



ля с расстройствами чувствительности по спинальному провод­

никовому типу (парестезия нижних конечностей) подобный эф­

фект повторился, то есть у больных отсутствовал поток аффе­

рентной импульсации к центральным мозговым структурам.

B.Z. Folkow et al.(1971) рассуждали о том, что длитель­

ная местная артериальная гиперемия в стопе взрослого челове­

ка, находящегося в вертикальном положении, ведет к изменени­

ям структуры прекапиллярных сосудов, подобных тем, что имеют 

место при артериальной гипертензии в других сосудистых об­

ластях. У новорожденных замечен большой коэффициент фильтра­

ции в стопе, хотя еще отсутствует гидростатическая нагрузка 

на сосуды. X.JI. Трон и К. Кирш (1977) вслед за С. Мелланде- 

ром подтвердили, что уменьшение средней поверхности капил­

лярной фильтрации может играть существенную роль в замедле­

нии образования отеков в нижних конечностях в вертикальном 

положении. Но это уменьшение является следствием не конс- 

трикторных влияний, а упомянутой выше долговременной адапта­

ции микрососудистого русла. Следует обратить внимание на 

данные, приводимые К.А. Шошенко (1992) о том, что при этом 

имеет место повышенная ангиогенная активность венозного эн­

дотелия приводящая к гиперплазии и гипертрофии сосудов, в 

силу чего толщина стенки венозных микрососудов увеличивается 

заметно больше артериальных.

Р. Рашмер (1981) привел свидетельства реакции перемеще­

ния крови и жидкости при пассивном подъеме тела на 60 граду­

сов у здоровых. Вначале быстро, но слабо уменьшается объем 

рук (10-30 мл) и значительно падает венозное давление в 

предплечье. Объем ноги увеличивался очень быстро. В течение 

10-15 с этот прирост составил 200 мл и к концу минуты - еще



50 мл. Расчеты показали, что 130 мл крови накапливалось в 

бедре и около 80 мл в голени, что составляло 80-90% от обще­

го увеличения объема конечности. Оставшиеся 10-20 % пришлись 

на долю стопы. При возвращении в горизонтальное положение 

кровь быстро оттекает от ног, достигая уровня, имевшего мес­

то до подъема за 10-15 с. Кровоток через голень уменьшался 

из-за повышенного тонуса артериальных сосудов. Эти данные 

объективно свидетельствуют о высокой чувствительности пле- 
тизмографических методик.

Как видно из рисунка 2.1., рассматриваемая модель пуль- 

сационного кровообращения (кровенаполнения) включает в себя 

выброс крови из сердца (при учете его функционального состо­

яния , по данным фракции выброса и диастолического индекса), 

распространение волны от этого выброса по аорте, магистраль­

ным сосудам вплоть до микроциркуляторного русла. При этом 

рассчитывается по скорости распространения пульсовой волны 

артериальное давление.

Волна пульсации в пальце ноги (микрорусле) рассматрива­

лась нами как модель не только периодичности притока, но и 

оттока крови - в зависимости от функции венозного русла.

* За функцию венозного русла нами приняты дыхательные 

составляющие реоволн аорты, голени и пальца ноги.

Считается, что дыхательные волны периферии связаны с 

венозным кровообращением и не зависят от артериального пуль­

са, и увеличиваются они при гиповолемии [Dorlas I.S. et al., 

1985]. J.Т. Shepherd (1966) выявил повышение венозного дав­

ления в венах ноги (foot vein) от произвольной гипервентиля­

ции у больных с недостаточностью кровообращения. Он связал 

этот эффект со спазмом венозной стенки. Объясняют дыхатель-



ные волны, как присасывющим действием грудной клетки во вре­

мя вдоха, так и активностью парасимпатической нервной систе­

мы [Sheffer G.T., 1990]. Именно дыхательная составляющая

аорты наиболее испытывает влияние изменяющегося транстора­

кального давления в ритме дыхания и она служила нам для ха­

рактеристики самого дыхания. Дыхательные составляющие рео- 

волн голени и пальца отражали участие венозной пульсации в 

такт дыханию.

Таким образом, оценивая функцию пульсаторного притока 

крови к сердцу, замкнулся круг модели пульсирующего кровена­

полнения .

Никто не сомневается в том, что дыхание влияет на цир­

куляцию. Выше мы упоминали о том, что существуют дыхательные 

волны ритма сердца, сердечного выброса, артериального давле­

ния. Это влияние дыхания на кровообращения улавливается пу­

тем специальной регистрации флюктуации при продолжительной 

записи показателей. Мы использовали регистрацию 500 карди­

оинтервалов и всех вышеперечисленных пульсаций в них: сер­

дечного выброса, функциональных данных о сердце (фракция 

выброса и диастолический индекс) , АД, пульсовой волны крови 

в аорте, голени и пальце ноги. Этот объем выборки в 500 счи­

тается оптимальным [Pinna G. et al., 1991] для расчета не 

только дыхательных волн флюктуации (высокочастотные волны), 

но и медленных волн колебательной активности сердечно-сосу­

дистой системы.

Появлению волн периферического АД способствуют ритмич­

ность наполнения сердца за счет изменений внутриторакального 

давления и реагирования прессорных рецепторов предсердий 

[Sheffer G.J., 1990]. Вазомоторная флюктуация синхронно опи­



сана как в связи с дыханием, так и рефлекторными перифери­

ческими сосудистыми механизмами. Зарегистрированы первичные 

вазомоторные осцилляции в медленноволновом спектре [Sagawa 

К., 19833. Считается, что и респираторные флюктуации вазомо­

торной инервации первично исходят из центра [Koepchen Н.Р., 
1984].

G.J. Sheffer (1990) выделяет две основных теории отноше­

ний между дыханием, АЛ и ритмом сердца.

1. Прямая нервная петля дыхательного и сердечного цент­

ра в головном мозге. Она является причиной дыхательных флюк­

туаций сердечного ритма через эфферентные волокна автономной 

системы, что в конечном счете меняет флюктуации и АЛ.

2. Изменение дыханием внутриторакального давления моду­

лирует АД влиянием на наполнение сердца, и в результате ме­

няются волны сердечного ритма через барорефлекс.

Впрочем, этот вопрос еще находится в стадии интенсивных 

исследований физиологов и клиницистов, причем имеется много 

противоречий в попытках объяснить полученные результаты.

Мы использовали регистрацию импеданса разных сосудистых 

зон периферии и центра в соотношении с оценкой функций серд­

ца для регистрации колебательного характера сердечно-сосу­

дистых реакций, начиная с первой волны кровенаполнения 

вплоть до волн, укладывающихся в спектр медленных, средних и 

быстрых волн. Для этого мы использовали все возможности, ко­

торые имеются в автоматической системе "Кентавр" [Astakhov

A.A. et al., 1991; Astakhov A.A. et al., 1993], которая раз­

работана специалистами фирмы "Микролюкс" под руководством 

И.В. Кирьянова.

С помощью нового поколения "Кентавра" осуществлялся



сложный анализ одновременно 12 показателей описанной выше 

модели пульсирующего кровообращения.

Из теории колебаний известно, что любая периодически 

повторяющаяся кривая сложного вида может быть расчленена пу­

тем гармонического анализа на ряд простых синусоидальных ко­

лебаний. В общем виде эта задача была решена Фурье, который 

доказал, что любое сложное периодическое колебание может 

быть представлено суммой простых гармонических колебаний, 

периоды или частоты которых кратны периоду или частоте одно­

го сложного колебания. Совокупность простых колебаний , на 

которые можно разложить сложное колебание, называется гармо­

ническим спектром.

Так как биологические процессы нельзя отнести к строго 

периодическим, то целью анализа таких процессов должно быть 

нахождение главных частот и закономерностей между частотами 

[Харкевич А.А., 1957]. По мнению А.А. Харкевича во многих

случаях практического применения спектрального анализа дос­

таточно только знать спектр амплитуд. Он применяется нас­

только часто, что даже когда говорят просто "спектр" , то 

подразумевают именно амплитудный [Сидоренко А.А. и др., 

1978].

Еще в 1957 г. Т.Н. Taylor показал целесообразность ана­

лиза пульсовых кривых по Фурье с помощью электрических моде­

лей системы кровообращения. Бурное развитие вычислительной 

техники значительно расширило сферы приложения спектральных 

методов к обработке информации, сформировав направление циф­

рового спектрального анализа [Мапл C.JI., 1990]. Считается,

что спектр является некоторой функцией статистик второго по­

рядка.
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Рис.2.2. Показатели пульсирующего кровообращения у здо- 

роЕого человека с преобладанием активности парасимпатической 

нервной системы.

Примечание. Здесь и далее в рисунках и таблицах, отра­

жающих данные спектрального анализа: HR - частота сердечных

сокращений (мин-1); SV - ударный объем (мл); ВР - артериаль­

ное давление (мм рт.ст.); СО - минутный объем кровообращения 

(л/мин); DI - диастолический индекс (в %); EF - фракция выб- 

роса (в %); ATHRX - амплитуда пульсации аорты (мОм); ASHNK - 

амплитуда пульсации магистральных сосудов голени (мОм); АТОЕ 

- амплитуда пульсации микрососудов большого пальца ноги; 

RespX, RespS, RespT - дыхательная составляющая аорты, голени 

и пальца.
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Рис.2.3. Показатели пульсирующего кровообращения у здо­

рового человека с преобладанием активности симпатической 

системы.
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Нами проводилось построение 12 спектрограмм, используя 

быстрое преобразование Фурье (БПФ). Этот метод позволяет 

разложить любую сложную колебательную активность на ряды си­

нусоид и построить в виде графика соотношение амплитуды (в 

том числе, мощность) и частоты. Для примера на рисунке 2.2. 

изображены двенадцать показателей пульсирующего кровообраще­

ния у здорового человека с преобладанием активности парасим­

патической нервной системы (парасимпатотоника).

Спектрограмма (или спектр) 13 этих же показателей у 

здорового человека с преимущественной 14 активностью симпа­

тической нервной системы показана на рис. 2.3.

На рисунках по вертикальной шкале откладывается ампли­

туда колебания (в виде абсолютных значений или мощности). 

По горизонтальной шкале видно размещение амплитуд в зависи­

мости от частоты. Это соотношение амплитуды и частоты коле­

бания отражают энергию, затраченную организмом на колебание 

каждого из параметров.

Мы исходили из гипотезы о том, что сохранение энерго­

затрат [Кутерман Э.М. и др., 1992] происходит физиологически 

за счет понижения частоты. В физиологических исследованиях, 

в основном, используется оценка колебательности ритма сердца 

для оценки напряжения регуляторных процессов, например, при 

адаптации [Кутерман Э.М. и др., 1992; Баевский P.M. и др., 

1984]. Мы же использовали одновременно 12 параметров избран­

ной модели кровообращения.

Абсолютные значения всех показателей автоматически 

рассчитывались за 500 ударов (кардиоинтервалов) сердца. В 

таблице 2.7 отражены обсолютные значения всех параметров па- 

расимпатика и симпатика.
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В таблицах видны средняя арифметическая (в собственных 

единицах), среднеквадратичное отклонение (дисперсия - @), 

мощность (Power) и середина всего спектра (Fm) в Герцах.

Дисперсия и мощность отражают общую амплитуду колебаний 

(А), а середина спектра отражает частоту.

Табл. 2.7. Абсолютные значения колебательной активности 
12 параметров кровообращения парасимпатотоника (А) и симпа- 
тотоника (Б).

А
N U M E R IC  P ftR ftM E TE R S

p e n И S s / и Pnuar F m

HR 7 4 7 9 7 .  2 4 . 13
R e a o H 1 1 5 45 39 5 6 9 .1 3

s u 38 8 31 7 . 6 0 .1 3
B P 1 3 3 0 3 9 . 6 0 .1 2

R e s p S 1 8 8 3 3 11 3 . 9 6 . 13
CO 3 1 3 3 0 . 0 2 .2 2
DI 59 6 i o 5 . 8 9 .1 2
E F 33 4 7 2 . 3 2 .1 3

Kcts-uF 2 1 2 3 2 15 3 2 .1 3
ftTO F 4 4 3 11 3 . 9 6 . 12

ASMNK 11 О О 0 .  3 6 .1 3
ATH R H 1 0 6 3 0 I O 3 0 9 .1 2

Б
N U M E R IC  P f i f t f t H F T E m

PftR M 3 s / n P o w e r F m

MR 7 3 3 6 19 . 02

Rcr&oX 1 2 6 7 5 5 9 17  U3 . 3 4

S U 6 0 Э 3 Э . 2 0 . 02

B P 1 2 2 5 4 2 6 .0 2

R m p S 1 0 4 1 О 0 .  3 6 .1 1
CO 4 О О О . 0 6 .0 2

D I 37 3 5 Э . 9 2 .0 2

E F 61 О О 0 . 1 6 .0 2
п^*чг»т 196 3 1

СсзО

. 0 8

ft T O E 6 о О 0 . 7 2 .0 2
AS НИК 33 1 3 2 . 2 0 . 02

ft I ИНН 2 3 4 19 е 1 0 9 . 3 4

Мы учитывали, что считается, что имеется взаимосвязь 

изменений амплитуды (А) и частоты (F) колебательных состав­

ляющих (Ващилло У.Г. и др., 1983).
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На спектрограммах имеются частоты, которые отражают 

волны, связанные с активностью дыхания (от 0,15 до 0,5 Гц), 

симпатической активностью (от 0,05 до 0,15 Гц) и с актив­

ностью гуморально-метаболической регуляции (от 0 до 0,05 

Гц). Первый диапазон отражает дыхательные волны (ДВ), второй 

(мы назвали для простоты) медленные волны первого порядка 

(МВ1), третий - медленные волны второго порядка (МВ2).

В.М. Зациорский и С.К. Сарсания (1968) показали, что 

изменение частоты дыхания вызывает соответствующие степени 

дыхательной аритмии.

В связи с этим различают "первичные сдвиги" в колеба­

тельной структуре, например, ритма сердца, которые непос­

редственно связаны с изменениями регуляторных процессов. Из­

менения частоты дыхания являются первичными, а следующие за 

ними сдвиги в сердечно-сосудистой системе являются вторичны­

ми. В частности, изменения амплитуды дыхательной аритмии.

Э.М. Кутерман и др. (1989) исследовали взаимосвязь диа­

пазонов дыхательных волн (ДВ) и МВ2 . Оценивали ЧСС и сред­

неквадратичного отклонения длительности кардиоцикла (диспер­

сия) и отклонения каждого из колебательных составляющих и 

основную частоту ДВ, МВ1 и МВ2. Считается, что колебательные 

составляющие ритма сердца в диапазонах ДВ, МВ1 и МВ2 являют­

ся недетерминированными [Кутерман Э.М., Носов Б.М., 1992] и 

поэтому для оценки их амплитуды предпочитают использовать 

показатель дисперсии.

Авторы нашли как согласованные, так и несогласованные 

изменения дисперсии и частоты. Согласованные изменения были 

в диапазонах ДВ, МВ1 и МВ2 тогда, когда направленность после 

нагрузок, по отношению к исходному фону изменений D и F бы­



ли противоположны (увеличение одного с уменьшением другого и 

наоборот). Несогласованные были сдвиги одинаковой направлен­

ности. Первые сдвиги были чаще. Была найдена линейная зави­

симость, когда при перемещении колебательной составляющей 

ритма сердца в пределах своего диапазона в сторону понижения 

частоты сопровождается увеличение ее амплитуды и наоборот. 

Колебания ритма сердца изменяют гемодинамику, модулируя 

пульсацию кровотока, что по сравнению с ригидным ритмом уве­

личивает энергозатраты.

Мы применяли расчет индекса энергозатрат [Кутерман Э.М. 

и др., 1992] по высказанной гипотезе взаимосвязи энергозат­

рат с реализацией колебательного процесса как элемента фоно­

вой активности сердечно-сосудистой системы, энергия колеба­

ний = DxF.

Подсчитано , что для поддержания дыхательных волн F=0,3 

Гц (ЧД=18 мин-1) и МВ2 F=0,03 Гц при одинаковой их амплитуде 

в первом случае необходимо затратить в 100 раз больше энер­

гии. Ими было также найдено, что у здоровых и больных с нев­

розом были выделены типы людей, имевшие существенные психо­

физиологические отличия. У одних превалировали МВ1 у других 

- МВ2 . При большем значении энергетического индекса были 

меньшими показатели АД.

Система <<КЕНТАВР>> дала нам возможность оценить от­

дельно амплитуду (в виде мощности) каждого из трех указанных 

стробов, частоты в качестве основных, отражающих состояние 

регуляции. В таблице 2.8. показано соотношение МВ2 и МВ1 у 

больного симпатика и МВ1 и ДВ у больного парасимпатика.

Дополнительно система "Кентавр" позволяла нам оценивать 

когерентность (корреляцию) между всеми параметрами между со­



бой согласно выстроенных пиков спектров (амплитуды) и сог­

ласно избранной для анализа частоты. При этом определялось

Табл.2.8. Примеры расчета амплитуды и частоты по стро­
бам частот спектра у парасимпатотоника (А) и симпатотоника 
(Б).

А

Показатели Частота спектра

0-0,05 Гц 0,05-0,2 Гц 0,2-0,5 Гц

Р1 Fml Р2 Fm2 РЗ Fm3

Bapoperyjгяторный эффектг
ВР 26.20 0.02 0.00 0.12 0.00 0.35

Функция сердца
HR 19.48 0.02 0.12 0.05 0.00 0.35
SV 3.28 0.02 0.00 0.11 0.00 0.35
со 0.06 0.02 0.00 0.12 0.00 0.35
EF 0.12 0.02 0.00 0.12 0.00 0.38
DI 3.87 0.02 0.05 0.05 0.00 0.35

Функция сосудов
A THRX 0.00 0.02 0.00 0.12 109.52 0.34
A SHNK 2.20 0.02 0.00 0.05 0.00 0.35
А ТОЕ 0.72 0.02 0.00 0.12 0.00 0.35

Дыхательная составляющая
Resp X 0.00 0.02 0.00 0.12 1703.9 0.34
Resp S 0.00 0.02 0.32 0.11 0.00 0.35
Resp T 0.04 0.02 0.12 0.11 0.00 0.35

¥

Показатели Частота спектра

0-0,05 Гц 0,05-0,2 Гц 0,2-0,5 Гц

Р1 Fml Р2 Fm2 РЗ Fm3

Bapoperyjпяторный эффект
ВР | 0.00 0.02 7.96 0.17 0.00 0.35

Функция сердца
HR 0.00 0.02 21.64 0.15 0.00 0.35
SV 0.00 0.02 13.00 0.16 0.00 0.35
СО 0.00 0.02 0.12 0.16 0.00 0.35
EF 0.00 0.02 3.68 0.16 0.00 0.35
DI 0.00 0.02 5.64 0.15 0.00 0.35

Функция сосудов
A THRX 0.00 0.02 0.00 0.12 0.00 0.35
A SHNK 0.04 0.02 0.28 0.16 0.00 0.35
А ТОЕ 0.00 0.00 0.44 0.16 0.00 0.35

Дыхательная составляющая
Resp X 0.00 0.02 19805.1 0.16 0.00 0.35
Resp S 0.00 0.02 6.96 0.16 0.00 0.35
Resp T 0.00 0.02 11.96 0.16 0.00 0.35



время (и градусы) задержки синусоид связанных между собой 

(когерентных) сигналов. Эта задержка указывала на причин­

но-следственные отношения между показателями нашей модели.

На рисунке 2.4. приведены примеры когерентных связей на 

преимущественных частотах у парасимпатотоника (А) и симпато- 

тоника (Б). Практически, в данном случае, мы имеем материал 

для построения петли регуляции, где первопричиной являются 

колебательные волны со знаком 0.

Колебания ритма сердца, артериального давления, ударно­

го объема и периферических сосудов происходят на базе изме­

нений в режиме каждого удара сердца. Вариативность этих по­

казателей обусловлена взаимоотношениями функционирования 

сердечно-сосудистой системы и динамических реакций регуля­

торных систем. При сравнении двух колебательных процессов 

можно отметить синхронность их волновой организации. Спек­

тральный анализ отражает подобие спектров, то есть сходство 

амплитудно-частотных характеристик колебательного процесса. 

Если синхронность флюктуаций за время всего периода наблюде­

ния сохраняется, то эти колебания являются когерентными. 

Поскольку колебания биосигналов представляют стационарный 

случайный процесс ("детерминированный хаос"), то есть не яв­

ляются синусоидальными, расчет когерентности производится 

одновременно с преобразованием Фурье.

Сущность проводимых математических операций заключается 

в статистической синхронизации двух колебательных процессов 

при разложении их на гармонические составляющие. При этом 

когерентными оказываются далеко не все гармоники. Для коге­

рентной гармоники рассчитывается коэффициент корреляции, ве­

личина которого отражает силу статистической связи между ко-
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Рис.2.4. Примеры расчета когерентности основных показа- 

й кровообращения и построение петли регуляции по Ереме- 

задержки синусоид показателей у парасимпатика (А) и сим­

ка (Б).



лебательными процессами на частоте этой гармоники в пределах 

периода наблюдения. Коэффициент, показывающий силу корреля­

ционной связи на частотах когерентности называется "гам­

ма-квадрат", и его величина главным образом зависит от сов­

падения во времени подобных периодик на протяжении всего пе­

риода наблюдения. Например, два гармонических колебания мо­

гут быть разобщены и быть разнонаправленными в пределах пе­

риода, но если эта разобщенность сохраняется на протяжении 

периода наблюдения постоянной, то эти волны будут когерент­

ными, а величина коэффициента "гамма-квадрат" будет равна 

единице. Если же разобщенность между гармониками не сохраня­

ется постоянной на протяжении времени наблюдения, то они не 

когерентны и "гамма-квадрат" будет стремиться к нулю.

Анализ когерентных спектров является математической мо­

делью, построенной при гармоническом анализе двух колеба­

тельных процессов. Когерентность говорит о наличии статисти­

ческой синхронизации двух колебательных процессов и носит 

характер статистической связи между признаками. Если два 

процесса имеют причинную связь, то есть один процесс (напри­

мер, ритм сердца) влияет на другой (артериальное давление) и 

(или) наоборот, то наличие когерентных частот с достаточно 

сильной корреляцией (>0,6) будет индикатором наличия такого 

влияния на данных частотах. При этом, если волна колебания 

параметра одного процесса опережает другой, то возможно, 

флюктуации первого процесса вызывают колебания второго на 

частотах когерентности. По наличию когерентных волн в двух 

колебательных процессах можно предположить влияние общего 

источника периодического возмущения. Таким своеобразным мо­

дулятором является дыхание. Общепризнанными являются респи-



раторные флюктуации ритма сердца и давления. В этом случае 

наличие частот когерентности с даже сильной (>0,8) корреля­

цией не обязательно указывает на взаимовлияние ритма сердца 

и давления. Связь между двумя колебательными процессами на 

частотах когерентности может осуществляться не прямо (как в 

первом случае), а опосредованно, например, через барореф­

лекс. Падение давления -> ускорение ЧСС -> повышение давле­

ния -> урежение ЧСС. В этом случае связь на когерентных час­

тотах возникнет благодаря взаимовлиянию ЧСС и АД, которое 

осуществляется через барорефлекс, а сами частоты когерент­

ности отражают "ритм работы барорефлекса". Медленные волны 

колебания давления (волны Траубе-Геринга) могут быть коге­

рентны с медленными волнами ритма сердца.

Итак, в отличии от литературных данных, мы впервые для 

исследования регуляторных процессов сердечно-сосудистой сис­

темы применили следующие принципы спектрального оценивания 

по данным БПФ.

Прежде всего, использовали сравнение общего спектра и 

отдельно - его пиков (пиковая характеристика) при отсечении 

80% основания для выявления наиболее оптимальных условий 

расчетов . Провели стробирование трех зон частот. Сопостави­

ли общие сведения об энергии спектров и их стробов. На осно­

ве когерентных отношений строили времена задержек и, тем са­

мым, имели возможность оценить всю гамму регуляторных сдви­

гов.
Нам не встретилось в литературе работ, где бы так комп­

лексно проводилась оценка состояния регуляторных механизмов. 

Как правило, она проводилась по одному или двум параметрам. 

Чаще всего это был сердечный ритм и АД.



Дополнительно нами оценивались различного рода графики 

зависимостей ряда параметров модели между собой. Например, 

графики зависимости работы, совершаемой сердцем за один цикл 

(УО) с конечно-диастолическим давлением [Леви М.Н., Мартин 

П.Ю., 1988], соответствуют классическому механизму Франка - 

Старлинга, вследствие чего эффективность работы сердца повы­

шается с увеличением исходной длины волокон до некоторой оп­

тимальной величины. Показатель EF отражает КДДЛЖ. Мы исполь­

зовали зависимость УО с EF. При повышении симпатической ак­

тивности эти кривые сдвигаются вверх и влево.

Рассуждения о состоянии регуляторных механизмов строили 

на основе следующих представлений. S. Akselrod et al.(1981) 

показали, что симпатическая и парасимпатическая системы фор­

мируют спектр активности флюктуаций кардиоинтервалов и что 

ренин-ангиотензиновая система модулирует спектр активности 

амплитуды в диапазоне 0,04 Гц. Их данные позволили заклю­

чить, что ренин-ангиотензиновая система играет роль в крат­

косрочном контроле от секунд до минут.

Степень активности ренин-ангиотензиновой системы обус­

ловлена балансом между симпатической и холинергической сис­

темами [Федоров В.И., 1992]. Если система сбалансирована, то 

происходит тонкая регуляция, однако, если имеет место пара- 

симпатизация, то происходит недостаточность регуляции. Бло- 

каторы ренин-ангиотензиновой системы усиливают холинергичес- 

кую активность. Гипотензивный эффект прозерина купируется 

ангиотензином. Ацетилхолин (прозерин, карбахол) сдерживает 

вазоконстрикцию от ангиотензина [Федоров В.И., 1992]. Анги­

отензин угнетает холинергическую систему первично. При изме­

нениях положения тела ренин-ангиотензиновая система является



ведущим регулятором гемодинамики, если система S-PS сбалан­

сирована.

— \/-i
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система

Сердечный выброс 
АД, сосуды

 \/—
Ренин-агиотензиновая
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Рис.2.5. Взаимоотношение между параметрами гемодинамики 

и симпатической, парасимпатической и ренин-ангиотензинной 

системами.

Симпатоадреналовая <- 
+

холинергическая

Ц ренин-ангиотензиновая >j

\/
-> СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ <-

Рис.2.6. Взаимоотношение симпатической, парасимпатичес­

кой и ренин-ангиотензинной систем регуляции.

При применении блокаторов ренин-ангиотензина происходит 

усиление холинергической активности. Атропин препятствуя ак­

тивности АХ, активизирует ренин-ангиотензиновую систему. На 

рисунке 2.6 представлена общая картина взаимоотношения трех 

систем регуляции по В.И. Федорову (1992).
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3.1 ИССЛЕДОВАНИЕ ГЕМОДИНАМИКИ ЗДОРОВЫХ 

Нами использованы данные 73 здоровых лиц, которые были 

обследовали на кафедре анетезиологии и реаниматологии ( Ас­
тахов А.А., 1996).

Табл.2.9. Средние значения всей совокупности 73 здоро­
вых лиц

Пока­ М Р Fm
затели M±m М±т М±ш М±т

Результат барорегуляции
ВР 120±1.93 4.96+0.663 33.9±21.4 0.06±0.006
HR

Функция сердца
63.6±1.13 3.34Ю.213 7.74±0.95 0.06±0.007

SV 100±3.74 10.9±0.619 22.5±2.52 0.14±0.012
СО 6.32±0.25 0.87±0.053 0.15±0.02 0.15±0.012
DI 74.2±1.04 2.08±0.126 1.49±0.22 0.08±0.009
EF 66.8±0.75 1.77±0.169 0.98±0.17 0.14±0.011

Пульсация сосудов
АТОЕ 18.3±1.73 2.24+0.382 7.39±1.95 0.04±0.005
ASHNK 26.1±1.25 1.52±0.195 1.49±0.32 0.09±0.011
ATHRX 178±6.65 22.2±1.92 216±59.1 0.18±0.013

Дыхательная составляющая
RespX 110±3.85 54.8±4.764 2149±475 0.2±0.009
RespS 191±0.46 4±0.595 9.45±3.18 0.2±0.011
RespT 195±0.69 8.92±2.217 77.9±45.7 0.12±0.009

Как видно из таблицы 2.9. в целом имеется картина неко­

торой гипердинамии, поскольку были высокими величины УО и 

МОК. При этом на фоне умеренной брадикардии была не высокой 

фракция выброса при высоком проценте диастолы. Это вполне 

может указывать на экономичность работы сердца как с точки 

зрения его ритма, так и систолы с диастолой.

Определились средние нормативы пульсации сосудов и их 

дыхательной составляющей. Следует обратить внимание на опре­

деленную обратную зависимость: амплитуды пульсации снижаются 

от аорты к периферии, а дыхательные волны наоборот - от пери­

ферии к центру.
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Табл. 2.10. Сравнительные данные колебательной ак­

тивности показателей кровообращения у здоровых.

Показа­
тели

Первый строб 
0,0 - 0,05 Гц

Power
M±m

Fm
M±m

ВР 25.298±15.719 0.0275±0.0011
Функция сердца

HR 5.1318+0.8541 0.0271±0.0009
SV 7.8468±1.8221 0.0269±0.0011
СО 0.0423±0.0176 0.0265±0.0011
DI 0.5994±0.1092 0.0282±0.0009
EF 0.2806±0.1332 0.0272±0.0013

Функция сосудов
АТОЕ 6.4231±1.666 0.0255±0.001
ASHNK 0.8299±0.148 0.0256±0.0009
ATHRX 120.06±46.121 0.0248±0.001

Дыхательная составляющая
RespX 4.5149±1.8079 0.0214±0.0005
RespS 0.0896±0.0504 0.0221±0.001
RespT 51.567±42.223 0.0292±0.0014

Показа­
тели

Второй строб 
0.05 - 0.2 Гц

Power
M±m

Fm
M±m

ВР 8.5408±5.7786 0.0959±0.004
Функция сердца

HR 2.3589±0.7041 0.0944±0.005
SV 7.8546±1.4175 0.1163±0.0055
СО 0.0596±0.0125 0.1176±0.0051
DI 0.7344±0.2049 0.1058±0.005
EF 0.4924±0.1187 0.12±0.0051

Функция сосудов
АТОЕ 0.9487±0.5147 0.0906±0.0044
ASHNK 0.4975+0.2162 0.0959±0.005
ATHRX 68.704±21.674 0.1196±0.0051

Дыхательная составляющая
RespX 1064.8±387.34 0.1455±0.0043
RespS 6.6073±3.1606 0.1327±0.0041
RespT 25.35±13.49 0.1073±0.0048



Показате­
ли

Третий строб 
0,2 - 0.5 Гц

Power
M±m

Fm
M±m

ВР 0.0377±0.0138 0.3272±0.0061
Функция сердца

HR 0.2366±0.1316 0.3289+0.0057
SV 6.7594±1.7034 0.2924±0.007
СО 0.0441±0.013 0.2849+0.0072
DI 0.1544±0.0829 0.3175±0.0066
EF 0.1893±0.0502 0.2913±0.0076

Функция сосудов
ATOE 0.0062±0.0057 0.3313Ю.007
ASHNK 0.1408±0.0683 0.3196±0.0062
ATHRX 26.718±5.4073 0.3086±0.0067

Дыхательная составляющая
RespX 1080.1±319.63 0.2723±0.0068
RespS 2.7392+0.7619 0.2834±0.0069
RespT 1.0163+0.4416 0.3141±0.007

Главным аспектом регуляции является соотношение ампли­

туды вариабельности ( @ - дисперсия) и середина всего спект­

ра (Fm).

Если судить по общим значениям дисперсии (@) всех зна­

чений (М) , а также разброса (т) можно сказать, что все сиг­

налы записаны с достаточной корректностью. В этом случае 

различия в по данным амплитуды (дисперсии) и частоты можно 

считать объективными. Только дыхательная составляющая пуль­

сации аорты имела самую высокую дисперсию, отражая затраты 

энергии за счет дыхательных движений грудной клетки. Причем, 

при этом и частота дыхательной составляющей была в правой 

части спектра, воспроизводя максимальную высокую частоту ды­

хательной (парасимпатической) активности.

В два раза была меньшей дисперсия пульсации аорты, од­

нако частота была близкой к ее дыхательной составляющей. Еще



в два раза меньшей была дисперсия ударного выброса и нес­

колько сдвинута влево от дыхательной составляющей была ее 

частота.

2.3. МЕТОДЫ СТАТИСТИЧЕСКОЙ ОБРАБОТКИ ИНФОРМАЦИИ

В расчетах мы исходили из того, что физиологические пе­

ременные даже в течение одного опыта не всегда оказываются 

стационарными, то есть не всегда заметна эволюция [Гублер

Е.В., 1973]. Нами было принято во внимание то обстоятельст­

во, что в клинической медицине исследователь имеет дело с 

реальными процессами большой сложности, характеризующимися 

значительным количеством в различной степени связанных между 

собой параметров. Поэтому для статистической обработки мы 

также использовали непараметрические методы. При обработке 

полученных данных применялись общепринятые методики статис­

тического анализа: вычисление средней арифметической - М,

средней ошибки средней арифметической - м. Для статистичес­

кой обработки полученных результатов нами использовались 

следующие методы: критерий знаков, разностный метод Венчико- 

ва, t критерий Стьюдента, угловое преобразование точного ме­

тода Фишера.

Сравнения между этапами исследования внутри групп про­

водились по всем выше перечисленным методам. Сравнения между 

одинаковыми этапами разных групп проводились по t-критерию 

Стьюдента и по угловому преобразованию метода Фишера. Отли­

чия считали достоверными при р<0,05.

Статистическая обработка материала выполнена на IBM 

совместимом компьютере. Вычисления при статистической обра-



ботке проводились в программе электронных таблиц "Quattro 

Pro".



ГЛАВА III.

СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ГЕМОДИНАМИКИ У ВЫЖИВШИХ И 

УМЕРШИХ БОЛЬНЫХ

3.1 ОБОБЩЕННЫЕ ДАННЫЕ

Всех больных (483) в зависимости от исхода мы разделили 

на две группы (см. таблицу 3.1.1): выжившие (339 больных,

что составило 70,1%) и умершие (144 больных, вместе с умер­

шими на столе, - 29,8%).

Как показал подсчет баллов по скоринг-системам, умер­

шие больные исходно были более тяжелыми по сравнению с вы­

жившими - они имели большее количество баллов по шкале 

Watters, отражающей тяжесть соматического статуса, и по 

шкале АРАСНЕ-2, отражающей метаболические сдвиги. Разброс 

баллов по шкале Watters у умерших больных составил от 19 до 

3, в среднем - 8,7, а у выживших больных от 11 до 1, в 

среднем - 5,5. По шкале АРАСНЕ-2 разброс баллов умерших 

больных составил от 18 до 5,в среднем -7,7, у выживших 

больных разброс был от 15 до 1 балла, в среднем - 3,5.

Группа умерших больных была тяжелее и по степени хирурги­

ческого риска - в среднем 9,5 ( от 14 до 5 баллов), выжив­

шие больные имели среднее значение 7,9 (от 12 до 3 бал­



лов). По возрасту отличий между умершими и выжившими боль­
ными не было.

Табл.3.1.1. Исходные показатели мониторированных 
больных (М±ш).

Показатели
Группы больных

Выжившие
(п=339)

Умершие
(п=144)

Watters 5.5+0.11 8.7±0.29*
APACHE-2 3.5+0.16 7.7±0.37*
Хир.риск 7.9+0.14 9.5±0.23*
К/день 4.2±0.23 5.1±0.54
Возраст 57.2+0.90 57.6±1.50
Барорегуляторный эффект
АД 134.4±1.62 | 115.1±2.83*
Функция сердца
ЧСС 97.9±1.12 109.1±1.96*
УО 46.2±1.43 38.3±2.05*
МОК 4.3±0.13 3.9±0.20*
СИ 2.3±0.10 1.9±0.16*
ФВ 72.3±0.44 71.7±0.61
FW 11.0±0.84 14.1±1.72*
ИН 284.0+24.02 403.8±48.07*
S/PS 43.4±2.34 40.5±1.93
Пульсация сосудов
П 23.5+1.22 19.9±1.97*
Г 31.4+1.31 27.9±1.62
А 98.4±2.39 82.1±3.86*
Интегральный показатель импедансометрии
PI 43.5±1.43 31.0±2.20*
ХИ 9.1±0.45 9.3±0.55

Примечание. Здесь и далее в табл. 3.1.2.- 3.3.5. обоз­
начение показателей:
АД - артериальное давление (мм рт. ст.)^ ЧСС - частота сер­
дечных сокращений (мин х); УО - ударный объем (мл)̂  МОК - 
минутный объем кровообращения (л/мин); СИ - сердечный индекс 
(л/минЛг); ФВ - фракция выброса (%); FW - диастолическая 
волна наполнения левого сердца (%); ИН - индекс напряжения 
(по P.M. Баевскому в собств. ед.); S/PS - показатель симпа- 
то-парасимпатического баланса; П - амплитуда пульсации мик­
рососудов большого пальца ноги (мОм); Г - амплитуда пульса­
ции магистральных сосудов голени (мОм); А - амплитуда пуль­
сации аорты (мОм); ХИ - хитер-индекс, показатель сократимос­
ти, пред- и постнагрузки; PI - индекс пациента - интеграль­
ный показатель биоимпедансометрии.
* - достоверные отличия по отношению к выжившим больным.

В группе впоследствии умерших больных по сравнению с



выжившими имелись достоверные отличия в показателях, отража­

ющих функцию сердца - были снижены ударный объем, минутный 

объем сердца и сердечный индекс при более высокой частоте 

сердечных сокращений. Артериальное давление у умерших боль­

ных также было исходно ниже. Отмечен более высокий показа­

тель FW. Со стороны сосудов у впоследствии умерших больных 

зарегистрирована более низкая пульсация всех сосудистых ре­

гионов, причем пульсация аорты и микрососудов отличалась 

достоверно. Пульсация сосудов голени была низкой и достовер­

но не отличалась. Хитер-индекс, как интегральный показатель 

кровообращения был низким как у умерших, так и у выживших 

больных. А индекс пациента у умерших больных исходно оказал­

ся достоверно более низким.

Из всех пациентов, которым осуществлялся интраопераци- 

онный мониторинг гемодинамики, мы выделили группу больных, 

которые после операции были переведены и лечились в отделе­

нии реанимации, их данные приведены в таблице 3.1.2. Предпо­

ложительно эти больные клинически вызывали у хирурга и анес­

тезиолога больше беспокойств, чем те, которых отправили в 

палаты хирургических отделений.

Из 327 таких больных 120 (36,7%) умерло в различные

сроки послеперационного периода. В среднем койко-день в от­

делении реанимации умерших и выживших больных не отличался. 

Анализ показал, что умершие больные по сравнению с выжившими 

исходно были более тяжелыми, что подтверждалось большим ко­

личеством баллов по скоринг-системам. По шкале Watters умер­

шие больные имели в среднем 7,8 балла (от 17 до 1 балла), а 

выжившие - 5,8 балла (от 11 до 1 балла). По шкале АРАСНЕ-2 у 

умерших больных было в среднем 6,5 балла ( от 16 до 5), у



выживших соответственно - 4,3 балла (от 15 до 0). Умершие 

больные имели и более высокую степень хирургического риска - 

в среднем 9,4 балла (от 14 до 5), по сравнению с выжившими -

8,1 балла (от 12 до 4).

Табл.3.1.2. Исходные показатели больных выживших и 
умерших в отделении реанимации (М±ш).

Показатели
Группы больных

Выжившие
(п=207)

Умершие
(п=120)

Watters 5.8±0.1 7.8+0.3*
АРАСНЕ-2 4.3±0.2 6.5±0.3*
Хир.риск 8.1+0.2 9.4±0.2*
Возраст 55.7±1.2 60.0±1.6*
К/день 4.2±0.2 5.4±0.6
Барорегуляторный эффект
АД 130.3±2.0 | 122.0±2.9*
Функции сердца
ЧСС 100.9+1.5 108.9±2.2*
УО 43.9±1.7 39.2+2.1*
МОК 4.2±0.2 4.1+0.2
СИ 2.2±0.1 2.1±0.2
ФВ 73.2±0.4 71.6±0.7*
FW 11.3+1.0 13.6±2.0
ИН 314.8±33.9 417.0±54.1
S/PS 46.5+3.7 39.9±2.2
Пульсация сосудов
П 21.1±1.4 22.1±2.3
Г 29.8±1.3 29.4+1.8
А 95.9±2.9 85.6±4.3*
Интегральный показатель импедансометрии
PI 43.4±1.7 34.5±/2.4*
ХИ 9.6±0.7 9.0±0.5

* - достоверные отличия по отношению к выжившим больным.

Соответственно этому имелись большие сдвиги гемодинами­

ки в группе умерших больных по сравнению с выжившими. Нами 

обнаружены изменения показателей, отражающих функцию сердца: 

у умерших больных исходно был ниже ударный объем, фракция 

выброса и выше частота сердечных сокращений. Минутный объем 

сердца и сердечный индекс были одинаково низкими в обеих



группах и достоверно не отличались.

Со стороны пульсации сосудов у впоследствии умерших от­

мечено достоверно меньшая пульсация сосудов аорты, а ампли­

туда пульсации других регионов сердечно-сосудистой системы - 

голени и микрососудов, были низкими и достоверных отличий 

между ними не найдено. Артериальное давление у впоследствии 

умерших больных было достоверно ниже. Хитер-индекс, как по­

казатель функции сердца и сосудов был низким как у выживших, 

так и умерших больных. Тем не менее индекс пациента, как ин­

тегральный показатель, учитывающий все плохие сдвиги биоим- 

педансных данных, у впоследствии умерших больных был досто­

верно ниже.

Всех больных с благоприятным исходом (выживших) мы раз­

делили на две группы (см. таблицу 3.1.3). Первая группа 

больные, которые непосредственно из операционной были пере­

ведены в профильные отделения (132 больных или 38,9% от об­

щего числа благоприятных исходов). Вторая группа - больные, 

которые после операции лечились вначале в отделении реанима­

ции и только после стабилизации состояния были переведены в 

профильные отделения - 207 больных (61,1%).

Анализ показал, что больные 2-й группы были более тяже­

лыми, что отражалось большим количеством баллов по ско- 

ринг-системам. По шкале Watters у больных 2-й группы среднее 

количество баллов составило 5,8 (от 11 до 1), у больных 1-й 

группы - 4,8 (от 10 до 1). Более выраженными у больных 2-й 

группы были и гуморально - метаболические сдвиги, которые 

отражены шкалой АРАСНЕ-2 - 4,3 балла по сравнению с 3,2 бал­

лами у больных 1-й группы. По хирургическому риску рассмат­

риваемые группы достоверных различий не имели, хотя имелась



тенденция более тяжелой степени хирургического риска у боль­

ных 2-й группы. Необходимо заметить, что 2-я группа предс­

тавлена больными достоверно более молодого возраста.

Табл.3.1.3. Исходные показатели гемодинамики выживших 
больных, переведенных для лечения в профильные отделения (1) 
и выживших больных, переведенных после операции в отделение 
реанимации (2) (М±т).

Показатели
Группы больных

1
(п=132)

2
(п=207)

Watters 4.8±0.2 5.8±0.1*
APACHE-2 3.2±0.2 4.3±0.2*
Хир.риск 7.7±0.2 8.1±0.2
Возраст 59.5+1.2 55.7±1.2*
Баорегуляторный эффект
АЛ 141.0+2.6 1130.3+2.0*
Функция сердца
ЧСС 93.2±1.7 100.9±1.5*
УО 49.9±2.5 43.9±1.7*
МОК 4.5±0.2 4.2±0.2
СИ 2.6+0.2 2.2±0.1*
ФВ 70.9±0.9 73.2±0.4*
FW 10.7±1.5 11.3±1.0
ИН 239.6+32.0 314.8±33.9
S/PS 39.0±2.0 46.5±3.7*
Пульсация сосудов
П 27.3±2.1 21.1+1.4*
Г 34.0±2.7 29.8±1.3
А 102.5±4.2 95.9+2.9
Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 8.3±0.5 9.6±0.7
PI 43.8±2.8 43.4±1.7

* - достоверные отличия между группами больных.

По показателям гемодинамики рассматриваемые группы 

также отличались. Больные второй группы имели достоверно 

более низкий ударный объем и сердечный индекс, частота сер­

дечных сокращений и фракция выброса у этих больных были вы­

ше. Более высокой частотой сердечных сокращений у больных 

второй группы объясняется недостоверное отличие минутного 

объема сердца. Одновременно ритм у больных второй группы



был более ригидным, что отражает более высокий показатель 

S/PS. Артериальное давление у больных второй группы было 

достоверно ниже. Со стороны функции сосудов у больных 2-й 

группы зарегистрирована более низкая пульсация всех сосу­

дистых регионов. Хотя достоверные отличия были найдены при 

сравнении пульсации микрососудов: у больных 2-й группы явно 

ниже. Хитер-индекс и индекс пациента достоверно не отличал­

ся и был низким как в 1-й, так и во 2-й группах.

В табл.3.1.4 отражены особенности состояния гемодинами­

ки до операции в зависимости от возраста больных старше 60 

лет умерших и выживших.

Табл.3.1.4. Показатели гемодинамики выживших и умерших 
больных старше 60 лет (М±т).

Показатели
Группы больных

Выжившие
(п=174)

Умершие
(п=69)

Watters 6.3±0.1 8.6±0.3*
АРАСНЕ-2 3.7±0.2 6.1±0.4*
Хир.риск 9.3±0.1 10.6+0.2*
К/день 3.6±0.3 0.2±0.8*
Возраст 70.0±0.5 72.5±0.9*
НВ исходно 123.9±2.9 109.6±5.8*
НВ конечн. 116.8±2.1 107.6±4.8

Баро эегуляторный эсэфект
АЛ I140.3±2.4 128.6±4.1*

Функция сердца
ЧСС 93.8±1.5 108.3±2.8*
УО 42.6±2.0 31.8±2.0*
МОК 3.8±0.2 3.3±0.2
СИ 2.0±0.1 1.8±0.2
ФВ 72.6±0.6 71.5+1.0
FW 12.8±1.3 13.0±2.9
ИН 270.9±32.2 416.1±73.0*
S/PS 41.1±1.8 39. 3±2.9

Функция сосудов
П 23.5+1.6 17.0±2.0*
Г 34.4±2.0 29.7±2.4
А 98.7±3.6 74.3+5.0*
Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 8.9±0.7 7.6±0.6*
PI 42.4±2.1 29.1±2.2*

* - достоверные отличия по отношению к выжившим больным.



Табл.3.1.5. Показатели гемодинамики выживших и умерших 
больных моложе 60 лет (М±т).

Показатели
Группы больных

Выжившие
(п=165)

Умершие
(п=51)

Watters 4.6±0.2 6.6+0.3*
АРАСНЕ-2 4.2±0.3 7.2±0.5*
Хир.риск 6.4±0.2 8.0+0.3*
К/день 4.7±0.4 5.5±2.4
Возраст 43.7±1.0 42.9±1.6
НВ исходно 114.1+3.9 115.5±7.9
НВ конечн. 113.0±2.4 111.9±7.1

Барорегуляторный эсзфект
АД 128.2±2.1 112.9±3.4*

Функция сердца
ЧСС 102.3±1.6 109.7±3.6*
У0 50.1+2.0 51.4±4.0
МОК 4.9±0.2 5.1±0.4
СИ 2.6±0.2 2.6±0.4
ФВ 72.1±0.6 71.7+1.0
FW 9.2±1.0 14.2±2.7*
ИН 297.9±35.9 418.3±81.0*
S/PS 45.8±4.5 40.8±3.3

Функция сосудов
П 23.5+1.9 29.1±4.6
Г 28.3+1.7 29.0±2.8
А 98.2±3.2 101.1±7.2
Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 9.3±0.5 10.9±0.9
PI 44.8+1.8 41.9±4.2

* - достоверные отличия по отношению к выжившим больным.

Статистический анализ показал, что все впоследствии 

умершие больные старше 60 лет имели более высокие характе­

ристики тяжести состояния ( Watters, АРАСНЕ-2, хирургический 

риск). Они умерли в первые сутки. Нельзя не отметить, что 

умершие больные несколько старше тех, кто выжил. У умерших 

больных было ниже исходное артериальное давление, чаще 

пульс, меньше ударный объем, выше индекс напряжения и меньше 

пульсация микрососудов и аорты. Это отразилось и на том, что



у них был ниже Хитер-индекс. В конечном счете это объективно 

отразилось в более низком показателе индекса пациента (PI). 

У впоследствии умерших больных была более выражена анемия, 

как до, так и в конце операции. Таким образом, у умерших 

больных старше 60 лет большей тяжести состояния соответство­

вало более выраженные нарушения гемодинамики.

В табл.3.1.5 отражено изменение различий умерших и вы­

живших больных моложе 60 лет. У них различия по критериям 

тяжести Watters, АРАСНЕ-2, хирургическому риску сопровожда­

лись только меньшим артериальным давлением, большей частотой 

сердечных сокращений, более высоким индексом напряжения и 

показателем FW. Остальные показатели функции сердца и функ­

ции сосудов, включая интегральные показатели (Хитер-индекс и 

индекс пациента) не отличались.

3.2 СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ГЕМОДИНАМИКИ ПО ВИДАМ ХИРУР­

ГИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ У ВЫЖИВШИХ И УМЕРШИХ БОЛЬНЫХ.

Как видно из табл.3.2.1 умершие больные общехирургичес­

кого профиля были тяжелее выживших. Это подтверждается 

большим количеством баллов по скоринг-системам Watters и 

АРАСНЕ-2. Умершие больные были старше по возрасту и имели 

более высокую степень хирургического риска.

В группе умерших больных по сравнению с выжившими име­

лись отличия в показателях гемодинамики, отражающих функцию 

сердца. У этих больных был более низким ударный объем, сер­

дечный индекс при более высокой частоте сердечных сокраще­

ний. Достоверных отличий в показателях минутного объема кро­



вообращения, фракциях выброса не найдено. Индекс напряжения 

у умерших больных также был более высоким. Исходно пульсация 

всех сосудистых регионов в группе умерших больных была ниже 

по сравнению с выжившими. Хитер-индекс как интегральный по­

казатель импедансометрии был низким как в группе впоследс­

твии умерших, так и выживших больных и достоверно не отли­

чался. Индекс пациента у умерших больных также был ниже.

Табл.3.2.1. Показатели гемодинамики выживших и умерших 
больных хирургического профиля (М±ш).

Показатели
Группы больных

Выжившие
(п=208)

Умершие
(п=80)

Watters 5.7±0.1 8.5±0.4*
АРАСНЕ-2 4.1±0.2 7.3±0.4*
Хир.риск 8.3±0.2 10.0±0.3*
Возраст 58.4±1.1 62.7+2.0*
Барорегуляторный эффект
АД 133.3+2.1 118.3±3.4*
Функция сердца
ЧСС 98.2+1.5 110.4±2.3*
УО 45.2+1.8 35.3±2.4*
МОК 4.2±0.2 3.7±0.2
СИ 2.3±0.1 1.8±0.2*
ФВ 72.8±0.5 72.0±0.9
FW 11.1±1.1 14.8±2.6
ИН 281.8±30.4 434.1+67.9*
S/PS 43.7+1.7 42.6±2.7
Функция сосудов
П 24.4±1.7 17.5±2.5*
Г 32.1±1.9 25.7+2.0*
А 98.0±2.8 74.5+4.7*
Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 9.1±0.7 8.3±0.7
PI 42.9+1.7 30.0±2.8*

* - достоверные отличия по отношению к выжившим больным.

Как видно из табл.3.2.2 впоследствии умершие больные 

урологического профиля имели большее количество баллов по 

скоринг-системам Watters и АРАСНЕ-2, а также большую степень 

хирургического риска. Среди них преобладали больные более 

старшего возраста.



Табл.3.2.2. Показатели гемодинамики выживших и умерших 
больных урологического профиля (М±т).

Показатели
Группы больных

Выжившие
(п=77)

Умершие
(п=12)

Watters 5.0+0.2 7.7±0.8*
АРАСНЕ-2 3.8±0.4 6.1±1.2*
Хир.риск 7.4±0.3 10.9±0.5*
Возраст 56.4+2.0 69.6±2.4*
Барорегуляторный эффект
АД 138.1±3.3 | 122.0±1.5*
Функция сердца
ЧСС 95.0±1.9 119.4+6.9*
УО 53.3±3.4 29.8±5.7*
МОК 4.7±0.3 3.6±0.7*
СИ 3.2±0.2 2.4±0.5*
ФВ 71.0±1.1 68.5±0.3
FW 11.6±1.9 8.9+3.4
ИН 283.0±48.7 507.4±174.6
S/PS 39.4±2.3 39.1±7.1
Функция сосудов
П 24.0±2.4 24.0+5.0
Г 29.6±2.2 31.5±4.5
А 95.0±6.2 66.6±11.5*
Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 8.1±0.6 6.2±1.1*

* - достоверные отличия по отношению к выжившим больным.

По показателям гемодинамики, отражающим функцию сердца, 

в группе умерших урологических больных прослеживаются те же 

тенденции, что и в группе больных общехирургического профи­

ля: низкие величины ударного объема, сердечного индекса, ми­

нутного объема кровообращения, артериального давления. Со 

стороны показателей, отражающих функцию сосудов, отмечена 

более низкая пульсация аорты. Достоверных отличий в пульса­

ции сосудов голени и микрососудов пальцев не найдено. Интег­

ральный показатель импедансометрии был более низким в группе 

впоследствии умерших больных.

Сравнивая две группы больных нейрохирургического профи­

ля, данные которых приведены в таблице 3.2.3, очевидно, что



впоследствии умершие больные имели большую тяжесть как по 

неврологической оценке (по шкале Глазго 5.3 балла у умерших 

против 10.2 балла у выживших больных), так и по оценке физи­

ческого состояния (Watters), биохимическим сдвигам (АРАС- 

НЕ-2) и оценке операционного риска. Возраст был одинаков.

Табл.3.2.3. Показатели гемодинамики выживших и умерших 
больных нейрохирургического профиля (М±ш).

Показатели
Группы больных

Выжившие
(п=28)

Умершие
(п=31)

Watters 4.6±0.4 7.5±0.6*
АРАСНЕ-2 3.1+0.5 6.7±0.8*
Хир.риск 7.1±0.5 8.1±0.4*
Возраст 49.3±3.3 46.4+2.4
Глазго 10.2±0.83 5.3±0.54*
НВ исходно 139.0±2.9 132.5±1.5*
НВ конечн. 113.9±1.3 117.5+2.1*
Барорегуляторный эффект

АД 132.8±5.4 122.2±6.1*
Функция сердца

ЧСС 101.0+3.1 100.4±2.3
УО 38.0±2.4 52.0±4.9*
МОК 3.7±0.3 4.8±0.4*
СИ 2.5±0.2 3.2±0.3*
ФВ 71.1+1.6 71.9±1.0
FW 9.8±0.8 13.8±1.7*
ИН 244.7±70.7 329.0±103.8
S/PS 57.8±25.7 33.1±4.1
Функция сосудов

П 22.4+2.9 28.5±2.5*
Г 32.7±3.8 36.2±4.4
А 104.6±8.4 110.6+9.1
Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 10.2±1.3 12.5±1.2
PI 48.8±4.2 39.6±4.5*

* - достоверные отличия по отношению к выжившим больным.

Особенность данной группы больных заключалась в том, 

что, имея статистически достоверное более низкое исходное 

артериальное давление, умершие больные нейрохирургического 

профиля, имели вопреки общей тенденции больший ударный объем 

и сердечный выброс. При этом у них был выше показатель FW,



который может свидетельствовать о том, что у них был выше 

приток крови к сердцу. Возможно, в этом показателе и прояви­

лась общая тенденция, которая не сопровождалась статистичес­

ки значимыми отличиями в большей пульсации сосудов периферии 

и центра ( палец, голень, аорта). Нельзя исключить, что об­

щее повышение пульсаторных характеристик гемодинамики было 

связано с тем, что у умерших был в большей степени поражен 

головной мозг и менее активными были центральные регулятор­

ные сосудосуживающие рефлексы, чем у больных, которые выжи­

ли. Здесь следует отметить, что у выживших больных снижение 

содержания гемоглобина в крови было более низким, чем у 

умерших (статистически достоверно).

Следует подчеркнуть, что совокупная тяжесть гемодина- 

мических сдвигов у умерших больных больше, поскольку интег­

ральный показатель гемодинамики, выраженный в индексе паци­

ента (PI) был статистически достоверно ниже у умерших боль­

ных, несмотря на более высокий ударный объем. Судя по всему, 

у больных с поражением головного мозга ударный объем имел 

меньшее прогностическое значение, чем индекс пациента.

Как видно из табл.3.2.4 впоследствии умершие больные 

травматологического профиля исходно были более тяжелыми, чем 

выжившие, как по шкале Watters, так и по шкале АРАСНЕ-2. 

Умершие впоследствии больные имели достоверно более высокий 

хирургический риск, несмотря на то, что среди них преоблада­

ли пациенты более молодого возраста. Необходимо отметить 

большую степень анемизации больных с неблагоприятным исхо­

дом. Койко-день в отделении реанимации у умерших больных был 

выше.
Сравнивая показатели гемодинамики выживших и впоследс­



твии умерших больных необходимо отметить более низкие вели­

чины ударного объема, сердечного индекса и артериального 

давления у умерших больных. Последние имели также более вы­

сокую частоту сердечных сокращений. Показатель FW у умерших 

больных был достоверно выше. Со стороны функции сосудов ха­

рактерна низкая пульсация сосудов голени и магистральных со­

судов. Пульсация микрососудов была низкой как в группе впос­

ледствии умерших, так и выживших больных. Неблагоприятную 

ситуацию в гемодинамике умерших больных травматологического 

профиля подчеркивает достоверно более низкое значение индек­

са пациента.

Табл.3.2.4. Показатели гемодинамики выживших и умерших 
больных травматологического профиля (М±ш).

Показатели
Группы больных

Выжившие
(п=26)

Умершие
(п=21)

Watters 6.1±0.4 12.0+0.8*
АРАСНЕ-2 4.1+0.6 11.7±0.9*
Хир.риск 7.8±0.6 9.6±0.9*
К/день 3.4+0.9 6.0±1.6*
Возраст 58.9±3.3 48.3±3.8*
НВ исходно 110.8±7.6 76.8±9.3*
НВ конечн. 114.3±4.9 57.9±8.5*

Барорегуляторный эсх£ект
АЛ 134.5±5.3 89.1±7.6*

Функция сердца
ЧСС 100.6±3.7 109.0±4.5*
УО 43.0±5.0 34.1±5.7*
МОК 4.4±0.6 3.6±0.6
СИ 2.2±0.1 1.6±0.3*
ФВ 73.9±1.2 72.3+1.7
FW 11.6±1.8 15.6±0.2*
ИН 325.0±90.5 311.1±68.5
S/PS 41.9±3.4 44.5±4.1

Функция сосудов
П 16.2±3.0 13.5±2.6
Г 30.6±3.2 22.0±2.6*
А 106.5+7.1 77.3±9.6*
Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 11.0±1.3 10.6±1.6
PI 40.7±5.4 24.8±3.7*

* - достоверные отличия по отношению к выжившим больным.
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3.3 СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ ИСХОДНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ 

У ВЫЖИВШИХ И УМЕРШИХ БОЛЬНЫХ С 

СОПУТСТВУЮЩЕЙ ПАТОЛОГИЕЙ

При анализе исходов больных с ИБС установлено, что 

умершие больные были исходно тяжелее по всем критериям (Wat­

ters, АРАСНЕ-2, хирургический риск) и старше по возрасту, 

чем выжившие больные (см. таблицу 3.3.1).

Табл.3.3.1. Показатели гемодинамики выживших и умерших 
больных с ишемической болезнью сердца (М±т).

Показатели
Группы больных

Выжившие
(п=45)

Умершие
(п=20)

Watters 5.9±0.3 7.6±0.6*
АРАСНЕ-2 3.3±0.4 6.0±0.9*
Хир.риск 8.7±0.3 11.0Ю.5*
К/день 3.5±0.4 4.2±1.9
Возраст 66.9+1.7 72.4±2.5*
НВ исходно 107.2±1.2 120.5±5.6*
НВ конечн. 111.9±2.5 124.7±7.5

Барорегуляторный эфезект
АД 133.1±4.3 128.3±6.7

Функция сердца
ЧСС 95.1±3.2 116.2±5.3*
УО 50.5±6.4 27.9+5.5*
МОК 4.5±0.5 2.9±0.5*
СИ 3.0±0.3 1.9±0.3*
ФВ 70.4±1.7 65.9±2.5*
FW 13.9±3.5 9.6+2.2
ИН 172.7±43.3 333.0±111.6*
S/PS 35.9±3.4 41.2±5.1

Функция сосудов
П 27. 3±4.7 12.8±2.1*
Г 36.1±4.0 21.4±3.8*
А 90.9±6.9 63.4+7.3*
Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 7.1±0.7 6.8±1.1*
PI 39.3±4.6 29.0±3.5*

* - достоверные отличия по отношению к выжившим больным.

По показателям гемодинамики для больных с неблагоприят­

ным исходом были характерны низкие величины ударного объема, 

минутного объема кровообращения и фракции выброса при более



высокой частоте сердечных сокращений. Индекс напряжения так­

же был выше у впоследствии умерших больных. Пульсация сосу­

дистых регионов у этих больных была ниже. Неблагоприятную 

ситуацию в гемодинамике у умерших больных с ишемической бо­

лезнью сердца подчеркивают достоверно низкие значения интег­

ральных показателей - Хитер-индекса и индекса пациента (PI).

Как видно из таблицы 3.3.2, впоследствии умершие боль­

ные с гипертонической болезнью не отличались от выживших ни 

по тяжести соматического статуса, ни по хирургическому рис­

ку.

Табл.3.3.2. Показатели гемодинамики выживших и умерших 
больных с гипертонической болезнью (М±ш).

Показатели
Группы больных

Выжившие
(п-22)

Умершие
(п=4)

Watters 6.1±0.3 5.8±0.5
АРАСНЕ-2 2.3±0.3 4.5±1.2*
Хир.риск 8.9±0.6 8.5±1.5
К/день 2.8+0.4 9.8±4.8*
Возраст 66.9+1.9 71.5±6.4
НВ исходно 127.3+5.2 125.5±18.5

Барорегуляторный эфеэект
АД |159.8±5.6 158.0±25.3

Функция сердца
ЧСС 90.7±3.9 83.5±14.1
УО 34.6±3.7 50.3±13.8*
МОК 3.2±0.4 4.2±1.4
СИ 2.1±0.3 2.8±0.9
ФВ 75.3+1.3 70.3±3.8*
FW 8.1+2.3 7.0±4.4
ИН 436.9+101.2 267.5±151.2
S/PS 45.5±4.9 45.8±13.0

Функция сосудов
П 24.7±4.7 38.8±10.3 *
Г 37.2±3.6 52.5±11.7 *
А 81.4±8.2 128.3±39.5*
Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 8.5+1.2 9.3±3.4*
PI 33.0±4.0 33.3±4.1

* - достоверные отличия по отношению к выжившим больным.

Впоследствии умершие больные с гипертонической болезнь-
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юбыли тяжелее по шкале АРАСНЕ-2, отражающей тяжесть метабо­

лических сдвигов. Различий по возрасту не было. Умершие 

больные с гипертонической болезнью провели достоверно боль­

шее число койко-дней в отделении реанимации. По показателям 

гемодинамики умершие больные имели достоверно больший удар­

ный объем при более низких фракциях выброса. Пульсация всех 

сосудистых регионов у них была выше. Хитер-индекс также 

подтверждал эту тенденцию. Однако индекс пациента у умерших 

и выживших больных был низким и достоверно не отличался.

Табл.3.3.3. Показатели гемодинамики выживших и умерших 
больных с гипертонической болезнью и ишемической болезнью 
сердца (М±ш).

Показатели
Группы больных

Выжившие
(п=35)

Умершие
(п=10)

Watters 5.6±0.3 7.7±0.6*
АРАСНЕ-2 3.0+0.4 7.0±1.5*
Хир.риск 9.1±0.3 10.0±0.6*
К/день 2.9±0.5 6.4±2.5
Возраст 65.2±1.4 71.2±3.0*
НВ исходно 132.0±4.1 94.0±31.0*
НВ конечн. 122.3+1.7 105.5±8.5

Барорегуляторный эфеюкт
АД 1150.8±5.5 127.5±11.4*

Функция сердца
ЧСС 88.6±2.1 107.6±5.4*
УО 43.6±2.6 33.4+3.8*
МОК 3.7±0.4 3.7±0.7
СИ 2.5±0.3 2.5±0.5
ФВ 70.2±1.2 71.6±2.1
FW 10.8±2.3 27.0±18.1*
ИН 239.6±53.9 177.6±89.8
S/PS 39.4+3.5 37.7±6.5

Функция сосудов
П 34.2+4.9 15.5±4.7*
Г 35.5±7.4 30.1±7.3
А 91.6+8.2 70.1±13.4*
Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 8.2±1.1 5.7+1.4*
PI 45.2±3.4 34.7±2.1*

* - достоверные отличия по отношению к выжившим больным.

Таблица 3.3.3 отражает данные больных, имевших сочета-
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ние ишемической болезни сердца и гипертонической болезни. 

Впоследствии умершие больные характеризовались достоверно 

большим количеством баллов по критериям тяжести ( Watters, 

АРАСНЕ-2, хирургический риск). По возрасту умершие больные 
были старше.

При статистическом анализе показателей гемодинамики ус­

тановлено, что у умерших больных были достоверно низкие по­

казатели ударного объема и артериального давления, при более 

высоком FW и частоте сердечных сокращений. Амплитуда пульса­

ции аорты и микрососудов у умерших больных была ниже. Значе­

ние интегральных показателей гемодинамики ( ХИ, PI) у умер­

ших больных было достоверно меньшим.

Таким образом, в сдвигах показателей кровообращения у 

больных, имевших сочетание ишемической болезни сердца и ги­

пертонической болезни, прослеживаются те же тенденции, что и 

в группе больных с ИБС.

Как видно из таблицы 3.3.4, при анализе исходов боль­

ных, перенесших ранее инфаркт миокарда установлено, что 

умершие больные были тяжелее по всем критериям тяжести, 

включая скоринг-системы Watters и АРАСНЕ-2, а также хирурги­

ческий риск. Умершие больные были старше по возрасту. В 

группе умерших больных имелись достоверные отличия в показа­

телях, отражающих функцию сердца. Эти больные имели более 

низкий ударный объем, сердечный выброс, индекс напряжения и 

S/PS. Впоследствии умершие больные имели также более низкую 

пульсацию центра и микрососудов. Интегральные показатели ХИ 

и PI достоверно подчеркивали тяжесть состояния умерших боль­

ных с инфарктом миокарда в анамнезе.



Табл.3.3.4 Показателей гемодинамики умерших и выживших 
больных с инфарктом миокарда в анамнезе (М±ш).

Показатели
Группы больных

Выжившие
(п-15)

Умершие
(п=5)

Watters 5.1±0.4 7.4±1.3*
АРАСНЕ-2 2.2±0.3 5.6±1.5*
Хир.риск 8.5±0.5 10.0±0.3*
К/день 3.9±0.9 3.4±1.6
Возраст 65.3±2.5 72.2±2.7
НВ исходно 134.7±3.8 143.5±4.5*
НВ конечн. 121.7±2.0 135.8±1.8*

Барорегуляторный эфе)ект
АД 1|137.1±10.6 158.4±17.6

Функция сердца
ЧСС 93.7±4.1 109.6±1.8*
УО 54.1±б.9 24.4±5.7*
МОК 4.8±0.8 2.5±0.4*
СИ 3.2±0.5 1.6±0.2*
ФВ 71.6±1.9 70.6±3.2
FW 8.9±3.1 15.6±1.5*
ИН 303.9±9.1 73.0±51.9*
S/PS 36.1+3.5 27.4±4.8*

Функция сосудов
П 25.7±2.9 18.0±3.4*
Г 28.5±4.1 25.2±8.4
А 82.7±5.6 65.0±8.3*
Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 8.6±1.5 5.9+2.4*
PI 37.3±2.5 30.5±1.3*

* - достоверные отличия по отношению к выжившим больным.

В группе больных с сопутствующим синдромом эндогенной 

интоксикации при анализе выявлено, что у больных с небла­

гоприятным исходом отмечалась большая тяжесть по оценке фи­

зического состояния, биохимических сдвигов и хирургическом> 

риску. Умершие больные были старше, чем выжившие. У этих 

больных были более низкими ударный объем, сердечный выброс, 

артериальное давление при более высокой частоте сердечных 

сокращений, индексе напряжения и FW. Пульсация микрососудов 

была достоверно ниже. Пульсация центра была низкой как у 

выживших, так и у умерших больных, без достоверной разницы.
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Интегральные показатели - Хитер-индекс и индекс пациента 

также были ниже у умерших больных.

Табл.3.3.5. Показатели гемодинамики выживших и умерших 
больных с интоксикацией (М±ш).

Показатели
Группы больных

Выжившие
(п=32)

Умершие
(п-13)

Watters 5.6±0.4 8.3±1.0*
АРАСНЕ-2 3.8+0.5 7.2±0.9*
Хир.риск 8.5±0.4 1 0.3±0.5*
К/день 4.5±0.9 3.5+0.9
Возраст 55.9±3.6 60.9±4.5*

Барорегуляторный эсзфект
АД 137.0±5.6 117.1+7.1*

Функция сердца
ЧСС 95.9±2.5 105.1±4.9*
УО 52.1±1.2 38.3±0.3*
МОК 4.9±0.5 3.9±0.7
СИ 3.2±0.3 2.6±0.1*
ФВ 72.5+0.7 70.8+2.1
FW 9.5±2.6 19.1±3.4*
ИН 253.7±54.5 442.5±19.1*
S/PS 47.9±3.3 44.8±6.3

Функция сосудов
п 33.2±3.4 26.5±2.0*
г 33.2+4.3 28.6±5.5
А 94.2±6.9 91.1±13.7
Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 9.3±1.2 6.9±1.0*
PI 52.0+6.0 39.5±4.2*

* - достоверные отличия по отношению к выжившим больным.

3.4 ШКАЛА РИСКА ТЯЖЕСТИ И СОСТОЯНИЕ ГЕМОДИНАМИКИ 

Для уточнения роли информативности показателей согласно 

тяжести состояния мы составили шкалу риска (см. таблицу 

3.4.1 ), в которую вошли здоровые (1-я группа), больные моло­

же 60 лет и старше 60 лет при росте факторов риска (2-5-я 

группы) и больные, которые из-за тяжести травмы умерли не 

операционном столе (6- я группа).



Исследуемые группы

1
здоровые

2
<60 лет

3
>60 лет

4
<60 лет

5
>60 лет

6
умерли 
на столе

Возраст 39.9+1.6 68.8+0.8* 44.6+1.1* 71.2+0.5* 47.013.3*

Факторы г 
Watters 
АРАСНЕ-2 
Хир.риск

же ка нет 
2.7+0.1 
2.8+0.3 
5.8+0.1

нет 
4.410.07* 
2 .8+0.3 
8.9±0.2*

выражены 
6.3+0.1* 
5.310.3* 
7.510.1*

выражены 
7.510.1* 
4.2Ю. 2* 
9.910.1*

максимальные 
12.8Ю . 7* 
12.8+0.64* 
10.9Ю. 6*

Il0Ka3aTej
УО
МОК
ЧСС
АД
ФВ
А
Г
П

т  гемодинам! 
60.7±3.8 
4.1±0.2 
65+1.8 
127.1±6.3 
63.0±1.5 
184.9±14.4 
25.6±2.2 
22.0±5.2

4КИ
54.513.4* 
5.0 1 0 .3* 
99±2.3* 
126.9±3.1 
70.1±1.0* 
95.8±5.6* 
29.4+2.5 
28.2±3.3

45.7+3.9*
4.0±0.3
9312.6*
134.113.8
70.8Ю. 6*
97.2+7.9*
32.5+2.7
25.913.4

47.7+2.3* 
4.8Ю.2 
10612.1* 
12 2.6+2 .6  
72.НО.6 
99.Н3.8* 
28.912.0 
26.3+2.5

36.9И.7*
3.5Ю.1*
100И.7*
138.2+2.7
72.2Ю. 6*
89.913.4*
33.9+2.1*
21.9+1.4

29.314.8*
3.1+0.4*
11014.8*
84.115.9*
71.5+1.2*
60.716.5*
21.613.4*
13.5+4.9*

* - достоверные отличия по отношению к здоровым.



Ведущей по приросту тяжести была избрана клиническая 

оценка по шкале D.A. Watters (1989), которая статистически 

достоверно возрастала от группы к группе. Эта шкала выбрана 

потому, что ей соответствовало статистически достоверное от 
группы к группе снижение ударного объема.

Оказалось, что применение двух других тестов в целом 

также соответствовало шкале клинической оценки тяжести, за 
некоторым исключением.

Биохимическая характеристика состояния по шкале АРАС­

НЕ-2 [Knaus W.A. et al, 1985] показала прирост различий с 

четвертой группы . Расчеты хирургического риска [Астахов 

А.А., Тикунов В.И., 1985] показали, что статистически досто­

верный прирост тяжести имел место уже со второй группы. 

Только в третьей был некоторый "провал" по сравнению со вто­

рой. Оказалось что эти различия были обусловлены тем, что в 

общепринятую шкалу ASA были внесены данные возраста.

И это было оправдано, поскольку, как видно было выше, у 

всех умерших пожилого возраста были более высокими характе­

ристики тяжести по всем шкалам и ниже ударный объем. У боль­

ных менее 60 лет этот показатель не отличался у умерших и 

выживших.

Во всяком случае, оценка гемодинамики перед анестезией 

тех, кто умер на операционном столе ( б-я группа) при самых 

высоких цифрах тяжести по всем трем шкалам показала, что у 

этих больных при самой высокой тяжести состояниях были самы­

ми худшими показатели кровообращения.

В отличие от УО, минутный объем сердца был низким толь­

ко у последних двух групп. Во всех предыдущих группах он 

поддерживался благодаря тахикардии, а в последней группе ос­



тавался низким вопреки самой высокой частоте сердечных сок­

ращений. Частота сердечных сокращений нарастала так же ли­

нейно, как и снижался ударный объем - с нарастанием тяжести 
по Watters.

Артериальное давление было информативным только в пос­
ледней группе.

Интерес представляет сократительная функция сердца 

(ФВ), которая была выше у всех больных (и даже у тех, кто 

умер на операционном столе из-за тяжести поражения). Эта 

функция сердца,таким образом, не лимитировала прогрессивно 

снижающегося ударного объема и нарастания ЧСС, при малых 

сдвигах АД (кроме последней группы).

Только пульсация аорты была информативной согласно 

состоянию ударного объема. Периферические сосуды пульсиро­

вали плохо только у тех больных, которые умирали на операци­

онном столе (при самой высокой степени тяжести).

В пятой группе еще сохранилась разнонаправленность 

пульсации магистральных сосудов (статистически достоверно 

выше, чем у здоровых) и микрососудов (недостоверно ниже). Во 

всяком случае, низкий уровень пульсации периферических сосу­

дов соответствовал (статистически значимо) самой высокой 

степени тяжести больных перед анестезией.
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3.5. СВЯЗЬ ТЯЖЕСТИ СОСТОЯНИЯ И ИСХОДА ЗАБОЛЕВАНИЯ

Как видно из таблицы 3.5.1, процент умерших больных ут­

роился в третьей группе, а затем еще удвоился по отношению к 

этому росту в 4 -й и 5-й группах и. наконец, еще вырос более 

чем в три раза в последней группе, где умерли все.

Вопреки предыдущему распределению по тяжести согласно 

шкалы Watters, тяжесть умерших по отношению к тем, кто выжил 

была выше, начиная только с третьей группы. В то же время по 

данным биохимического статуса и расчета хирургического риска 

большими цифрами тяжести характеризовались больные уже вто­

рой группы. Первую группу составляли здоровые обследуемые 

лица. Это говорит о том, что биохимические сдвиги и оценка 

согласно шкале хирургического риска, была более объективной 

для характеристики умерших, чем при упрощенной шкале Wat­

ters.

Разница в возрасте по группам имела значение только в 

первой группе , причем оказалось, что возраст у умерших был 

меньше, чем у тех, кто выжил. У всех умерших ударный объем 

был ниже, чем у тех кто выжил, а минутный объем кровообраще­

ния не отличался между группами. Артериальное давление было 

меньше у впоследствии умерших пациентов. Сократительная 

функция сердца не отличалась у тех, кто выжил и кто умер.

Почти у всех впоследствии умерших ( кроме 2-ой группы) 

имела место более высокая ЧСС.
Амплитуда пульсации импеданса аорты явно была ниже у 

умерших в трех последних группах высокого риска. Пульсация 

магистральных сосудов была низкой только у тех больных, что 

умерли на операционном столе из-за несовместимых с жизнью



Группы больных

2 3 4 5 6

выжившие
п=65

умершие
п=4

выжившие
п=42

умершие
п=8

выжившие
п=74

умершие
п=42

выжившие
п=112

умершие
п=59

умершие
п=22

Леталь­
ность

5.7%16.6 16.8%+2.3 32.5%±1.1 31.9%±6.2 100%

Возраст 41.0±1.6 21.0+5.1* 68.7±1.0 69.8±2.5 44.511 44.9+1.5 70.5Ю. 6 72.9И.1 47.0+3.3

Фа!
Watters
АРАСНЕ-2
Хир.риск

По1
УО
МОК
ЧСС
АД
ФВ
А
Г
П

т̂оры рисн 
2.7±0.1 
2.7+0.3 
5.8±0.1 
^азатели г 
53.6±3.5 
5.0±0.3 
99+2.3 
126.9±3 
69.9±1.0
94.015.6
29.412.7 
24.512.4

а
2.5±0. 6 
4.3+1.4* 
6.010.4* 
■емодинамш 
68.8+14.2 
4.8±1.0 
93±15.7* 
127.3+5.0 
71.5±4.3 
123.3±39* 
28.5±6.0 
86.8+31*

4.4±0.1 
2.7+0.3 
8.9±0. 2
И̂
49.5±4. 6 
4.3±0.3 
88±2.5 
134.5+4 
70.4+1.5 
103.2±9 
32.8+3.2 
25.3+3.8

4.5+0.1 
4.3+1.0* 
9.5±0.5*

39.417.8* 
3.9±0.9 
103±8.7* 
125.9±14* 
72.1±1.3 
76.4+15.5 
32.5±7.0 
27.6±10.7

5.9±0.1 
4.0+0.3 
7.0±0.2

47.0±3
4.6±0.3
10412.4
129.7+3
72.6+1
95.3+4
28.3+3
25.9+3

7.0+0.2* 
7.5Ю.6* 
8.3+0.3*

49.014.0 
5.2Ю.4 
110+3.9 
110.314* 
71.4И. 1 
105.5+8* 
30.013.3 
27.1+3.6

7.010.1 
3.4+0.2
9.510.1

39.312.3 
3.6+0.2 
9712.0 
141.7+3 
72.8Ю. 7 
95.4+4.0 
35.312.8 
23.0+1.9

8.7Ю.З*
5.9Ю.4*
10.7+0.2*

31.712.3*
3.3+0.2*
10612.9*
130.4+5*
70.9+1.2*
78.4+6.0*
31.0+2.9
17.2И.9*

12.8+0.7*
1 2.8+0.6*
10.9+0.6*

29.3+4.8*
3.1+0.4
11014.8*
84.И5.9*
71.5И.2
60.7+6.5*
21.613.4*
13.514.9*

* - достоверные отличия по отношению к выжившим больным.
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травм.

Пульсация микрососудов была самой низкой у упомянутых 

только что больных, и самой высокой у тех, кто умер во 

второй группе (имеющей самые низкие цифры риска).

Таким образом, сопоставление факторов риска умерших и 

выживших внутри представленных групп дает новую и несколько 

иную информацию для анализа прогноза, чем расчет общего 

риска в группах.

Следует особо подчеркнуть отсутствие параллелизма ин­

формативности ударного и минутного объемов крови , выбрасы­

ваемой сердцем больных.

3.6. ОСОБЕННОСТИ ДИНАМИКИ КРОВООБРАЩЕНИЯ ВО ВРЕМЯ

ОПЕРАЦИИ

При анализе показателей гемодинамики во время операции 

нами выявлен ряд существенных отличий в их колебании у вы­

живших и умерших. На рисунке 3.6.1. отражена динамика пока­

зателей кровообращения по отношению к исходным данным у вы­

живших и умерших больных сравниваемых групп, абсолютные зна­

чения анализируемых показателей помещены в Приложение (см. 

таблицы 1-8).

У выживших ударный объем и сердечный выброс достоверно 

повышались во 2-й и 4-й группах (пациенты до 60 лет). В этих 

же группах имело место увеличение пульсации аорты, голени и 

микрососудов в конце операции. У выживших больных 3-й группы 

(пациенты старше 60 лет с малым риском) ударный объем и сер­

дечный выброс снижались на фоне урежения частоты сердечных 

сокращений. У выживших больных 5-й группы, имевших самый тя­

желый риск по шкале, сердечный выброс был низким и достовер-
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Рис.3.6.1. Динамика показателей кровообращения по отно­
шению к исходным данным у выживших и умерших больных сравни­
ваемых групп.

(Группа 2 - больные моложе 60 лет с малым риском; группа 
3 - больные старше 60 лет с малым риском; группа 4 - больные 
моложе 60 лет с высоким риском; группа 5- больные старше 60 
лет с высоким риском).

ной динамики его не обнаружено. Больные этих групп отлича­

лись и по динамике импеданса. У больных 3-й группы имело 

место снижение амплитуды пульсации аорты и микрососудов. У 

выживших больных из 5-й группы пульсация микрососудов и со­

судов голени достоверно не менялись, а пульсация центра сни-
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жалась к концу операции. Частота сердечных сокращений умень­

шалась к концу операции во всех группах. Артериальное давле­

ние достоверно повышалось только у больных 2-й и 4-й групп.

У впоследствии умерших больных во всех группах нами об­

наружено достоверное снижение ударного объема в конце опера­

ции. Причем параллелизм в снижении ударного объема и сердеч­

ного выброса прослеживался не во всех группах умерших. Дос­

товерной динамики артериального давления у умерших больных 

нами не найдено. Со стороны показателей, отражающих функцию 

сосудов, у больных этих групп нами обнаружено достоверное 

снижение амплитуды пульсации периферии и центра.

Мы анализировали и динамику индекса доставки кислорода 

(ИДК), рассчитанного нами по формуле O.Boyd (1992), у боль­

ных описываемых групп. Оказалось, что по мере утяжеления 

состояния больных от группы к группе ИДК снижается. Это свя­

зано, главным образом, со снижением сердечного выброса, так 

так степень анемии достоверно нарастала только у больных б-й 

группы (умерших на столе).
При анализе динамики ИДК во время операции в описывае­

мых группах, у выживших больных достоверная динамика этого 

показателя обнаружена только в 4-й и 5-й группах. У этих 

больных имело место повышение ИДК по сравнению с исходными 

данными. У умерших больных ИДК имел тенденцию к снижению, но 

недостоверно.

3.7. ЭФФЕКТИВНОСТЬ МОНИТОРИНГА.

Нами проведено рандомизированное исследование двух 

групп больных, которым проводился мониторинг (284 больных) и 

тем хирургическим больным, которым мониторинг не проводился
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(89 пациентов). Эти данные приведены в таблице 3.7 .1 , кото­

рая демонстрирует явно меньший процент летальности (36.9%) у 

тех, кому мониторинг проводился, по сравнению с теми больны­

ми, у которых по разным причинам контроль за состоянием ге­

модинамики ни до, ни во время операции не был проведен 
(53.8%).

Табл.3.7.1. Рандомизированое исследование.

Показатели Мониторинг не проводился Мониторинг проводился

Выжившие
(п=40)

Умершие
(п=47)

Выжившие
(п=179)

Умершие
(п=105)

Возраст
Watters
АРАСНЕ-2
Хир.риск
Летальность
в %

62.3±1.58 
6.7±0.16 
3.0±0.35 
9.6±0.21

53.0±2.45* 
6.6±0 . 22 
5.8±0.32* 
8.6±0.29* 
53.8±0.07*

55.7±1.4# 
5.7±0.2# 
4.2±0.2# 
8.1±0.2#

59.5±0.6* 
7.5±0.3*# 
6.4±0.4*# 
9.4±02.*# 
36.9±0.02*

* - р<0.05 внутри групп;
# - р<0.05 между группами.

Расчеты тяжести состояния больных проводились по данным 

историй болезни и реанимационных карт. Выжившие больные, ко­

торым проводился мониторинг, были моложе, у них была меньше 

тяжесть соматического статуса по данным шкалы Watters, мень­

ше хирургический риск, но выше биохимические сдвиги по дан­

ным АРАСНЕ-2. Умершие не отличались по возрасту от тех боль­

ных, которым мониторинг не проводился и у них был выше риск 

по всем трем шкалам оценки тяжести состояния.

Оценивая статистически достоверные результаты внутри 

групп, нужно отметить, что у тех больных, которым проводил­

ся мониторинг, и они в последующем умерли, возраст и тя­

жесть состояния были гораздо выше, чем у тех, кто выжил. 

Когда мониторинг не проводился, умерли больные более моло­

дые, чем выжившие в этой группе. У них были большими биохи-
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мические сдвиги, у них была равной с выжившими тяжесть по 

шкале Watters и меньшие данные хирургического риска.

Таким образом, проведение мониторинга позволило умень­

шить летальность при относительно равном соотношении тяжести 
больных.

3.8. АНАЛИЗ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ГЕМОДИНАМИКИ ПО 

ДАННЫМ ТРЕНДОВ.

Мы проанализировали интраоперационные показатели гемо­

динамики, регистрировавшиеся посредством трендов в сети кар­

диомониторинга <<КЕНТАВР СКМ-800>> у 47 больных различного 

хирургического профиля. Из них у 21 пациента исход заболева­

ния был летальным.

Как видно из табл. 3.8.1, данные трендов объективно от­

ражали разницу в показателях кровообращения у выживших и 

умерших больных во время различных этапов операции (исходно, 

середина операции и конец). У выживших больных ударный объ­

ем, сердечный выброс и артериальное давление были выше на 

всех трех этапах, а частота сердечных сокращений была мень­

ше, чем у впоследствии умерших. Фракция выброса умерших 

больных снизились по сравнению с выжившими только в конце 

операции. Показатель FW у умерших больных был выше на всех 

этапах. Со стороны амплитуды пульсации аорты, голени и мик­

рососудов отмечены достоверно более низкие величины по срав­

нению с выжившими в начале и в конце операции. Неблагоприят­

ную тенденцию в показателях кровообращения умерших больных 

подчеркивал индекс пациента, который в конце операции сни­

зился в 1,5 раза по сравнению с выжившими больными.

Мониторирование путем непрерывной фиксации показателей



с помощью трендов позволило выявить еще одну закономерность 

(см. табл.3.8.2). Диапазон колебаний ударного объема у умер­

ших больных был почти в 2 раза меньше по сравнению с выжив­

шими. А диапазон колебаний амплитуды пульсации аорты, часто­

ты сердечных сокращений, артериального давления, сердечного 

индекса и FW был, напротив, шире. Размах колебаний показате­

лей частоты сердечных сокращений и артериального давления, 

которые регистрировались рутинно в наркозной карте, был дос­

товерно шире у впоследствии умерших больных лишь для артери­

ального давления.

Табл.3.8.1. Этапы операции у выживших и умерших больных 
по данным трендов (М±ш).

Пока­
затели

Выжившие больные 
(п-26)

Умершие больные 
(п=2 1)

Этапы операции Этапы операции
Исходно Середина Оконча­

ние
Исходно Середина Оконча­

ние
УО 44,3

±6,53
45,8
±4,8

44,9
±4,8

34,7*
±5,03

43,2* 
±3,15

26,07*#
±4,8

СИ 2,57
±0,38

2,42
±0,26

2,35#
±0,25

2,08*
±0,38

2,97
±0,44

2,16*#
±0,26

ЧСС 107,3
±4,02

101,03
±3,6

100,6#
±3,5

119,1*
±4,8

117,3*
±3,6

117,7*
±5,2

АД 134,7
±6 ,1

127,6
±4,5

133,2
±3,7

117,9*
±6,86

121,4*
±6,33

107,1*#
±8,23

ЕФ 74,9
±1,4

73,1
±1,4

73,19
±1,51

74,9
±1,4

73,6
±1 ,6

69,15*# 
±1,6 8

FW 15,8
±3,9

14
±2,57

15,7
±3,28

14*
±5,01

36,9* 
±8,02

26,5*# 
±5,9

А 95,2
±9,5

88,6
±8 ,6

81,6
±7,78

78,6*
±10,9

92,2
±8,7

59,1*#
±8,45

Г 34,7
±4,02

32,19
±3,15

32,6
±3,2

23,3* 
±4,7

45,09* 
±6,7

34,1
±7,05

П 23,3
±3,6

28,6
±3,5

22,07
±2,4

13,7*
±4,06

26,19*
±4,9

11,4*
±2,9

PI 39,5
±4,05

41,08
±3,7®

44#
±3,8

32,9
±3,2

38,7
±3,5

28, 2* 
±3,2



* - достоверные различия одноименных показателей выжив­
ших и умерших больных;

# - достоверные различия в динамике показателей
исходно - окончание операции.

При сравнении динамики показателей кровообращения внут­

ри группы больных, которые впоследствии умерли установлено, 

что к концу операции ухудшалась сократительная функция серд­

ца. Это отразилось в снижении ударного объема, сердечного 

индекса, фракций выброса, нарастании FW на фоне снижения 

амплитуды пульсации центра. Артериальное давление также име­

ло тенденцию к снижению. Индекс пациента у умерших больных 

был низким и достоверно не изменялся.

В группе выживших больных к концу операции достоверно 

снизился только сердечный индекс при нарастании частоты 

сердечных сокращений. Остальные показатели кровообращения 

оставались стабильными, однако индекс пациента, как интег­

ральный показатель гемодинамических сдвигов, уменьшился.

Табл.3.8.2. Диапазон колебаний показателей по данным 
трендов у умерших и выживших больных (М±ш).

Показа
тели

Группы больных

Выжившие
(П=26)

Умершие
(п=2 1)

По даш
АД
УО
СИ
ЧСС
ФВ
FW
А
Г
П
PI
По даш
ЧСС
АД

1ым монитора 
71.5±7.13 
35.2±3.30 
2.0±0.31 
51.3±5.13 
12.9+1.19 
29.7+5.42 
53.0±5.39 
35.3±3.63 
30.2±4.44 
25.7±3.63 

1ым наркозной 
31.2±5.24 
43.5±3.28

82.0±6.44* 
18.8±4.63* 
2.4±0.28* 
66.5±7.46* 
11.2+1.90 
45.5±9.07* 
61.1±9.27* 
46.8±8.42 
32.6±6.08 
24.8±3.75 

карты 
38.5±5.78 
63.5±6.27*

* - достоверные отличия по отношению к выжившим больным.



Таким образом, из представленного в данной главе мате­

риала видно, что у больных перед экстренной хирургической 

операцией показатели кровообращения, характеризующие как 

функцию сердца, так и функцию сосудов, были снижены. Причем, 

особенно низкими эти показатели были у тех больных, которые 

впоследствии умерли. Умершие больные исходно имели более 

низкий УО, СИ, ФВ и АД при более высокой тахикардии.

При анализе состояния гемодинамики у больных в зависи­

мости от профиля хирургической патологии (хирургия, уроло­

гия, травматология) выявлено, что у тех больных, которые 

впоследствии умерли, были ниже АД, УО, СИ, при более высокой 

ЧСС. Неблагоприятную тенденцию в состоянии гемодинамики под­

черкивал индекс пациента, который также был ниже у умерших 

больных. Исключение составили умершие больные нейрохирурги­

ческого профиля, у которых УО и СИ были выше на фоне более 

низкого значения PI. То есть у этих больных ударный объем 

имел меньшее прогностическое значение, чем индекс пациента.

Сопутствующие заболевания имеют очень высокий вес в 

факторах риска неблагополучного исхода. Как показывают 

представленные данные, их наличие имеет дают более высокий 

вес в худшем прогнозе, чем сама проводимая операция. Наибо­

лее неблагоприятны с точки зрения прогноза по данным биоим­

педансометрии составляют больные с ИБС, гипертонической бо­

лезнью (ГБ) в сочетании с ИБС, а также больные с перенесен­

ным ранее инфарктом миокарда.

Из представленной нами шкалы риска тяжести состояния 

следует, что оценка состояния больных перед экстренным хи­

рургическим вмешательством по шкалам Watters, АРАСНЕ-2 и хи­



рургическому риску является высокоинформативной и позволяет 

прогнозировать течение послеоперационного периода и осложне­

ния. Кроме того, степени риска, рассчитанной по указанным 

шкалам, соответствуют определенные изменения показателей 

кровообращения, ведущим из которых является ударный объем.



ГЛАВА IY.

ДАННЫЕ О ДОСТАВКЕ КИСЛОРОДА И АНАЛИЗ МЕЖГРУППОВЫХ 

ОСОБЕННОСТЕЙ

4.1 ДАННЫЕ О ДОСТАВКЕ КИСЛОРОДА.

Известно, что пусковым моментом большинства опасных 

осложнений постоперационного периоде являются нарушения в 

системе транспорта кислорода кровью. Летальные исходы при 

этом часто являются следствием несостоятельности гемодина- 

мических компенсаторных процессов, а в качестве главной 

причины этой несостоятельности выступают нарушения доставки 

к клеткам кислорода [Ерюхин И.А. и соавт.,1996].

В качестве контрольной группы нами обследованы 10 боль­

ных с изолированной скелетной травмой в возрасте от 17 до 59 

лет (средний возраст 41.0±3.5) с благоприятным течением 

травматической болезни. Как видно из таблицы 4.1.1, показа­

тели гемодинамики этих больных, отражающих как функцию серд­

ца, так и функцию сосудов достоверно отличались от гемодина­

мики больных, лечившихся в отделении реанимации, как умер­

ших, так и выживших. Они имели больший ударный объем, сер­

дечный выброс при более низкой частоте сердечных сокращений 

и фракциях выброса. Пульсация магистральных сосудов также 

была выше. А индекс доставки кислорода, рассчитанный нами по 

формуле 0. Boyd (1992), у больных контрольной группы превы-
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шал таковой у умерших больных в 2 .3 раза, а у выживших - в
1.7 раза.

Табл.4.1 .1 . Транспорт кислорода у выживших и умерших 

больных по сравнению с контрольной группой (М±т).

Показатели
Обследованные группы

Контроль
(П-10)

Выжили
(п=207)

Умерли
(п=120)

Транс1юрт кислород;а
ИДК 782.3±6б.6 448141 # 332144# *
НЬ 126±4.3 118+3.7# 10И3.7#*
S02 95.4±0.5 97+0.6 96+1.0
СИ 4.9±0.4 2.2Ю . 1# 2.1 +0.2#

Бароэсэфект
АД 124.915.0 130.312.0 122.0+2.9*

Функция сердца
ЧСС 86.2+3.3 100.9+1.5# 108.912.2#*
УО 100.3+8.4 43.9+1.7# 39.2+2.1 #*
МОК 8.4+0.6 4.210.2# 4.1+0.2 #
ФВ 70.7И.2 73.2H.2# 71.6+0.7#*
Fw 7.6±2.3 11.3+1.0# 13.6+2.0 #
S/PS 4513.7 46.513.7# 39.6+2.2

Функция сосудовп 24.1+6.2 21.1И.4 22.112.3г 34.4+4.5 29.8+1.3# 29.4+1.8#
А 160.И8.1 95.912.9# 85.614.3#*

Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 13 И.4 9.6Ю.7# 9.0+0.5#
PI 70.8+3.7 43.4+1.7# 34.5+2.4#*

Примечание. Наименование показателей (здесь и далее в 
табл.4.1.1.- 4.2.2.): ИДК - индекс доставки кислорода
(мл/мин/м^); НЬ - гемоглобин (г/л); SO2 -„сатурация гемогло­
бина (%); СИ - сердечный индекс (л/мин/м^); АД - артериаль­
ное давление (мм рт. ст.); ЧСС - частота сердечных сокраще­
ний (мин 2); УО - ударный объем (мл); МОК - минутный объем 
кровообращения (л/мин); ФВ - фракция выброса (Z); FW - диас­
толическая волна наполнения левого сердца (%); S/PS - пока­
затель симпато-парасимпатического баланса; П - амплитуда 
пульсации микрососудов большого пальца ноги (мОм); Г - амп­
литуда пульсации магистральных сосудов голени (мОм); А - 
амплитуда пульсации аорты (мОм); ХИ - хитер-индекс, показа­
тель сократимости, пред- и постнагрузки; PI - индекс пациен­
та - интегральный показатель биоимпедансометрии.

# - р<0,05 по отношению к контролю;
* - р<0,05 между выжившими и умершими.
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Нами не было найдено достоверных отличий в величине 

сердечного выброса между умершими и выжившими в отделении 

реанимации, но индекс доставки кислорода объективно отражал 

грубые нарушения в системе транспорта кислорода у умерших 
больных.

4.2 ДАННЫЕ ГЕМОДИНАМИКИ И ТРАНСПОРТА КИСЛОРОДА В 

ГРУППЕ ПРОТОКОЛА.

Нами проведен анализ гемодинамики, близкой по протоколу 

к 0. Boyd et al. (1994). Больные подобраны случайным образом 

и подробно описаны в приводимых ниже примерах. Как видно из 

табл.4.2.1 ., при оценке тяжести соматического статуса по 

шкале Watters, больные группы протокола имели большее коли­

чество баллов, чем пациенты, выжившие в отделении реанимации, 

но меньше баллов, чем пациенты с летальным исходом. Следует 

отметить достоверно меньший возраст пациентов описываемой 

группы, чем у больных, переведенных после операции в отделе­

ние реанимации, как впоследствии умерших, так и выживших. По 

шкале АРАСНЕ-2, отражающей тяжесть метаболических нарушений, 

больные группы протокола были тяжелее выживших больных. По 

хирургическому риску отличий не было.

Табл. 4.2.1. Характеристика больных группы протокола по 
критериям тяжести (М±т).

Показатели Группа
протокола
(п=7)

Выжившие
(п=207)

Умершие
(п=120)

Возраст, лет 
Watters, баллы 
АРАСНЕ-2, баллы 
Хир.риск, баллы

48.1±8.1 
6.3±0.3 
6.3±0.2 
8.4±0.2

bb.7±1.2* 
5.8±0.1* 
4.3±0.2* 
8.1±0.2

б0.0±1 .б* 
7.8+0.3* 
6.5±0.3 
9.4±0.2*

* - достоверные отличия по отношению к группе протокола.



В таблице 4.2.2 отражены средние статистические показа­

тели гемодинамики и транспорта кислорода 7 больных, которым 

во время операции проводилась проба с объемной нагрузкой, а 

затем вводился добутрекс в дозе, которая бы позволила увели­

чить индекс доставки кислорода. Как видно из указанной таб­

лицы, объемная нагрузка особого эффекта не оказала, в то 

время как применение добутрекса явно способствовало увеличе­

нию индекса доставки, а также потреблению кислорода на фоне 

увеличенного ударного выброса, лучшей пульсации периферичес­

ких сосудов и аорты. Отчетливо это улучшение проявилось к 

концу операции, что сопровождалось более редкими и более 

мощными сокращениями сердца (ЕФ) при меньшем количестве ос­

таточной крови в левом желудочке (FW). К концу операции поч­

ти в два раза увеличился индекс пациента.

Из 7 больных, представленных в данной группе, умерла 

одна больная, которой введение добутрекса проводилось на 

фоне крайне тяжелого состояния во время второй операции по 

поводу панкреонекроза, выраженного эндотоксикоза. Больной 

при релапаротомии проведена панкреонекрсеквестрэктомия и 

дренирование сальниковой сумки. У данной больной с помощью 

введения добутрекса не удалось купировать уже развившуюся 

полиорганную недостаточность.

Остальным больным добутрекс вводился в послеоперацион­

ном периоде под контролем показателей гемодинамики до повы­

шения ИДК. У всех больных проводилась коррекция гиповоле- 

мии, возмещался дефицит гемоглобина, коррекция компонентов 

плазмы, кислотно-щелочного состояния, продленная искус­

ственная вентиляция легких.
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Таким образом, использование добутрекса позволяет улуч­

шить доставку кислорода и его потребление за счет улучшения 

сердечного выброса, сократимости и пульсации микрососудов. 

Это обстоятельство требует самостоятельного исследования для 

оценки предупреждения полиорганной недостатчности в послео­

перационном периоде.

Табл.4.2.2. Влияние объемной нагрузки и добутрекса на 
гемодинамику и транспорт кислорода (М±т).

Показа­
тели

Этапы исследования

1 2 3 4

Транс
ИДК
ИПК

Барог
АД

ФуНК1
УО
СИ
ЧСС
ЕФ
FW

Фунга
П
Г
А

Инте!
PI

шорт кислороде 
|299.4±55.51 
|137.3±24.48 
регуляторный эс 
|117.9±12.34 
да сердца 
37.7±4.71 
2. 3±0.34 
115.1±8.64 
72.6±1.94 
16.3±6.76 

да сосудов 
6.6±1.60 
30.0±5.18 
86.1±16.93 

тральный показе 
| 38.4±4.70

а
269.5±61.8 
139.8±20.6 
эфект
101.2±16.9

37.3±6.71 
2.2±0.32 
111.3±13.8 
70.0±2.62 
18.3±8.21

10.2±3.00 
24.7±3.25 
71.7±12.13 
атель импедс 
|36.5±6.70

352.6±49.8* 
205.0±17.8*

123.7±7.96*

52.6±9.12* 
3.1±0.45 
102.0±7.3 
74.6±1.13 
8.6±3.74

15.1±3.51* 
32.7±6.81 
99.1±14.3* 
ансометрии 
|43.4±5.29

458.9±51.52* 
257.0±20.24*

138.1+6.17*

62.3+5.71*
3.3±0.40
87.0±4.41*
77.0±1.35*
4.9±2.34*

14.6±3.15* 
32.4±6.47 
118.6±16.76*

64.3±5.07*

Примечание. Этапы исследования: 1 - исходно, 2 - после
объемной нагрузки, 3 - введение добутрекса, 4 - конец опера­
ции.

* - достоверные отличия по отношению к исходным данным.

Пример №1.

Больная Ч., 33 лет, история болезни N 2834 поступила в

приемное отделение 5.02.96 в 22.30.

Диагноз при поступлении: Сочетанная травма. Закрытая 

травма груди с повреждением правого легкого. Правосторонний 

гемопневмоторакс. Закрытая травма живота. Разрыв селезенки.
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Закрытый перелом правой бедренной кости.

Произведена операция: Дренирование правой плевральной

полости. Лапаротомия. Спленэктомия,ушивание разрыва печени.

В операционной начат мониторинг кровообращения. Исход­
ные показатели:

ЧСС УО СИ АД П Г А ЕФ FW PI
П О  40 2.2 85 6 32 102 69 26 51

После катетеризации центральной вены начата инфузион- 

но-трансфузионная терапия. После объемной нагрузки (полиг- 

люкин 800 мл, физиологический раствор 800 мл), учитывая 

низкие показатели сократительной способности сердца, начата 

инотропная поддержка добутрексом в дозе с 3,5 до 12 мкг/кг 

в мин. После хирургической остановки кровотечения доза до­

бутрекса уменьшена до 4 мкг/кг в мин.

Вводный наркоз: кетамин 100 мг, реланиум 10 мг. Поддер­

жание анестезии: закись азота с кислородом в соотношении

2:1. Анальгезия: фентанил дробно в общей дозе 0,5 мг. Мио-

плегия: листенон 350 мг.

Показатели гемодинамики после хирургической остановки 

кровотечения:

ЧСС У0 СИ АД П Г А ЕФ FW PI
110 52 4,2 100 23 60 127 75 26"49

Показатели гемодинамики перед переводом в отделение 

реанимации:

ЧСС У0 СИ АД П Г А ЕФ FW PI
92 78 Ь, 2 127 23 59"' Ш ' 7 9  5 70

Показатели красной крови и гемостаза:

Показатели Исходно Во время 
операции

Окончание
операции

НЬ, г/л 112 70 "98'
Эр, Ю * 2/л 3,4 2 ,1 3.0
Время св.,мин 6 8 4,5



Степень тяжести по скоринг-системам

„ .. исходно в конце операции
Watters 7 3
АРАСНЕ-2 9 6

Показатели кислородного режима
9 исходно в конце операции

ИДК, мл/мин/м^ 323 669
ИПК, мл/минЛг 161 225
Кровопотеря во время операции составила 2500 мл. Реин-

фузия 2050 мл. Гемотрансфузия 1000 мл. Трансфузия свежезамо­

роженной плазмы 540 мл. Метаболический ацидоз (pH 7,2, BE

-9,6 ммоль/л, НСОз 16,1 ммоль/л) коррегировался введением 

бикарбоната натрия 4% 200 мл. Диурез составил 300 мл. После 

операции больная переведена в отделение реанимации на прод­

ленную ИВЛ, где продолжали введение добутрекса в дозе 2,5 

мкг/кг/мин. ИВЛ проводилась в течении 18 часов.

7.02.96 произведена операция металлоостеосинтеза правой 

бедренной кости. Вводный наркоз: кетамин 50 мг, реланиум 10 

мг; поддержание: закись азота с кислородом в соотношении

2:1, анальгезия: фентанил 0,3 мг. Во время анестезии продол­

жали инотропную поддержку добутрексом в указанных дозах, 

проводился мониторинг гемодинамики.

Этапы
операции

ЧСС У0 СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК

Исходно 104 56 3.7 118 13 52 133 67 35 67 601
Доступ 140 39 3.6 112 43 30 80 62 11 59 592
Конец 105 75 5.1 106 5 35 109 68 24 47 684

Кровопотеря составила 150 мл, компенсирована введением 

альбумина 5% 400 мл, свежезамороженной плазмы 250 мл, физио­

логического раствора 400 мл. Диурез 160 мл. По окончании 

операции больная экстубирована, переведена в отделение реа­

нимации.



В отделении реанимации проводилась коррекция анемии, 
профилактика и лечение пареза кишечника.

Переведена в отделение экстренной хирургии через 5 су­
ток от момента поступления в стационар.

ПРИМЕР №2.

Больной Б., 57 лет, история болезни N 3138, поступил в

отделение экстренной хирургии- 1 9.02.96 с диагнозом: язвен­

ная болезнь желудка, осложненная кровотечением. Проводилась 

консервативная терапия.

12.02.96 в связи с рецидивом кровотечения по экстренным 

показаниям взят на операцию. Исходно НЬ 85 г/л, Эр 

2,84*1012/л. АД 110/80 мм рт. ст., пульс 96 мин-1. Клиничес­

кие признаки централизации кровообращения. В операционной 

начат мониторинг гемодинамики. Исходные показатели

ЧСС УО СИ . АД П Г А ЕФ FW PI ИДК
112 ЬЗ 3,3 110 2 18 88 7Ь 7 Ь6 373

Объемная нагрузка: полиглюкин 400 мл, 0.9% раствор хло­

рида натрия 700 мл. Вводный наркоз: кетамин 100 мг. Одномо­

ментно с началом операции начата гемотрансфузия одногруппной 

эритроцитарной массы. Показатели гемодинамики на фоне гемот­

рансфузии:
ЧСС УО СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК
90 60 3,0 ' 105'7' ТВ "66 64 И  48 339

С целью инотропной поддержки подключен добутрекс 2,5

мкг/кг/мин. После введения добутрекса:

ЧСС У0 СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК 
95 74 3,9 140 2Ь"17" "93 80'б 58 441

Произведена лапаротомия, резекция желудка по Бильрот 11 

с наложением анастомоза. Продолжительность операции 2 ч. 30 

мин. Кровопотеря 200 мл. Диурез 300 мл. Перелито: физиологи­



ческий раствор - 800 мл, полиглкжин - 400 мл, эритроцитарная 

масса - 890 мл, свежезамороженная плазма - 490 мл.

Контроль газов крови в конце операции - артериальная 

кровь: pH 7,56; рСОг 24,8 мм рт.ст.; рОг 149,3 мм рт.ст.; BE

2,2 ммоль/л; НСОз 21,5 ммоль/л; Sat Og 99,5%; венозная 

кровь: pH 7,49; рСОг 31,2 мм рт.ст.; рОг 33,6 мм рт.ст.; BE
2,8 ммоль/л; НСОз 23,4 ммоль/л; Sat О2 71,7%.

Показатели электролитов: Na - 141 ммоль/л, К - 3,54

ммоль/л, С1 - 104,1 ммоль/л. Гемоглобин - 112 г/л, эритроци­

ты 3,2*1012/л, время свертывания 6 мин. После окончания опе­

рации больной экстубирован, переведен в отделение реанима­

ции. В течение 8 ч. продолжалась инфузия добутрекса в дозе 

2,5 мкг/кг/мин. Проводилась коррекция анемии, метаболическо­

го ацидоза, профилактика пареза кишечника. Течение послеопе­

рационного периода без осложнений. Через 2 суток переведен в 

отделение экстренной хирургии 1 .

- ПРИМЕР №3.

Больной Б., 20 лет, доставлен в БСМП 9.02.96 в 0 час 10 

мин после падения с 10-го этажа. Диагноз при поступлении: 

Сочетанная травма. Закрытая черепно-мозговая травма. Ушиб 

головного мозга. Открытый перелом правого бедра. Открытый 

перелом обеих костей предплечья. Травматический шок 11 ст. 

Алкогольное опьянение.

Оценка тяжести состояния по скоринг-системам

исходно конец операции
Watters 6 2
АРАСНЕ-2 10 5

Доставлен в операционную. Начат мониторинг гемодинами­

ки. Исходные показатели:



J.OC <±и С,У ю П  42 83 73~2 38 451 120 98,4—

Проведена объемная нагрузка - полиглнжин 400 мл, физио­

логический раствор - 800 мл. Показатели гемодинамики после 
объемной нагрузки и интубации:

ЧСС У0 СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК НВ Sat 02
11» 4Ь 3 Ш  4 31 88 VI 13 Ь1 474— 120 УВ,4

После поворота зарегистрировано падение АД до 70/40 мм 

рт. ст. Начата гемотрансфузия одногруппной эритроцитарной 

массы, подключен добутрекс в дозе 3-5 мкг/кг/мин, по мони­
тору на фоне добутрекса -

ЧСС У0 СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК НВ Sat 02
bb as 3,2 130 14 bl 13У 73 1 Ь9 Ь43 128 99,1 “

Исходные данные кислотно-щелочного состояния венозной 

крови: pH 7,16; рСОг 56,1 мм рт.ст.; рОг 31,1 мм рт.ст.; BE

- 8,1 ммоль/л; НСОз 19,7 ммоль/л; Sat О2 40,6%. Показатели 

электролитов: Na 149 ммоль/л; К 3,72 ммоль/л, С1 109,5

ммоль/л.

Выполнена операция - металлоостеосинтез правого бедра. 

Наложение аппарата Илизарова на правое предплечье. Репозиция 

перелома левой лучевой кости. Продолжительность операции 3 

ч. Кровопотеря 200 мл. По зонду потери составили - 100 мл. 

Перспирация 500 мл. Диурез 200 мл. Перелито полиглюкина 600 

мл, физиологического раствора 1400 мл, замороженной плазмы 

490 мл, эритроцитарной массы 980 мл, альбумина 200 мл. Аци­

доз коррегировался дробным переливанием бикарбоната натрия 

4% 200 мл.

Данные кислотно-щелочного равновесия в конце операции - 

венозная кровь: pH 7,24; рСОг 48,8 мм рт.ст.; рОг 39,3 мм

рт.ст.; BE - 6,2 ммоль/л; НСОз 20,4 ммоль/л; Sat О2 62,2%.



Показатели электролитов: Na 149 ммоль/л; К 3,84 ммоль/л; С1
107,0 ммоль/л.

Гемоглобин 121 г/л, эритроциты 3,6*1012/л, время свер­

тывания б мин. Показатели гемодинамики в конце операции:

ЧСО УО СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК НВ Sat 02
7 5 58^7ТТ42Т1Г53ТЖГ7СГ1 75 393 128 99,5

Больной был переведен в отделение реанимации на прод­

ленную ИВЛ. Через 6 ч. переведен на самостоятельное дыхание 

и экстубирован. Добутрекс вводился на протяжении 18 ч. пос­
ле окончания операции.

Показатели гемодинамики 9.02.96 - через 12 ч. после 
операции, на самостоятельном дыхании

ЧСС УО СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК НВ Sat 02
ГШ~77~ТТГ1Ш~Ъ2~2ГТГГ7ГТ5~51 780 135~9Б----

Течение послеоперационного периода без осложнений. Пе­

реведен в отделение травматологии через 2 суток.

ПРИМЕР №4.

Больная Г.,73 лет, история болезни N 18277 поступила в 

БСМП 23.08.96г. с диагнозом: Язвенная болезнь желудка, ос­

ложненная кровотечением, геморрагический шок 11 ст, острая 

постгеморрагическая анемия. В экстренном порядке взята в 

операционную. Исходно: АД 110/60 мм рт. ст., пульс 100 

мин-1, ЦВД 40 мм вод. ст., НЬ 65 г/л, ЭР 2.0*1012/л. Клини­

ческие признаки централизации кровообращения. В операцион­

ной начат мониторинг гемодинамики. Исходные показатели:

ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК
102 23 2.3 1.5 103 Ь 34 45 68 38 31 127

Объемная нагрузка: полиглюкин - 200 мл, физиологичес­

кий раствор - 400 мл. Вводный наркоз: кетамин 100 мг, рела-

ниум 3 мг. После разреза начато переливание свежезаморожен-
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ной плазмы, после трансфузии 240 мл отмечен рост ЦВД до 130

мм вод ст. Показатели гемодинамики по данным <<КЕНТАВРА>>:

ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК
б? 46 а. О 2 25 13 26 39 5Т~38 П  Г72

С целью инотропной поддержки подключен добутрекс в до­

зе 5 мкг/кг в мин. После добутрекса:

ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК
Т0!ГбЬ'_б'.'8 4.5 145 3 12 51 75 18"'45 390

На фоне продолжающегося введения добутрекса проведена 

трансфузия в объеме 1079 мл эритроцитарной массы, 280 мл 

свежезамороженной плазмы. Произведена операция гастротомии., 

с прошиванием кровоточащей язвы. Продолжительность операции 

60 мин. Показатели красной крови в конце операции: НЬ 113 

г/л, ЭР 3 .9*1012/л. Показатели гемодинамики в конце опера­

ции:
ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК
72 60 4.3 2.8 1ЬЬ 2 27 Ы  80 18 48 41У

Оценка тяжести состояния по скоринг-системам

исходно конец операции 
Watters 8 5
АРАСНЕ-2 5 2

После окончания операции больная на ИВЛ переведена в

отделение реанимации, где продолжена инфузия добутрекса в

дозе до 2.5 мкг/кг в мин. Показатели гемодинамики через 3

часа после операции ( НЬ 130 г/л)
ЧСС УО МОК СИ АД П Г А  ЕФ FW PI ИДК
72 62 4.4 2.У 124 1Ь 2Ь 53 80 18 ЬО Ь05

Инфузия добутрекса продолжалась в течение 10 ч., про­

водилась также коррекция анемии, метаболического ацидоза, 

электролитных нарушений. Перевод на самостоятельное дыхание 

через 18 ч. Показатели гемодинамики на самостоятельном ды-



Послеоперационный период протекал без осложнений, пе­

реведена в отделение экстренной хирургии через 5 суток пос­
ле операции.

ПРИМЕР №5.

Больная П., 45 лет, история болезни № 2735, оперирова­

на по неотложным показаниям в связи с множественными прони­

кающими колото-резаными ранениями грудной и брюшной полос­

тей 12.11.95. Произведена торакотомия с ревизией плевраль­

ной полости, ушиванием раны левого легкого, ранения сердца, 

дренированием плевральной полости, лапаротомия, ревизия 

брюшной полости, ушивание ранения желудка, дренирование.

Исходное состояние крайне тяжелое, АД не определяется, 

пульс 140 мин"1, ЦВД отрицательное. Объемная нагрузка: по- 

лиглюкин - 400 мл, физиологический раствор - 800 мл. АД под­

нялось до цифр 110/70 мм рт. ст., пульс 120 мин"1. Вводный 

наркоз: кетамин 100 мг. Поддержание: закись азота с кислоро­

дом в соотношении 1: 1,  фентанил дробно. Исходно: НВ - 99 г/л; 

эритроциты - 2 .2 *1 0 12/л, время свертывания 7 мин. Показатели 

кислотно-щелочного равновесия (венозная кровь): pH 7 , 2 ;  рСОг 

34 ,3  мм рт.ст.; рОг 35,1 мм рт.ст.; BE - 11 , 3  ммоль/л; НСОз 

13,9 ммоль/л; Sat О2 52,8%. Показатели <^КЕНТАВРА>> исходно:

ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК ИПК
158 47 6.2 З.Ь 123 13 14 bb 80 0""31 458 214

Через 30 мин после торакотомии на фоне активной инфу-

зионно-трансфузионной терапии (реинфузия 1000 мл, альбумин 

200 мл, свежезамороженная плазма 200 мл, полиглюкин 400 мл) 

отмечен эпизод гипотензии до 70/40 мм рт. ст., по монитору



Начата капельная инфузия добутрекса в дозе до 7.5

мкг/кг в мин, инфузия метилпреднизолона ( 80 мг ), показа­

тели гемодинамики на этом фоне:

ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК ИПК
Т29 32 378~~272-Т23-23— 39 79 8 12 305 Ш

Продолжительность операции 4ч. 20 мин. Кровопотеря

1500 мл. Перелито 4350 мл, из них - 630 мл эритроцитарной 

массы, 920 мл свежезамороженной плазмы, 800 мл полигюкина, 

800 мл физиологического раствора, реинфузия 1000 мл. Пока­

затели гемодинамики в конце операции:

ЧСС У0 МОК СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК ИПК
78 66 Ь.1 278'113 18 25 1Ь2 7Ь 3--- 68' 4Ь6 216

После операции больная переведена в отделение реанима­

ции на продленную ИВЛ.

Оценка тяжести состояния по скоринг-системам

Инфузия добутрекса продолжалась 20 ч., искуственная 

вентиляция легких - 26 ч. Течение послеоперационного перио­

да без осложнений, переведена в отделение экстренной хирур­

гии через 5 суток.

ПРИМЕР №6.

Больная С., 37 лет, история болезни № 26200, опериро­

вана в неотложном порядке по поводу тупой травмы поясничной 

области, забрюшинной гематомы 13.12.95 г.

Выполнена лапаротомия с удалением гематомы и дрениро­

ванием забрюшинного пространства.

Состояние исходно тяжелое (гиповолемия, острая анемия)

исходно 
Watters 12
АРАСНЕ-2 11

конец операции 
8 
5



АЛ 100/60 мм рт. ст., пульс 110 мин’1, НЬ 52 г/л, эритроци­
ты 1,7*1012/л .

Объемная нагрузка: физиологический раствор - 200 мл.

Вводный наркоз: ГОМК 6 гр, фентанил 0.15 мг. Показатели ге­
модинамики после интубации:

ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК
101 20 2 П'3'82 4 19 54 66 40 20 90

По ходу операции, после переливания эритроцитарной

массы 570 мл и полиглюкина 200 мл:

ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК
104 12 1.2 0.8 79" "2 17'50 66 48 ""18"' '83

С целью инотропной поддержки подключен добутрекс с 2,5

до 5 мкг/кг в мин, показатели гемодинамики

ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК
104 33 3.5 2.3 90 3 21 61 70 0 35 326

Конец операции (НВ 106 г/л):
ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ FW PI ИДК
96 58 b.b 3.6 129 16 15 92 78 0 45 520

Продолжительность операции -2ч. 40 мин. Кровопотеря - 

1800 мл. Объем инфузии - 2350 мл. Оценка тяжести состояния 

по скоринг - системам:
исходно конец операции 

Watters 3 1
АРАСНЕ-2 6 1

По окончании операции переведена в реанимационное от­

деление на продленной искусственной вентиляции легких, где 

продолжалась инфузия добутрекса (в течение 6 ч.), коррекция 

гиповолемии, дефицита гемоглобина. Переведена на самостоя­

тельное дыхание через 8,5 ч. с момента операции. Послеопе­

рационный период протекал без осложнений, переведена в от­

деление экстренной хирургии 1 через 3 суток после операции.

ПРИМЕР №7.



Больная Е., 76 лет, история болезни N 1922, поступила

в отделение экстренной хирургии- 1 23.01.96 в 0.10. Диаг­

ноз при поступлении: Острый холецистит, механическая желту­

ха. Сопутствующая патология: ИБС. Кардиосклероз. Но* Хрони­

ческий обструктивный бронхит. Пневмосклероз. Оперирована в 

неотложном порядке: 23.01 в 13.00 выполнена лапаротомия,

холецистэктомия, дренирование малого сальника, брюшной по­
лости.

Диагноз после операции: Острый флегмонозный калькулез- 

ный холецистит, смешанный панкреонекроз, механическая жел­
туха.

После операции переведена в отделение реанимации, прод­

ленная в течении ИВЛ 24 ч. Показатели гемодинамики через ;

ч. после операции

ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ FW ИН S/PS
95 53“ 5 3,4 140 4 28 134 78 0 97 49

Проводилась инфузионная терапия, коррекция вод­

но-электролитных нарушений, кислотно-щелочного равновесия, 

анемии. Учитывая наличие сердечной недостаточности проводи­

лась дигитализация. 26.02 возникший пароксизм мерцательной 

аритмии купирован новокаинамидом. Парез кишечника разрешил­

ся, начато энтеральное питание.

1.0 2 переведена в отделение экстренной хирургии.

В отделении состояние больной прогрессивно ухудшалось.

5.02 в связи с нарастанием эндотоксикоза, пареза кишечника 

переведена в отделение реанимации.

6.02 эпизод сброса геморрагического отделяемого по 

дренажам из брюшной полости. В экстренном порядке взята на 

операцию. В операционной мониторинг <<Кентавр>>, исходно:



С целью инотропной поддержки подключен добутрекс в до­
зе 5 мкг/кг/мин, на фоне добутрекса:

ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ FW ИН S/PS PI ИДК 
УУ 34 3,3 1,8 161 lb ЗУ 17У 77 4 27-- 33 4b 287

Вводный наркоз: реланиум 10 мг, фентанил 0 ,1 мг. После
вводного наркоза:

ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ FW ИН S/PS PI ИДК
122 34 4,1 2,4 155 22 37 122 7У 0 185 28 39 383
Середина операции
ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ FW ИН S/PS PI ИДК
106 24 2,5 1,3“Г38 15 29 144 74 1 131 34 38 207
Конец операции

ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ
гчгч

FW ИН
— ■■"ПТТГУ

S/PS PI ИДК
101 32 3,2 1,7 160 3"" 31 185 77 1 Ь83 61 '"Ж-"213

Произведена операция: Релапаротомия.Панреонекрсеквест-

рэктомия, Дренирование сальниковой сумки. Продолжительность 

операции -1ч. 45 мин. Кровопотеря - 150 мл. Перспирация -

200 мл. Диурез - 100 мл. Перелито: полиглюкин - 400 мл, фи­

зиологический раствор - 400 мл, свежезамороженная плазма - 

240 мл, альбумин - 200 мл.
Показатели красной крови и гемостаза: исходно НВ - 120 

г/л, эритроциты - 3,6*1012/л, время свертывания - 4 мин; в 

конце операции НЬ - 90 г/л, эритроциты - 3,01*10х̂ /л, время 

свертывания - 4 мин.
Показатели электролитов: исходно Na - 137,8 ммоль/л; К 

- 4,57 ммоль/л; С1 - 86,1 ммоль/л; в конце операции Na 

142,6 ммоль/л; К - 3,61 ммоль/л; С1 - 96,4 ммоль/л.
Исходные показатели кислотно-щелочного равновесия (ве­

нозная кровь): pH - 7,43; рСОг - 46,0 мм рт. ст.; р02 

25,9мм рт. ст.; BE - 7,0 ммоль/л; НСОз - 30.2 ммоль/л; Sat



Ог-51,3%; в конеце операции (венозная кровь): pH - 7,52:

рС02 - 44,5 мм рт.ст.; р02 - 28,4 мм рт.ст.; BE - 13,3; НСО3 

- 35,6 ммоль/л; Sat О2 -65,2; артериальная кровь: pH 7,59; 

рС02 - 38,4 ММ рт.ст.; р02 - 138,0 мм рт. С Т . ;  BE - 14,8 
ммоль/л; НСОз - 36,4 ммоль/л; Sat О2 - 99,5%.

После окончания операции была переведена в отделение 

реанимации на продленную ИВЛ, где продолжена инфузия добут­

рекса в дозе 3 мкг/кг/мин. Через 5 ч. переведена на самос­

тоятельное дыхание, экстубирована. Показатели гемодинамики 

на фоне добутрекса и самостоятельного дыхания:
ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ FW ИН S/PS PI ИДК
94 47 4,3 2 ,2 139 И 48 238 79 4 166 47 26 336
92 38 4,5 2,9 129 8 51 222 78 1 513 61 35 444
Послеоперационный период характеризовался нарастанием 

синдрома эндогенной интоксикации. 9.02 проводилась энтеро­

сорбция.

11.02 эпизод желудочного кровотечения. На фиброгастро- 

дуоденоскопии обнаружена острая язва желудка с признаками 

остановившегося кровотечения, геморрагический гастрит. Про­

водилась консервативная гемостатическая терапия, замести­

тельная терапия. 13.02 рецидив кровотечения. Состояние

больной прогрессивно ухудшалось - нарастал эндотоксикоз,

сохранялся парез кишечника, на этом фоне прогресировал 

синдром полиорганной недостаточности (сердечной, дыхатель­

ной, почечной). 14.02 переведена на ИВЛ в связи с нараста­

нием дыхательной недостаточности, ацидоза.

Показатели гемодинамики перед переводом на ИВЛ

ЧСС УО МОК СИ АД П Г А ЕФ FW PI
112 58 6,7 3,Ь 155 143 23 129 73" " 8 '

Летальный исход через сутки после перевода на искус-
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ственную вентиляцию, на фоне нарастания синдрома полиорган- 
ной недостаточности.

4.3 ДАННЫЕ МЕЖГРУППОВОГО АНАЛИЗА ПО СООТНОШЕНИЮ УДАР­

НОГО ОБЪЕМА И ПУЛЬСАЦИИ МИКРОСОСУДОВ

Для уточнения роли центральной и периферической пуль­

сации в прогнозе состояния гемодинамики нами проведены ста­

тистические расчеты показателей в зависимости от величин УО 

и пульсации микрососудов.

В таблице 4.3.1 соединены вместе статистические разли­

чия показателей у больных между группами, абсолютные значе­

ния которых помещены в приложении (табл.9,10,11,12,13,14,15)

Прежде всего видно, что у 314 больных ударный объем был 

в пределах 56,5 мл, в то время как у сравниваемой группы

21.0 мл. Высокому ударному объему сопутствовали более низкие 

величины риска. У больных этой группы был реже пульс при бо­

лее высоком МОК. Последнее обстоятельство связано наряду с 

большим ударным объемом и более высокой сократимостью. Пуль­

сация микрососудов и аорты была выше. В целом, интегральные 

показатели пульсации сосудов (Хитер-индекс) и показатель па­

циента (PI) были лучше у больных, имеющих более высокий 

ударный объем.
При высоком УО у тех больных, которые затем умерли, 

были более высокими данные расчета тяжести общего состоя­

ния. У них был выше СИ, ЧСС и ИН, свидетельствующие об ин­

тенсивности функции сердца. Выше пульсировали микрососуды и 

аорта, несмотря на это индекс пациента был ниже.



_ Табл. 4.3Л. Результаты статистически достоверных отли­
чии показателей (в %) при межгрупповых сравнениях.

Группы: 1 2 3 4 5 6 7
Факторы срав:нения
У0,мл: >30 I >30 <30 >30 <30

Пульсация микрососудов : откр закр откр закр
1

Число больных
Генер. совок. умерших/выживших
У0>30МЛ 314 70 74 37 35 25 49
У0<30мл 169 244 95 132 112 52 43

Факторы тяжес:ти (баллы;)
Watters -17 +41 +30 +48 +40 +39 +22
АРРАСНЕ -19 +65 +65 +67 +61 +75 +56
Хир.риск -19 +28 +15 +22 +11 +22

Показатели (%)
АД -12 -13 -13 -10

УО +166 -5 -15
МОК +152 +10 +31
СИ +28 +52
ЧСС -3 +5 +14 +4 +8 +22
EF +1 +2 -3
FW -35 +90 +81
ИН +56 +62 +52 +62
S/PS -14

пр +13 +16 -21 +10 -18
1
А +20 +7 -20 +17 -13 -10 -27

ХИ +38 +10 +19 -23 +39 -12
PI +65 -9 -13 +12

Примечание. Анализируемые группы:
1- УО >30 мл по отношению к больным с УО <30 мл 
при генеральной совокупности;
2- УО >30 мл у умерших по отношению к выжившим;
3- УО <30 мл у умерших по отношению к выжившим;
4- УО >30 мл при высокой пульсации микрососудов 
у умерших по отношению к выжившим;
5- УО >30 мл при низкой пульсации микрососудов 
у умерших по отношению к выжившим;
6- УО <30 мл при высокой пульсации микрососудов 
у умерших по отношению к выжившим;
7- УО <30 мл при низкой пульсации микрососудов 
у умерших по отношению к выжившим.

При низких значениях УО сохраняется большая тяжесть 

пациентов умерших по отношению к тем, кто выжил. У них было



более низким АД, УО и пульсация аорты и микрососудов, тем 

не менее за счет более частого пульса был выше МОК.

Сопоставление данных у больных с разным ударным объ­

емом сердца и с различиями пульсации микрососудов сохранило 

в целом тенденцию большей тяжести перед операцией у тех , 
кто умер.

Как правило, у них было ниже АД (кроме больных 5-й 

группы). Однако, судя по столбцам статистически различных 

показателей, состояние кровообращение не однозначно, как при 

сопоставление по данным УО , так и внутри каждой группы при 

сопоставлении по данным пульсации микрососудов.

Так, более высокий Хитер-индекс был свойственен более 

тяжелым больным (которые затем умерли) при высокой пульса­

ции сосудов пальца ноги как при УО выше 30 мл (группа 4) , 

так и ниже этой контрольной цифры. Зато при низком УО 

(группа 5) были выражено низкими пульсация аорты и сосудов 

пальца ноги, а также величины ХИ и PI.

В 5-ой группе при низком УО и низкой пульсации микро­

сосудов имеются признаки централизации кровообращения, о 

чем свидетельствует больший у умерших СИ , повышенная пред- 

нагрузка (FW). Сердце работает в более ригидном ритме (ИН), 

имея большую ЧСС. При этом меньше показатель EF.

Можно думать, что снижение пульсации на аорте и паль­

це отражает проявление функционирования централизации пуль­

сации в противоположность больным 4-й группы, которые имели 

лучшую пульсацию как в центре, так и в терминальном сосудис­

том русле. У них, наоборот, был меньше показатель FW, выше EF 

при общем высоком УО и пульсации микрососудов по регламенту 

распределения групп, хотя выше, чем у выживших была пульса-



ция сосудов вместе с ХИ.

При сравнении показателей больных умерших и выживших 

(б-я группа) при низком ударном объеме и разной пульсации 

микрососудов выявилась большая централизация пульсации (вы­

сок МОК, ЧСС, повышена преднагрузка - FW при ригидном ритма 

сердца у тех, кто потом умер. В последней (7-ой группе) 

при общем низком ударном объеме мало было различий по срав­

нению с выжившими . Были более низкими величины АЛ, УО, 
аорты и ХИ.

Итак, таблица 4.3.1 демонстрирует последовательность 

анализа сдвигов кровообращения для прогноза.

Больший ударный объем соответствует меньшей тяжести 

больных (группа 1). При этом выше уровень общей пульсации 

центра и периферии при активной сократительной способности 

и лучших индексах пульсации (ХИ, PI).

При большем ударном объеме было статистически меньше 

умерших больных после операции (группы 2,4,5). При этом 

лучше сохранялась пульсация как в центре , так и на перифе­

рии.

Меньшие цифры ударного объема (группы 3,6,7) выявились 

у большего (сравнительно) числа умерших больных. При этом у 

этих больных были больше цифры, характеризующие тяжесть 

(риск) состояния. Отмечалось либо преобладание централизации 

пульсации у умерших над выжившими (группа 3,6), несмотря на 

одинаково хорошо пульсирующие микрососуды, либо и у тех и 

других мало было отличий (группа 7) - при одинаково плохой 

пульсации микрососудов.
Следует обратить внимание на одинаковое число больных 

умерших и выживших в группе 7 (плохие УО и пульсация микро-
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сосудов), а также близость числа больных при общем низком 
ударном объеме (группа 3).

В заключении можно сказать, что главным фактором риска 

смерти у описываемых групп явился низкий ударный объем (как 

главный фактор центральной пульсации), а усугубляла риск 
смерти плохая пульсация микрососудов.

Пульсация сосудов голени практически не отличалась в 

сравниваемых группах, а пульсация аорты во многом отражала 

как состояние ударного объема, так и пульсации микрососу- 
дов.

Хитер-индекс в большей степени отражал состояние цен­

трализации пульсации. Он был хуже при сниженной пульсации 
аорты и микрососудов.

В целом индекс пациента отражал лучшую пульсацию у 

больных с большим ударным объемом, лучшими показателями 

пульсации и функцией сердца.

Наконец, расчет чувствительности Сде Луна, 1993] мето­

да оценки прогноза, по данным ударного объема показал сле­

дующее. Используя данные приведенной таблицы для умерших 

больных, имеющих низкий УО, чувствительность составляет 

43,7%, в то время как для выживших, имеющих высокий ударный 

объем эта величина равна 77%.

4.4 ДАННЫЕ О СОСТОЯНИИ МЕХАНИЗМОВ РЕГУЛЯЦИИ

В соответствии с полученными результатами обследования 

здоровых лиц нами проведен анализ колебательной активности 

у хирургических больных, которые выжили и умерли.

Здесь мы приводим данные отдельных двух групп хирурги­

ческих больных, у которых регистрировались параметры крово­



обращения в условиях непрерывной записи 500 ударов сердца и 

обработки с помощью БЫСТРОГО ПРЕОБРАЗОВАНИЯ ФУРЬЕ (абсолют­

ные значения приведены в таблицах приложения №16 - 25).

Этим самым мы попытались выявить особенности колеба­

тельной активности у выживших и умерших по отношению к здо­

ровым. Это давало нам возможность рассуждать об особенностях 
регуляции.

Табл.4.4.1. Сравнительные данные колебательной актив­

ности выживших (1 ) и умерших (2) больных по отношению к здо­

ровым (статистически значимые различия в процентах).

Пока­
зате­
ли

M @ Power Fm

1 2 1 2 1 2 1 2

Бг
ВР

Ф\
HR
SV
СО
DI
EF

Ф)
ATHRX
ASHNK
ATOE

Дь
RESPX
RESPS
RESPT

арорегулятор!
| 24
/нкция сердщ 

38 45 
-46 -64 
-41 -57 

-30
+17

/нкция сосудс 
-28 -54

лхательная сс 
+41 +50 

-9

шй эффект 

а

+179
+126

эв

+209

вставляющая

+1050

-49 -72 

-58

-80

-65

-100 

+40 +50

Примечание. Здесь и табл. 4.4.2 приведены только ста­
тистически значимые различия в процентах по отношению к 
здоровым.

Наименование показателей: ВР - артериальное давление
(мм рт. ст.); HR - частота сердечных сокращений (мин ±); SV 
- ударный объем (мл); СО - минутный объем кровообращения 
(л/мин); DI - диастолический индекс (%); EF - фракция выб­
роса (%); ATHRX, ASHNK, АТОЕ - амплитуда пульсации аорты, 
магистральных сосудов голени и микрососудов пальца ноги 
(мОм); RESPX, RESPS, RESPT - дыхательная составляющая аор­
ты, голени и пальца.



Табл.4.4.2. Сравнительные данные колебательной актив­
ности выживших (1 ) и умерших (2) больных по отношению к здо­

ровым по стробам частот спектра (статистически значимые раз­
личия в процентах).

0-0.05 Гц 0.05 - 0.2 Гц 0 .2 - 0.5
Power Fm Power Fm Power Fm
1 2 1 2 1 2 1 2 1 2 1 2

ВР -100

HR
SV
СО
DI
EF

-100
-100
-100
-100
-100

-87 -100

+745

+6

ATHRX
ASHNK
АТОЕ

-92 -100
-100
-100

-97

+6

RESPX
RESPS
RESPT

-100 -100
-100
-100

-89 -24 -31

Как видно из таблиц 4.4.1. и 4.4.2. абсолютные значения 

(М) подчеркивают особенности найденных выше состояния крово­

обращения у хирургических больных, но уже сейчас по отношению 

к здоровым. А именно у выживших было выше, чем у здоровых 

АД, чаще ЧСС, меньше ударный и минутный объем крови и ампли­

туда пульсации аорты. Фракция выброса у них была выше, чем у 

здоровых, что подчеркнуло наличие напряжения в связи с 

предстоящей хирургической операцией, в то время, как у здоро­

вых относительно низкая величина фракции выброса покоя, ско­

рее всего, была обусловлена экономичностью регуляции сердца. 

Выше у выживших был и показатель амплитуды дыхательной сос­

тавляющей пульсации аорты, что говорит о мобилизации дыхания
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для компенсации напряжения гомеостаза.

У умерших больных картина средних значений по отноше­

нию к здоровым характеризовала отсутствие повышения АД , 

учащение ЧСС, снижение ударного , минутного объемов и диас­

толического расслабления сердца. Фракция выброса соответс­

твовала таковой у здоровых, но она уже выражала снижение 

сократимости миокарда, а не экономичность функции здоровых.

У них также была высокой мобилизация дыхания при снижении 

дыхательных резервов магистральных сосудов.

Данные о колебательности показателей в рамках всего 

спектра (@, Power, Fm), а также анализ различий по амплиту­

де и частоте колебаний синусоид показателей в трех регуля­

торных диапазонах говорит об отсутствии однозначных сдвигов 

в условиях случайных выборок, сделанных нами у выживших и 

умерших хирургических пациентов.

Так, у умерших больных выше, по отношению к здоровым, 

амплитуда колебаний (@) всего спектра целого ряда параметров 

(DI, EF, ASHNK, RESPS), в то время, как другие показатели 

(HR, ATHRX) имели меньшую мощность (Power). У выживших раз­

личия со здоровыми проявились в мощности колебаний HR, СО, 

RESPX. При этом только середина всего спектра была более 

сдвинута влево, а у всех больных RESPX был сдвинут вправо - 

в парасимпатическую сторону.
Все это может говорить о перестройке регуляторных ме­

ханизмов кровообращения , когда у умерших высока парасимпа­

тическая перестройка ряда показателей, не проявивших свое 

значение в плохом прогнозе (DI, EF, ASHNK, RESPS). Видимо 

они играют большую роль в регуляторных проявлениях, чем в 

абсолютных цифрах.



У умерших больных середина спектра ритма сердца сдви­

нута влево, а дыхания - вправо, что свидетельствует о нап­

ряжении разнонапрвленных процессов регуляции этих двух важ­

ных констант гомеостаза. У выживших имеется напряжение ды­

хательной функции (сдвинута RESPX вправо) при меньшей амп­
литуде ее (ниже мощность RESPX).

Судя по регуляторным стробам, у умерших выражено сдви­

нуты показатели середины спектра гуморально метаболического 

строба влево и сдвиг в более медленноволновую сторону, чем у 

здоровых показателей RESPX (в стробе с частотой 0.05 -0.2 

Гц) при меньшей амплитуде СО в стробе 0.2 - 0.5 Гц. При этом 

мощность колебаний, а значит и регуляции сократимости мио­

карда умерших (EF) выражено преобладала у умерших по отноше­

нию к здоровым в парасимпатическом стобе регуляции. Этот 

факт вместе с тем, что была низкой абсолютная величина ука­

зывает на отсутствие жесткости, стабильности регуляции этого 

параметра у умерших по отношению к здоровым.

У выживших больных напряжение регуляции было более 

связано с медленноволновостью (меньше амплитуда СО, ANTRX, 

RESPX в диапазоне от 0 до 0.05 и RESPX в диапазоне 0.05 

-0.2 Гц), что говорит о том, что у выживших больных система 

регуляции минутного объема сердца, пульсации аорты и дыха­

ния была более устойчивой, более жесткой, чем у здоровых, 

а, следовательно, и чем у умерших.

Хотя тот факт, что имелся статистически значимый сдвиг 

середины спектра парасимпатического диапазона ритма сердца 

(HR) и пульсации микрососудов (АТОЕ) у выживших хирургичес­

ких больных говорит о преобладании в регуляции этих функции 

большей, чем у здоровых парасимпатической активности. Этого
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не было замечено у умерших пациентов.

Таким образом, регуляторные сдвиги впоследствии умер­

ших отражают разобщение регуляции ряда показателей между 

собой по отношению к здоровым. У них более напряжена регу­

ляция в гуморально-метаболическом диапазоне всех функций 

сердца и сосудов и ослаблена сократительная функция, вместе 

с функцией магистральных сосудов. Именно эти параметры мало 

отразились в данных о прогнозе. Можно думать о том, что они 

отражают большую индивидуальность, чем такие показатели как 

артериальное давление, частота сердечных сокращений и удар­
ный объем сердца.

Таким образом, из представленного в данной главе мате­

риала видно, что у всех хирургических больных СИ был низким, 

не превышая 3,6 л/мин/м2. Однако, это не были заниженные 

цифры, так как у контрольной группы больных травматологичес­

кого профиля этой же методикой определен СИ в пределах 4,9 

л/мин/м2. ИДК у больных контрольной группы превышал таковой 

у впоследствии умерших больных в 2,3 раза, а у выживших - в

1,7 раза. СИ у больных, лечившихся в отделении реанимации 

был низким, как у выживших, так и у впоследствии умерших. 

Тем не менее, ИДК у умерших больных был достоверно ниже, от­

ражая тем самым грубые нарушения в системе транспорта кисло­

рода.
Анализ показателей кровообращения у больных в группе 

протокола показывает, что с помощью применения объемной 

нагрузки и добутрекса удалось поднять СИ с 2,3 л/мин/м^ до

3 ,3  л/мин/м2, и тем самым предотвратить развитие осложнений 

у данной группы больных.
На основании проведенного анализа показателей кровооб­



ращения в зависимости от величины УО и пульсации микрососу­

дов можно заключить, что главным фактором риска смерти у 

больных явился низкий УО (как главный фактор центральной 

пульсации) и усугубляла риск низкая пульсация микрососудов.
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З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Подводя итог полученным результатам исследования, сле­

дует прежде всего подчеркнуть, что статистический анализ 

различий состояния кровообращения у больных перед экстренной 

хирургической операцией между умершими и выжившими отразил 

возможности использования показателей для прогноза. Он же 

показал, что в этом прогнозе вполне информативны и результа­

ты расчета риска клинического состояния (Watters), биохими­

ческого статуса (АРАСНЕ-2) и баллов хирургического риска.

Здесь следует особо отметить, что нами проводился ана­

лиз практически только тем хирургическим больным, которые 

особо нуждались в гемодинамическом мониторинге. И общее со­

отношение выживших и умерших больных отражает эту насущную 

необходимость. Как правило, заведомо "крепкие" больные и от­

сутствие особой опасности предстоящего хирургического вмеша­

тельства давало повод применять мониторинг у более тяжелого 

контингента хирургических больных. Поэтому итоги работы ка­

саются больных, остро нуждающихся в мониторинге. Об этом сви­

детельствуют благополучные цифры результатов мониторинга ге­

модинамики у контрольной группы травматологических больных с 

изолированными травмами конечностей. В повседневной практике 

у них мониторинг, как правило, не удается провести из-за не­

обходимости его проводить тяжелому контингенту хирургических 

пациентов.
Обсуждение проблем гемодинамики у хирургических больных 

в литературном обзоре сводилось, в основном, к оценке роли 

сердечного выброса, а, главным образом, расчетного сердечно­

го индекса (приведенного к единице поверхности тела).



Мы привели данные о том, что еще в 1959 г. 0. Boyd et 

al.(1959) представил данные о том, что все хирургические па­

циенты выжили при СИ более 2.5 л/мин/м^. Группа протокола 

(при лечебных мерах) W.S. Shoemaker et al.(1988) имела СИ 

более 4,5 л/мин/м2 в то время, как группа контроля имела 

всего - 2.8-3.5 л/мин/м2. Цифры диуреза, ЧСС и АД были одина 

ковыми. В группе протокола у больных была большей цифра дос­

тавки кислорода, лучше показатели клинического состояния и 
исхода.

Ю.А. Карпов и Н.А. Грацианский (1981) показали, что 

прогноз выживания у больных с инфарктом миокарда был лучше 

при СИ больше 3.5 л/мин/м2, а при величине СИ менее 2,2 из 

20 больных умерло 12 (60%); при СИ более 2,2 но менее 3.0 

умерло 3 из 27 больных. Таким образом, по их данным уже 

только СИ менее 2,2 л/мин/м2 сопутствовал повышению леталь­

ности: она была в 13 раз выше, чем при показателе 2,2

л/мин/м2 и более.
В целом, мы биоимпедансометрическим подходом оценки 

кровообращения выяснили, что у всех хирургических больных СИ 

не превышал цифры 3.6 л/мин/м2. Самым низким он был у умер­

ших - 1.6. Это хорошо видно в таблице сводных данных СИ по 

группам, однако, в среднем значение СИ у выживших больных 

составляло 2.3 л/мин /м2.
Однако, это были не заниженные цифры. Так, у контроль­

ной группы больных травматологического профиля этой методи­

кой определен СИ в пределах 4.9±0.4 л/мин/м4*. а в группе 

протокола нам удалось с помощью добутрекса поднять СИ с 2.2

до 3.3 л/мин/м2.
Таким образом, использованная нами биоимпедансная тех-
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нология вполне адекватно оценила состояние сердечного индек­

са у хирургических больных. Общая такая оценка у подавляюще­

го большинства экстренных хирургических больных и успех по­

вышения производительности сердца у группы протокола говорит 

о недостаточности усилий, предпринятых анестезиологами для 

поддержания доставки кислорода. Хотя относительно низкие 

средние цифры СИ у выживших больных свидетельствуют о том, 

что имеются резервы кровообращения, которые помогают выжить 

этой категории больных.

Табл.1. Сводные данные о сердечном индексе у хирурги­
ческих больных по группам (М±ш).

Выжившие Умершие
Группы больных больные больные

1 Здоровые 3.3±0.1
2 Контрольная 4.9±0.4
группа

2.3±0. 1 1.9±0.1*3 Все больные
4 Больные в РО 2.2±0 . 1 2.1 ±0.2
5 Больные старше 60 лет 2.0±0 . 1 1 .8±0 .2
6 Больные моложе 60 лет 2.6±0 . 2 2.6+0.4
7 Б-ные хирургич.профиля 2.3±0. 1 1 .8±0.2*
8 Б-ные урологич.профиля 3.2±0 . 2 2.4±0.5*
9 Б-ные нхо-профиля 2.5±0. 2 3.2±0.3*
10 Травматологич.б-ные 2.2±0 . 1 1 .6±0.3*
11 Больные с ИБС 3.0+0.3 1.9±0.3*
12 Больные с ГБ 2.1±0.3 2.8±0.9
13 Б-ные с ИБС и ГБ 2.5±0.3 2.5±0.5
14 Б-ные с инфарктом 3.2±0.5 1 .6±0.2*

миокарда 
15 Больные с интокси­ 3.2±0.3 2.6±0.1*

кацией
16 Б-ные из гр.2 по шкале 2.9±0.2 2.8±0.б

тяжести 
17 Б-ные из гр.З по шкале 2.1±0.3 2.2±0.8

тяжести 
18 Б-ные из гр.4 по шкале 2.2±0.3 2.5+0.5

тяжести 
19 Б-ные из гр.5 по шкале 1.9±0.3 1 .8±0 .2

тяжести 
20 Больные с трендами 2.6±0 . 1 2.1 ±0.2*
21 Группа протокола 3.3±0.4

* - достоверные отличия по отношению к выжившим больным.

Особый оптимизм возник, когда мы получили в группе про-
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токола значительный прирост цифр доставки кислорода.

Относительно невысокие цифры сердечного индекса у всех 

обследованных нами хирургических больных фактически указыва­

ют на то, что нами информативность остальных показателей 

кровообращения проводилась в этих условиях сниженной достав­
ки кислорода.

Для обсуждения факторов риска мы приводим сводную таб­

лицу 2 , в которой отражена статистически значимая разница 

показателей у умерших по отношению к выжившим при разных ас­

пектах статистической обработки групп. Справа указан процент 

наиболее часто встречающихся различий.

На основании данных, приведенных в табл.2, мы можем 

констатировать , что в 100 % случаев более высоким риск по 

данным биохимического профиля (АРАСНЕ-2) был у умерших боль­

ных по отношению к выжившим. Высокий процент прогноза дали 

расчеты тяжести хирургического риска , ЧСС и расчета тяжести 

по клиническим признакам, изложенным Watters (94, 88 и 83:

соответственно).

Затем по информативности следуют АД (77%) и УО (72%). 

Достаточно высок процент информативности общего биоимпедан- 

сометрического показателя - индекса пациента (PI - 66%). В

пределах средних значений информативно была оценка амплитуды 

пульсации аорты и пальца ноги (55 и 55% соответственно).

Ниже среднего уровня была информативность сниженных СИ, 

FW (44%) , ИН , ХИ (38%) и фракции выброса (27%).

Эти расчеты показывают, что информативность СИ была 

сниженной потому, что этот показатель был низким у большинс­

тва хирургических больных. Поэтому не достаточно информатив­

ны оказались и сократимость, и диастолическая волна наполне-



Табл.2. Сводные данные статистических различий у хирур­

гических больных умерших и выживших в послеоперационном пе­
риоде.

Показатели Группы обследованных больных

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17

Watters + + + + + + + + + + + + + 82.3
АРАСНЕ-2 + + + + + + + + + + 100
Хир.риск + + + + + + + + + + + + + + + + + 100
К/день + - -1 + 17.6
Возоаст + + + - 35.3
АД - - - - - - - 76.4
ЧСС + + + + + + + + + + + + - + + 88.2
УО - - - - - + - - + - - - - - 70.5
МОК - - + - - 23.5
СИ - - - - - - - 47.1
ФВ - - - - - 29.4
FW + + + + + + + 47.1
ИН + + + + + - + + 41.2
S/P5 5.8
П - - + - 1 - - + 47.1
Г - - - + 17.6
А + + - 58.8

PI 70.5
ХИ - - - + - - - - 41.7

Примечание. Обозначение групп:
1-все больные; 2-выжившие и умершие в отделении реанима 

ции; 3-больные старше 60 лет; 4-больные моложе 60 л е т ;
5-больные хирургического профиля; 6-больные ур оло ги ч еск о го  
профиля; 7-больные нейрохирургического профиля; 8 - травмато­
логические больные; 9-больные с ИБС; 10-больные с ГБ;
11-больные с сочетанием ИБС и ГБ; 12-больные с инфарктом ми­
окарда в анамнезе; 13-больные с синдромом эндогенной инток­
сикации; 14-больные группы 2 по шкале тяжести; 15-больные 
группы 3 по шкале тяжести; 16-больные группы 4 по шкале тя­
жести; 17-больные группы 5 по шкале тяжести.

Наименование показателей: АД - артериальное давление,
ЧСС - частота сердечных сокращений, УО - ударный объем, МОК 
- минутный объем кровообращения, СИ - сердечный индекс, ФВ - 
фракция выброса, FW - диастолическая волна наполнения левого 
сердца, ИН - индекс напряжения, S/PS - показатель симпа- 
то-парасимпатического баланса, П - амплитуда пульсации мик­
рососудов, Г - амплитуда пульсации сосудов голени, А - амп­
литуда пульсации аорты, PI - индекс пациента, ХИ - Хитер ин­
декс.

ния левого сердца (FW) и индекс напряжения (RRI). Не исклю­

чено, что этот фактор сыграл ведущую роль в недостаточно



высокой информативности показателей пульсации центра и пери­
ферии.

Однако, определенно можно утверждать, что в этих усло- 

виях самым информативным показателем кровообращения является 
ударный объем сердца.

Более низкие цифры артериального давления и более высо­

кой ЧСС у умерших дают высокие значения прогноза. Это отли­

чает наши результаты от приведенных выше литературных сведе­

ний. Однако, нами эти величины получены исходя из прямых 

статистических различий, хотя выраженные гипотензия с тахи­

кардией имели место только у больных, которые из-за тяжести 
травмы умерли на операционном столе.

В целом, можно описательно представить себе прогности 

чески неблагоприятные обстоятельства у экстренных хирурги­

ческих больных следующим образом. Сам по себе низкий показа­

тель сердечного индекса является фактором, который отражает 

высокий риск неблагоприятных результатов хирургического ле­

чения. В условиях этого неблагоприятного обстоятельства у 

больных, имеющих более высокие данные тяжести по шкалам Wat­

ters, АРАСНЕ-2, баллу хирургического риска, имеются небла­

гоприятные тенденции, свойственные для смерти в постопераци- 

онном периоде: артериальная гипотензия, тахикардия, снижение 

ударного объема, низкий общий индекс пациента (как интег­

рального параметра, учитывающего все плохие сдвиги биоимпе- 

дансных данных) и низкие величины пульсации аорты и микросо­

судов.
Как показали наши данные, у умерших больных были и бо­

лее выражены расстройства регуляции кровообращения (по дан­

ным спектрального анализа).
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Наоборот, как убеждают нас данные больных с достаточно 

высоким ударным объемом, имеющим высокий сердечный выброс и 

сохраненную пульсацию, более интенсивную функцию сердца, эти 

пациенты имеют больший шанс благополучного исхода хирурги­
ческого лечения.

Сопутствующие заболевания имеют очень высокий вес в пе­

речисленных факторах риска неблагополучного исхода. Как по­

казали наши данные, их наличие имеет дают более высокий вес 

в худшем прогнозе, чем сама проводимая операция. Наиболее 

неблагоприятны с точки зрения прогноза по данным биоимпедан­

сометрии составляют больные с ИБС и перенесенным ранее ин­

фарктом миокарда, а также больные, имеющие сочетание ИБС и 

гипертонической болезни.

Полученные нами результаты и анализ литературных данных 

дают основание считать, что для повышения эффективности хи­

рургического лечения имеет значение мониторинг гемодинамики 

и направленные воздействия на улучшение доставки кислорода. 

Среди них важное место занимают объемная нагрузка и добут- 

рекс.
Биоимпедансометрия вполне способна обеспечить надежный 

и объективный контроль за состоянием гемодинамики и дать 

критерии улучшения состояния кровообращения при направленных 

мерах коррекции.
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1. Биоимпедансная неинвазивная оценка гемодинамики пе­
ред экстренной операцией позволяет объективно выявить нару­

шения, которые соответствуют тяжести предоперационного сос­

тояния и опасности смерти в послеоперационном периоде. Они 

достаточно высоко соответствуют данным тяжести, рассчитанным 

по шкалам Watters, АРАСНЕ-2, хирургического риска.

2. У экстренных хирургических больных имеется низкий 

сердечный выброс, имеющий критические значения. На этом фоне 

наиболее информативным показателем для оценки степени тяжес­

ти и прогноза является величина ударного объема сердца. Наи­

более оптимальной величиной для исхода лечения является 

ударный объем 56.5±1.5 мл. Высокая информативность снижен­

ного артериального давления и учащенного пульса находилась в 

только в пределах статистических различий (у умерших по от­

ношению к выжившим) и не имели резко выраженных сдвигов.

3. Данные пульсации аорты и периферических сосудов 

уточняют величину расстройств кровообращения вслед за сдви­

гами ударного объема в рамках прогноза. Остальные показатели 

гемодинамики в виде фракции выброса, волны диастолического 

наполнения, отражают, как правило, индивидуальные возможнос­

ти резервов каждого больного, в связи с чем была довольно 

низкой информативность сердечного выброса (МОК и СИ). Пуль­

сация импеданса магистральных сосудов (голени) не проявила 

совсем информативности.

4. Индекс доставки кислорода (ИДК) оказался оптимальным 

для благоприятного прогноза в пределах 448±41 мл и выше.

5. Интегральный показатель биоимпедансометрии в виде



- 155 -
индекса пациента (PI) свыше 60% является благоприятным прог­
ностическим тестом.

6. Применение добутрекса показывает принципиальную воз­
можность улучшить доставку кислорода и его потребление 3с 

счет повышения выброса крови сердцем, сократимости и пульса­
ции микрососудов.

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

1. Оценка тяжести состояния больных перед экстренным 

хирургическим вмешательством по шкалам Watters, АРАСНЕ-2 и 

хирургическому риску позволяет достаточно точно прогнозиро­

вать течение послеоперационного периода и исход заболевания. 

Наиболее информативной в данном контексте является оценка 

тяжести состояния по системе АРАСНЕ-2.

2. Оценка тяжести состояния и прогноз по обычно исполь­

зуемым в рутинной клинической практике уровням АД и ЧСС яв­

ляются явно недостаточными.

3. С целью снижения летальности и уменьшения осложнений 

в послеоперационном периоде необходимо использовать более 

углубленную оценку сердечно-сосудистой системы. Для решения 

данной задачи может быть с успехом использована неинвазивная 

биоимпедансная мониторная система "Кентавр". Эта система 

позволяет проводить в реальном режиме времени индивидуальную 

комплексную оценку гемодинамики: данные центральной гемоди­

намики (УО, ЧСС, ФВ, МОК, СИ, FW), пульсаторные характерис­

тики трех сосудистых регионов (аорта, магистральные и пери­

ферические сосуды), а также данные быстрого спектрального



анализа Фурье.

4. Наиболее информативным показателем для решения дан­

ной задачи является УО и, как уточняющие выраженность нару­

шений гемодинамики, данные пульсации аорты и микрососудов. 

Интерпретация динамики и значения этих показателей позволяет 

своевременно и обосновано назначать средства коррекции.

5. В качестве меры для коррекции сниженного УО и опти­

мизации кислородного баланса может быть использован добут­

рекс.
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П Р И Л О Ж Е Н И Е

Пока­ исходно конец операциизатели M±m МАХ MIN М+т МАХ MINидк 531. 2+114. t) 835 319 Ж9.'8+36.82 622 172НВ 133.3+4.44 145 125 124.8+7.43 143 112
АЛ

Барорегуляторный эффект
127.3+5.02 138 116 126.0±2.80 134 121

УО
Функция сердца

68.8+5.40 96 71 45.0+10.80* 70 25МОК 4.8±0.86 9.2 5.3 3.4±0.23* 4 2,9СИ 3.2±0.72 5.1 1.9 2.8Ю.66* 4.6 1.65ЧСС 92.5±15.76 124 62 102.8±15.84 130 71
ФВ 71.5±4.33 79 59 70.3±3.92 79 60
FW 14.3±10.93 36 1 7.8±4.50 21 1
ИН 191.8±105.27 450 17 194.5±29.55 245 112
S/PS 32.3+14.26 62 1 44.5±7.80 64 30
п Функция сосудов

86.8±30.59 143 10 47.0±28.85* 126 4г 28.5±6.72 46 20 18.5+3.18* 27 12
А 123.3±39.4 202 89 77.5125.15* 148 38
ХИ

Интегральный показатель импедансометрии
14.1+4.76 26.6 5 12.4+4.98* 27 5.4

Примечание. Здесь и в табл.2-8: Обозначение строк
таблицы:
"М±ш" - средняя величина показателя и ее отклонение;

- статистическая достоверные отличия по отношению к 
исходным данным.

Табл.2.Выжившие больные из группы 2 (моложе 60 лет с 
малым числом факторов риска,п=65) начало и конец операции.

Пока­ исходно конец операции
затели Mim МАХ MIN Mim МАХ MIN
ИДК 385.2+31.62 646 230 349.8+36.82 622 172
НВ 114.1+4.79 143 90 113.813.60 132 90

Барорегуляторный эффект
133.713.46*АД 126.9+3.32 186 53 190 77

Функция сердца
56.4+2.90* 169УО 53.6+3.58 86 21 23

МОК 5.0+0.32 13.9 0.9 5.1+0.28 14.2 2.2
СИ З.ЗЮ.22 9.3 0.6 3.4+0.18* 9.5 1.4
ЧСС 99.0+2.39 150 60 92.1+2.48* 140 63
ФВ 69.9+1.07 84 40 69.8Ю.96 81 51
FW 9.4+1.90 51 0 8.111.41 39 0
ИН 242.7+46.46 1763 5 341.3+67.41* 1503 12
S/PS 9.412.75 64 1 39.8+2.91 64 1

Функция сосудов
26.8+2.57* 79п 24.5+2.47 77 2 2

г 29.4+2.72 139 2 26.3+1.83* 71 8
А 94.0+5.66 215 14 109.6+3.29* 220 50

Интегральный показатель импедансометрии
Hi 8.9+0.66 23 1.1 7.7Ю.74 24.8 0.9
PI 48.6+3.79 71 17 47.6+4.39 91 24



Пока­ исходно конец операциизатели M±m МАХ MIN М±т МАХ MIN
ИДК 430.1±106.06 902 94 370.5±89.62 745 80НВ 117.0±8.26 154 82 117.3±5.19 134 92
АД

Барорегуляторны!4 эффект
1<сэ. У±13.71 202 87 1 113.3±7.19 145 87

УО
Функция сердца

39.4+2.81 71 10 30.5±2.22 54 7МОК 4.1±0.97 8.1 1.03 3.5±0.80 7.0 0.7СИ 2.7±0.65 5.4 0.7 2.4±0.53 4.7 0.5ЧСС 103.1±8.75 143 70 112.9±4.69 130 98ФВ 72.1±1.36 77 66 68.9±1.83 77 64
FW 6.1±1.90 14 1 13.715.58* 41 3
ИН 307.7±120.95 680 11 410.7±162.21 977 32
S/PS 38.3±10.09 62 1 42.3±9.67 64 3
П

Функция сосудов
21.8±6.44 51 2 14.114.72* 41 1

г 35.0±5.91 59 13 19.015.46* 50 3
А 76.4±15.56 170 34 56.4+8.24* 92 23
ХИ

Интегральный показатель импедансометрии
5.5+1.24 13.8 2.5 4.2±0.80 8.6 1.9

PI 28.7±6.57 38 16 25.7±10.48 45 9

Табл.4. Выжившие больные из группы 3 (старше 60 лет с 
малым числом факторов риска, п=42) начало и конец операции.

Пока­
затели

исходно
М±т МАХ MIN

конец
М±т

операции 
MAX MIN

ИДК 405.1±64.3 838 163 397.6±71.9 997 163
НВ 121.5±5.82 152 90 122.5±2.31 136 100

Барорегуляторный эффект
АД 134.5±4.19 216 71 |136.8±6.25 236 62

Функция сердца
УО 49.5±4.69 166 20 39.013.06* 97 15
МОК 4.4±0.40 12.4 1.3 3.3±0.28* 8.4 1.4
СИ 2.9±0.26 8.3 0.9 2.2Ю.19* 5.6 0.9
ЧСС 88.3±2.59 144 61 83.212.02* 115 58
ФВ 70.4±1.51 82 27 71.1+1.85 81 39
FW 14.1±3.02 56 1 11.912.37 33 0
ИН 284.8±55.64 1297 3 207.4+48.3 835 9
S/PS 44.7±3.14 64 1 37.014.13* 64 1

Функция сосудов
п 25.3±3.86 107 3 19.812.25* 66 2
г 32.8±3.22 106 7 43.115.01* 112 11
А 103.2+9.42 368 14 82.7+6.07* 188 24

Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 7.8±0.91 21.7 1.6 5.410.69* 13.6 1.4
PI 46.2±5.96 95 17 43.715.14 84 15



Пока­
затели

исходно 
M±m MAX MIN

конец операции 
М±т MAX MIN

ИДК

АД

УО
МОК
СИ
ЧСС
ФВ
FW
ИН
S/PS

пг
А

ХИ
PI

439.3±88.93 1271 129
Барорегуляторный эффект 
110.3±3.74 155 46
Функция сердца 
49.0±2.05 97 4
5.2±0.46 14.2 0.5
3.5±0.30 9.5 0.3
110.2±3.99 171 44
71.4±1.12 80 46
14.9+2.96 81 1
449.5±89.88 1762 8
41.8±3.31 64 1
Функция сосудов 
27.1±3.60 101 1
30.0±3.30 95 2
105.5±7.62 240 20
Интегральный показатель 
10.6±0.87 26 2.7
40.6±4.71 79 24

357.0±70.21

118.6±3.66

45.1±1.29* 
5.0±0.42 
3.3±0.28
111.9±2.98* 
71.8±0.92 
11.3±2.70* 
453.5±103.6 
42.0±4.11

989 257

186 72

109 4
11.4 0.48 
7.63 0.32 
156 74
83 60
66 1 
1503 16 
64 1

19.3±2.50* 60 1
23.1±2.44* 75 2
82.0±6.37* 196 22
импедансометрии 
10.0±0.88 21.6 3.8
39.8±6.08 76 10

Табл.6. Выжившие больные из группы 4 (моложе 60 
высоким риском, п= 74) начало и конец операции.

лет

Пока­
затели

исходно
М±ш МАХ MIN

конец операции 
М±ш MAX MIN

ИДК 334.8±42.40 910 68 510.3±57.48* 1132 184
Барорегуляторный эффект

АД 129.4±3.29 198 64 135.2±2.99* 207 65
Функция сердца

УО 47.0±2.91 122 8 53.2±2.81* 147 15
МОК 4.9±0.34 13.1 0.8 5.3±0.31* 15.4 1.6
СИ 3.3±0.22 8.7 0.6 3.5±0.20* 10.3 1.1
ЧСС 104.2±2.46 158 61 100.4±2.24* 146 60
ФВ 72.6±0.85 84 47 72.0±1.00 81 32
FW 10.3±1.56 45 1 11.1±1.58 52 1
ИН 343.2±52.76 1673 10 413.2±57.23 1503 3
S/PS 43.4±2.35 64 1 45.4±2.40 64 15

Функция сосудовп 21.8±2.36 100 1 26.0±1.71* 80 7
г 25.8±2.07 75 3 32.9±1.78* 75 2
А 94.2±4.01 169 16 107.1±3.89* 210 50

Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 9.6±0.76 31 2.5 9.6±0.59 22 1.5
PI 42.0±3.48 61 11 46.4±3.80 78 25



Табл.7. Умершие 
высоким риском , п=51

Показа­ исходно конец операциители м±ш МАХ MIN М±т МАХ MIN
идк 329.1±52.41 846 95 295.5±38.79 643 133НВ 110.8±7.97 176 52 107.9±4.81 146 62
АД

Барорегуляторный эффект
130.4+4.86 230 75 136.3±4.43 201 83

УО
Функция сердца
31.7±2.32 78 5 29.4±2.27* 78 6МОК 3.3±0.24 9.3 0.6 3.1±0.26* 7.7 0.6Си 2.2±0.16 6.2 0.4 2.0±0.17* 5.1 0.4ЧСС 106.0±2.99 167 61 105.5±2.78 150 64ФВ 70.9±1.21 81 38 71.2±1.24 86 49FW 14.2±3.62 87 1 17.2+4.27 125 0

ИН 407.6±80.5 1762 4 208.9±45.46* 1310 3
S/PS 38.8±3.08 64 1 32.5±3.10* 64 1
п Функция сосудов

17.2±1.95 56 2 15.5+1.56 52 2г 31.0±2.97 80 2 28.6±2.74 79 3
А 78.4±6.02 202 11 69.5±5.90* 218 10
ХИ

Интегральный показатель импедансометрии
7.8±0.69 20.7 0.7 6.9±0.57 17 1.5

PI 33.9±2.99 50 19 32.8±3.97 52 16

Табл.8. Выжившие из группы 5 (старше 60 лет, с высоким 
риском п=109) начало и конец операции.

Пока­ исходно конец операции
затели М±ш МАХ MIN М±ш МАХ MIN

идк 332.0±27.2 622 99 364.7±32.7* 967 74
НВ 118.5±4.00 158 61 114.6±2.94 155 78

Барорегуляторный эффект
231АД 141.7±3.32 233 И 138.1±2.93 48

Функция сердца
37.2±2.06УО 39. 3±2.37 148 8 149 5

МОК 3.6±0.20 8.9 0.8 3.4±0.18 9.1 0.8
СИ 2.4±0.13 5.9 0.5 2.3±0.12 6.1 0.5
ЧСС 96.9±2.03 164 59 94.2±2.17* 174 59
ФВ 72.8±0.75 81 36 71.6+0.89 81 43
FW 12.4±1.75 74 0 12.1±1.45 56 0
ИН 265.6±39.32 1746 5 248.9±43.53 1763 1
S/PS 39.7±2.09 64 1 36.0±2.08* 64 1

Функция сосудов
24.4+1.97 122п 23.0±1.96 106 3 1

г 35.3±2.84 273 1 34.0±2.28 141 1
А 95.4±4.07 204 15 85.1±3.84* 182 17

Интегральный показатель импедансометрии
1.3ХИ 9.4+0.93 75 1.8 7.4±0.48* 23.5

PI 41.1±2.68 80 14 41.4±2.97 74 15



Табл.9. Показатели гемодинамики больных с ударным объ­
емом менее 30 мл и более 30 мл (М±ш).

1- все больные с ударным объемом менее 30 мл, п=169.

2- все больные с ударным объемом более 30 мл, п=314.

Показатели
Группы больных
1 2 Р<

Watters 
АРАСНЕ-2 
Хир.риск 
Возраст 
Койко-день 
в РО

6.7± 0.2 
5.0± 0.3 
9.0± 0.2 
64.0± 1.3 
4.6± 0.4

5.6+ 0.1 
4.4± 0.2 
8.0+ 0.2 
54.4± 1.1 
4.4+ 0.3

р< 0.001 
р<0.02 
р< 0.001 
р< 0.001

Барорегулятс
АД
Функция сер̂  
УО 
МОК 
СИ 
ЧСС 
ФВ 
FW 
ИН
S/PS
Функция сос̂  
П 
Г 
А
Интегральны!
ХИ
PI

эрный эффект 
I 130.6+ 2.9 
ща 
21.0+ 0.6 
2.1+ 0.1 
1Л± 0.1 
102.5± 2.1 
71.0± 0.7 
12.4± 1.5 
349.5± 42.1 
42.0± 1.9

'ДОВ
22.5± 2.1 
31.1+ 2.5 
83.9± 3.6 

i показатель иь 
7.2+ 0.5 
29.8+ 2.0

131.2± 1.9

56.5± 1.5 
5.3± 0.1 
2.7± 0.1 
99.3± 1.3 
71.9+ 0.5 
12.0± 1.1 
299.7± 26.9 
42.5± 2.5

25.5± 1.5 
31.7± 1.3 
100.3± 2.9 

шедансометри! 
10.0± 0.5 
48.6± 1.7

р<0.001 
р<0.001 
р<0.001 
р<0.05 
р<0.05

р< 0.05

р<0.001
I
р<0.001 
р<0.001

Примечание. Обозначение строк таблицы:

"М±ш" - средняя величина показателя и ее отклонение;

"р<" - статистическая достоверные отличия по отношению к

1-й группе больных.



Табл.10. Показатели гемодинамики выживших и умерших 
больных с ударным объемом более 30 мл (М±т).
1- выжившие больные п=244.

2- умершие больные п=70.

Показатели
Группы больных

Р<1 2
WATTERS 5.1±0.1 7.2±0.4 р< 0.001
АРАСНЕ-2 3.8±0.2 6.3±0.4 р< 0.001
Хир.риск 7.6±0.2 9.0±0.3 р<0.001
Возраст 54.1±1.2 55.5±2.3
К/день в 3.9±0.3 5.5±0.8 р<0.001
Р0

Барорегулятсзрный эффект
АД I133.5±2.0 |123.0±4.4 р<0.01
Функция сердца
УО 56.4±1.8 56.7±2.5
МОК 5.2±0.2 5.6±0.3
СИ 2.5±0.1 3.2±0.3 р<0.01
ЧСС 98.1±1.4 103.1±3.1 р<0.02
ФВ 72.0±0.6 71.7±1.1
FW 11.8±1.3 12.8±2.4
ИН 264.3±26.7 414.6±72.2 р<0.01
S/PS 43.2±3.1 40.2+2.9
Функция сосудов
П 24.6±1.6 28.5±3.3 р< 0.05
Г 31.7±1.5 32.0±2.7
А 98.8±3.2 105.1±6.5 р<0.05
Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 10.0±0.6 10.0±0.7
PI 49.3±1.9 45.3±4.0 р< 0.05

Примечание. Здесь и далее в табл. 11-15 обозначение 

строк таблицы:
"М±ш" - средняя величина показателя и ее отклонение;

"р<" - статистическая достоверные отличия по отношению к

выжившим больным.



1- выжившие больные с ударным объемом менее 30 мл, п=95.

2- умершие больные с ударным объемом менее 30 мл, п=74.

Показатели
Группы больных

Р<1 2

Watters 6.0± 0.2 7.8± 0.4 р< 0.001
АРАСНЕ-2 4.0+ 0.3 6.6± 0.6 р<0.001
Хир.риск 8.6± 0.2 9.9± 0.3 р< 0.001
Возраст 63.7± 1.4 64.5± 2.4

Барорегуляторный эффект
АД 136.0± 3.7 120.3± 4.4 р<0.01
Функция сердца
УО 21.5± 0.7 20.0± 1.1 р<0.01
МОК 2.0+ 0.1 2.2± 0.1 р<0.05
СИ 1.1+ 0.1 1.1± 0.1
ЧСС 97.6± 2.4 111.8± 3.5 р< 0.001
ФВ 71.1± 0.9 70.7± 1.0
FW 11.1+ 1.5 15.3± 3.7
ИН 328.9+ 49.9 388.2+ 77.7
S/PS 43.8± 2.3 38.9± 3.3
Функция сосудов
П 24.0± 2.6 19.6+ 3.8 р<0.05
Г 32.3± 3.5 28.9± 3.0
А 90.1± 4.5 72.5± 5.9 р<0.01
Интегральный показатель импедансометрии
ХИ 6.9± 0.5 7.6± 0.9 р<0.001
PI 30.7± 2.9 28.3+ 1.8



1 - выжившие больные, палец "открыт" (п=132).

2 - умершие больные, палец "открыт" (п=37).

Показатели
Группы больных

Р<1 2

Watters 
АРАСНЕ-2 
Хир.риск 
Возраст

4.9±0.2 
3.7±0.3 
7.5±0.2 
53.5±1.7

7.3±0.5 
6.2±0.5 
9.2±0.4 
53.2+3.0

р<0.001 
р< 0.001 
р< 0.001

Барорегулятс
АД
Функция cep̂
УО
МОК
СИ
ЧСС
ФВ
FW
ИН
S/PS
Функция COG'Sп
Г
А
Интегральны!
ХИ
PI

эрный эффек: 
|137.6±2.7 
ща
58.5±2.7 
5.1+0.2 
2.6±0.2 
95.1±1.8 
71.2±0.8 
12.0±1.7 
238.2±35.1 
44.2±5.3

/ДОВ
37.1±2.3 
35.2±2.3 
100.7±4.6 
\ показател! 
9.3+0.6 
51.7±3.2

г
120.2+5.7

58.2+3.2 
5.5±0.4 
2.8±0.3 
99.0±3.9 
72.5±0.9 
7.9+1.1 
386.2±87.1 
41.1±3.8

41. 2±3.9 
35.8±3.4 
117.3±8.7 
> импедансомс 
11.1±0.9 
47.9±6.6

р<0.01

р<0.05
р<0.02
р<0.02
р<0.05 

р< 0.05

р<0.02
?трии
р<0.05

умерших



Табл.13. Показатели гемодинамики выживших и умерших 

больных с ударным объемом более 30 мл и низкой амплитудой 

пульсации микрососудов (М±т).

1- выжившие больные,палец "закрыт" (п=112).

2- умершие больные, палец "закрыт" (п=35).

Показатели
Группы больных

Р<1 2

Watters 
АРАСНЕ-2 
Хир.риск 
Возраст

5.4±0.2 
3.9±0.3 
7.8±0.3 
54.8+1.9

7.0±0.4 
6.3±0.6 
8.7±0.6 
59.5+3.5

р<0.001 
р<0.001
р< 0.05 
р<0.05

Барорегулятс
АД 1
Функция сер;
УО
МОК
СИ
ЧСС
ФВ
FW
ИН
S/PS
Функция СОС} 
П 
Г 
А
Интегральны!
ХИ
PI

эрный эффект 
128.6±3.0 
ща
53.8±2.3 
5.3±0.2 
2.5±0.2 
101.9±2.1 
72.9±0.8 
11.5±2.0 
296.1±41.0 
41.9±2.2

/Д О В
8.6+0.4 
27.3±1.8 
96.5±4.2 
\ показател! 
10.9±1.1 
47.2±2.1

г
127.6±6.8

54.2±3.8 
5.8±0.4 
3.8±0.5 
110.0±4.6 
70.5+2.4 
21.0±5.8 
450.1±122.8 
38.8+4.5

7.1+0.9 
25.5+4.2 
84.5+8.0 
> импедансомс 
8.4+1.0 
41.8±2.7

р<0.01
р<0.02
р<0.05
р<0.01
р<0.05

р<0.01

р<0.05
зтрии
р<0.05
р<0.05



1- выжившие (У0<= 30 мл), палец "открыт" (п=52).

2- умершие (УО <=30 мл), палец "открыт" (п=25).

Показатели
Группы больных

1 2 Р<
Watters
АРАСНЕ-2
Хир.риск
Возраст

5.8±0.3 
3.6±0.5 
8.5±0.3 
63.2±2.1

8.И0.6 
6.3+0.8 
9.1Ю.4 
61.814.5

р<0.001 
р<0.001

Барорегул*
АД
Функция сс
УО
МОК
СИ
ЧСС
ФВ
FW
ИН
S/PS
Функция сс 
П 
Г 
А
Интегралы
ХИ
PI

1торный эффе 
|141.2±5.3 
?РДЦа 
21.3±0.9
I.9±0.1 
1.1±0.1 
92.4±3.4 
69.7И.4
II.4+2.0 
305.6+59.5 
44.613.4 
эсудов
38.5+3.7 
38.3+6.1 
91.416.3 
*ый показатс 
6.3+0.7 
37.314.9

жт
123.616.6

21.9И.5 
2.5+0.2 
1.1+0.2 
113.215.3 
70.1+1.7 
20.9+7.1 
495.9+139.4 
38.2+6.2

37.И7.6 
36.3+5.2 
82.719.8 
?ль импедансс 
8.8И.2 
28.313.4

р<0.05

р<0.001 

р<0.001

р< 0.05
р<0.01
р<0.05

р<0.01
эметрии
р<0.05

низ-



Табл.15. Показатели выживших и умерших больных с низким 

ударным объемом и низкой амплитудой пульсации периферических 
сосудов (М±ш).

1- выжившие (У0<= 30 мл), палец "закрыт” (п=43).

2- умершие (УО <=30 мл), палец "закрыт" (п=49).

Показатели
Групппы больных

Р<1 2

Watters 
АРАСНЕ-2 
Хир.риск 
Возраст

6.3+0.3 
4.4±0.5 
8.6+0.3 
64.3±1.9

7.7±0.4 
6.9+0.9 
10.5±0.4 
66.4±2.7

р<0.01 
р<0.01 
р< 0.001

Барорегуля1]
АД |
Функция сег
УО
МОК
СИ
FW
ФВ
ИН
S/PS
Функция сос 
П 
Г 
А
Интегальны!
ХИ
PI

сорный эффе! 
130.0±5.1 
здца 
21.8±1.0 
2.2±0.1 
1.2±0.1 
10.7±2.3 
72.7±1.1 
352.3±80.9 
43.0±3.3 
зудов 
7.6±0.6 
25.6±2.6 
88.6±6.6 
4 показател] 
7.7±0.8 
25.5±2.9

СТ
118.0±5.9

18.6+1.4 
2.0±0.2 
1.1+0.1 
10.2±2.7 
71.0±1.3 
292.4±75.8 
39.4+3.8

7. 3±0.6 
23.8±3.4 
65.3±7.1 

ь импедансомс 
6.8±1.1 
28.3±2.3

р<0.05

р<0.01

р<0.02
этрии
р<0.001
р< 0.05



Табл.16. Средние значения показателей кровообращения 

здоровых, выживших и умерших больных по данным быстрого пре­

образования Фурье (М±ш).

Средние значения показателей

Здоровые Выжившие Умершие
(n=73) (n=13) (n=9)

Результат барорегуляции
ВР 120±1.93 148.8±5.353 * 120.8±4.92

Функция сердца
92+7.07 *HR 63.6+1.13 87.8±7.517 *

SV 100±3.74 54.3+6.985 * 36.2±8.03 *
СО 6.32+0.25 3.7±0.286 * 2.7±0.49 *
DI 74.2±1.04 72±2.972 52.3±6.15 *
EF 66.8±0.75 78+0.69 * 62.3±2.87

Функция сосудов
82±16.56 *THRX 178+6.65 127.8±11.31 *

SHNK 26.1±1.25 33±4.733 44.1±8.28
TOE 18.3±1.73 29±8.631 18.3±3.28

Дыхательная составляющая
RespX 110±3.85 155.5±5.954 * 164.8+11.20 *
RespS 191±0.46 191.5±1.395 173.8±7.32 *
RespT 195±0.69 193.2±2.367 189.4±3.94

Примечание. Здесь и далее в табл. 17-25:

достоверные отличия (р<0,05) выживших и умерших 
от здоровых.



Табл. 17. Значения дисперсии показателей кровообращения 

здоровых, выживших и умерших больных по данным быстрого пре­

образования Фурье (М±т).

Дисперсия показателей

Здоровые Выжившие Умершие
(n=73) (n=13) (n=9)

Результат барорегуляции
ВР 4.96±0.7 3. ЗЮ. 95 8.7±1.7

Функция сердца
HR 3.34+0.2 2.8±0.7 3.8±1.5
SV 10.9±0.6 7.7±1.1 8.7±3.9
СО 0.87±0.1 0.76±0.1 0.7±0.3
DI 2.08±0.1 2.9+0.7 5.8H.4*
EF 1.77±0.2 3.1+0.6 4+0.6*

Функция сосудов
ATHRX 22.2±1.9 18.8+2.4 25.9+6.1
ASHNK 1.52±0.2 2.75+0.99 4.7+1.2*
ATOE 2.24±0.4 2.75+0.8 3.3+0.89

Дыхательная составляющая
RespX 54.8+4.8 48.9+7.051 99.3+26.378
RespS 4+0.6 6.5И.551 46+19.161*
RespT 8.92±2.2 7.512.524 37115.707



Табл.18. Значение мощности показателей кровообращения 

здоровых, выживших и умерших больных по данным быстрого пре­

образования Фурье (М±ш).

Мощность спектра

Здоровые Выжившие Умершие
(n=73) (n=13) (n=9)

Результат барорегуляции
ВР 33.9±21.4 4.6+2.7 20.2±4.7

Функция сердца
HR 7.74±0.95 3.93±0.8* 2.2±1.1*
SV 22.5±2.52 16.67±5.1 18.7±11.34
СО 0.15±0.02 0.06±0.01* 0.1±0.03
DI 1.49+0.22 1.79+0.7 1.1±0.62
EF 0.98+0.17 2.46+0.7 1.6+0.32

Функция сосудов
ATHRX 216±59.1 69.1±20.07 43.3±9.58*
ASHNK 1.49±0.32 6.2±5.4 4.2±1.76
ATOE 7.39±1.95 14.5+12.6 4.3±2.49

Дыхательная составляющая
RespX 2149±475 751.4+156* 1686±641.8
RespS 9.45±3.18 127.5±116.4 365.6±312.9
RespT 77.9±45.7 40.39±36.1 61.1±29.60



Табл.19. Значение середины спектра показателей кровооб­

ращения здоровых, выживших и умерших больных по данным быст­

рого преобразования Фурье.

Середина спектра

Здоровые Выжившие Умершие
(п=73) (п=13) (п=9)

Результат барорегуляции
ВР 0.06±0.006 0.057±0.014 0.1±0.018

Функция сердца
HR 0.06±0.007 0.033±0.008 0.1±0.006*
SV 0.14±0.012 0.195+0.034 0.1±0.049
СО 0.15±0.012 0.212±0.034 0.1±0.048
DI 0.08+0.009 0.082±0.026 0.1±0.046
EF 0.14+0.011 0.182±0.041 0.2±0.049

Функция сосудов
ATHRX 0.18±0.013 0.257±0.035 0.2±0.042
ASHNK 0.09±0.011 0.162±0.037 0.1±0.038
АТОЕ 0.04±0.005 0.033±0.006 0.1±0.034

Дыхательная составляющая
RespX 0.2±0.009 0.279±0.029* 0.3±0.039*
RespS 0.2±0.011 0.252±0.026 0.2±0.039
RespT 0.12±0.009 0.152±0.026 0.1±0.041



Табл.20. Значения мощности спектра показателей кровооб­

ращения в рамках первого строба (от 0 до 0.05 Гц) у здоро­

вых, выживших и умерших больных (М±т).

Мощность спектра
Здоровые Выжившие Умершие
(n=73) (п=13) (п=9)

Результат барорегуляции
ВР 25.3±15.7 3.68±2.451 13.2±4.64

Функция сердца
5.8±4.12HR 5.13±0.85 2.93±0.609

SV 7.84±1.82 2.94±2.009 65.5±42.12
СО 0.04±0.02 0.01±0.007 0.8±0.57
DI 0.59±0.11 0.52±0.298 11.8±10.88
EF 0.28+0.13 0.35±0.143 0.7±0.54

Функция сосудов
29.6±28.77ATHRX 120±46.1 9.41±7.792*

ASHNK 0.8±0.14 1.5±1.254 1.1±0.65
ATOE 6.42+1.66 14.3±12.58 7.9±2.78

Дыхательная составляющая
RespX 4.51±1.80 0.007±0.007* 76.9±76.87
RespS 0.09±0.05 0.093±0.093 921.2±616.7
RespT 51.5±42.2 0.427±0.356 322.1±242.1



Табл.21. Значения середины спектра показателей кровооб­

ращения в рамках первого строба (от 0 до 0.05 Гц) у здоро­

вых, выживших и умерших больных (М±т).

Середина спектра 
Здоровые Выжившие 
(n=73) (n=13)

Умершие
(п=9)

ВР
Результат барорегуляции 

0.028±0.0011 0.02417+0.002 0±0.003*

HR
Функция сердца 

0.027±0.0009 0.02583±0.002 0±0.002*
SV 0.027±0.0011 0.02333±0.002 0±0.002*
СО 0.027±0.0011 0.0275±0.004 0±0.001*
DI 0.028±0.0009 0.02667±0.002 0±0.004*
EF 0.027±0.0013 0.02667±0.002 0±0.003*

ATHRX
Функция сосудов 

0.025±0.001 0.0225±0.002 0±0.002*
ASHNK 0.026±0.0009 0.02833±0.003 0±0.004*
АТОЕ 0.026±0.001 0.025±0.002 0±0.002*

RespX
Дыхательная составляющая 

0.021±0.0005 0.0225±0.003 0±0.001*
RespS 0.022±0.001 0.0225±0.003 0±0.001*
RespT 0.029±0.0014 0.02667±0.004 0±0.003*



Табл.22. Значения мощности спектра показателей кровооб­

ращения в рамках второго строба (от 0.05 до 0.2 Гц) у здоро­

вых, выживших и умерших больных (М±гп).

Мощность спектра
Здоровые Выжившие Умершие
(n=73) (п=13) (п=9)

Результат барорегуляции
ВР 8.54±5.77 1.14±0.732 

Функция сердца
11±5.56

HR 2.35+0.7 1±0.661 6.8±4.54
SV 7.85±1.42 7.38±4.57 7.9+5.27
СО 0.06±0.01 0.008±0.007* 0.2±0.15
DI 0.73±0.20 1.157±0.71 5.1±3.44
EF 0.49+0.12 0.227±0.176 0.3±0.14

Функция сосудов
28.3±14.08ATHRX 68±21.7 2.38±1.417*

ASHNK 0.49±0.22 4.317±4.15 3.5±1.79
ATOE 0.94±0.51 0.18±0.107 4.3±4.15

Дыхательная составляющая
RespX 106+387 116.5±80.63* 2223±1920
RespS 6.60±3.16 95.58±94.52 214.3±129.9
RespT 25.3+13.5 23.47+21.23 143.9±104.1



Табл.23. Значения середины спектра показателей кровооб­

ращения в рамках второго строба (от 0.05 до 0.2 Гц) у здоро­

вых, выживших и умерших больных (М±гп).

Середина спектра 
Здоровые Выжившие 

(n=73) (n=13)
Умершие
(п=9)

ВР
Результат барорегуляции 

0.096±0.0049 0.1225±0.009 0.1Ю.016

HR
Функция сердца 

0.094+0.005 0.0975+0.009 0.1Ю.017
SV 0.116±0.0055 0.10083±0.011 0.И0.01
СО 0.118Ю. 0051 0.1225±0.015 0.1Ю.011
DI 0.106±0.005 0.08917Ю.011 0.1+0.015
EF 0.12+0.0051 0.0925±0.009 0.И0.019

ATHRX
Функция сосудов 

0.12±0.0051 0.12333Ю.01 0.1Ю.015
ASHNK 0.096+0.005 0.115Ю.012 0.1Ю.015
ATOE 0.09И0.0044 0.07167+0.008 0.1Ю.017

RespX
Дыхательная составляющая 

0.14610.0043 0.11083Ю.005* ОЛЮ. 01*
RespS 0.133+0.0041 0.12833+0.008 0.1Ю.021
RespT 0.107Ю.0048 0.12417Ю.012 0.U0.018



Табл.24. Значения мощности спектра показателей кровооб­

ращения в рамках третьего строба (более 0.2 Гц) у здоро­

вых, выживших и умерших больных (М±ш).

Мощность спектра 
Здоровые Выжившие 
(n=73) (n=13)

Умершие
(п=9)

ВР
Результат барорегуляции 

0.04±0.01 0.4±0.362 2.9±2.93

HR
Функция сердца 

0.24±0.13 0±0 0.1±0.05
SV 6.76±1.7 6.32±2.695 4±2.04
СО 0.04±0.01 0.044+0.014 0±0.00*
DI 0.15±0.08 0.114±0.054 0.2±0.12
EF 0.19±0.05 1.823±0.785 1.6±0.61*

ATHRX
Функция сосудов 

26.7+5.41 57.31±21.43 96.1±49.90
ASHNK 0.14±0.07 0.37±0.197 3.2±1.80
АТОЕ 0.06±0.006 0±0 2.7±2.36

RespX
Дыхательная составляющая 

108±31.9 634±168.4 13840±8307
RespS 2.74±0.76 31.8±22.12 226.7±195.2
RespT 1.02±0.44 16.47±14.92 257.4±242.1



Табл.25. Значения середины спектра показателей кровооб­

ращения в рамках третьего строба (более 0.2 Гц) у здоро­

вых, выживших и умерших больных (М±т).

Середина спектра
Здоровые Выжившие Умершие

(n=73) (n=13) (п=9)

Результат барорегуляции
ВР 0.327±0.0061 0.321±0.016 0.3±0.022

Функция сердца
0.3±0.017HR 0.329±0.0057 0.35±0.1*

SV 0.292±0.007 0.286±0.016 0.3±0.026
СО 0.285±0.0072 0.292±0.012 0.3±0.018
DI 0.318±0.0066 0.336±0.017 0.3±0.022
EF 0.291+0.0076 0.315+0.017 0.3±0.027

Функция сосудов
0.3±0.021ATHRX 0.309±0.0067 0.304±0.017

ASHNK 0.32±0.0062 0.321±0.01 0.3±0.019
ATOE 0.331+0.007 0.35±0.1* 0.3±0.017

Дыхательная составляющая
RespX 0.272±0.0068 0.31±0.017 0.3±0.026
RespS 0.283±0.0069 0.289±0.018 0.3±0.025
RespT 0.314±0.007 0.288±0.019 0.3±0.023
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"УТВЕРЖДАЮ" 
ректор ОГМА,
академик РАМН, профессор

1997 г.

АКТ
внедрения в практику Омской государственной 

медицинской академии результатов диссертационной 
работы Говоровой Натальи Валерьевны 

"Круглосуточный неинвазивный биоимпедансный 
мониторинг гемодинамики в экстренной 

анестезиологии и реанимации".

Мы, нижеподписавшиеся, комиссия в составе: председателя, 
проректора по учебной работе, профессора С. Н. Еломенко и 
членов зав. кафедрой патологической физиологии, профессора
В. Т. Долгих, зав. кафедрой хирургии с курсом анестезиологии 
и реаниматологии, профессора Ю. Т. Цуканова, зав. курсом 
анестезиологии и реаниматологии, доцента В. Н. Лукач, зав. 
кафедрой скорой и неотложной медицинской помощи, профессора 
Ю. Г. Боженкова, удостоверяем, что полученные Говоровой Н. В. 
данные о возможностях неинвазивной биоимпедансной оценки по­
казателей кровообращения для целей мониторинга и прогноза 
исхода лечения при экстренной хирургической патологии и со­
путствующих заболеваниях (Внедрение новейших технологий в 
здравоохранение Сибири. Тезисы конференции, Новокузнецк, 
1996, с. 20; Вопросы организации оказания неотложной меди­
цинской помощи в условиях крупного промышленного центра. Те­
зисы научно-практической конференции, Омск, 1996, с.
266-267; Int. Саге Medicine. - 1995. - Vol.21, Sup. 1. -
p. 199) включены в лекционный курс кафедр патофизиологии, хи­
рургии с курсом анестезиологии - реаниматологии, скорой и 
неотложной медицинской помощи по разделам: "Методы контроля



основных жизненно важных функций организма больного при 
анестезии, реанимации, интенсивной терапии", "Оценка функци­
онального состояния различных систем организма больного пе­
ред операцией", "Анестезия у больных с сопутствующими забо­
леваниями", "Патофизиология травмы и шока", "Терминальные и 
постреанимационные состояния" с 1 сентября 1996 г.

Новые данные о прогнозе исхода хирургического лечения 
на основе изменений параметров кровообращения, а также впер­
вые созданная шкала тяжести состояния, основанная на учете 
клинико-лабораторного и гемодинамического статуса пациента, 
рационализируют деятельность врача анестезиолога-реанимато­
лога, хирурга, выделяя "звенья повреждения" и акцентируя 
внимание на приорететных направлениях интенсивной терапии.

Материалы получили положительную оценку сотрудников ка­
федр и способствовали повышению качества педагогического 
процесса и улучшению знаний студентов, а также врачей-кур- 
сантов ФУВ.

ПРЕДСЕДАТЕЛЬ 
проректор по учебной 
работе, профессор и Еломенко

ЧЛЕНЫ КОМИССИИ
зав.каф.патофизиологии,
профессор В.Т. Долгих

зав. каф. хирурги 
профессор

зав. каф. скорой 
цинской помощи, п

зав. курсом анест 
и реаниматологии,

4 мая 1997 г. 
г.Омск

/Ю. Г. Боженков

N0. Т. Цуканов

В. Н. Лукач

В. Н. Бучельников

Ч



"УТВЕРЖДАЮ"

Ректор УрГМАДО 

академик РАЕН, профессор

Н.И. Тарасов
м »* 1997.

АКТ ВНЕДРЕНИЯ
в практику результатов диссертационной 
работы Говоровой Натальи Валерьевны 

Круглосуточный неинвазивный мониторинг гемодинамики 
в экстренной анестезиологии и реанимации".

Мы, нижеподписавшиеся, комиссия в составе: председате­

ля, проректора по учебной и научной работе, профессора 

Ф.И.Василенко и членов зав. кафедрой анестезиологии и реани­

матологии, профессора А.А. Астахова, доцента кафедры анесте­

зиологии и реаниматологии, к.м.н. Б.М. Говорова удостоверя­

ем, что полученные Говоровой Н.В. данные о возможностях не­

инвазивной биоимпедансной оценки показателей кровообращения 

для целей мониторинга и прогноза исхода лечения при экстрен­

ной хирургической патологии и сопутствующих заболеваниях 

(Внедрение новейших технологий в здравоохранение Сибири. Те­

зисы конференции, Новокузнецк, 1996, с. 20; Вопросы органи­

зации оказания неотложной медицинской помощи в условиях 

крупного промышленного центра. Тезисы научно-практической 

конференции, Омск, 1996, с. 266-267; Int. Саге Medicine. -

1995. - Vol.21, Sup.l. - p.199) внедрены в практику работы

кафедры анестезиологии и реаниматологии Уральской государс­

твенной академии дополнительного образования с 1 сентября



1996 г. Полученные результаты и практические рекомендации 

используются при проведении занятий, выездных циклов сотруд­

никами кафедры анестезиологии и реаниматологии Уральской ме­

дицинской академии дополнительного образования.

Материалы получили положительную оценку сотрудников ка­

федры и способствовали повышению качества педагогического 

процесса и улучшению знаний врачей-курсантов ФУВ.

ПРЕДСЕДАТЕЛЬ 

проректор по учебной

работе, профессор Ф.И. Василенко

ЧЛЕНЫ КОМИССИИ 

зав.каф. анестезиологии- 

реаниматологии, профессор А.А. Астахов

доцент каф. анестезио­

логии-реаниматологии, кмн Говоров

Подписи председателя

и членов комиссии

заверяю

Начальник отдела

кадров А.А. Тарасов

23 мая 1997 г. 

г. Челябинск



УТВЕРЖДАЮ:

Внедрения в практику результатов диссертационной работы 
ГОВОРОВОЙ Н.В."Круглосуточный неинвазивный биоимпедансный 
мониторинг гемодинамики в экстренной анестезиологии и реани­
мации"

В больнице скорой медицинской помощи г.Челябинска 
(454026, пр. Победы, 287) в отделениях анестезиологии, реа­
нимации и интенсивной терапии внедрены и применяются резуль­
таты исследования, полученные автором. Они положены в основу 
разработки необходимого перечня мер управления состоянием 
кровообращения в процессе круглосуточного мониторинга систе­
мой "Кентавр".

В отделении реанимации повседневно используются методы 
оценки состояния кровообращения у больных после неотложных 
хирургических операций на основе данных мониторинга гемоди­
намики и бальных измерительных систем, отражающих тяжесть 
соматического состояния (Watters) и метаболических нарушений 
(АРАСНЕ-2).

Заведующий отделением 
анестезиологии:

Заведующий отделением 
реанимации:

30 мая 1997 г.


