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П Е Р Е Ч Е Н Ь  
сокращений, встречающаяся з диссертационной работе

АДсист. ш  рт ст- артериальное давление систолическое
АДциаст. мм рт ст-артериальное давление диастолическое
ЧСС 1/мин- частота сердечных сокращений
УО мл- парный обьем сердца
1ЮК л/мин- минутный обьем кровотока
АДс-р. дгш. мм рт ст - артериальное давление средне-динамическое 
СИ л*мия/м2 - сердечный индекс
ОПСС кП&ло/л- общее периферическое сосудистое сопротивление 
УПСС уел. ед. - удельное периферическое сосудистое сопротивление 
РИЛЖС кгм/мин/м2- рабочий индекс левого желудочка сердца 
УЭЛЖС дж - удельная энергия левого желудочка сердца 
МОК пр. должн. - минутный обьем кровотока в % к должному 
ОЦКпр. должн. - обьем циркулирующей крови в % к должному 
ЦОКуд. мл/100 г ткани - центральный обьем крови удельный 
ПОКуд. мл/ 100 г ткани-периферический объемный кровоток удельный 
ПК мл/100 г ткани - печеночный кровоток.
КГМ мл/мин -кровоток головного мозга 
ПВКмкмоль/л - пировинограднад кислота 
МСМ уел. ед. - молекулы средней массы 
ПГЭ % - перекисный гемолиз эритроцитов



Актуальность темы. В последние десятилетия отмечается рост 
гнойно-септических заболеваний в абдоминальной хирургии. На XXIV 
конгрессе Международного общества хирургов было отмечено, что 
впечатляющий успех антибиотикотерапии на первом этапе их приме­
нения сменился известным скептицизмом со стороны врачей вследс­
твие развития и распространения штаммов микроорганизмов, устой­
чивых к антибиотикам. Несмотря на то, что в последние годы был 
достигнут значительный успех в общехирургической технике, мето­
да:-: обезболивания, детоксикации, проблема лечения гнойных забо­
леваний органов пищеварения остается актуальной. Остается высо­
кой летальность при гнойно-воспалительных заболеваниях, которая 
по данным Караванова Г. Г. и Таланчук Е. С., 1967; Карякина А, М. , 
1970; Медведева й  П. и Кузнецова В. А, , 1970; Толпарова К  Д  и
Марденова К. К. , 1976; Савельева В. С. , 1979; Белокурова Ю. М. и
соавт. , 1983; Milani U. , 1972; Altemeir W., 1986, составляет 10
- 36%.

Наиболее частой непосредственной причиной гибели больных с 
воспалительными заболеваниями органов брюшной полости по данным 
Чикина С. Я. и Савельева В. С., 1968; Маят В. С., 1969; Симоня-
на КС. , 1971; Рыбачкова В.В. и соавт. , 1986; Гостищева В.К ,
1986; Щуркалина Б. К. и соавт. , 1989; Alexander I. М 1986; являет­
ся эндогенная интоксикация. В последние годы разрабатывается од­
но из направлений лечебного воздействия при эндотоксикозе - уст­
ранение токсемии. Наряду с ингибированием и выведением токсинов 
большие надежды в лечении всех видов интоксикации связываются с 
совершенствованием активных методов детоксикации организма. Од­



нако по мере приобретения клинического опыта все более уточняют­
ся, конкретизируются задачи и возможности активной детоксикации. 
Становится очевидным, что наряду с безусловно положительными 
возможностями имеется и целый ряд отрицательных сторон хирурги­
ческих методов детоксикации.

Гемодинамические нарушения, возникающие у больных, которым 
выполняются хирургические методы детоксикации, являются часто 
ведущими, препятствующими использованию того или иного метода в 
клинической практике.

Сложность патофизиологических процессов у больных с эндо­
генной интоксикацией, обусловленной хирургической патологией ор­
ганов пищеварения, состояние центральной и органнной гемодинами­
ки, ставят врача порой перед неразрешимой диллемой: каким из ме­
тодов устранять токсемию, чтобы не навредить пациенту?

Цель работы: сокращение летальности и сроков лечения боль­
ных с хирургической патологией органов пищеварения, осложненной 
синдромом эндотоксикоза, путем разработки дифференцированного 
подхода к выбору метода активной детоксикации в зависимости от 
исходного состояния кровообращения.

Для реализации этой цели мы поставили перед собой следующие 
основные задачи исследования:

1. Провести комплексное исследование исходного состояния 
центральной и органной гемодинамики у больных с хирургической 
патологией органов пищеварения, осложненной эндогенной интокси­
кацией.

2. Изучить влияние гемосорбции, форсированного диуреза и 
перитонеального диализа на показатели гемодинамики у больных с 
хирургической патологией органов пищеварения, осложненной эндо­



генной интоксикацией.
3. На основе изучения особенностей исходного состояния кро- 

вобращения, определяющих эффективность комплексной терапии с ис­
пользованием активных методов детоксикации, разработать методику 
гемодинамического диагноза.

4. Установить наиболее оптимальные варианты терапии с ис­
пользованием методов активной детоксикации в зависимости от ге­
модинамического диагноза.

Научная новизна. На основании изучения эффективности комп­
лексной детоксикационной терапии, показателей центральной и ор­
ганной гемодинамики у больных с хирургической патологией органов 
пищеварения, осложненной эндогенной интоксикацией, разработана 
методика гемодинамического диагноза и индивиадуализированы пока­
зания к наиболее эффективному использованию гемосорбции, перито­
неального диализа, форсированного диуреза у каждого конкретного 
больного в зависимости от исходного состояния кровообращения.

Практическая значимость. Внедрение в практику здравоохране­
ния. Индивидуализация комплексной терапии с использованием гемо­
сорбции, перитонеального диализа и форсированного диуреза на ос­
нове гемодинамического диагноза у больных с хирургической пато­
логией органов пищеварения, осложненной эндотоксикоэом, позволя­
ет снизить летальность у этой категории больных на 4,3%, а дли­
тельность лечения на 3,7 дня.

По материалам диссертации разработан и внедрен в практику 
охраноспособный "Способ лечения разлитого перитонита путем пери­
тонеального диализа" (положительное решение от 30.10.91. по за­
явке на изобретение N 4856636/14 - 065264)

Результаты исследования внедрены в хирургическом и реанима­



ционном отделениях центральной городской клинической больницы N1 
г. Донецка, центральной городской больнице г. Енакиево.

Апробация работы состоялась на заседании кафедры хирурги­
ческих болезней N 2 Донецкого медицинского института им. 14 Горь­
кого 23.10. 90 г. , заседании научной комиссии по хирургии, анес­
тезиологии и реаниматологии при Уральском медицинском институте 
7. 04. 92г. Материалы диссертации доложены и обсуждены на заседа­
нии Донецкого областного научно-практического общества анестези­
ологов- реаниматологов в 1988 г., на заседании кафедры анестезио­
логии и реаниматологии 1990 г., на I Всесоюзной конференции по 
клинической токсикологии ( Баку, 1989 г).

Публикации, По теме диссертации опубликовано 10 работ. Ре­
зультаты работы защищены 1 авторским свидетельством.



ГЛАВА I
СИНДРОМ ЭНД0Т0КСИК03А У БОЛЬНЫХ С ХИРУРГИЧЕСКОЙ 
ПАТОЛОГИЕЙ ОРГАНОВ ПИЩЕВАРЕНИЯ, МЕТОДЫ ТЕРАПИИ 

(СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ВОПРОСА)

На свете есть довольно ядов и от­
рав. Но хирург имеет еще много дела 
и с такими, которые фабрикуются в 
теле его больного.
Пирогов Н  И  Начала общей военно - 
полевой хирургии М. , 1941, 4.11. ,
С. 276

125 лет прошло с тех пор, как в" Началах общей военно-поле- 
вой хирургии" великий русский хирург Н. И. Пирогов начал главу "О 
пиэмии ил гнойном диатезе". Вместе с тем актуальность этого воп­
роса не только не уменьшилась, но и продолжает увеличиваться 
вместе с ростом объема и числа оперативных вмешательств, увели­
чением числа септических заболеваний и осложнений 
[36,133,163,181]. Проблема приобрела более широкий смысл в связи 
с изучением роли эндотоксинов при различных патологических сос­
тояниях [38,44,62,178,1813. В целом этот синдром получил назва­
ние эндотоксикоза и им начали заниматься специалисты всех профи­
лей, а у наиболее тяжелых больных - анестезиологи и реаниматоло­
ги.

В последние десятилетия наблюдается рост частоты и тяжести 
гнойных заболеваний. По данным различных авторов [Савельев В.С., 
1979, Белокуров Ю. М. и соавт., 1983, Alexander I. W. ,1974], среди



лечившихся в хирургических стационарах число больных с гнойными 
заболеваниями с 6% в 1969г. увеличилось до 12% в 1974г. и 16% в 
1982 г. Не последнее место в структуре такого рода заболеваний 
занимает и хирургическая патология органов пищеварения 
[17,21,39,127,133,189]. Ведущей причиной летальности при хирур­
гических заболеваниях органов пищеварения, сопровождающихся 
гнойно-септическими осложнениями, многие авторы считают эндоген­
ную интоксикацию [20,22,38,68,163,226].

Еопрос о природе токсинов, накапливающихся в тканях, крови 
и лимфе при различных патологических состояниях, в настоящее 
время особенно актуален [62,89,98,107,185]. Эти токсины играют 
ведущую роль в патогенезе этих заболеваний и в значительной мере 
предопределяют их исходы [181]. На сегодняшний день выделен це­
лый ряд чрезвычайно токсичных субстанций ( вещество УЕМ, факторы 
УДН, МДГ, геминовые соединения, бактериальные токсины, уремичес­
кий и ишемический токсины средней молекулярной массы и др.) на­
капливающихся при различных видах шока, деструктивном панкреати­
те, нарушениях мезентериального кровообращения, уремии, острой 
непроходимости магистральных артерий конечностей и других забо­
леваниях [36,38,67,138,191].

Однако распознаны далеко не все эндотоксины, и отдельные 
токсические вещества скорее являются маркерами заболевания. Поэ­
тому при эндотоксикозах следует говорить о механизмах действия 
комплекса неидентифицированных токсических веществ [186].

Механизмы генерализации синдрома эндогенной интоксикации 
после появления первичных и вторичных токсинов тесно связаны с 
процессами водного обмена между жидкостными секторами, процесса­
ми гемодинамики и лимфообращения [2,15,16,28,49,54,194]. Благо­



даря этим процесссам токсические вещества разносятся по всему 
организму и в тоже время вызывают как местные так и системные 
нарушения транскапилярного обмена, гемодинамики, которые еще в 
большей степени усугубляют проявление интоксикационного синдрома 
[23,50,68,129,180,196].

Наиболее динамичным и манифестным клиническим проявлением 
зндотоксикоза при хирургических заболеваниях органов пищеваре­
ния, осложненных гнойными процессами, являются нарушения крово­
обращения [12,16,39,54,80,81]. О нарушении основных показателей 
гемодинамики при остром перитоните, почечно-печеночной недоста­
точности свидетельствуют работы многих авторов [14,17, ‘30, 
40,78,116,273]. Некоторые авторы отмечают уменьшение сбьема цир­
кулирующей крови за счет преимущественного снижения обьема цир­
кулирующей плазмы [18,30,54,82]. Другие связывают нарушения про­
изводительности сердца со снижением обьема циркулирующей крови, 
полагая, что уменьшение минутного обьема кровотока, ударного 
обьема сердца, повышение общего периферического сопротивления 
тесно коррелирует с объемными показателями [7,83,171,172,177]. 
Большинство авторов полагают, что токсические продукты могут 
воздействовать на миокард, нарушая его функциональное состояние 
[30,73,116,167,180]. Также страдает прекапилярное звено сосудис­
той системы [165,231]. Ери этом возникает циркуляторная гипоксия, 
и в тканях скапливается значительное количество токсинов - пато­
логически недоокисленных продуктов - в виде полипептидов, близ­
ких к индолсодержащим аминам, молочная кислота, что обуславлива­
ет тканевой ацидоз [Зв,89,105,129,133,163].

Б последние годы в клинической практике все чаще и чаще 
стало встречаться грозное осложнение зндотоксикоза различного



генеза - септический шок, сопровождающийся выраженными расс­
тройствами гемодинамики, причиной которых является эндогенная 
интоксикация [69,86,173,180,200]. Изменения центральной гемоди­
намики, их выраженность, считают одним из важнейших моментов па­
тогенеза и прогноза септического шока [86,200]. Не случайно наи­
большее количество исследований центральной и органной гемодина­
мики при эндотоксикозах посвящено септическому шоку, хотя он яв­
ляется лишь следствием, пусть и грозным, эндогенной интоксикации 
[196,200,216,273]. Немногочисленные работы по изучению гемодина­
мики свидетельствуют о разнонаправленных сдвигах в состоянии 
кровообращения у больных с наличием синдрома зндотоксикоза 
[ 66,112,132,133,163,186].

Факт гипердинамической реакции кровообращения при наличии 
инфекционного очага воспаления неоднократно зарегистрирован в 
клинике у больных с тяжелой инфекцией [132,133,211]. Степень 
возрастания сердечного выброса значительно превышает темп повы­
шения потребления кислорода, которое всегда наблюдается в усло­
виях лихорадки [140]. Другие авторы считают гипердинамическую 
реакцию кровообращения компенсаторной, которая увеличивает объ­
емный кровоток в органах и тканях, и , тем самым, улучшает окси- 
генацию клеток [156,163]. Шесте с тем, несмотря на высокий сер­
дечный выброс и повышение МОК, многие авторы отмечают признаки 
нарушения окислительных процессов в тканях в виде накопления из­
бытка лактата и конечного сдвига кислотно-основного состояния в 
сторону ацидоза [166,178,225]. Рядом исследователей доказано, 
что высокий сердечный индекс всегда сопровождается уменьшением 
артерио-венозной разницы по кислороду, однако в этих же работах 
при расчете результирующего показателя, так называемого реально-



го транспорта кислорода, который определяет возможности окисли­
тельных процессов в организме, уровень его сказался достоверно 
ниже, чем установленный для обычных условий кровообращения [1413.

Точные механизмы клеточного повреждения при сепсисе не вы­
яснены, хотя установлено, что эндотоксины могут оказывать пов­
реждающий эффект на некоторые внутриклеточные энзимы 
[137,208,2553. Ряд авторов отмечают снижение потребления кисло­
рода печенью и увеличение проницаемости митохондриальных мембран 
при эндотоксикозе [49,76,1073. При этом предельное увеличение 
рабочего индекса миокарда на фоне невозможности обеспечить обыч­
ное течение окислительных процессов в миокардиоцитах с большей 
или меньшей скоростью приводит к развитию сердечной недостаточ­
ности [48,124,170,2133. Таким образом, гипердинамическая реакция 
кровообращения переходит в гиподинамическую в силу неспособности 
миокарда поддерживать уровень артериального давления и необходи­
мое потребление кислорода [18,30,78,166,172,2733.

Существует также мнение, что снижение сердечного и ударного 
выброса, артериальная гипотония, то есть гиподинамическая стадия 
зндотоксикоза, развивается уже на фоне значительных нарушений 
микроциркуляции, а не только вследствие сердечной слабости, вы­
зываемой эндотоксинами [132,1723.

Комплексное влияние описанных факторов изучено в ряде ра­
бот [54,60,78,108,1773. Так, у пожилых больных при атеросклеро­
тических изменениях коронарных сосудов и дистрофических измене­
ниях миокарда возможности ответа миокарда на бета-адренэргичес- 
кую стимуляцию истощаются, и клиницист- видит сразу гиподинами­
ческую реакцию кровообращения на эндотоксинов без выраженных 
(первичных; расстройств микроциркуляции [33,523. В то же время у



больных с эндотоксикозом и "здоровым'* сердцем длительное время 
наблюдается гипердинамическая реакция кровообращения с выражен­
ными расстройствами микроциркуляции С1373. При крайне тяжелом 
течении процесса изменения в микроциркуляторной системе уже но­
сят необратимый характер, но общепринятые показатели гемодинами­
ки (частота пульса, артериальное давление) могут еще удерживать­
ся на удовлетворительном уровне [140,1683.

При печеночно-почечной недостаточности, вызванной хирурги­
ческими заболеваниями органов пищеварения, исследователи обраща­
ют внимание на изменения объема циркулирующей крови, гипопротеи- 
немию, токсическое действие продуктов аутолиза гепатоцитов на 
проницаемость клеточных мембран и стенок капилляров, как на при­
чины нарушения гемодинамики [8,18,91,1063. Несмотря на своеобра­
зие причин развития зндотоксикоза при печеночно-почечной недос­
таточности.. вызванной хирургической патологией органов пищеваре­
ния, есть данные о сходном клиническом проявлении и течении эн- 
дотоксикоза по сравнению с таковым при гнойных заболеваниях 
[62,132,137,1673. Современные исследователи идут в данном вопро­
се дальше, делая вывод об общих чертах патогенеза синдрома эндо­
токсикоза, вызванного различными причинами [1963.

Есть сведения и об общности характера гемодинамических на­
рушений при начальных стадиях печеночно-поченой недостаточности, 
вызванной хирургической патологией органов пищеварения и гнойных 
заболеваниях [116,132,1373. Увеличение минутного и ударного объ­
ема кровообращения на фоне повышенного периферического сопротив­
ления сосудов характерно для начальных стадий острой почечной 
недостаточности [116,1173. Вторичное нарушение оксигенации тка­
ней вследствие микроциркуляторных расстройств приводит к гиподи-



намической реакции кровообращения у больных с тяжелым эндотокси­
козом, обусловленным острой печеночно-почечной недостаточ­
ностью [106,115,1793. Гипердинамический ачш центральной гемоди­
намики при острой печеночной недостаточности связывают с компен­
саторной реакцией на уменьшение печеночного кровото­
ка [12,17,49,1303. Б литературе описаны факты возникновения ток­
сического шюкардита, подтвержденного гистологически, у больных 
с выраженной холемией [623. Токсичность крови е постреаиимацисн- 
ном периоде у перенесших клиническую смерть от кровопотери не 
полностью объясняется ацидозом. БиотестироЕзние указывает на 
возможное сходство генеза токсичности с таковой при различных 
видах шока [693.

Приведенные данные позволили объединить единообразные про­
явления различных по происхождению страданий в крайне тяжелой 
форме и рассматривать их как единый симптомокомплекс - синдром 
эндогенной интоксикации - эндотоксикоз [36,38,87,129,1373.

При комплексном лечении больных с тяжелыми формами эндоток- 
сикозов широко применяются методы активной детоксика­
ции [81,84,873. Несмотря на теоретически обширный выбор таких 
методов, наиболее доступными и часто используемыми остаются экс­
тракорпоральная гемосорбция, форсированный диурез и перитонеаль­
ный диализ [95,99,1903. Тщательно и многосторонне изучена цент­
ральная гемодинамика на всех этапах проведения экстракорпораль­
ных методов очистки крови [7,15,27,34,45,70,85,112,1223. Ряд ав­
торов считает выраженные гемодинамические расстройства противо­
показанием к проведению экстракорпоральных методов очистки кро­
ви, в том числе гемосорбции [130,132,158,1643. Б то же время в 
крайне немногочисленных работах рассмотрены гемодинамические ас­



пекты применения форсированного диуреза и перитонеального диали­
за. Во всех доступных литературных источниках отмечается положи- 
тельное влияние указанных методов на отдельные показатели цент­
ральной гемодинамики в случае их эффективности [99,120,1323.

Шесте с тем, некоторые авторы ставят под сомнение право­
мочность оценки состояния кровообращения по отдельным показате­
лям центральной гемодинамики, которые характеризуют ту или иную 
область сердечно-сосудистой системы [135,142,1943.

В то же время каждый из упомянутых методов активной деток­
сикации имеет свои особенности влияния на центральную и органную 
гемодинамику в процессе их выполнения [7,15,61,95,993. Так, при 
выполнении экстракорпоральной гемосорбции возникают преимущест­
венно однотипные нарушения гемодинамики у 2/3 больных (коллапсы) 
в первые минуты операции, которые препятствуют продолжению гемо­
сорбции [80,81,1203. В ряде случаев тяжелые гемодинамические на­
рушения послужили причиной гибели некоторых больных [80,813. 
Вместе с тем имеются сведения и об отсроченных гипотензивных ре­
акциях на гемосорбцию в позднем постсорбционном перио­
де [34,85,953. Большинство авторов причиной ранних гемодинами- 
ческих нарушений при гемосорбции считают реакцию организма на 
включение дополнительного экстракорпорального кровото­
ка [112,117,1393. В этих же работах отмечено снижение перифери­
ческого сосудистого сопротивления и ударного объема сердца в пе­
риод заполнения колонки кровью, и объяснено относительной гипо- 
волемией. При гиперкинетическом типе гемодинамики гипотензия 
возникала вдвое чаще, чем при гипокинетическом типе гемодинами­
ки [34,45,703. Причиной поздних гемодинамических нарушений при 
экстракорпоральной гемосорбции считают снижение уровня катехола­



минов и стероидных гормонов в крови С141]. Несмотря на достаточ­
ный объем фактических данных о состоянии гемодинамики на этапах 
проведения гемосорбции критериям: к использованию данного мето­
да, по литературным данным, остаются только исходные и конечные 
гемодинамические показатели [81,82,85,117].

Известные методы проведения форсированного диуреза с ис­
пользованием осмотически активных препаратов могут вызывать зна­
чительные изменения в состоянии водного обмена и гемодинамики 
[99]. В последние годы предлагается ряд модификаций форсирован­
ного диуреза с применением значительных доз фуросемида [270]. В 
доступной литературе не найдено данных о влиянии метода на гемо­
динамику.

Е исследованиях, посвященных перитонеальному диализу, не 
встречено упоминаний об изучешш центральной гемодинамики на 
этапах выполнения перитонеального диализа. Исследователи отмеча­
ют лишь, что заполнение брюшной полости диализирующим раствором 
снижает венозный возврат, что в свою очередь уменьшает сердечный 
выброс и производительность миокарда [72,77].

В доступной литературе не найдено формы представления гемо- 
динамических изменений, позволяющей поставить изменения гемоди­
намики в ряд с клиническими и биохимическими критериями тяжести 
состояния больных с хирургической патологией органов пищеваре­
ния, осложненной эндогенной интоксикацией. Напротив, абсолютные 
средние значения показателей гемодинамики могут приближаться к 
признанной физиологической норме в критических и даже необрати­
мых состояниях [172].

Отдельные показатели центральной гемодинамики широко и об­
щепризнанно используются как критерий эффективности комплексной



терапии эндотоксикозов наряду с клиническими и лабораторными по­
казателями [16,70,81,102,122,143]. Однако нет сведений о повыше­
нии эффективности комплексной терапии эндотоксикозов при хирур­
гических заболеваниях органов пищеварения за счет гемодинамичес­
ки обоснованного выбора метода активной детоксикации.



МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Работа выполнена на базе хирургического и реанимационного 
отделений ЦГКБ 1 г. Донецка, кафедры анестезиологии и реанимато­
логии Донецкого Государственного медицинского института 
им. М. Горького.

Анализированы результаты лечения 147 больных с хирургичес­
кой патологией органов пищеварения, осложненной эндогенной ин­
токсикацией. Всем больным проводилась интенсивная детокеикацион- 
ная терапия методами перитонеального диализа (40), гемосорбции 
(61), форсированного диуреза (46). Источником зндотоксикоза у 
122 человек явился перитонит,причиной которого у 42 больных были 
послеоперационные осложнения, приведшие к разлитому перитониту, 
у 25 больных острый панкреатит, острый деструктивный апппендицит 
у 48, перфорация опухолей желудочно-кишечного тракта 5 больных, 
ножевые ранения органов брюшной полости - 2. У 25 человек причи­
ной эндотоксикоза явилась печеночно-почечная недостаточность, 
обусловленная различными по генеэу механическими желтухами 
(конкременты желчевыводящих путей 15, опухоли гепатопанкреа- 
тодуоденальной зоны - 10). Все больные подверглись активным ме­
тодам детоксикации после постановки точного диагноза и устране­
ния источника интоксикации хирургическим путем. Методы детокси­
кации выбирали исходя из клинико-лабораторных показателей (Таб- 
лицаЗ. 1.3) У всех больных до проведения деэинтоксикационной те­
рапии изучали состояние органной и центральной гемодинамики, 
контролировали минутный диурез , а также изучали лабораторные



показатели зндотоксикоза до и после использования метода.
Применяли способ перитонеального диализа по замкнутому кон­

туру с экстракорпоральной очисткой диализата через ионообменные 
смолы 1 Ш И  ( положительное решение по заявке N 4856636/14-065264 
на изобретение " Способ лечения разлитого перитонита путем пери­
тонеального диализа")- Больные оперированы в токсической ( 34 ) 
или терминальной ( 6) стадиях заболевания. Для диализа использо­
вали силиконовые трубки, которые устанавливались вне операцион­
ной раны через контрапертуры. Перед проведением детоксикации оп­
ределяли биохимические показатели крови для диагностики выражен­
ности печеночной и почечной недостаточности , которые сопровож­
дают разлитой гнойный перитонит в токсической и терминальной 
стадиях. Способ осуществляли следующим образом : выполняли кате­
теризацию перидурального пространства и создавали преганглионар- 
ный блок на уровне T12-L1 путем введения в перидуральное прост­
ранство 10 мл 2% раствора лидокаина, после чего заполняли брюш­
ную полость диализирующим раствором гиперосмолярного раствора 
следующего состава : 0,251 раствор новокаина 100 мл, раствор 10% 
глюкозы - 1000 мл, гентамицин или канамицин 2 г, гепарин 15 ООО 
Ед, 10% альбумина 250 мл, полиглюкина 400 мл, 0,5% раствор липо- 
евой кислоты 50 мл или 4% раствор натрия бикарбоната 500 мл. При 
преобладающ в крови токсинов кислого характера (билирубина, 
желчных кислот) в состав диализирующего раствора вводили бикар­
бонат натрия. Если в крови преобладали токсины щелочного харак­
тера (аммиак, ионы калия, мочевина, креатинин) в диализирующий 
раствор вводили липоевую кислоту. Сорбционную колонку соответс­
твенно заполняли анионообменной (А-1 МХГИ) или катионообменной 

(К-1 МХГИ) смолой. Осуществляли 40 минутную экспозицию диализи-



рующего раствора в брюшной полости при закрытых дренажах, после 
чего осуществляли экстракорпоральную циркуляцию диализата через 
сорбционную колонку с ионообменной смолой аппаратом УАГ - 01,
который используется для проведения гемосорбции. Принудительную 
циркуляцию диализата осуществляли в течение 45 минут со ско­
ростью 60-120 мл/мин. При этом колонку с сорбентом облучали ге­
лий- неоновым лазером, закрепленным на станине с расстояния 50 
см, под прямым углом с плотностью мощности 24 мВт/см2. Е основе 
действия низкоинтенсивного лазерного излучения лежат процессы 
энергетического взаимодействия когерентных квантов электромаг­
нитного излучения с атомно-молекулярными структурами, что увели­
чивает сорбционную ёмкость ионообменной смолы. Для обеззаражива­
ния диализата последний облучали источником УФО через кварцевую 
кювету, включенную последовательно в контур циркуляции. ПО окон­
чании перфузии диализат активно аепирировали из брюшной полости 
и удаляли.

Гемосорбцию осуществляли аппаратом УАГ -01 системы ЕНИИМГ и 
УЭГ-1. Е качестве массообменника использовали колонки конструк­
ции ЕНИИМТ и массообменники с щелевым фильтром Обьем сорбентов 
МХГИ - 200 мл, длительность перфузии - 40-50 мин.. Подключение 
аппарата производили вено-венозным способом пункционной катете­
ризацией бедренной и подключичной вены. Перфузию производили со 
скоростью 100-120 мл/мин. Стерилизацию сорбентов обеспечивали 
паровым методом при температуре 120 градусов в течение 45 минут. 
Для коррекции pH сорбента до сорбции колонку с ионообменной смо­
лой отмываяи 2000 мл стерильного изотонического раствора хлорида 
натрия. Для предотвращения тромбообрааования колонки использова­
ли метод регионарной гепаринизации введением в систему аппарата



15 ООО ЕД гепарина. Больному внутривенно гепарин не вводили. Ге­
мосорбцию прокэвод1Ш 1 после премедикации атропином, промедолом и 
антигиетаминными препаратами по общепринятой методике. В течении 
гемосорбции для исключения неприятных опущений и создания эмоци­
онального покоя вводили малые дозы кетамина (50 мг) и 1 мл 0,5% 
седуксена. Во время гемосорбции производили инсуфляцию кислорода 
через носовой катетер. Так как наряду со свойствами самих сор­
бентов на эффективность и безопасность сорбционной детоксикации 
оказывают влияние свойства самой крови, гемосорбцию производили 
в условиях гемодиллюции со снижением гематокрита до 0,38 л/л под 
контролем центрального венозного давления. Оптимизацию сорбции 
эндотоксинов достигали также предварительной инфузией комплексо­
образующих соединений - липоевой кислоты, унитиола. Создание ге­
модиллюции реополиглюкином, альбумином способствует вымыванию 
токсинов, транспорту их с более эффективной сорбцией. В течении 
сорбции токсины, фиксированные альбумином, полнее забираются 
сорбентом, удерживающим альбумин, так как в биологических сре­
дах, характеризующихся высокой концентрацией аминокислот и дру­
гих полифункциональных компонентов, сорбция может проходить по 
принципу лигандообменной хроматографии.

При выборе ионита для гемосорбции мы руководствовались ха­
рактером эндотоксикоза Если в общэй картине эндотоксемии преоб­
ладала холемическая интоксикация с гипербшшрубинемией и высоким 
содержанием желчных кислот, гемосорбция проводилась анионообмен­
ными смолами А-1 М Х Ш  ф и  преобладании уремической интоксикации 
с гипераммонийемией, гиперкалийемией для сорбции избирался кати­
онит К-1 МлГИ. У больных с 3 - 4 стадией печеночной недостаточ­
ности при резко выраженной холемической и уремической интоксика­



цией применялась гемосорбция на двух колонках К-1 и А-1 МХТИ или 
на пслиамфолите.

Форсированнный диурез использовали у больных с первой сте­
пенью зндотоксикоза при наличии диуреза не менее О,Б мл/мин. Ес­
ли же минутный диурез был ниже 0,5 мл использовали пробу с салу- 
ретиком лазикс ( 40 мг лазикеа в/в и контроль диуреза через 0,5 
часа). Проводили ощелачивание плазмы введением 100-150 мл 4% 
раствора соды под контролем кислотно-щелочного состояния мочи. 
Затем выполняли водную нагрузку солевыми полиионными и глюкози- 
рованными растворами в объеме равном объему циркулирующей крови, 
при этом темп выведения мочи поддерживали не менее 1,0 мл/мин.. 
Вводили также корректоры онкотического и осмотического давления: 
10% раствор альбумина, протеина, реополиглккин. Медикаментозную 
полиурию достигали введением эуфиллина, лазикеа (0,5 мл/кг). 
Следует отметить, что дегидратацию начинали после восполнения 
дефицита ОЦК и коррекции электролитного баланса.

В процессе проведения детоксикационной терапии также конт­
ролировали показатели центральной и органной гемодинамики. Для 
этого использовали метод трансторакальной тетраполярной реопле- 
тизмографии.

Используемые в клинике методы изучения кровообращения нель­
зя признать удовлетворительными. Большинство из них трудоемки, 
занимают большое количество времени , неприемлемы для изучения 
гемодинамики в течение короткого промежутка времени у одного и 
того же пациента.

Нам представляется, что из всех существующих методов изуче­
ния гемодинамики в условиях большинства хирургических стациона­
ров наиболее приемлем метод реографии. Его различные модифика-



или, а также сопоставление получаемых результатов с наиболее 
принятыми метода),я! измерения минутного обьема кровообращения го­
ворят о достаточной степени достоверности получаемых результа­
тов. Так М. II Тищенко и соавт. при сопоставлении метода реогра- 
фии с прямым методом Фика и методом терморазведения получили ко­
эффициенты корреляции больше 0,9. Г. П  Звонарев, сопоставляя ме­
тод реографии с ацетиленовым методом Грельмана получил коэффици­
ент корреляции 0,84. С. А. Гаджиев и соавт., изучая особенно 
трудную группу больных с наличием мерцательной аритшш получили 
коэффициент корреляции 0,87 с методом Фика. А. П. Голиков и со­
авт. , сравнивая результаты, полученные по методу реографии с 
данными метода разведения красителя, получили коэффициент корре­
ляции 0,89 и с методом потребления кислорода по спирограмме у 
больных инфарктом миокарда - 0,95. В. В. Мурашко и соавт., парал­
лельно с реографией применяли автоматическое устройство (США) 
разведения кардиограна, вводимого в подключичную вену с автома­
тическим взятием проб крови из аорты. Расхождение сравниваемых 
величин составило всего 4,37%.

Метод реографии ( импедансной плетизмографии) заключается в 
измерении комплексного сопротивления ( импеданса) межэлектродно- 
го пространства исследумой области для токов высокой частоты и 
изменений импеданса при пульсовом притоке и эттоке крови в зоне 
электродов.

Использование тетраполяриого метода Кубичек и соавт. позво­
лило нам значительно увеличить метрологические возможности би- 
оимпедансных измерений. Разделение токовых и потенциальных цепей 
обеспечивало измерение импеданса и его приращения в условиях 
равномерного поля ( без краевого эффекта ), что дало нам возмож­



ность улучшить помехозащищенность при двигательном возбуждении 
пациента, повысить точность измерения при повторных наложениях 
электродов и повысить чувствительность на пульсацию глубинных 
сосудов С А. И. Науменко, В. Е  Скотников, Pomtrantz et al. Ny 
Boer. 19783.

Для определения импеданса использовали тетраполярный реоп- 
летизмограф РПГ 2-02, соединенный с калиброванным в омах цифро­
вым вольтметром, обеспечивающим более точное измерение импедан­
са. Кольцевые электроды приготовленные по типу Миннесота ( узкая 
полоска фольги шириной 7 мм, наклеенная на адгезивную ленту ), 
накладывали по тетраполярной схеме. При этом мы основывались на 
данные теоретических и зксперементальных работ С Allison, 
Cooley!, в которых установлено, что для проводников больших раз­
меров с целью максимального проникновения тока вглубь исследуе­
мого биологического объекта токовые электроды должны быть распо­
ложены на расстоянии не менее трех сантиметров от области изме­
рения, так как малые расстояния между электродами тока и напря­
жения приводят к неравномерности распределения электрического 
поля и к оценке импеданса лишь поверхностно расположенных тка­
ней.

На грудной клетке "потенциальные" электроды располагали 
согласно методике Кубичек ( 1 - в области шеи, на уровне остис­
того отростка YII шейного позвонка, II- ой - в области сочлене­
ния грудины с мечевидным отростком ). Два " токовых" электрода 
между которыми создавалось электрическое поле, помещали на прок­
симальном ( середина лба ) и дистальном ( правое бедро ) участ­
ках тела обследуемого.

Для изучения кровообращения на уровне артерий мелкого и



среднего калибра 4 электрода накладывали на средний палец руки 
( между срединами "потенциальных" электродов расстояние 1,0 см). 
Для регистрации ресгепатсграфии были использованы токовые элект­
роды в виде прямоугольных рамок с закругленными углами ( внешние 
размеры 12 х 14 см ), изготовленные из свинцовых полосок шириной 
2 см. и измерительные электроды в виде прямоугольных пластинок 
размером 3 х 3,5 см также с закругленными углами. Рамка с распо­
ложенными в центре пластинками накладывалась на заднюю поверх­
ность туловища е область пересечения правой лопаточной линии с X
- XI межреберными промежутками и на переднюю - у пересечения 
правой срединно- ключичной линии с реберной дугой, и соединяли с 
соответствующими клеммами реоплетиэмографа. Вычисляли кровоток 
на 100 см3 печеночной ткани по формуле приведенной В. М. Карлинс- 
ким, М. С. Капланом.

Тетраполярную реоэнцефалограмму регистрировали при помощи 
двух металлических электродов, имеющих форму кольца с внутренним 
диаметром 50 мм и наружным 60 мм, которые фиксировали резиновой 
лентой в правой и левой височной областях ( битемпоральное отве­
дение ). По центру кольцевидных электродов закрепляли обычные 
измерительные электроды диаметром 30 мм, покрытые тонким слоем 
электродной пасты. Кольцевидные электроды присоединяли к токовым 
клеммам тетраполярного реоплетиэмографа РПГ - 2-02, центральные
- к измерительным клеммам. ПО показаниям шкалы прибора РПГ-2-02 
отсчитывали базисный импеданс исследуемой области и записывали 
на регистрирующем устройстве тетраполярную реоэнцефалограмму с 
последущим подсчетом объемной скорости церебрального кровотока.

Следует отметить что для обработки получаемых результатов 
мы использовали аналого- вычислительное устройство "Поликардиоа­



нализатор", представляющее собой комбайн, состоящий из реографа 
РПГ -2-02, собственно АВУ и регистрирующего устройства. АВУ "По- 
ликардиоанализатор" предназначен для исследования функционально­
го состояния сердечно - сосудистой системы с автоматическим вы­
числением длительности фаз сердечного цикла и величины ударного 
объема сердца. Автоматический подсчет показателей центральной и 
органной гемодинамики проводится на основании анализа кривых по­
ликардиограммы, включающей электрокардиограмму, фонокардиограм­
му, дифференцированную сфигмограмму, дифференцированную тетрапо- 
лярную трансторакальную или органную реограмму. В основу расчета 
положен метод Кубичека. Получив на световом табло данные УОС и 
зная исходные рост, вес и снятые с монитора данные уровня арте­
риального давления по разработанным н а ш  программам для ПЭВМ, 
микрокалькуляторов или при помощи номограмм, вычисляли следующие 
показатели центральной гемодинамики: минутный обьем кровообраще­
ния, сердечный индекс, общее и удельное периферическое сосудис­
тое сопротивление, рабочий индекс левого желудочка сердца, 
удельную энергию левого желудочка сердца, среднее динамическое 
артериальное давление. Рассчитывали также периферический крово­
ток в среднем пальце правой кисти, объемную скорость кровотока 
головного мозга, кровоток печени ( на 100 г ткани ). Используя 
предложенный нами коммутатор и поочередно записывая на IV канале 
вместо трансторакальной реограммы - реограммы пальца, печени, 
головного мозга производили расчет вышеприведенных показателей. 
Исследования на каждом этапе детоксикационной терапии занимали 
незначительное количество времени и не влияли на ход лечебного 
процесса.

Преимуществами реографического метода исследования цент­



ральной и органной гемодинамики считаем; бескровность, доступ­
ность, простота исследования, достаточная степень достоверности 
получаемых результатов, при использовании современных методов 
вычислительной техники - оперативность получаемых результатов, 
возможность использования применительно к конкретным условиям 
практически в любых клиниках.

Методы оценки получаемых результатов.
Состояние гемодинамики характеризуется тремя основополагаю- 

пцши моментами, отражающими суть происходящих изменений кровооб­
ращения в организме. Это - работа сердца, обьем циркулирующей 
крови и состояние сосудистого русла. Достаточно полное представ­
ление о состоянии кровообращения может быгь получено только с 
учетом показателей сердечных и внесердечных механизмов гемодина­
мики. Артериальное давление - показатель относителен, поскольку 
он отражает интенсивность сопротивления кровотоку и лишь косвен­
но характеризует приток и производительность сердца £1423. Наи­
более точное представление о режиме гемодинамики дает МОК, назы­
ваемый также обьемной скоростью кровообращения. Он характеризует 
основную сторону кровообращения - удовлетворение метаболических 
потребностей.

С точки зрения оценки МОК все варианты кровообращения делят 
на нормоциркуляцию ( нормодинамию ), гипоциркуляцию, гиперцирку­
ляцию и ациркуляцию. Такая классификация не раскрывает до конца 
сути встречающихся нарушений. Существенным дополнением оценки 
гемодинамики должны быть тесты, отражающие состояние притока. 
Ценную информацию о состоянии притока дает уровень объема цирку­
лирующей крови и показатель центрального венозного давления.

Более перспективно сопоставление показателей МОК в зависи­



мости от условий и притока и оттока, при этом необходимо измере­
ние среднединамического артериального давления. В целом анализ 
состояния кровообращения зключает оценку сердечных и внесердеч- 
ных механизмов. В первом случае ответ дает МОК, во втором - 
среднединамическое АД и ОПСС. Из при глубокой патологии и такой 
анализ не будет полным, ибо характеризует центральную и лишь 
косвенно периферическую гемодинамику.

Разработка и усовершенствование в последние годы реографл- 
ческой методики исследования кровообращения позволяет неинвазив­
но рассчитать удельный периферический кровоток методом реографии 
среднего пальца кисти, ОЦК используя коэффициент пересчета для 
конкретного реографа [521.

Мы определили величину базисного интегрального сопротивле­
ния тела пациента по потенциометру реографа. Для того чтобы 
рассчитать ОЦК необходимо было вывести константу для нашего при­
бора. Для этого у 20 больных мы провели серию параллельных исс­
ледований обьема щфкулирующей крови методом разведения красите­
ля с использованием в качестве индикатора Т - 1824 и величин ба­
зисного сопротивления. Согласно нашил данным, величина, получен­
ная от произведения ОЦК на интегральное базисное сопротивление, 
является относительно постоянной. Еычислив среднее арифметичес­
кое ряда величин, мы выявили константу для нашего прибора. Она 
равна 332,12 + 18,6 или приблизительно 332. Таким образом, фор­
мула для определения ОЦК имеет следующий вид: ОЦК *=332/ИЕС, где
ЛЕС - интегральное базисное сопротивление.

Постановку гемодинамического диагноза, осуществляли с ис­
пользованием пршшипа оценки насосной деятельности сердца, пер­
фузии тканей, волемии по показателям МОК, ПОК удельного, ОЦК в



процентном отношении к их долляым величинам. Степень нарушения 
кровообращения классифицировали по значению показателя, кратному 
10% от должной величины. При колебаниях величины МОК в пределах 
10% от должной диагносцировали нормодинамиченкий тип гемодинами­
ки. Если МОК уменьшался более 10%, диагносцировали гиподинами- 
ческий, при увеличении МОК свыше 10% - гипердинамический тип
кровообращения. Степень волемии и перфузии тканей оценивали ана­
логичны)-» образом по величинам ОЦК и ПОК удельного. Например, МОК 
+20%, ОЦК +10%, ПОК удельный -15% - гипердинамия 1 степени, нор- 
моволемия с гипоперфузией тканей 1 степени.

Для определения перераспределения крови к компенсаторных 
возможностей организма, оценки действия однократно введенных ле­
карств, влияния длительного процесса детоксикации на организм мы 
изучили кровообращение различных сосудистых бассейнов одновре­
менно. Для этого использовали разработанные Н. А. Елизаровой и 
др. , 1981г. , методы импедансометрии различных участков тела. Для 
расчета пользовались следующими формулами: удельный центральный
обьем крови ( ЦОКуд.)

ЦОКуд = К х Рх L /Q2cp. х Z -5 мл/100г ткани 
где К х Р = 95 х 103 Ом х см, Q - усредненный периметр 

грудной клетки.
Удельный периферический обьем крови /ГЮКуд. /
ПОКуд. - К х F х L /Q2cp. х Z - 2,5 мл/ 100г ткани
где К х Р = 25 х 103 Ом х см, Q - периметр пальца.
Эти формулы разработаны на основе гетерогенной модели изме­

ряемой области ( А. А. Цветков ) и предложены сотрудниками Рес­
публиканского центра по лечению острых отравлений после тщатель­
ной верификации с прямыми методами ( Е. А. Лужников и соавт.).



Для расчета должных величин ОЦК, МОК пользовались формулами 
Гарриса-Бенедикта, учитывающими рост, вес, возраст и пол иссле­
дуемого. Расчет выполняли при помощи предложенных нами номограмм 
( chi приложение).

Для статистической обработки полученных результатов исполь­
зовали метод вариационной статистики, критерий Фишера. Расчеть 
выполняли используя программу для ЕЭЕМ " Statgraf".



ГЛАВА III. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ

3.1. Клинико - лабораторная характеристика и состояние 
гемодинамики у больных с хирургической патологией 
органов пищеварения, осложненной эндогенной инток­

сикацией.

Анализ клинического течения и оценка клинико-лабораторных 
показателей крови и состояния гемодинамики проведен у 147 боль­
ных с хирургической патологией органов пищеварения, осложненной 
эндогенной интоксикацией. Изученный контингент больных был неод­
нороден по возрасту ( от 16 до 72 лет), полу ( мужчин - 92, жен­
щин - 55), давности заболевания ( от 2 часов до 27 суток).

Характер течения и клиническая картина эндотоксикоза у 
больных с различными нозологическими формами заболеваний имела 
свои особенности. Распределение больных по полу и нозологическим 
единицам представлено в таблице 3.1.1.

У большинства больных с разлиты}-! перитонитом в клинической 
картине доминировали следующие симптомы: симптомы раздражения
брюшины (91,7%), вздутие живота( 88 £), - интенсивная боль в жи- 
воте(78,4%). Приводим пример конкретного клинического наблюде­
ния:

Больной Н. , 52 лет, доставлен в клинику по поводу боли в 
животе, плохого общего состояния. Температура тела до 38 граду­
сов. Заболевание началось с внезапного появления резкой боли в 
верхней половине живота. Была однократная рвота. За медицинской 
помощью не обращался. Боль в животе несколько уменьшилась и



ТаблицаЗ. 1.1
Распределение больных по полу и нозологическим единицам

1

| Диагноз

1
| Количество больных

1

1 1 
|женщины

1 I
мужчины I ВСЕГО|

|Разлитой послеоперационный перитонит | 18
1

24 | 42 |
|Острый панкреатит
(Острый деструктивный аппендицит,

1 Б 20 | 
1

25 |

| местный перитонит 
|Перфорация опухолей желудочно- 
| кишечного тракта, разлитой

1 21 27 | 
1 
1

48 |

| гнойный перитонит 
|Ножевые ранения органов брюшной

1 з 2 | 
1

5 1

| полости, разлитой перитонит 
|Жэлчно-каменная болезнь, печеночно-

2 1 
1

2 1

| почечная недостаточность 
|Опухоли гепато-панкреатодуоденальной 
| зоны, печеночно-почечная недоста-

| 12 3 | 
1 
1

15 |

| точность 1 7 з | 10 |

I В С Е Г О  
|

| 66 
±_ . 1

1
81 | 

___  1
147 | 

•
больной оставался дома весь день. Постепенно боль распространи­
лась по всему животу. Стало ухудшаться общее состояние.

При объективном осмотре состояние тяжелое. Больной адинами- 
чен, кожа бледная. Пульс 100 в 1 мин. , ритмичный, удовлетвори­
тельного наполнения и напряжения. Тоны сердца приглушены, отме-



чается систолический шум на верхушке. Со стороны легких измене­
ний не обнаружено. Артериальное давление 135/70 мм рт ст.. Живот 
втянут, напряжен. При пальпации отмечается резкая болезненность 
во всех отделах, симптом Щеткина. - Блюмберга положительный. Пе­
ченочная тупость отсутствует. При рентгеноскопии брюшной полости 
под правым куполом диафрагмы обнаружен газ. Ангализ крови: эр. - 
4,6 Т/л, Нв - 82 г/л, цв. показатель - 0,9, л. - 22 Г/л, э - 0,5, 
п - 16, с - 66, лимф. - 14, мон. - 2,5. СОЭ - 23 мм/ч. Анализ 
мочи: относительная плотность - 1012, белок - 2,32 г/л, л.
покрывают все поле зрения, эр. - 40 в поле зренрия, гиалиновые 
цилиндры - 3-4 в препарате, зернистые - 2-3 в поле зрения.

Диагноз: перфоративная язва двенадцатиперстной кишки, пери­
тонит, токсическая фаза.

Больному произведена верхняя срединная лапаротомия. При ре­
визии на передней стенке двенадцатиперстной кишки обнаружено 
перфорационное отверстие с плотными, инфильтрированными краями. 
В брюшной полости около 2 л сероэно-гнойной жидкости с множест­
вом фибринозных хлопьев, ф и  бактериологическом исследовании об­
наружены кишечная палочка, протей, патогенный стафилококк. Жид­
кость заполняла все отделы и карманы брюшной полости, кроме под- 
диафрагмальных пространств.

Выполнено ушивание перфоративной язвы по Оппелю - Поликар­
пову. Еыпот из брюшной полости удален при помощи электроотсоса и 
тампонов. Произведено промывание брюшной полости раствором фура- 
циллина и 3% раствором перекиси водорода.

Перед ушиванием срединной раны внутрибрюшинно введено 200 
мл 0,2Б% раствора новокаина, 0,25 г канамицина и 1 ООО ООО ЕД 
бензилпенициллина натриевой соли. Произведено дренирование брюш­



ной полости 5 дренажами. Через 1,Б часа после операции начат пе­
ритонеальный диализ по замкнутому контуру с сорбцией диализата.

Отличительным в клинической картине у больных с различными 
по генезу механическими желтухами было наличие диспептических 
расстройств (74,5%), приступообразных болей в правом подреберье 
(42,3%), желтушности кожных покровов, кожного зуда (96,4%), гепа- 
таргии (80%), гипербилирубинемии (99,9%). Приводим пример конк­
ретного клинического наблюдения:

Больная Н., 63 лет, поступила в клинику с диагнозом: желч­
нокаменная болезнь, холедохолитиаз, механическая желтуха. При 
поступлении жалобы на боль в правом подреберье, желтуху, зуд ко­
жи, резкую слабость. Заболела остро 7 дней тому назад после пог­
решности в диете. На следующий день появилась желтуха. При пос­
туплении состояние больной средней тяжести. Больная вялая, ади- 
намичная. Кожные покровы желтушные. Со сторорны легких без осо­
бенностей. Тоны сердца глухие, ритм правильный. АД- 150/80 мул рт 
ст, пульс 90 в 1 мин, температура 36,8 градусов. Живот не вздут, 
при пальпации мягкий, незначительно болезненный в правом подре­
берье. Симптомы раздражения брюшины отсутствуют. Печень выступа­
ет из-под края реберной дуги на 3 см. Желчный пузырь не пальпи­
руется. Кал обесцвечен, моча темного цвета.

Анализ крови: эр. - 3,8 Т/л, Кв - 133,3 г/л, JI - 16,3 Г/л, 
Э-0, П- 15, С- 62, Л - 14, Мон. - 10, СОЭ -36 мм/ч. Анализ мочи; 
относительная плотность - 1024, белок - 0,066 г/л, сахар - не 
содержится. Л - нет, эр. - нет, зернистые и гиалиновые цилиндры 
- 2-4 в поле зрения. Общий белок - 56 г/л, амилаза мочи - 512
ед. , общий билирубин - 162,6 мкмоль/л, уровень сахара в крови - 
9,83 ммоль/л,ACT - 41 ммоль ч/л, АЛТ - 72 ммоль ч/л. содержание



калия в плазме - 3,2 ммоль/л. Суточный диурез снижен до 92 
мл/сут. , минутный - 0,69 мл/мин..

В течение 7 дней проводилась консервативная терапия, но она 
была неэффективной. Желтуха нарастала ( биллирубин до 256 
мкмоль/л), усилился зуд кожи, присоединились явления холангита.
В качестве предоперационной подготовки выполнена гемосорбция на 
ионообменной смоле А-1 МХТИ, селективно поглощающей билирубин. 
После гемосорбции сотояние больной улучшилось: исчез зуд кожи,
уменьшилась желтуха. Больная оперирована. На операции выявлен 
склерозированный желчный пузырь с камнями, расширенный общий 
желчный проток, в котором обнаружены конкременты. Произведены 
холецистэктомия, холедохотомия, дренирование общего желчного 
протока по Керу. На 4-й день после операции состояние больной 
резко ухудшилось. По дренажу Кера за сутки выделилось 50 мл жел­
чи. Увеличилась желтуха, появилась резкая слабость, адинамия, 
нарушился сон. На следующий день у больной отметилось спутанное 
сознание, флеппинг-тремор. Концентрация в крови билирубина 273,6 
мкмоль/л, мочевины - 13,3 ммоль/л. Отмечена гипоальбуминемия, 
диспротеинемия, гипокоагуляция.

Диагноз: острая печеночная недостаточность в стадии прекомы.
Консервативная терапия с использованием детоксикации форси­

рованием диуреза неэффективна. Больной выполнен сеанс гемосорб­
ции на ионите А-1 МХГИ со скоростью 100 мл/мин в объеме 2 ОЦК. 
Состояние больной улучшилось, больная пришла в сознание, стала 
более активна, нормализовался диурез, по дренажу Кера выделилось 
350 мл желчи. В последующие дни на фоне консервативной терапии 
признаки печеночной недостаточности исчезли. Больная через 26 
дней после операции выписана из стационара.



Особенностью клинической симптоматики у большинства больных 
с острыми панкреатитами было наличие острой боли в верхней поло­
вине живота опоясывающего характера (81,27*), у этих больных от­
мечен высокий уровень амилазы крови. Приводим премер конкретного 
клинического наблюдения:

Больной JL ,48 лет, поступил в клинику с жалобами на резкую 
боль в подложечной области, сопровождаюпотося тошнотой, рвотой, 
ухудшением общего состояния.

Приступы боли в животе периодически наблюдаются на протяже­
нии 5 лет. Страдает хроническим алкоголизмом и состоит на учете 
в наркологическом диспансере. Неоднократно лечился по поводу ал­
коголизма.

Последний приступ боли был 3 суток тому назад после приема 
алкоголя. За медицинской помощью не обрапрлся. Боль усиливалась, 
приняла опоясывающий характер. Появилась рвота.

Состояние средней тяжести. Температура тела 38,4 градусов. 
Кожа бледная, склеры желтушные. В легких везикулярное дыхание, 
тоны сердца приглушены, ритмичные. Артериальное давление 100/60 
мм рт ст. , пульс 102 в мин. , ритмичный, несколько сниженного на­
полнения. Живот вздут, напряжен и резко болезнен в эпигастраль­
ной области. Наибольшая болезненность отмечается в левом подре­
берье и надчревной области. Симптомы Воскресенского, Мауо - 
Robson положительные. В верхнем отделе живота симптом Щеткина - 
Блюмберга положительный. Печень увеличена, выступает из-под края 
реберной дуги на 3 см. Желчный пузырь и селезенка не пальпируют­
ся. Симптом Пастернацкого положительный с обеих сторон. Мочеис­
пускание свободное, диурез снижен.

Анализ крови: эр. - 3,6 Т/л, Нв - 72 г/л, JI - 16,3 Г/л, Э-



О, П- 16, С- 62, Л - 14, Мон. - 10, СОЭ -36 мм/ч. Анализ мочи; 
относительная плотность - 1024, белок - 2,66 г/л, сахар - не со­
держится, Л - 60 в поле зрения, эр. - до 40, зернистые и гиали­
новые цилиндры - 2-4 в поле эрения. Общий белок - 66 г/л, амила­
за мочи - 512 ед. , общий билирубин - 64,62 мкмоль/л, уровень са­
хара в крови - 9-, 83 ммоль/л, содержание калия в плазме - 3,2
ммоль/л. Суточный диурез снижен до 92 мл/сут. , минутный - 0,39
мл/ мин..

Диагноз: острый панкреатит с тяжелым течением, перитонит.
Произведена верхняя срединная лапаротомия. При ревизии об­

наружено, что желчный пузырь увеличен, напряжен, конкременты не 
пальпируются. На малом и большом сальниках имеются участки стеа- 
тонекроза. Малый сальник инфильтрирован. Инфильтрация распрост­
раняется на корень мезаколон и на почечно-дуоденальную связку. 
По вскрытии сальниковой сумки выделилось около 100 мл темно-ко- 
ричневой жидкости с хлопьями некротических тканей. Поджелудочная 
железа на всем протяжении утолщена, инфильтрирована, темно-крас- 
ного цвета. В свободной брюшной полости содержится значительное 
количество серозной жидкости коричневатого цвета.

Вокруг поджелудочной железы введено 80 мл 0,25% раствора 
новокаина с 1 ООО ООО ЕД стрептомицина сульфата и 40 ООО ЕД 
контрикала. Брюшная полость дренирована трубками в 4 точках. В 
сальниковую сумку введен перчаточно-трубочный дренаж. Произведе­
ны оментопанкреопексия и холецистостомия. Назначена комплексная 
терапия с детоксикацией перитонеальным диализом и гемосорбцией.

Таким образом, характер клинического течения эндотоксикоза 
у больных с хирургической патологией органов пищеварения по кли­
нической симптоматике в каждом конкретном случае во многом опре-



- 38 -
деляется конкретной нозологической формой заболевания.

Особенности клинической симптоматики и течения заболевания 
также определялись и в зависимости от пола и возраста больных. У 
большинства больных женского пола чаще отмечено развитие эндо- 
токсикоза при желчно-каменной болезни. У мужчин же более чаще 
причиной зндотоксикоза служили различные формы острого панкреа­
тита. Однако в общей группе больных эти различия были статисти- 
чести недостоверна Если частота встречаемости сердечно-сосудис­
той недостаточности не зависела от возраста, пола и нозологичес­
кой формы заболевания, то выраженность симптомов поражения сер- 
дечно-сосудистой системы во многом определялась возрастом боль­
ных. Так у пациентов в возрасте старше 40 лет степень выражен­
ности симптомов поражения сердечно-сосудистой системы была зна­
чительно выше чем у лиц более молодого возраста.

Также была значительно выше у лиц пожилого возраста и сте­
пень выраженности симптомов поражения ЦНС. 85% больных старше 45 
лет находились в состоянии прекомы и комы различной степени не­
зависимо от причины зндотоксикоза. У лиц более молодого возраста 
нарушения со стороны ЦНС проявлялись токсической энцефалопатией 
различной степени и лишь у 4% из них отмечена потеря сознания.

Не обнаружено зависимости частоты отдельных симптомов пора­
жения сердечно-сосудистой системы и нарушений функций цио от 
давности заболевания. Однако при давности эзболеЕания превышаю­
щей сутки степень выраженности этих симтомов была значительно 
выше. Так у 74% больных со сроками от начала заболевания СЕыше 
суток отмечено нарушение сознания от явлений энцефалопатии до 
кош, а у 88% снижение АД и аритмии.

Таким образом частота развития эндотоксикоза при отдельных



нозологических формах хирургической патологии пищеварительного 

тракта определяется полом больных, а степень выраженности симп­
томов поражения отдельных органов и систем отличается у больных 
в связи с возрастом и длительностью зэболевания. Другими слова 
ми, несмотря на одинаковую частоту встречаемости тех или иных 
признаков поражения органов и систем, степень вовлечения их в 

патологический процесс зависит от возраста больного и давности 
заболевания.

Наряду с неоднородностью изученного контингента больных по 
полу, возрасту, давности заболевания, конкретной нозологической 
единице клиническая симптоматика у большинства больных имеет об­
щие синдромы. Так в клинической картине для большинства больных 
характерными были признаки поражения сердечно-сосудистой систе­
мы: ослабление силы верхушечного толчка (100%), систолический
шум на верхушке (96%), глухость сердечных тонов (100%). По дан­
ным ЭКГ у 91% больных нами выявлены разнообразные варианты нару­
шений: нарушение проводимости у 29% больных, нарушение метаболи­
ческих процессов у 12% больных, нарушения трофики миокарда у 23% 
больных. У 84% больных установлены признаки ишемии миокарда, 
суправентрикулярные экстрасистолы, признаки перегрузки малого 
круга кровообращения. Наиболее постоянные изменения у 97% боль­
ных - уменьшение вольтажа и появление добавочных зубцов в комп­
лексе QRS, отсутствие зубца Р, изменение сегмента ST, инверсия 
зубца Т, главным образом в 3-м отведении.

У болыпинствэ больных с хирургической патологией пищевари­
тельного тракта, осложненной эндотоксикозом наиболее часто 
встречающимися симптомами характерными для всех больных незави­
симо от возраста, пола, давности заболевания, и причины эндоток-



сикоза были тахикардия у 84% Сольных, тахипноэ - у 74% больных, 
нарушение психоэмоциональной сферы - ЦНС - у 84,4%, изменение 
окраски кожных покровов у 71,1% больных, снижение суточного диу­
реза и нарушение перистальтики кишечника у 91,1% пациентов.

Таким образом, в клинической картине у больных изученного 
контингента имеются признаки одинаково часто встречающиеся при 
различных формах заболеваний. Причем наличие этих признаков су­
щественным образом не зависит от пола, возраста и давности забо­
левания.

Перед началом интенсивной терапии всем больным изученного 
контингента производили биохимическое исследование крови включа­
ющие помимо обшеклинических и показатели отражающие степень ин­
токсикации - уровень среднемолекулярных пептидов, перекисный ге­
молиз эритроцитов, уровень пировиноградной кислоты, парамецийный 
тест. Средние значения изученных показателей представлены в таб­
лице 3. 1. 2.

Как видно из таблицы в сравнении с нормальными значениями у 
всех больных независимо от нозологической фэрмы заболевания от­
мечается увеличение показателей остаточного азота, мочевины, при 
снижении концентрации общего белка, ионов натрия, эритроцитов, 
гемоглобина, гематокрита. Отличия в концентрации глюкозы, при 
сравнении выделенных групп больных статистически не достоверны, 
при этом тлелась тенденция к гипергликемии. Также не обнаружено 
статистически значимых отличий в уровне АКТ и ACT однако у боль­
ных с механическими желтухами имела место тенденция к более вы­
сокому повышению этих показателей. Парамецийный тест, МСМ, ПГЭ 
достоверно не отличались во всех группах больных. Из всех изу­
ченных показателей представленных в таблице 2 лишь концентрация



ТаблицаЗ. 1.2.

Средние эначения клинико-биохимических параметров у больных 
с хирургической патологией органов пищеварения, осложненной

эндогенной интоксикацией
1

|Лабораторные показатели

перитонит
1 ....... . 1
механическая| 

желтуха |

.. .  .. . 1
панкреатит |

М + m М + m | М + m |

|Эритроциты, Т/л 3,2+0,2 3,4+0,1 | 3,3+0,1 |
|гемоглобин,г/л 100+14,2 110+15,7 | 98,7+6,4 |
|гематокрит, л/л 0,38+0,42 0,48+0,37 | 0,37+0,251
|К+ ,ммоль/л 3,8+0,4 3,4+0,2 | 4,1+0,1 |
I Na+, ммоль/л 138,4+12,2 127,7+14,3 | 132,4+10,21
|лейкоциты, Г/л 18J.+2,1 12,7+1,5 | 13,4+2,1 |
|билирубин общий,мкмоль/л 24,4+2,2 181,4+21,3*1 31,8+4,8 |
|мочевина,ммоль/л 14,7+1,3 16,4+4,3 | 18,3+2,1 |
|остаточный азот,ммоль/л 35,9+2,8 41,1+4,0 | 38,8+2,4 |
|креатинин,мкмоль/л 224,1+31,1 218,8+29,6 | 198,8+31,7|
IПВК,ммоль/л 168,8+14,2 192,4+21,2 | 174,7+18,51
|глюкоза крови,ммоль/л 5,7+0,4 6,1+0,1 | 5,2+0,1 |
|общий белок, г/л 55,9+4,5 53,4+7,2 | 58,6+6,2 |
1 амилаза крови, г/ч*л 30,4+2,2 24,6+4,4 | 126,8+14,4*1
I ACT, мкмоль/л*ч 0,48+0,04 1,13+0,04 | 0,86+0,031
I АЛТ,мкмоль/л*ч 0,36+0,02 0,98+0,06 | 0,88+0,061
|парамецийный тест, У. Е. 12,7+2,4 14,4+2,2 | 9,7+1,3 |
1 ЮМ, У. Е. •0,398+0,08 0,424+0,02 | 0,40+0,011
| ПГЭ, Z 17,3+1,1 16,7+1,4 | 21,1+2,1 |
I Минутный диурее,мл/мин 
1-------------------- ----------------------- -

0,88+0,04 
------------------- -

0,61+0,01 | 0,84+0,021 
------------ ---------1

- различия статистически достоверны, t  критерий 2,3.



билирубина в крови у больных с механическими желтухами достовер­
но выше по сравнению с другими группами. А уровень амилааы крови 
достоверно выше только у больных с острыми панкреатитами.

Таким образом, у больных с хирургической патологией органов 
пищеварения при возникновении зндотоксикоза имеют место следую­
щие состояния характеризующиеся соответсвующими изменениями ла­
бораторных показателей: анемия, гипопротеинемия, гипокалиемия,
высокий лейкоцитоз, гиперазотемия, гипербилирубинемия, повышение 
уровня кислоторастворимой фракции олигопептидов в плазме крови. 
Причем достоверных отличий в изменениях лабораторных показателей 
в выделенных группах больных по диагнозу основного заболевания 
не выявлено. Лишь в уровене билирубина и амилазы крови имелись 
отличия обусловленные характером поражения органа (печень при 
механических желтухах и поджелудочная железа при панкреатите).

Критериями для определения степени тяжести зндотоксикоза у 
больных с хирургической патологией органов пищеварения, ослож­
ненной эндогенной интоксикацией, служили параметры представлен­
ные в таблице 3.1.3.

С учетом представленных критериев изученный контингент 
больных был неоднороден по тяжести исходного состояния в момент 
поступления в отделение реанимации. Распределение больных в за­
висимости от тяжести зндотоксикоза при каждой конкретной нозоло­
гической форме заболевания представлено в таблице 3.1. 4.

Статистически значимых различий в распределении больных по 
тяжести зндотоксикоза при конкретных нозологических формах забо­
левания, при обработке методом угловых преобразований Фишера, не 
обнаружено. Критерий F = 0,008

Перед проведением активных методов терапии у больных с хи-



ТаблицаЗ. 1. 3
Критерии для определения тяяести эндогенной интоксикации 
у больных с хирургической патологией органов пищеварения

1
|Клинико-лабораторные

- - --- ---- ----- — ---  — 1
| Степени тяжести эндотоксикоза |

| критерии
'"Г"

i 1 
1 1

2
1 •
1 з |
_j---------- 1

(Частота пульса в мин.
I 1 
1 до 110 | 110-130

1 1
| более 130 |

|Частота дыханий в мин. 1 до 22 | 23 -30 | более 30 |
|Нарушение ЦНС | легкая | заторможен­■ | интоксика- |

| эйфория | 
1 1 
1 1 
1 1

ность , 
психомотор­
ное возбуж­
дение

|ционный дели-| 
-|рий | 
-I 1 
1 1

|Цвет кожных покровов | нормальный! 
1 1 
1 1

бледный | землистый, | 
| цианоз, гипе| 
| ремия |

|Суточный диурез, мл | более 1000| 800-1000 | менее 800 |
[Перистальтика кишеч- 1 1 1 1
| ника | вялая | 

1 1
отстут-
ствует

| отсут- | 
| ствует |

| МСМ у. е. | 0,266+0,031 0,400+0,06 | 0,535+0,06 |
|Парамецийный тест,мин. | 16,4+0,66 | 12,1+0,87 | 9,64+0,81 |
|ЬЬчевина сыворотки 1 1 1 1
| крови, ммоль/л | 7,47+0,52 | 10,1+0,69 | 16,34+1,8 |
|Билирубин сыворотки 1 1 1 1
| крови, мкмоль/л | 30,1+0,8 | 44,4+0,2 | 58,6+0,5 |
|ПГЭ проценты 
|

| 15-20 |
J____  1

20-25 | более 25 |
_i_ __ __  __ 1



ТаблицаЗ. 1. 4
Распределение больных по нозологическим единицам в 

зависимости от степени тяжести зндотоксикоза
1 t 

1 1 Тяжесть
.. .  “ 1

зндотоксикоза |
р п и с и Л и Г И Ч 0 С Ь З Я  |—
1 1 
i 1

1
1 1

...... i

1
2 | 3 |

1 1 
|Разлитой п/о перитонит |

т
10 |

1
15 | 17 |

|Острый панкреатит | 7 | 8 1 10 |
|Острый деструктивный аппендицит! 13 | 17 ( 13 |
(Перфорация опухолей жкт ( | з  I 2 |

I Ножевые ранения органов брюш- | 
|ной полости |

1 1

1 1 1 1
(й&елчно-каменная б-нь, печеночно- | 
|почечная недостаточность |

1

2 |

1

8 1 5 1
(Опухоли гепато-панкреато-дуо- | 
(денальной зоны |

1 . ЩЛ:.: 1

1

•

1

3 |

__ L.

7 1 

. ........ ........... j

рургической патологией органов пищеварения исследовали показате­
ли центральной и органной гемодинамики. Результаты исследований 
приведены е табл. 3.1.5.

Как видно из приведенных в таблице 3.1.5 данных показатели, 
хараютеризующие производительность сердечно-сосудистой системы 
ниже контрольных значений. Так достоверно ниже на 17+ 1,3% УО, 
МОК статистически значимо меньше на 38+ 2,5%, СИ до 56+ 6,3%. 
Отмечена также тенденция к снижению показателей, отражающих 
энергетическую способность миокарда. Так показатели РИЛЖС и УЭЛ- 
ЖС на 41+3,2 % достоверно ниже величины в контроле. При этом



ТаблицаЗ. 1. 5
Показатели центральной и органной гемодинамики у больных с 
хирургической патологией органов пищеварения, осложненной 

эндогенной интоксикацией
I

Показатель |
1
1

Исследуемая группа 
больных

i ‘ ’ 1—  1 1
| Контрольная группа|
1 1 
1 11

АДсист. ,мм рт СТ 1 126,7+3,4
1 1 
| 140,0+7,8 |

АДдиаст., мм рт ст | 80,0+2,1 | 84,0+8,4 |
ЧСС, 1/мин | 102,0+1,5 | 84,37+3,25 |
УО, мп | 42,7+1,1а | 63,35+2,52 |
МОК, л/мин | 4,3+0,12 * | 5,68+0,33 |
АДср. Д1Ш. , мм рт ст | 99,6+2,5 | 110,4+4,8 I
СИ, л/м2 | 2,4+0,06 * I 3,51+0,26 |
ОПСС,кПалс/л | 187,08+5,93 * | 268,40+14,93 |
УПСС, у. е. | 41,6+1,4 а | 183,56+7,43 |
РШШС,кгм/мин/м2 | 33,5+1.4 * | 57,9+2,8 |
УЭЛЖС.дж | 0,34+0.01 * | 0,47+0,03 |
Ю К  пр. должн. | 113,9+0,5 | 105,7+1,1 |
ОЦКпр. должн. | 75,6+4,3 * | 114,1+2,3 |
ЦОКуд. , мл/100 г | 130,4+1,9 * | 110,1+2,3 |
ПОКуд. ,мл/100 г | 13,9+0,3 | 14,1+0,2 |
ПК. мл 1 528,8+22,4а | 1145,8+26,3 |
КГМ, мл/мин |

L
41,3+0,9 | 55,3+1,2 | 

.1 ___ ______1

* - отличия достоверны по отношению к контролю Р< 0,05



удельный ДОК - на 15+1,8% выше по сравнению с контрольной груп­
пой. Статистически значимых отличий среднего значения удельного 
ПОК в сравнении с контрольной группой не выявлено. Обнаружена 
тенденция к увеличению показателя процентного отношения МОК к 
должному значению. Показатель процентного отношения ОЦК к долж­
ному достоверно ниже на 24,4+4,3%. Показатели сосудистой резис­
тентности у изученного контингента больных были достоверно ниже 
контрольных значенийОПСС меньше на 18+3,6%. УПСС на 29+4,2%.

При исследовании органной гемодинамики отмечено достоверное 
уменьшение показателя ПК на 47+4,9%, и тенденция к снижению КГМ 
на 12+3,1% в сравнении с аналогичными показателями у больных 
контрольной группы.

Таким образом исходное состояние центральной гемодинамики у 
больных с хирургической патологией пищеварительного тракта, ос­
ложненной эндотоксикозом характеризуется снижением производи­
тельности сердечно-сосудистой системы, неустойчивостью с тенден­
цией к снижению энергетической способности миокарда и снижением 
сосудистой резистентности при адекватной перфузии тканей. При 
этом характерными изменениями органной гемодинамики были неус­
тойчивость и тенденция к снижению кровотока головного мозга и 
значительно сниженный печеночный кровоток.

Клинико-лабораторная характеристика проявлений эндотоксико- 
эа и состояние гемодинамики у больных с хирургической патологией 
органов пищеварения характеризуется одинаковой частотой встреча­
емости тех или иных признаков поражения органов и систем, однако 
степень вовлечения их в патологический процесс зависит от воз­
раста больных и давности заболевания. В клинической картине у 
больных изученного контингента имеются признаки одинаково часто



встречающиеся при различных формах заболеваний. Наличие этих 
признаков, существенным образом, не зависит от пола, возраста, 
давности заболевания. При изучении лабораторных показателей го­
меостаза, у больных с эндотоксикозом обусловленным хирургической 
патологией органов пищеварения, установлено, что независимо от 
нозологической формы заболевания имеет место анемия, гипоротеи- 
немия, гипокалиемия, лейкоцитоз, гиперазотемия и другие. Причем 
характер и выраженность этих изменений не зависит от тяжести 
состояния больных, возраста, давности заболевания и конкретной 
нозологической единицы.

Исходное состояние центральной гемодинамики у изученного 
контенгента больных характеризуется снижением производительности 
сердечно-сосудистой системы. Отмечается тенденция к снижению 
энергетической способности миокарда и снижение сосудистой резис­
тентности при адекватной перфузии тканей. Кровообращение печени 
характеризуется сниженным печеночным кровотоком. Кровоток голов­
ного мозга имел склонность к снижению по отношению к таковому в 
контрольной группе.



3. 2. Эффективность терапии больных с хирургической па­
тологией органов пищеварения, осложненной эндоток­
сикозом, с традиционным подходом к использованию 

активных методов детоксикации.
Все больные изученного контингента ретроспективно разделены 

на две группы Первую составили 85 больных, у которых диагносци- 
ровано благоприятное течение эндотоксикоза. Длительность лечения 
в условиях отделения реанимации и интенсивной терапии у этих 
больных не превышала трех суток. Вторую группу составили 62 
больных у которых течение эндотоксикоза признано неблагоприят­
ным- Необходимость в проведениии интенсивной терапии и активного 
динамического контроля за больными этой группы не ограничивалась 
сроком 72-х часов. Длительность пребывания в условиях отделения 
реанимации и интенсивной терапии у этих больных превышали 3-е 
суток. Летальность в группе больных с неблагоприятны}-! течением 
эндотоксикоза составила 40,3%. При рассмотрении особенностей 
клинического течения эндотоксикоза у больных с хирургической па­
тологией органов пищеварения установлены отличия в характере ди­
намики клинических симптомов заболевания указанных двух групп 
больных. Регресс клинической симптоматики основного заболевания 
в первой группе наступал значительно раньше. Так у большинства 
больных с благоприятным течением эндотоксикоза уже в течении су­
ток восстанавливалась перистальтика кишечника. Отмечалось увели­
чение суточного диуреза адекватно парентеральным инфузиям. Сте­
пень одышки, (тахикардия, тахипное) уменьшались вдвое уже в те­
чение первых 12 часов от начала интенсивной терапии. У 80 % 
больных диспептические расстройства купировались в течение 2 су­
ток. В эти же сроки, у большинства больных происходила нормали­



зация температуры тела. Заметное снижение уровня интоксикации, 
эцениваемого по динамике таких лабораторных показателей гумо­
рального гомеостаза, как уровень мочевины, билирубина, остаточ­
ного азота, креатинина, МСМ, парамецийного теста у большинства 
Зольных наступало в пределах 72 часов, от начала терапии. Рег­
ресс клинической симптоматики основного заболевания у больных с 
неблагоприятны},1 течением эндотоксикоза происходил значительно 
позже. Неудовлетворенность результатами лечения у 71,4% больных 
этой группы потребовало повторного проведения того или иного ме­
тода активной детоксикации. А у 60% больных этой группы несмотря 
на проведение активной детоксикации трудно было улоеить заметные 
сдвиги в объективном статусе. Динамика клиничеких симптомов от­
сутствовала.

На начальном этапе исследования выбор активного метода де­
токсикации проводили с учетом степени эндотоксикоэа по разрабо­
танным ранее критериям (см. глава 3.1). При этом учитывали нозо­
логическую форму заболевания, особенности клинического течения 
определяющие эффективность метода. Так перитонеальный диализ 
осуществляли у 40 больных в послеоперационном периоде после ши­
рокого дренирования брюшной полости. Форсированный диурез ис­
пользовали у 46 больных, минунтный диурез которых составлял не 
менее 0,5 мл. Гемосорбцию провели у 61 больного. При этом пока­
занием к проведению последней служили отсутсвие клинического эф­
фекта от двух предыдущих методов активной детоксикации, или в 
качестве самостоятельного метода при выраженной печеночно-почеч­
ной недостаточности. Распределение больных в зависимости от эф­
фективности комплексной терапии с использованием описанных выше 
методов детоксикации представлено в таблице 3. 2. 6.



Таблица 3. 2. 6
Распределение больных по эфффективности комплексной 

терапии с использованием активных методов детоксикации
1... ...  1“
| Метод 1 
| детоксикации |
1 1 
I 1
i I

Количество
больных

Т - 1
| Исход |
1 J1 1 
[благопри­
ятный 
1 1

неблаго-| 
приятный|

1 1 
| Гемооорбция | 
1 1

61
1
| 38 
|

23 |
1 1 
|Форсированный диурез | 
1 1

46
1
| 26 
I

20 |
1 1 
{Перитонеальный дкзлиг | 
1 1

40
1
| 21 
1

19 |
1 1 

L  . .. _______ ______ ___________________________ 1—

1
I _____ 11 . ...._ 1

Данные представленные в таблице 3.2.6 обработаны методом 
угловых преобразований Фишера. Статистически значимых различий в 
распределении больных по исходу заболевания в зависимости от 
выбраного метода детоксикации не обнаружено.

При анализе эффективности лечения больных при каждом конк­
ретном методе терапии у каждого конкретного больного обнаружены 
некоторые особенности. Так у 2 больных несмотря на проведение 
перитонеального диализа в послеоперационном периоде отмечено 
развитие межпетельных абсцессов. У б больных, которым проводили 
этот метод детоксикации в послеоперационном периоде развилась 
несостоятельность швов кишечного анастомоза. А у такого же коли­
чества больных не обнаружено заметной положительной динамики 
клинических проявлений эндотоксикоза, что потребовало проведение 
гемосорбции, ф и  этом степень тяжести исходного состояния боль­
ных не влияла на характер течения зндотоксикоза. См. таблица 3. 2. 7



Таблица 3. 2. 7
Распределение больных по характеру течения эндотоксикоза при 
использовании перитонеального диализа в зависимости от 

степени тяжести исходного состояния больных.
1............... ...................Г ■

| Степень |

| эндотоксикоза|

1 1

1 1
1 i

Количество
больных

1 1
| течение | 
| эндотоксикоза |
1 1 .......  1
| благопр. | не благопр | 
1 1 11 1 

1 1 

1 1 1 
1 1

12

1

1

1 8 
|

i 1 

1 1 

1 4 |
1 I1 1 

1 2 | 
1 1

14

1

1 7 
1

1 1
1 7 1 
1 }1 1 

1 з I
I_ 1

14

1
1 6
г

1 1
1 8 | 

-J- ......................... 1

Как видно из таблицы 3. 2. 7 различные степени тяжести эндотокси- 
соза представлены приблизительно одинаковым количеством больных 
7 которых использовали перитонеальный диализ, ф и  этом различия 
в распределении больных по течению эндотоксикоза статистически 
зедостоверны.

Степень выраженности эндотоксикоза у больных которым ис- 
юльзовали метод гемосорбции также была различной. При этом в 
эяде случаев гемосорбция была применена как самостоятельный ме- 
год детоксикации при выраженной печеночно-почечной недостаточ- 
зости. У 23 пациентов при неэффективности использования других 
методов детоксикации, прогрессировании клинических и лаборатор-



ных признаков эндотоксикоэа. У 12 больных при проведении гемо­
сорбции отмечено критическое снижение артериального давления на 
этапе заполнения колонки с сорбентом кровью, увеличение кровото­
чивости из послеоперационной раны у 5 больных. Реакция в виде 
озноба с подьемом температуры тела отмечалась у 11 больных.

Таблица 3. 2. 8
Распределение больных по характеру течения эндотоксикоза при 
использовании в терапии гемосорбции в зависимости от степе­

ни тяжести исходного состояния больных.
1 1 
| Степень

г . . . . . . . . .  1
Кол-во больных

I " ...  ■ -- 1
Исход 1

| эндотоксикоэа
1

благопр. | не благопр| 
| |

1 1 7
1 1 

4 | 3 | 
1 |

1 2 31
1 1 

14 | 17 | 
1 1

1 3 
(- - - - - - - --  1

23
| 1

I 1 
12 | 11 1 

L- .. -.. - .1 .. .... 1
Распределение больных по течению эндотоксикоза при использовании 
в терапии гемосорбции в зависимости от степени тяжести исходного 
состояния больных представлено в таблице 3.2. 8.

Как видно из таблицы 3. 2. 8 характер распределения больных 
по тяжести эндотоксикоэа при проведении гемосорбции был неодно­
роден. Так у большинства больных, которым выполнена гемосорбция, 
отмечена 2 или 3 степень тяжести эндотоксикоза. Статистически 
значимых различий в количестве больных с благоприятным и небла-



■’оприятным течением эндотоксикоза при разных степенях тяжести не 
выявлено.

При проведении форсированного диуреза также обнаружены не­
которые особенности клинического течения эндотоксикоза. Так у 6 
Зольных на этапе водной нагрузки отмечено наростание одышки. При 
этом в аускультативной картине над легкими отмечали появление 
влажных хрипов, причем чаще в нижних отделах легких. Эти явле­
ния, как правило сопровождались повышением ЦВД. У части больных 
с подобными изменениями в объективном статусе от использования 
форсированного диуреза вынуждены были отказаться. На этапе дос­
тижения адекватного диуреза после введения салуретиков у 3 боль­
ных отмечено значительное снижение артериального давления. Гипо­
тензия, особенно в сочетании с увеличением степени тахикардии у 
части больных потребовали дополнительной корригирующей медика­
ментозной и инфузионной терапии. Распределение больных по харак­
теру течения зндотоксикоза при использовании в терапии форсиро­
ванного диуреза в зависимости от степени тяжести исходного сос­
тояния больных представлено в таблице 3. 2.9.

Как видно из приведенных в таблице 3. 2. 9 данных форсирован­
ный диурез использовали у большинства больных с 1 и 2 степенью 
тяжести зндотоксикоза. При обработке методом угловых преобразо­
ваний Фишера статистически достоверных отличий в распределении 
больных по исходу эндотоксикоза не выявлено. То есть у большинс­
тва больных при проведении форсированного диуреза степень эндо­
токсикоза существенно не влияла на исход заболевания.

Таким образом, сравнительный анализ результативности комп­
лексной терапии с использованием традиционных подходов к выбору 
конкретного метода активной детоксикации показал, что у большей



Таблица 3. 2. 9
Распределение больных по характеру течения эндотоксикоза при 
использовании в терапии форсированного диуреза в гависимости 

от степени тяжести исходного состояния
1—  - 1 
| Степень I 
|эндотоксикоза| 
1 1
1 1 
1 i

Количество
больных

— i- - - - - - -  1
| Исход |
1 ■ 1 ■ 1 
j благоприят|неблагоприят|
| ный | ныи | 
• 1 ---- 11---  ■" Г

1 1
1 1 1 
1 1

22

i 1
1 I 
1 12 | 
1 |

10 |
1 1 
1 2 | 
1 1

18
1 1 
1 8 1 
1 |

10 |
I I
1 з |
1 ... . . . . . 1_

6
1 1
1 2 |
1 . _i_

4 1 
1

половины больных ш е л  место отчетливый клинический эффект: в те­
чение 72 часов от начала интенсивной терапии отмечалась тенден­
ция к нормализации лабораторных показателей, регресс клинической 
сипмтоматики основного заболевания, снижение степени выраженнос­
ти эндотоксикоза. Однако у части больных констатировано небла­
гоприятное течение эндотоксикоза. У некоторых больных это опре­
делялось особенностями клинического течения эндотоксикоза при 
каждом из рассматриваемых методов терапии. Хотя у большинства 
больных с хирургической патологией органов пищеварительного 
тракта статистически достоверных отличий эффективности терапии 
от степени выраженности эндотоксикоза и метода детоксикационной 
терапии не выявлено. При этом распределение больных по тяжести 
эндотоксикоза существенным образом не отличалось при использова­
нии того или иного метода терапии.



3. 3. Эффективность терапии и динамика показателей 
кровообращения при проведении перитонеального диализа. 
Исследования гемодинамики при детоксикации методом перитоне­

ального диализа выполняли у пациентов после хирургического уст­
ранения источника перитонита и широкого дренирования брюшной по­
лости. Динамику показателей оценивали на этапах заполнения брюш­
ной полости диалигирующим расвором ( 2 этап), затем после начала 
экстракорпоральной перфузии диализата через ионообменные смолы 
(3 этап) и после эвакуации диализата из брюшной полости (4этап).

При анализе полученных результатов установлено, что у боль­
шинства больных при развитии эндотоксикоэа отличия динамики 
средних значений изучаемых показателей кровобращения на этапах 
диализа не достоверны. Однако при этом на этапе заполнения брюш­
ной полости диализируюшим раствором отмечена тенденция к сниже­
нию УО, среднединамического АД, МОК и СИ. Показатели характери­
зующие сократительную способность миокарда и сосудистую резис­
тентность также имели тенденцию к снижению. Средние значения ОЦК 
не претерпевали значительных изменений. Изменения ПК и КГМ тесно 
коррелировали с изменениями МОК (г=0,8). На этапе начала экстра­
корпоральной перфузии все вышеперечисленные показатели имели 
тенденцию к возврату на уровень исходных. См. таблицу 3. 3.10.

Как видно из таблицы, к окончанию сеанса детоксикации увели­
чивались показатели сократительной способности миокарда, минут­
ный диурез, процентное отношение к должным величинам МОК и ОЦК 

Таким образом, анализ средних значений изученных показателей 
кровообращения в процессе выполнения перитонеального диализа у 
больных с -хирургической патологией органов пищеварительного 
тракта, осложненной эндотоксикозом не показал значимых отличий 
на этапах диализа, а к концу детоксикации большинство из изучен­
ных показателей имело тенденцию к повышению.



Таблица 3. 3.10 
Показатели гемодинамики у больных с эндотокоикоэом при 

проведении перитонеального диализа М+м п=40
1
(Показатель
1

1этап
1
| "этап

I
Зэтап

1 1 
4этап |

1
(АДсмм рт ст 103,8+2,6 | 88,6+1,6 101,2+1,6 115,1+1,9 |
|АДцмм рт ст 67,3+1,7 | 57,1+1,7 67,0+1,3 74,8+1,1 |
(400,1/млн 110,8+1,8 1115,7+1,4 113,3+1,6 109,4+1,4 |
|У0, мл 36,6+0,6 | 33,0+0,6 39,2+0,5 40,6+0,7 |
|ЬЮК, л/мин 4,07+0,1 | 3,7+0,08 4,4+0,09 4,4+0,1* |
(АДс. д. ммртст 82,7+1,8 | 70,6+1,5 81,3+1,1 91,7+1,1 |
(СИ л*мин/м2 2,2+0,07 ( 2,0+0,06 2,4+0,06 2,4+0,05 |
|ОПССкПа*с/л 1680,5+67,0 11492,2+38.7 1486,5+39,2 1682,3+42,8 |
| УПСО уел. ед. 37,8+1,6 I 33,4+0,9 33,3+0,9 37,4+0,9 |
|РИЛЖСкгм/минм2 25,3+0,9 | 20,0+0,7 27,37+0,8 30,8+0,7 *|
|УЭЛЮ дж 0,26+0,01 | 0,22+0,01 0,28+0,01 0,3+0. 01*|
(МОКпр. должн 101,9+6,8 I 94,0+5,1 110,6+6,8 111,4+7,4* |
(ОЦКпр. должн 66,8+1,0 ( 66,0+0,8 80,0+0,8 80,0+0,6* |
| ДОКуд. мл/'100 г 98,7+1,9 | 86,4+1,4 99,7+1,1 124,9+1,3 |
(ПОКуд. мл/100 г 9,7+0,1 | 8,5+0,2 10,2+0,1 12,4+0,2 |
I ПК мл 427,6+12,6 1365,1+8,1 482,1+12,4 610,1+20,3 |
jKFM мл/мин 37,8+0,8 | 31,4+0,6 38, 4+0,6 49,6+0,8 |
I Мин. диурез
I- - - - - - - - 1

0,5+0,02 I 0,3+0,01
J__  1

0,86+0,02
1

1,02+0,02*| 
I. 1

* - различия по отношению к 1 этапу достоверны Р< 0,05



Таблица 3. 3,11
Распределение больных по эффективности терапии в зависимости 

от гемодинамического диагноза при проведении перитонеального
диализа.

1
| Гемодинамический

1
| Течение

" ..  » |
эндотоксикоза |

| (количество больных) |

| диагноз |благопри­
1 * 

• |не благо |
ятный |приятный | 

1 1
| Гшердинамия, гиперволемия, -

I 1 
1 12 |

| нормоперфузия 1 1
| Нормодинамия,гиповолемия, 1 6 1 - 1
I гипоперфуэия 1 1
I Гиподинамия,гиповолемия, 1 15 1

I гипоперфуэия 1 1

I Гипердинамия,гиповолемия, | 1 з  |
I гипоперфуэия 1 1

Гиподинамия,гиперволемия, | 1 4 I
I гиперперфузия 

| i. __
1 1 

. . . J ____________  . 1

Исходное состояние гемодинамики у больных при проведении 
перитонеального диализа оценивали также по гемодинамическому ди­
агнозу. Распределение больных в зависимости от эффективности те­
рапии по гемодинамическому диагнозу представлено в таблице 3. 3.11.

Как видно из таблицы 3.3.11 практически у всех больных с 
реакцией кровообращения в виде гипердинамии, гиперволемии и нор-



моперперфузии при проведении перитонеального диализа отмечалось 
неблагоприятное течение эндотоксикоза. У большинства Сольных ( 
7человек ) на этапе заполнения диализирующим раствором брюшной 
полости наблюдали снижение производительной способности миокарда 
а у 4 из них отмечали значительное прогрессирование сердечно-со­
судистой недостаточности. Причем у 3 больных заболевание закон­
чилось летальным исходом. Во время проведения перитонеального 
диализа у этих Сольных отмечено прогрессирование дыхательной не­
достаточности. При этом наблюдали нарастание одышки, общий циа­
ноз, подьем, а затем внезапное снижение артериального давления 
до 40/0 мм. рт. ст.. У 2 Сольных в связи с проводимой интенсив­
ной терапией острой дыхательной и сердечно-сосудистой недоста­
точности ( перевод Сольного на ИВЛ, введение глюкокортикоидов до 
15 мг\кг массы тела, кардиотоников, инфузионной терапии и т.д.) 
детоксикационную терапию перитонеальным диализом пришлось прек­
ратить. У 1 Сольного для купирования артериальной гипертензии 
потребовалось использование ганглиоСлокаторов.

У больных с исходным гемодинамическим диагнозом гипердина- 
мии, гиперволемии, гиперперфузии, которым был выполнен перитоне­
альный диализ отмечали затяжное течение эндотоксикоэа, более 
позднее восстановление детоксикационных функций печени и почек, 
что потребовало длительного лечения в условиях реанимационного 
отделения и применения других активных методов детоксикации.

Неблагоприятное течение эндотоксикоэа отмечено также и при 
использовании перитонеального диализа у больных, которым в ис­
ходном состоянии установлен диагноз: гипердинамия, гиповолемия и 
гипоперфузия. У 2 больных при развитии эндотоксикоэа с такой ре­
акцией кровообращения на этапе начала экстракорпоральной перфу­
зии диализата через ионообменные смолы наблюдали снижение АД 
ереднединамического на 27,7%, нарастание одышки, тахикардии,



снижение минутного диуреза.
Течение эндотоксикоза у 4 больных с реакцией кровообращения 

в виде гиподинамии, гиперволемии и гиперперфузии при проведении 
перитонеального диализа было неблагоприятным. При этом после 
40-минутной экспозиции диализируялцего раствора в брюшной полости 
отмечено снижение МОК на 43,3%, увеличение УПСС на 13,7%. Кроме 
того у этих больных отмечено повышение ЦОК удельного на 21,7%.

В клинической картине у этих больных в процессе проведения 
перитонеального диализа отмечались: выраженный акроцианоз .мра­
морный рисунок кожи, психомоторное возбуждение. Следует отме­
тить, что показатели "макрогемодинамики" ( величины АД и ЧСС) в 
процессе проведения детоксикации существенно не изменялись. Че­
рез трое суток после проведения перитонеального диализа у 2 
больных с разлитым гнойным перитонитом несмотря на проводимую 
терапию сформировались межпетельные абсцессы. У 1 больного нес­
мотря на детоксикацию перитонеальным диализом перистальтика ки­
шечника не восстановилась, сохранялись высокая лихорадка, низкий 
уровень минутного диуреза. Уровень Ш М  составлял 1,2 у. е. Пока­
затели остаточносго азота- 38,3 ммоль/л, мочевины- 19,8 ммоль/л. 
К исходу вторых суток наблюдения у этих больных возникла необхо­
димость выполнения других активных методов детоксикации (гемо­
сорбция, форсированный диурез). 1 больной умер в ближайшие сутки 
после проведения перитонеального диализа в связи с развитием ос­
трого трансмурального инфаркта миокарда.

Благоприятное течение эндотоксикоза при проведении перитоне­
ального диализа констатировали у 21 больного с исходными измене­
ниями в гемодинамике, которые можно было охарактеризовать двумя 
вариантами гемодинамического диагноза. Нормодинамия, гиповоле­
мия, гипоперфуэия и гиподинамия, гиповолемия, гипоперфуэия. При­
чем, как при первом, так и при втором варианте у 10 больных на 
этапе заполнения брюшной полости диалиэирующим раствором отмеча­



лось снижение ОЦК на 11,7%, увеличение показателя УПСС на 27,4%. 
МОК при этом увеличивался на 18,3%. На этапе экстракорпоральной 
циркуляции диализата через ионообменные смолы у 8 больных наблю­
дали увеличение ОЦК на 6,3%, ЦОК удельного на 12,3%, при этом 
показатель УПСС повышался на 18,4%. У большинства больных с опи­
сываемой реакцией кровообращения на всех этапах перитонеального 
диализа артериальное давление (среднединамическое) оставалось 
стабильным на уровне 86,4 мм. рт. ст.

Восстановление перистальтики у большинства больных отмечено 
непосредственно сразу после проведения перитонеального диализа 
еще на операционном столе. При этом уменьшалась тахикардия, уве­
личивался минутный диурез. В течение трех суток после диализа 
биохимические показатели крови имели отчетливую положительную 
динамику. Дальнейшая терапия у этих больных проводилась в усло­
виях отделения хирургии.

Таким образом, проведение перитонеального диализа у больных с 
благоприятным и неблагоприятный течением эндотоксикоза обуслов­
ленного хирургической патологией органов пищеварения сопровожда­
лось разнонаправленны;ли изменениями гемодинамики. Так при нали­
чии в исходном состоянии нормодинамии, гиповоле шли, гипоперфузии 
изменения гемодинамики на этапах диализа незначительны, не вли­
яют на общее состояние больных и не требуют дополнительной меди­
каментозной коррекции. Щ и  наличии в исходном состоянии больных 
гипо- или гипердинамии, гиповолемии, гипоперфузии на этапах диа­
лиза отмечаются сдвиги в показателях, отражающих сократительную 
способность миокарда. При этом, как показал анализ характера те­
чения эндотоксикоза у изученного контингента больных проведение 
перитонеального диализа наиболее эффективно при нормодинамии, 
гиповолемии, гипоперфуэии или при гиподинамии, гиповолемии, ги- 
поперфуэии.



3. 4. Эффективность терапии и динамика показателей 
кровообращения при проведении форсированного диуреза.

Штод форсированного диуреза проводили у 46 больных с хирур­
гической патологией органов пищеварения, осложенноий эндотокси­
козом. Обязательным у этих больных считали наличие адекватного 
диуреза независимо от степени эндогенной интоксикации. Предпоч­
тение этому методу детоксикации отдавали в случаях, когда прове­
дение перитонеального диализа не представлялось возможным по 
техническим причинам (напрмер при отсутствии дренажей в брюшной 
полости). Изучение гемодинамики при проведении форсированного 
диуреза также, как и при проведении перитонеального диализа, 
проводили поэтапно. Исследуемые показатели определяли на следую­
щих этапах: 1-й -" исходный уровень" (до проведения детоксика­
ции) , 2-й - "водной нагрузки" (после окончания внутривенной ин- 
фузии в обьеме одного ОЦК), 3-й - "форсирования диуреза" (увели­
чение минутного диуреза не менее чем в 2 раза по отношению к ис­
ходному), 4-й - "завершения" ( после достижения диуреза с момен­
та начала детоксикации в обьеме равном ОЦК).

На этапе "водной нагрузки" отмечено достоверное увеличение 
ОЦК в процентном отношении к должному на 42+0,24%. Показатели 
ЦОК удельный и ПК достоверно выше по отношению к исходным значе­
ниям на 16,9+0,7% и 92,0+1,3 % соответственно. Отмечена тенден­
ция к увеличению УПСС и ОПСС - показателей сосудистой резистент­
ности. Изменения процентного отношения Ш К  и СИ к должным вели­
чинам статистически недостоверны. Отмечена тенденция к увеличе­
нию АД среднединамического. На 3-м этапе исследования наряду с 
увеличением минутного диуреза, отмечали достоверное по отношению 
к исходным значениям повышение УПСС на 27,8%+1,1 и ОПСС на 
27,9%+1,3. При этом СИ , УО имели тенденцию к снижению. Отличия



Таблица 3. 4.12
Показатели гемодинамики у больных с эндотоксикоэом при 

проведении форсированного диуреза. М+м,п=46
г
(Показатель
1

1этап
. . • 1

I 2этап
..

г  ------------------ . !

Зэтап
: .... “1
4этап |

| АДсмм рт ст 126,7+3,4 142,2+3,0 135,2+2,7 133,9+2,4 |
|АДцмм рт ст 80,0+2,1 88,5+1,4 38,2+1,3 87,1+1,2 |
|ЧСС,1/мин 102,0+1,5 99,2^1,7 93,9+1,8 88,5+1,3 |
|У0, мл 42,7+1,1 44,4+0,8 39,2+0,6 41,5+0,8 |
|мок, л/мин 4,3+0,12 4,4+0,1 3,6+0,08 3,6+0,14 |
|АДс. д. ммртст 99,6+2,5 111,1+1,9 107,9+1,5 111,7+2,7 |
|СИ л*мин/м2 2,4+0,06 2,5+0,06 2,06+0,04 2,0+0,08 |
|0ШСкГ1а*с/л 1870,8+59,3 2051,1+46,2 2390,1+52,4* 2492,5+99, |
I УПСС уел. ед. 41,6+1,4 45,6+1,07 53,2+1,2 * 56,90+2,0 |
| РИЛЖСкгм/ минм2 33,5+1,4 38,1+1,36 30,7+0,9 31,0+1,8 |
1УЭЛЖС д а 0,34+0,01 0,39+0,01 0,31+0,01 0,32+0,02 |
I МОКпр. долин 113,9+5,5 115,8+5,8 95,6+4,2 98,1+7,4 |
|0ЦКпр. долдн 80,2+1,2 114,4+1,6* 110,1+1,8 78,3+1,4 |
|Ц0Куд. мл/100 г 130,4+1,9 152,2+1,6* 169,2+2,1 168,3+1,9 |
|П0Куд. мл/100 г 13,9+0,3 14,8+0,27 15,9+0,28 15,4+0,28 |
(ПК мл 528,8+22,4 1014,8+28,3* 1081,1+18,8 718,3+21,4 |
|КГМ мх мин 41,3+0,9 45,4+0,8 49,2+1,08 52,5+0,8 |
(Мин. диурез 0,88+0,04 1,2+0,4 2,6+0,08* 0,9+0,03 |
1 Парамец. тест 21,5+0,4 19,2+0,3 |
|МСЫ 0,2+0,01 0,19+0,0 |
|ПГЭ
L 1

16,09+1,1
1 11 1 |

15,2+0,9 |
! . 1

а - различия достоверны по отношению к 1 этапу Р< 0,05



величины ПК от исходных значений соответсвуют таковым на этапе 
"водной нагрузки", а КГМ увеличивался, но недостоверно. На 4 
этапе МОК и СИ не отличались от должных величин. ОЦК достигал 
исходных значений. Отличия в парамецийном тесте, концентрации 
МСМ, уровня ПРО после проведения форсированного диуреза в срав­
нении с исходными значениями также недостоверны. См. табл. 3, 4.12

Таким образом, анализ средних значений изученных показате­
лей гемодинамики у больных с хирургической патологией органов 
пищеварительного тракта осложненной эндотоксикозом показал, что 
на этапах проведения форсированного диуреза централизация крово­
обращения и интенсивность печеночного кровотока наростают, при 
этом увеличение минутного диуреза не менне, чем в 2 раза а срав­
нении с исходными значениями, сопровождается увеличение!.! показа­
телей характеризующих сосудистую резистентность. Отличия осталь­
ных показателей статистически незначимы.

Исходное состояние гемодинамики у больных при проведении 
форсированного диуреза оценивали также по гемодинамическому ди­
агнозу. Распределение больных в зависимости от эффективности те­
рапии и гемодинамического диагноза представлено в таблице 3, 4,13.

Как видно из таблицы 3. 4.13 у всех больных с реакцией кро­
вообращения в виде гипердинамин, гиперволемии и нормоперперфузии 
при проведении форсированного диуреза отмечалось неблагоприятное 
течение эндотоксикоза. У большинства больных (10) на этапе "вод­
ной" нагрузки отмечали увеличение МОК на 47,3%, ОЦК на 56,4% при 
твеличении показателей сосудистой резистентности УПСС и ОПСС на 
17,5%. Эти изменения сопровождались снижением показателей отра­
жающих энергетическую способность миокарда. Клинические проявле-



Таблица 3. 4.13
Распределение больных по эффективности терапии в зависимости 
от гемодинамического диагноза при проведении форсированного

диуреза.
1 —
| Гемодинамический

| диагноз

1 \ 
| Течение эндотоксикоэа | 
j (количество больных) | 
I .... . 1------  1
|благопри- |не благо | 
j ятный | приятный !

| Гипердинамия,гиперволемия,
1 1 1 

| 12 |
| нормоперфузия 1 1
| Нормодинамия,гиповолемия, 1 8 1 “ 1
| гипоперфуэия 1 1 1
| Гиподинз14ия, гиповолемия, I 18 1 “ 1
i ггаоперфуэия 1 1 !
| Гипердинамия, гиповолемия, | 1 з |
| гипоперфуэия 1 1
| Гиподинамия,гиперволемия, | 1 5 |
j гиперперфузия

i

1
1
—L

1 1
1 1 

.. j - _  ---- 1

ния в этот период - появление загрудинных болей у 2 больных, 
прогрессирование одышки с возникновением влажных хрипов в нижних 
отделах легких( у 4 больных). Вышеперечисленные клинические 
симптомы служили основанием для прекращения инфузионной терапии 
и введения салуретиков ( лазикс 2 мг/кг).



Неблагоприятное течение эндотоксикоэа у больных при прове­
дении форсированного диуреза отмечено также и при гипердинамии, 
■’иповолемип, гипоперфуз1ш. У этих больных на этапе водной наг- 
эуэки У1ЮС в среднем увеличивалось на 84,3%, а МОК на 43,4%. У 
здного больного на этапе форсирования диуреза отмечено прогрес­
сирующее снижение АД среднединамггаеского на 50,7% и более, а УП- 
2С соответсвенно на 64,3% что потребовало интенсивной противошо­
ковой терапии.

У больных с гемодинамическим диагнозом гиподинамии, гипер- 
волемии, гиперперфузии, которым с дезинтоксикационной целью про­
водили форсированный диурез отмечено неблагоприятное течение эн- 
цотоксикоза, Повышение ОЦК на этапе водной нагрузки на 34,5%, 
УШ С  на 15,7% у зих больных сопровождалось увеличением АД сред­
нединамического. Это привело к развитию стойкой артериальной ги­
пертензии у 1 больного. У 3 больных отмечено снижение КГМ на 
44,3%, при этом в клинической симптоматике отмечено появление 
интенсивных головных болей, двигательного беспокойства. При этом 
у 2 из 20 больных с неблагопрятным течением эндотоксикоэа отме­
чен летальный исход заболевания. У одного причиной смерти яви­
лось прогрессирование зндотоксикоза с развитием полиорганной не­
достаточности. У второго непосредственной причиной смерти яви­
лась острая сердечно-сосудистая недостаточность с развитием оте­
ка легких.

Благоприятное течение эндотоксикоэа отмечено у больных с 
гиподинамией, гиповолемией, гипоперфузией и нормодинамией, гипо- 
волемией, гипоперфузией. На этапе водной нагрузки у этих больных 
отмечено увеличение Ш К  на 24,4%. ф и  этом величина ОЦК по своим 
значениям приближалась к должной. Показатели сосудистой резис-



рентности не отличались от исходных эначенш! (до проведения де­
токсикации). Показатели РШОКС и УЭЖЗ возрастали на 24,5% и 
23,6% соответственно.

Практически у всех этих больных в процессе проведения фор­
мированного диуреза и в ближайшее время после окончания детокси­
кации отмечена положительная динамика: нормализация или снижение 
температуры тела, исчезновение жажды, уменьшение тахикардии, 
стабилизация артериального давления.

Таким образом проведение форсированного диуреза у больных 
с благоприятным и неблагоприятным течением зндотоксикоза обус­
ловленного хирургической патологией органов пищеварения сопро­
вождается разнонаправленными изменениями гемодинамики. Так, на­
личие в исходном состоянии нормодинамии, гиповолемии, гипоперфу- 
зии сопровождается благоприятным течением зндотоксикоза. При 
этом показатели, отражающие производительность сердечно-сосудис- 
той системы, степень волемии, имели тенденцию к нормализации. 
Использование метода форсированного диуреза при гипердинамии, 
гиперволемии, гиперперфузии и при гипердинамии, гиповолемии и 
гипоперфузии приводит к увеличению показателей сосудистой резис­
тентности, что сопровождается неблагоприятным течением эндоток- 
сикоза. Причем, у больных с неадекватным диурезом более выражен­
ные изменения гемодинамики отмечаются на этапе водной нагрузки.



3.5. 'Эффективность терапии и динамика показателей
кровообращения при проведении гемосрбции.

Изменения показателей гемодинамики при проведении гемосорб­
ции у больных с хирургической патологией органов пищеварения 
изучали на следующих этапах: 1 этап до проведения гемосорбции, 2 
этап после заполнения колонки с сорбентом кровью, 3 этап- через 
20 мин от начала экстракорпоральной перфузии и 4-й - после окон­
чания детоксикации. На этапе заполнения колонки с сорбентом 
кровью достоверно отмечено снижение АД среднединамического на 
18,6+1,1%, ОЦК на 10,8+0,7%, ПК на 9,0+0,1% КГМ на 9,1+0,1%. По 
сравнению с исходными показателями отмечена тенденция к увеличе­
нию ЧСС. Показатели сосудистой резистентности достоверно не из­
менялись. УЭЛЖС и РИЖ) достоверно снижались соответственно на 
22,6+4,3% и 23,2+2,1% . Третий этап иследования характеризовался 
достоверны!.! увеличением показателей УПСС и ОПСС на 12,8+2,4%. 
ОЦК имел тенденции:' к увеличению и приближался к должному. Однов­
ременно с этим снижался СИ однако по отношению к исходным значе­
ниям недостоверно. Отмечалась тенденция к повышению АД среднеди­
намического на уровень исходного, возрастанию величины КГМ. Дос­
товерных отличий исходных значений изученных показателей цент­
ральной и органной гемодинамики по отношению к показателям на 
этапе окончания детоксикации не обнаружено. Достоверно увеличи­
валось время жизни парамеций в плазме крови на 85,2+15,1% в то 
время как концентрация МСМ и уровень ПГЭ не отличались от исход­
ных. ТаблицаЗ. 5.14

Анализ нарушений гемодинамики при проведении гемосорбции 
проведен также и с учетом исходного состояния кровообращения. По 
гемодинаыическому диагнозу в зависимости от эффективности тера­
пии больные распределились следующим образом. См. таблицу 3. 5.15.



Таблица 3. Б. 14
Показатели гемодинамики у больных с эндотокоикозом яри 

проведении гемосорбции М+м, N=61

(Показатель 
1__

Г" —..................

1зтап
i
( 2этап

| i
Зэтап |

i
4этап

г
|АДсмм рт ст 120,5+3,3

i
98,2+2,6* 110,5+2,4 ( 117,7+2,4

|АДдмм рт ст 73,4+1,8 59,8+1,6 7’3,6+1,6 ( 70,7+1,4
|чсс, 1/мин 104,4+1,4 112,3+1,2 101,9+1,3 | 94,5+1,06
|У0, мл 41,1+1,1 36,6+0,7 35,5+0,6 | 41,2+0,6
|М0К, Л/7мин 4,3+0,1 4,09+0,04 3,6+0,1 | 4,4+0,1
|АДо. д. ммртст 93,2+2,3 75,9+1,9 89,1+1,8 | 91,7+1,1
Iси л*мин/м2 2,38+0,06 2,29+0,04 2,02+0.04( 2,4+0,1
(ОПССкПа*с/л 1793,3+52,9 1506,2+43,0 2021,5+58,2*1 1682,3+42,8
(УПСС уел. ед. 40,0+1,1 33,7+1,1 45,1+1,3 *| 37,7+0,9
I Р1ШБСкгм/минм2 30,6+1,3 23,5+0,8 * 24,4+0,7 | 30,8+0,7
|УЭЛЖС дж 0,31+0,01 0,24+0,01* 0,25+0,01| 0,3+0,01
|МОКпр. должн 106,1+4,6 102,0+4,2 90,8+4,0 ( 111,4+7,4
| ОЦКпр. ДОЛЖН 74,1+1,0 66,2+0,9 * 32,4+0,7 ( 86,2+0,3
(ЦОКуд. мл/100 г 124,4+1,8 102,5+1,5 133,3+1,6 I 140,0+1,2
|ПОКуд. мл/100 г 10,6+0,2 11,4+0,2 12,0+0,2 1 12,7+0,2
1 ПК мл 41,7+0,6 37,9+0,8 * 45,1+0,7 j 52,9+0,6
|КГМ мл/мин 0,9+0,04 0,6+0,01 162+0,03 | 1,2+0,02
I Ыин. диурез 10,8+0,2 20,4+0,5*
(МСМ 0, 4+0,01 0,38+0,01
|ПГЭ
L

22,7+0,7 
1 1 1 j

22,0+0,8
j

* - различия достоверны по отношению к 1 этапу Р < 0,05



Таблица 3. 5.15
Распределение больных по эффективности терапии в зависимости 

от гемодинамического диагноза при проведении гемосорбции
i
| Гемодинамический 

j диагноз

г ---------- 1

| Течение эндотоксикоэа | 
| (количество больных) |

i 1 
|благопри- {не благо |
|ятный j приятный | 
1 ‘ *

| Гипердинамия,гиперволемия.
I ! --  1
1 22 | j

| нормоперфузия 1 I 1
| Нормодинамия,гиповолемия, | 2 | 4 |
| гипоперфуэия 1 1 1
| Гиподинамия,гиповолемия, | - | 14 |
I гипоперфуэия 1 1 1
| Гипердинамия,гиповолемия, 1 1 Б |
| гипоперфуэия 1 1 1
1 Гиподинамия,гиперволемия, 1 ю  | |
1 гиперперфузия

L -

t 1 1
1 1 1 
1 . -- 1--------- !

Как видно из таблицы 3. Б. 15 у больных с хирургической патологи­
ей органов пищеварения, при развитии эндотоксикоэа с реакцией 
кровообращения в виде нормогиподинамии, гиповолемии, гипоперфу- 
зии отмечали неблагоприятное течение эндотоксикоза, При этом на 
этапе заполнения колонки с сорбентом кровью у этих больных за­
фиксировано снижение АД среднединамического на 18,4%, МОК на 
14,3%, и повышение УПСС на 45,4%. ПОК удельный достоверно они-



«алея на 33,2%. ОЦК по отношению к исходным значениям уменьшался 
на 43,5% и оставался ниже должной величины. Показатели ПК и КГМ 
при этом изменялись недостоверно, хотя и отмечена тенденция к их 
снижению.

У большинства больных независимо от характера нарушения ге­
модинамики наличие гиповолемии и гипоперфузии тканей при прове­
дении гемосорбции сопровождалось увеличением одышки и тахикар­
дии. У двух больных при этом отмечались галлюцинации, психомо­
торное возбуждение. У троих больных на этапе заполнения колонки 
с сорбентом кровью наблюдали потерю сознания при развитии стой­
кой гипотонии, что потребовало прекращения детоксикащш и прове­
дения противошоковых мероприятий (инфузионная терапия растворами 
альбумина, политлюкина,введение глюкокортикоидов). Один больной 
умер несмотря на проведение гемосорбции при прогрессировании 
отека легких.

У больных с благоприятным течением эндотоксикоза при деток­
сикации гемосорбцией кровообращение в исходном состоянии оценено 
следующими гемодинамическими диагнозами: гипердинамия, гиперво­
лемия, нормоперфузия и гиподинамия, гиперволемия, гиперперфузия. 
ф и  этом на всех этапах проведения гемосорбции изученные показа­
тели гемодинамики существенно не изменялись. Наряду с этим отме­
чена тенденция к улучшению перфузии тканей, что проявилось уве­
личением показателя ПОК удельного на 24,6%.

Таким образом при проведении гемосорбции у больных с хирур­
гической патологией органов пищеварения осложненной эндотоксико­
зом изменения г е мод ш а ш к и  как и при других активных методах де­
токсикации тлеют разнонаправленный характер, У больных с исход­
ным гемодинамическим диагнозом гипер- или гиподинамии, гиперво­
ле мии, нормо- шш гнперперфувии тканей отмечено благоприятное



течение эндотоксикоэа. При этом проведение гемосорбции яе требо­
вало дополнительной медикаментозной коррекции параметров гемоди­
намики. К концу детоксикации увеличивалась перфузия тканей, 
улучшались показатели производительной способности миокарда. 
V больных с исходным гемодинамическим диагнозом в виде, ги- 
ло- или нормодинамии, гиповолемии, гипоперфузии тканей на этапе 
заполнения колонки с сорбентом кровью отмечается снижение пока­
зателей производительной способности миокарда и перфузии тканей, 
при значительном увеличении показателей, характеризующие сосу­
дистую резистентность. Причем у этих больных значительные изме­
нения гемодинамики на этапе заполнения кровью экстракорпорально? 
системы создают опасность развития состояний не совместимых с 
«изнью больного,



ГЛАВА IV
ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Проведенный анализ клинических наблюдений позволил уточ­
ить некоторые особенности течения зндотоксикозов у больных с 
:ирургической патологией органов пищеварения. Настоящим исследо- 
анием установлено, что клиническое течение хирургических заво­
еваний органов пищеварения , сопровождающихся зндотоксикозом, в 
аждом конкретном случае во многом определяется конкретной нозо- 
югической формой . До настоящего времени в литературе широко 
аспространен нозологический подход к диагностике, определению 
тепени тяжести состояния больных и тактике лечения [72,133]. 
арактер изменений б пораженных органах и сроки хирургического 
1мешательства безусловно определяются нозологической формой за- 
олеванияС133J. И действительно наиболее значительные достижения 
> хирургии пищеварительного тракта получены благодаря исследова­
нии с позиций подхода именно по нозологическому принципу. Одна- 
» при развитии критических состояний, обусловленных зндотокси- 
»зом, значения отдельных звеньев патогенеза и клинические про­
дления основного заболевания, определяемые конкретной нозологи- 
•й, нивелируются [36,38,1373. Как показано в работах 
163,178,180,1813 при различных нозологических формах заболева- 
(ий, чем тяжелее состояние больного, тем больше в клинической 
'яртине общи:-: симптомов и меньше проявлений основного заболева- 
1ИЯ. У больных с хирургической патологией органов пищеварения 
iTo может быть связано с генерализацией инфекции и вовлечением в 
[атологический процесс все большего числа органов и систем орга- 
газма, либо увеличением степени их поражения. Если генерализация 
шфекционного процесса проявляется бактериемией, которая спо-



юбствует появлению вторичных септических очагов, увеличивает 
шгруэку на органы детоксикации, то наростаюшая полиорганная не­
достаточность больше свидетельствует о декомпенсации детоксика- 
дюнной функции организма [36,38,62,67,182]. При этом патологи- 
геский процесс замыкается на нарастающем уровне интоксикации, 
следовательно разорвать этот замкнутый порочный круг можно воз­
действуя только на это звено патогенеза.

При развитии критических состояний обусловленных зндоток- 
никозом в клинической картине доминируют общие симптомы, а прояв­
ления основного заболевания у большинства больных уходят на вто­
рой план. Причем, как показали наши исследования, наличие или 
зтсутствие этих симптомов не зависит от пола, возраста, давности 
заболевания и конкретной нозологической единицы. Если же патоло­
гия пищеварительного тракта не приводит к развитию критического 
состояния, то характер клинического течения безусловно во многом 
зависит от давности заболевания, возраста, пода и нозологической 
здиницы [21,49]. Хотя в клинической картине доминируют обшие 
симптомы, выраженность этих симптомов у больных различного воз­
раста не одинакова. Так, для большинства больных старше 40 лет 
такие признаки поражения сердечно-сосудистой системы как ослаб­
ление силы верхущечного толчка, систолический шум на верхушке, 
глухость сердечных тонов отмечались практически у каждого боль­
ного. По данным ЭКГ нами выявлены разнообразные варианты наруше­
ний: нарушение проводимости, нарушение метаболических процессов, 
нарушения трофики миокарда. У 84% больных установлены признаки 
ишемии миокарда, суправентрикулярные экстрасистолы, признаки пе­
регрузки малого круга кровообращения. Наиболее постоянные изме­
нения (у 97% больных) - уменьшение вольтажа и появление добавоч-



:ых зубцов в комплексе QRS, отсутствие зубца Р, изменение сег- 
(ента ST, инверсия зубца Т, главным образом в 3-м отведении.

Обнаруженная особенность, а тленно большая степень выражен- 
юсти поражения отдельных органов и систем, проиллюстрированная 
)ыше на примере сердечно-сосудистой системы у больных старше 40 
ют , может быть обусловлена с одной стороны сниженными компен- 
:аторными возможностями сердечно-сосудистой системы, с другой 
:тороны - более частой и разнообразной патологией, сопутствующей 
юновному заболеванию. Действительно, у больных более старшего 
юзраста чаще встречается сопутствующая патология сердечно-сосу- 
щстой системы [134,164]. Однако мы склонны считать, что выра­
женность симптомов поражения в более старшем возрасте у наблюда- 
;мого контингента больных обусловлена не наличием сопутствующей 
1атологии, а декомпенсацией адаптивных возможностей организма, 
госкольку аналогичные особенности, связанные с возрастом больных 
)бнаружены и со стороны ЦНС и со стороны функции органов деток- 
:икации til,36,38,91,107].

При определении тяжести состояния больных с острой хирурги- 
1еской патологией органов пищеварения как правило учитывают ле­
гализацию процесса, нозологическую форму и давность заболевания, 
шожество других факторов [36,68J. Е литературе широко обсужда- 
зтея критерии для определения тяжести эндотоксикоэа 
133,163,1813. Однако существующие классификации тяжести состоя- 
шя характеризуют зндотоксикоэ при конкретной нозологической 
единице. Так, по мнению большинства авторов, критериями тяжести 
состояния больных перитонита)ли, независимо от их этиологии, сле- 
1ует считать лейкоцитарный индекс интоксикации, выраженность 
щышки, степень тахикардии, и другие [15,28,54,1943.Тяжесть сос-



яния и глубину комы при печеночной недостаточности оценивают 
еимущественно по степени выраженности симптомов поражения ЦНС 
'6,107]. Достаточно надежным критерием тяжести панкреатита мно- 
te авторы считают уровень амилазы крови [17,20,110].

Между тем эффективность терапии во многом зависит от тяжес- 
I исходного состояния больного [5,45,68]. Отсутствие единых 
зитериев тяжести эндогенной интоксикации обусловливает противс- 
зчия в сообщениях ряда авторов об эффективности того или иного 
5тода детоксикационной терапии у больных с хирургической пато- 
эгией органов пищеварения, осложненной эндотоксикоэом 
3,26,38,44]. Для уяснения возможной связи эффективности проводн­
ой терапии с методом детоксикации и тяжестью состояния больных 
учетом общепринятых критериев [28,54], мы провели анализ зф- 

ективности терапии. При этом не обнаружили существенной зависи- 
юсти эффективности терапии ни от тяжести исходного состояния 
Ильных, ни от метода детоксикации.

!&i предположили, что это может быть связано с одинаковой 
>ффективностью детоксикации перитонеальным диализом, форсирован- 
гым диурезом, гемосорбцией. Однако многочисленные работы советс- 
’ких и зарубежных исследователей свидетельствуют об обратном 
2,4,19,22,37,44,79,185,188,208]. Это побудило нас к поиску более 
’дубинных причин такого положения вещей. При этом мы обратили 
внимание на большое количество сообщений в литературе о разно- 
заправленных нарушениях гемодинамики у больных с хирургической 
латологией органов пищеварения, осложненной эндотоксикоэом 
[23,68,180,196].

Эндогенная интоксикация является чрезвычайно сильным интег­
ральным воздействием на организм, включающим повреждение тканей,



■избежное снижение ОЦК за счет различных его компонентов, разл­
ичение нервных стволое и окончании, поражение ЦНС 
35,67,138.191J. Гемодинамический компонент зндотоксикоза явля­
йся частью адаптационной реакции организма. Последняя отаетс- 
зенна за интенсификацию функционирования клеточных структур, 
го в свою очередь определяет интенсивность их изнашивания и 
риводит к повышению содержания продуктов распада структур - ме- 
аболитов изнашивания в цитоплазме клеток. В связи с этим очень 
ажно определить оптимальные пределы гемодинамических сдвигов 
ри эндогенной интоксикации в условиях современной комплексной 
етоксикационной терапии. При анализе литературных данных нам 
далось обнаружить, что все активные методы детоксикационной те- 
апии в той или иной степени оказывают влияние на состояние ге­
одинамики больного организма [7,27,34,85,122,158,164]. При 
том, чаще всего исследователями изучались отдельные показатели 
ентральной и органной гемодинамики в процессе развития заболе- 
ания, а также при проведении различных методов детоксикационной 
ерапии [135,142,194]. Вместе с тем, некоторые авторы ставят под 
омнение правомочность оценки состояния кровообращения по от­
ельным показателям центральной гемодинамики, которые характери- 
уют ту или иную область сердечно-сосудистой системы 
95,99,135]. Для того, чтобы получить сведения о состоянии сер- 
;ечно-сосудистой системы, необходимо учесть основные факторы, 
;лияющие на функцию кровообращения: минутный обьем кровообраще­
ния, тонус периферических сосудов, обьем циркулирующей крови, 
‘олько на основашш сопоставления полученных показателей предс- 
'авляется возможность судить о влиянии заболевания на функцию 
ердечно-сосудистой системы, а также говорить о преимущественных



крушениях того или иного эвена системы кровообращения во время 
гроведения детоксикационной терапии [7,15,61,80,81]. Для подт- 
1ерждения возможных причинно-следственных связей нарушения кро- 
юобращения и эффективности терапии мы провели кошлексное исс- 
[едование состояния центральной и органной гемодинамики у боль- 
1ых с хирургической патологией пищеварительного тракта, ослож- 
[енной зндотоксикоэом при поступлении их в отделение реанимации 
[еред проведением того или иного метода детоксикации. При этом 
1бнаружили, что состояние центральной гемодинамики характеризу- 
тся снижением производительности сердечно-сосудистой системы, 
«устойчивостью с тенденцией к снижению энергетической способ- 
;ости миокарда и снижением сосудистой резистентности при адек- 
атной перфузии тканей. При этом характерными изменениями орган- 
:ой гемодинамики являются неустойчивость и тенденция к снижению 
:ровотока головного мозга и значительно сниженный печеночный 
ровоток. К таким выводам мы пришли оценивая изменения показате­
ли центральной гемодинамики в сравнении их с таковыми у лиц 
контрольной группы, приняв значения последних за условную норму, 
аиесте с тем при анализе конкретных показателей центральной ге- 
юдинамики мы обнаружили что их величина,по данным различных ав- 
оров, в норме варьирует в широких пределах. Сравнение абсолют- 
ых средних величин отдельных показателей гемодинамики с их нор- 
альными значениями для трактовки состояния компенсащш или де- 
омпенсации в условиях патологии неприемлемо [172]. Состояние 
емсдинамики, оцениваемое таким образом, абсолютно не коррелиру- 
т с тяжестью состояния больных. В частности, как сообп^ет М. И. 
ыткин с соавт. (1980 ), ”... саше ранние исследования волеми- 
:еских показателей у больных с тяжелой инфекцией не выявили чет-



зй гиповолемия. Наоборот, СЦК, измеренный плазменно-гематокрит- 
ш  способом, оказался значительно выше физиологической нормы".
,Steuens и соавт. ( 1953 ) обнаружили нормальный ОЦК у больного 
а несколько часов до смерти от септического шока. Между тем, в 
рогнозировании исхода заболевания, оценка функциональных резер- 
эв больного 5гграет важнейшую роль. Однако сам термин "функцио- 
альные резервы сольного".остается малообъяснимым. Это связано с 
ем что за ним кроется неисчислимое количество показателей, 
ризванных охарактеризовать деятельность жизненно важных органов 
систем, их объединяющих. Нам больше импонировал многофакторный 
одход к оценке функциональных возможностей больного организма, 
ак единственно верный в попытках выделить главное, магистральн­
ое направление исследовании в зтом направлении. Но всей види- 
ости только таким путем можно выйти из лабиринта показателей 
инеиных зависимостей отдельных параметров, ретроспективы исхо- 
зв заболеваний. Интересны сообщения сделанные в работе L. 
aukmen и S. Kaukinen (.1982). Проведя ступенчатый множественный 
искриминационный анализ авторы выбрали 13 параметров для разде- 
эния тех, кто "умрет или выживет". Несмотря ка всю условность 
гих параметров прослеживается их конкретизация, что позволяет 
ирригировать нарушения этих параметров, а значит и уменьшать 
лек воздействия на больной организм. Любопытна выдвинутая, а 
ззже доказанная V. Shoeiraker и соавт. (1983) в проспективной се­
ли исследований гипотеза о том, что средние величины показате­
ли в группе выживших больных больше подходят для ориентации в 
зчении тяжелобольных, чем среднефизиологические константы, по­
рченные при обследовании здоровых добровольцев. Причем этими 
лорами исследовались и так называемые удельные показатели обь-



мое и кровотока, рассчитанные на единицу поверхности тела. Вы- 
гперечисленное созвучно с предложением Е. П. Курапова (1972) ха- 
актеризовать функциональные резервы организма на основе резуль- 
атов исследования МОК, ОЦК и его компонентов, водных разделов, 
эстояния тканей по дефицитному методу в сравнении с должными 
эличинами. Это явилось предпосылкой в нашей работе попытаться 
вязать разнохарактерные нарушения гемодинамики у больных с зн- 
отоксикозом, обусловленным хирургической патологией органов пи- 
еварения, с исходом заболевания, выбранным методом детоксикаци- 
нной терапии.

Предлагая в качестве прогностического критерия исхода заво­
евания наличие у больного тех или иных нарушений гемодинамики 
ы отчетливо представляли себе, что не существует простой форму- 
ы для определения степени тяжести состояния больного, а также 
адежного показателя центральной или органной гемодинамики спо- 
обного прогнозировать эффективность лечебных мероприятий. Необ- 
одим многофакторный подход, в основу которого была бы положена 
ценка основных функций сердечно-сосудистой системы. Такой под- 
од, с нашей точки зрения, может быть осуществлен на основе 
омплексной оценки дефицитов в сравнении с должными величинами 
тдельных параметров, характеризующих изменения в насосной функ- 
ии сердца, перфузии тканей, волемии.

Проанализировав изменения показателей кровообращения мы ре- 
или формулировать основной гемодинамический диагноз, который 
редставлен типом нарушений кровообращения в соотношении!! ЬЮК, 
ЦК и ПОК удельного к их должным, рас читанным для каждого конк- 
етного больного, величинам. В диагнозе также уточняли степень 
тих нарушений.



Определив таким образом гемодинамичеекий диагноз, мы пришли 
: выводу, что дефицитный метод наиболее приемлем и объективен 
;ля трактовки состояния перфузии тканей, волемии и объемного 
:ровотока. Подтверждением последнего явилось то, что сравнение 
еличин МОК, ОЦК с физиологической нормой, в ряде случаев, дава- 
ю прямо противоположные выводы о типе гемодинамики, волемии и 
ерфузии тканей. Это позволило конкретизировать тип гемодинамики 
;ля каждого больного.

Особенности состояния кровообращения у обследованных нами 
ольных с хирургической патологией органов пищеварения с позиций 
бщепринятой трактовки изменений величин показателей центральной 
: органной гемодинамики не расходятся с имеющимися в литературе 
анными [16,81,102,122,143]. Достоверное снижение показателей 
тражающих насосную функцию сердца УО, МОК,СИ можно объяснить 
оксическим влиянием на миокард продуктов повышенного метаболиз- 
а [186,191], действием специфического эндотоксина, так называе- 
юго MDS (миокард угнетающий фактор), а также имеющейся у боль- 
вшства обследованных больных гиповолемией [7,171,172,177]. Из- 
(енения этих показателей зависят от функционального состояния 
рганизма в каждый конкретный момент, а их величины соответству- 
iT необходимое для организма притоку крови к различным участкам 
ела и, по видимому, определяются потребностями тканей в кисло­
роде [Шик,1965]. Повышенное потребление кислорода тканями 
следствие активации окислительно-восстановительных процессов, 
арушения микроциркуляции и транспорта кислорода к тканям приво- 
;ят к увеличению концентрации недоокисленных продуктов в крови, 
то в свою очередь, усугубляя зндотоксикоз, снижает насосную 
ункцию сердечной мышцы [39,105,133,163]. Снижение показателей,



?ражающих энергетическую способность миокарда РИЛЖС и УЭЛЖС 
юисходит соответственно со снижением показателей МОК, УО.

Повышение удельного ЦОК отражает степень выраженности цент- 
шгаации кровообращения, что можно рассматривать как компенеса- 
)рную реакцию, направленную на обеспечение кислородом наиболее 
шствительных к гипоксии органов и систем [86,200,2113.

Разработка и усовершенствование в последние годы реографи- 
^ской методики исследования кровообращения позволяет неинЕазив- 
5 рассчитать удельный периферический кровоток методом реографии 
эеднего пальца кисти [52J. Периферический объемный кровоток от- 
зжает степень кровоснабжения клеток и тканей организма [523. Не 
^явлено отличий среднего значения удельного ПОК в сравнении с 
штрольной группой . Следовательно можно предположить что, нес- 
5тря на напряжение сократительной и энергетической функции мис- 
1рда, исследованный контингент больных отличался компенсацией 
гриферического кровотока. Это подтверждается и увеличением по- 
азателя процентного отношения МОК к должному значению, снижени- 
л удельного периферического сосудистого сопротивления, что ха- 
актеризует пгаердинамический вариант кровообращения.

Нами обнаружено снижение показателя процентного отношения 
ДК к должному его значению по сравнению с таковым у лиц конт- 
:льной группы, что позволило константировать у исследованного 
энтингента больных гиповолемию. Фактор потерь и фактор резорб- 
ии свойственны не только состояниям, характеризующимся видимыми 
этерями. Эндотоксикоз сопровождается повреждением клеточных 
змбран, нарушением проницаемости сосудистой стенки 
23,129,196]. Следовательно, начальные проявления зндотоксикоза 
вязаны с гипопротеинемией, что подтверждается и нашими исследо-



аниями. Гипопротеинемия приводит к снижению водосвязывающей 
ункции белка плазмы, тем самым вызывая уменьшение объема цирку- 
нругацей плазмы. Уменьшение объема плазш вызывает на начальных 
гапах развития эндотоксикоза увеличение гематокрита, реализуя 
эм самым опасность нарушения гомеостаза. В дальнейшем наблюда- 
гся снижение и глобулярного объема вследствие торможения зрит- 
эпоэза и разрушения эритроцитов, что клинически проявляется на- 
нчием анемии.

Показатели сосудистой резистентности у изученного контин­
ента больных были достоверно ниже контрольных значений. СПСС 
гньше на 18+3,6% УПСС на 29+4,2%. Это, по видимому, объясняется 
эобходимостью повышения капиллярной перфузии тканей, что поэво- 
зет сохранить величину ПОК удельного в предела:: контрольных 
зачений.

Снижение сердечного выброса является причиной уменьшения 
ровотока в различных органах [7,116,167,180,2313. Однако, кро- 
эснабжение мозга и регуляция способности его сосудов к измене­
но просвета имеют специфические особенности [166,167,1683. Сим- 
атическая иннервация вызывает сужение сосудое мозга в меньшей 
гепени, чем сосудов других органов, причем синокаротидная зона 
называет сосудорасширяющее действие. Под влиянием образующихся 
мозговой ткани метаболитов растяжение церебральных сосудов си- 
эй артериального давления перестает вызывать тоническое сокра- 
гние их мускулатуры. Снижение рО в артериальной крови вследс- 
зие метаболического ацидоза вызывает уменьшение церебрального 
эовотока, а ишемия мозга усиливает системную вазоконстрикцию 
"reeman, Nunn, 19633. Поскольку компенсаторные возможности кро- 
эобращения определяются не только состоянием тонуса перифери-



ких сосудов, но и сосудов мозга, вполне естественно, что из- 
ения кровотока головного мозга особенно привлекли наше внима- 
. Мы обнаружилии тенденцию к снижению КГМ на 12+3,1% в срав­
ни с аналопг-шыми показателями у больных контрольной группы, 
нашей точки зрения такие незанчительные колебания мозгового 
вотока могут быть обусловлены тем, что снижение последнего 
:исит от скорости нарастания гипотензии и развивается только 
:ле значительного снижения центрального артериального давления 
llehei et al. ,19643. Действительно, у наших больных мозговой 
шоток значительно уменьшался только при катастрофическом сни- 
[ии артериального давления, что проявлялось развитием клини- 
5кой картины септического и/или гиповолемического шока.

Учитывая что печень выполняет главную детоксикационную роль 
зрганизме человека мы поставил!! перед собой задачу изучить 
тень ее кровоснабжения в условиях комплексной интенсивной те- 
н ш  эндотоксиксза. При исследовании гемодинамики печени мы от- 
гили достоверное уменыпение показателя ПК на 47+4,9% у больных 
хирургической патологией органов пищеварения , осложненной эн- 
гоксикозом. Это совпадает с мнением многих авторов, которые 
эбвдют о значительном нарушении кровотока печени при различных 
болеЕаниях сопровождающихся эндотоксикозом, полиорганнсй не- 
статочностью С14,30,78,2733. Наиболее выраженные нарушения ар- 
риального кровоснабжения печени обнаружены у больных с заболе- 
ниями печени [132,1723. К сожалению, в литературе относительно 
ло сообщений о нарушениях печеночного кровотока при заболева- 
ях желудочно кишечного тракта, требующих хирургической коррек-
м  С 1 6 , 1 0 6 3 .  Н а б л ю д а е т с я  о о я о ь  у х у д ш е н и я  г е м о д и н а м и к и  п е ч е н и  о

йвитием у больных тяжелого пареза кишечника [12,17,1303. Учи-



эшая, что динамика общего и печеночного кровообращения может 
пужить наряду с клиническими и биохимическими показателями важ- 
им критерием эффективности детоксикационной терапии 
27,45,112,1223, мы сочли необходимым изучить печеночный крово- 
эк в процессе детоксикационной терапии.

В связи с появлением в последние годы разнообразных методов 
ягивной детоксикационной терапии активно исследуется их эффек­
тность и влияние на организм больного [7,61,81,95,993. Многие 
вторы сообщают о значительны:: нарушениях гемодинамики при вы- 
элнении детоксикационных мероприятий [27,34,70,1223. Вместе с 
гм, сама детоксикационная терапия в целом благотворно влияет на 
эстояние больного организма, в том числе показатели центральной 
органной гемодинамики [72,82,85,1173. Проанализировав измене- 
ля отдельных показателей центральной и органной гемодинамики у 
аших больных в процессе выполнения перитонеального диализа, 
эрсированного диуреза и гемосорбции мы не обнаружили существен­
на изменений последних в процессе выполнения того или иного ме- 
эда детоксикации. Анализ средних значений изученных показателей 
ровообращения в процессе выполнения перитонеального диализа у 
эльных с хирургической патологией органов пищеварительного 
ракта, осложненной эндотоксикозом, не показал значимых отличий 
а этапах диализа, а к концу детоксикации большинство из изучен­
ное показателей имело тенденцию к повышению. На этапах проведе- 
ия форсированного диуреза централизация кровообращения и интен- 
нвность печеночного кровотока наростали, при этом увеличение 
инутного диуреза не менее, чем е  2  раза в сравнении с исходными 
яачениями. сопровождалось увеличением погсаеателей характериеую- 

их сосудистую резистентность. При проведении гемосорбции также



:товерных отличий исходных значений изученных показателей 
игральной и органной гемодинамики по отношению к показателям 
этапе окончания детоксикации не обнаружено. В целом наши дан- 

i совпадают с имеющимися в литературе сообщениями по этому по-
[81,1203. Благоприятное влияние на функции сердечно-сосу- 

;той системы после проведения детоксикационной терапии гемо- 
збцией отмечают [81,82,85,1173, перитонеальным диализом 
’3, форсированным диурезом [993.

Шесте с тем, неудовлетворенность результатами лечения иэу- 
шого контингента больных с использованием активных методов 
гоксикационной терапии заставила нас искать другие пути оценки 
Активности проводимой терапии. Установив гемодинамический ди- 
юз мы обнаружили пять типов состояния центральной гемодинами- 
у наших больных. В связи с четким выделением, таким образом, 
ги групп больных мы провели анализ эффективности комплексной 
гоксикационной терапии и исходного основного гемодинамического 
эгноза при использовании того или иного метода активной деток- 
-сации. При этом нами была обнаружена зависимость между тремя 
лми переменными. Так, практически у всех больных с реакцией 
эвообращения в виде гипердинамии. гиперволемии и нормоперфу- 
и, которым в комплексе детоксикационной терапии был выполнен 
ритонеальный диализ, в дальнейшем отмечалось неблагоприятное 
чение эндотоксикоза. Для уточнения причины этого факта мы изу- 
ли изменения показателей центральной гемодинамики в процессе 
полнения метода. У большинства больных, которым выполнялся пе- 
гонеальный диализ, на этапе заполнения диализирующиы раствором 
юшной полости наблюдали снижение производительной способности 
окарда, а у 4 из hidc отмечали значительное прогрессирование



сердечно-сосудистой недостаточности. Крайне скудное количество 
сообщений о влиянии перитонеального диализа на состояние крово­
обращения у больных с хирургической патологией органов пищеваре­
ния, осложненной эндотоксикозом не позволяет определенно выска­
заться о природе этого явления С22,723. Вместе с тем, достаточно 
большое количество авторов вполне однозначно высказываются об 
отрицательном влиянии повышенного внутрибрюшного давления на 
функцию сердечно-сосудистой системы [33,1423. Заполнение брюшной 
полости диалиэирущим раствором снижает венозный возврат, что в 
свою очередь уменьшает сердечный выброс и производительность ми­
окарда [1423. Использование перитонеального диализа по предло­
женной нами методике позволяет уменьшить этот отрицательный мо­
мент перитонеального диализа за счет меньшего количества диали- 
зирующего раствора, вводимого в брюшную полость. Тем не менее 
большое влияние на процесс детоксикации и эффективность лечения 
оказывает исходное состояние гемодинамики. Нашими исследованиями 
установлено, что в ряде случаев этап заполнения брюшной полости 
диалиэирущим раствором усугубляет исходную гипердинамическую 
реакцию кровообращения. Это проявилось признаками перегрузки 
правых отделов сердца, что потребовало использования ганглиобло- 
каторов. У 2 больных в связи с проводимой интенсивной терапией 
острой дыхательной и сердечно-сосудистой недостаточности ( пере­
вод больного на ИВЛ, введение глюкокортикоидов до 15 мг/кг массы 
тела, кардиотоников, инфузионной терапии и т. д.) детоксикацион- 
ную терапию перитонеальным диализом пришлось прекратить. Вышеиз­
ложенное позволило нам в дальнейшем отказаться от использования 
перитонеального диализа в комплексе детоксикационной терапии у 
больных с исходным гемодинамическим диагнозом в виде гипердина-



ши, гиперволе Mini и нормоперфузии либо использовать его после 
коррекции гемодинамики.

Благоприятное течение эидотсксикоза при проЕ&дении перитоне­
ального диализа констатировали у 21 больного с исходными измене­
ниями в гемодинамике, которые можно было охарактеризовать двумя 
вариантами гемодинамического диагноза: нормодинамия, гиповоле- 
мия, пшоперфузия и гиподинамия, гиповолемия, гипоперфузня. При­
чем, как при первом, так и при втором варианте у 10 больных на 
этапе заполнения брюшной полости диализирующим раствором отмеча­
лась снижение ОЦК на 11,7%, увеличение показателя УПСС на 27,4%. 
МСК при этом увеличивался на 18,2%. Такие изменения показателей 
центральной гемодинамики расценивались нами как компенсаторные и 
не оказывали существенного влияния на состояние пациентов. На 
этапе экстракорпоральной циркуляции диализата через ионообменные 
смолы у 8 больных наблюдали увеличение ОЦК на 6,3%, ЦОК удельно­
го на 12.3%, при этом показатель УПСС повышался на 18,4%. У 
большинства больных с описываемой реакцией кровообращения на 
всех этапах перитонеального диализа артериальное давление (сред­
нединамическое) оставалось стабильным на уровне 86,4 мм. рт. ст. 
Все вышеописанные изменения показателей центральной гемодинамики 
не требовали дополнительной медикаментозной коррекции и позволя­
ли выполнять перитонеальный диализ в соответствии с описанной 
методикой. Эффективность удаления токсических метаболитов при 
выполнении перитонеального диализа у этой группы больных подт­
верждалась и увеличением времени жизни простейших е  сыворотке 
крови.

Подводя итог вышесказанному можно утверждать, что как по­
казали наши исследования, проведение перитонеального диализа у



больных с благоприятным и неблагоприятным течением эндотоксико- 
эа, обусловленного хирургической патологией органов пищеварения 
сопровождалось разнонаправленными изменениями гемодинамики. Так 
при наличии в исходном состоянии нормодинамии, гиповолемии, ги- 
поперфузии изменения гемодинамики на этапах диализа незначитель­
ны, не влияют на общее состояние больных и не требуют дополни­
тельной медикаментозной коррекции. При наличии в исходном состо­
янии больных гипо- или гипердинамии, гиповолемии, гипоперфузии 
на этапах диализа отмечаются сдвиги в показателях отражающих 
сократительную способность миокарда. При этом, как показал ана­
лиз характера течения эндотоксикоэа у изученного контингента 
больных проведение перитонеального диализа наиболее эффективно и 
безопасно при нормодинамии, гиповолемии, гипоперфузии или при 
гиподинамии, гиповолемии. гипоперфузии.

Проведя анализ эффективности комплексной детоксикационной 
терапии больных с хирургической патологией органов пищеварения, 
осложненной эндотоксикозом у которых был использован форсирован­
ный диурез мы также выявили зависимость между характером течения 
эндотоксикоэа и исходным гемодинамическим диагнозом Так у боль­
шинства больных с исходной реакцией кровообращения в виде гипер­
динамии, пшерволемии и нормоперперфузии при проведении форсиро­
ванного диуреза отмечалось неблагоприятное течение эндотоксико­
за. При этом на этапе "водной" нагрузки мы отметили увеличение 
Ш К  на 47,3%, ОЦК на 56,4% при увеличении показателей сосудистой 
резистентности УПСС и ОПСС на 17,5%. Такие изменения показателей 
центральной гемодинамики мы объясняем увеличением ОЦК, что может 
усугублять развитие гипердинамической фазы септического шока 
[69,180]. Наряду со снижением показателей отражающих энергети-



ческую способность миокарда, такое состояние гемодинамики позво­
лило нам объяснить и клинические проявления в зтот период - по­
явление загрудинных болей у 2 больных, прогрессирование одышки с 
возникновением влажных хрипов в нижних отделах легких ( у 4 
больных). Вышеперечисленные клинические симптомы служили основа­
нием для прекращения инфузионной терапии и введения салуретиков 
( лазикс 2 мг/кг).

Неблагоприятное течение эндотоксикоза у больных при прове­
дении форсированного диуреза отмечено также и при гипердинамии, 
гиповолемии, гипоперфузии. У большинства этих больных на этапе 
водной нагрузки У Ш С  в среднем увеличивалось на 84,3%, а МОК на 
43,4%. Следует по видимому полагать, что увеличение ОЦК приводи­
ло к срыву компенсаторных возможностей насосной функции сердца, 
что в свою очередь вызывало повышение тонуса периферических со­
судов. Несмотря на кажущееся благополучие, уменьшение при зтом 
ПОК удельного свидетельствовало о крайне неудовлетворительном 
кровоснабжении тканей. У одного больного на этапе форсирования 
диуреза отмечено прогрессирующее снижение АД среднединамического 
на 50,7% и более, а УПСС на 64,3%, что потребовало интенсивной 
противошоковой терапии. Подобного рода реакции кровообращения на 
введение салуретиков описаны в литературе [1843.

У больных с гемодинамическим диагнозом гиподинамии, гипер- 
волемш, гиперперфузии которым с дезинтоксикационной целью про­
водили форсированный диурез, отмечено неблагоприятное течение 
эндотоксикоза. Повышение ОЦК на этапе водной нагрузки на 34,5%, 
УПСС на 15,7% у этих больных сопровождалось увеличением АД сред­
нединамического. Это привело к развитию стойкой артериальной ги­
пертензии у 1 больного. Хотя в литературе и сообщаются факты



увеличения МОК при повышении ОЦК [18,303, тем не менее в наших 
исследованиях мы не всегда обнаруживали эту четкую взаимосвязь. 
В данном случае мы склонны полагать, что гипердинамия была обус­
ловлена не только возникшей гиперволемией, но и существенным по­
вышением тонуса периферических сосудов. Это косвенно подтвержда­
ется и уменьшением ПОК удельного у этого больного. У незначи­
тельного количества больных отмечено снижение КГМ на 44,3%, при 
этом в клинической симптоматике отмечено появление интенсивных 
головных болей, двигательного беспокойства. С нашей точки зрения 
какими бы совершенными механизмами ауторегуляции не обладало 
мозговое кровообращение, в конечном итоге оно осуществляется под 
контролем общей системы рефлекторной регуляции и в целом подчи­
няется осноеным законам, характерным для кровообращения в це­
лостном организме [128,135,1683. Следует полагать, что в связи с 
этим регуляция системы кровообращения мозга находится в органи- 
ченной зависимости от адаптационных способностей центральной 
нервной системы. При повышении внутричерепного давления механиз­
мы ауторегуляции изменяются, а кровообращение мозга подчиняется 
общим законам рефлекторной регуляции сосудистого тонуса. В связи 
с вышеизложенным снижение мозгового кровотока у наших больных 
можно объяснить нарушениями центральной гемодинамики, что подт­
верждается наличием у этих больных сниженного тонуса перифери­
ческих сосудов, потерволешей. В связи с наличием у этих больных 
клиники отека-набухания головного мозга можно видимо полагать, 
что рефлекторные изменения тонуса сосудов головного мозга при 
действии чрезмерных раздражителей подчиняются общим законам ре­
гуляции кровообращения, причем срыв компенсаторных механизмов 
мозгового кровообращения наступает под влиянием сильных рагдра-



жителей тем скорее, чем больше изменены Функции мезга.
Двое из 20 больных с неблагопрятным течением зпдотоксико- 

за, которым проводился форсированный диурез при исходном вышеназ­
ванном гемодинамичноком диагнозе, умерли, У одного причиной 
смерти явилось псогрессировзние зндотокепкоза с развитием поли 
органной недостаточности, У второго непосредственной npiramon 
смерти явилась острая сердечно-сосудистая недостаточность с раз­
витием v-T5r-3 лег них, Такое распределение больных по зффаютшнос * 
ти проведенной комплексной терапии с использованием форсирован­
ного диуреза позволило нам вдавить зависимость течении зндотск- 

сикоза от исходного гемодинзмического диагноза
Благоприятное течение зндотоксикоза отмечено г  больных с 

гиподинамией, гшюволемпей. гипоперфузией и нермодинампагг. гшо- 
волемией, гипоперфузией. С натея точки зрения наличие такта; па 

Рушаний гемодинамики безусловно требует предварительной зе тер - 
рекции перед лзс&ым вмешательством извне. Метод форсированного 
диуреза, примененный нами с использованием осмотических диурети­
ков, позволил первоначально с корригировать имеющиеся нарушения 
гемодинамики и провести детоксикациониую терапию. Учитывая, 'гро 
фуросемид вызывает уменьшение МОК, уменьшение ОЦК и медглеточной 
жвдкостн £99J , мы у больных с исходным гемодинамическим диагно­
зом гиподинамии, гиповолемии, гипоперфугпи пользовались осмотпг 
ческими диуретпкзми при наличии диуреза не менее 0,5 мя/мин.. 
При зтом на зтапе водной нагрузки у этих больных величина ОЦК по 
своим значениям приближалась к должной. Соответственно вами было 
отмечено увеличение МОК на 2*1, •!%. это благотворно влияло на ра­
боту сердца, при этом хотя показатели сосудистой резистентности 
и не отличались от исходных значений (до проведения детоксика-



ции), показатели РШШС и УЭЛЖС возрастали на 24,5% и 23,6% соот­
ветственно.

Практически у всех этих больных в процессе проведения фор­
сированного диуреза и в ближайшее время после окончания детокси­
кации отмечена положительная динамика: нормализация или снижение 
температуры тела, исчезновение жажды, уменьшение тахикардии, 
стабилизация артериального давления.

Таким образом проведение форсированного диуреза у больных с 
благоприятным и неблагоприятным течением эндотоксикоза обуслов­
ленного хирургической патологией органов пищеварения сопровожда­
ется разнонаправленными изменениями гемодинамики. Так, наличие в 
исходном состоянии нормодинамии, гиповолемии, гипоперфузии соп­
ровождается благоприятным течением эндотоксикоза. При этом пока­
затели отражающие производительность сердечно-сосудистой систе­
мы, степень волемии имели тенденцию к нормализации. Использова­
ние метода форсированного диуреза при гипердинамии, гиперволе- 
мии, гиперперфузии и при гипердинамии, гиповолемии и гипоперфу- 
эии приводит к увеличению показателей сосудистой резистентности, 
что сопровождается неблагоприятным течением эндотоксикоза. При­
чем, у больных с неадекватным диурезом более выраженные измене­
ния гемодинамики отмечаются на этапе водной нагрузки.

Одним из наиболее эффективных методов детоксикации в пос­
леднее время считают гемосорбцию [81,84,87]. Вместе с тем приме­
нение гемосорбции при терминальных и критических состояниях, 
обусловленных эндогенной интоксикацией, в связи с наличием тех 
или иных нарушений гемодинамики, до последнего времени было ог­
раничено [27,45,112]. Ограничения связаны с неблагоприятным воз­
действием гемосорбции на гемодинамикук из-за эффекта ’’утечки”



крови в экстракорпоральный контур [158,1643, централизации кро­
вообращения [70,112], сорбции биологически активных ве- 
ществ[1413. В то же время гемосорбция позволяет быстро удалить 
из организма большое количетво токсических веществ и тем самым 
разорвать порочный круг патологических реакций, обусловленных 
интоксикацией, что делает ее проведение необходимым при многих 
реанимационных ситуациях [81,843.

Гемосорбция с применением модпфицированных ионообменных 
смол МХТИ ( анионита А-1-2 ЮТИ, катионита К-1-2 ЮТИ, полиамфо- 
лита Ю Т И  ), которые обладают свойствами избирательного удаления 
из крови метаболитов катионного или анионного типа, а также ат- 
ромбогенными и бактерицидными свойствами,позволяет с большой эф­
фективностью извлекать из крови метаболиты катионного или анион­
ного типа не нарушая гомеостаза[14,193. В связи с этим представ­
ляет известный интерес изучение влияния ионообменной гемосорбции 
на состояние гемодинамики и течение зндотоксикоза с возможностью 
оценки эффективности детоксикации в этом контексте.

Согласно полученным нами данным у больных с хирургической 
патологией органов пищеварения, при развитии зндотоксикоза с ре­
акцией кровообращения в виде нормо- гиподинамии, гиповолемии, 
гипоперфузхш во время гемосрбции отмечали неблагоприятное тече­
ние зндотоксикоза. При этом на этапе заполнения коленки с сор­
бентом кровью у этих больных зафиксировано снижение АД среднеди­
намического на 18,4%, МОК на 14,3%, и повышение УПСС на 45,4%. 
Это коррелирует с данными авторов, которые подтверждают получен­
ные нами результаты [853. Такие изменения показателей гемодина­
мики некоторые авторы склонны объяснять включением дополнитель­
ного экстракорпорального контура циркуляции и тем самым удалени­



ем определенного объема циркулирующей крови иэ организма больно­
го [112,117,139]. Повышение УПСС следует, по видимому, объяснять 
как компенсаторную реакцию, направленную на удержание артериаль­
ного давления и поддержание адекватного кровообращения в органах 
и тканях наиболее чувствительных к гипоксии. Это подтверждается 
и тем, что показатели ПК и КГМ при этом изменялись недостоверно, 
хотя и отмечена тенденция к их снижению. Достоверное снижение 
ПОК удельного на 33,2%, по всей видимости, подтверждает вышеска­
занное. Выявленное уменьшение ОЦК по отношению к исходным значе­
ниям не компенсируется повышением МОК и по всей видимости ведет 
к снижению артериального давления и возникновению коллаптоидных 
реакций во время заполнения колонки с сорбентом кровью. Следует 
полагать, что выявленные изменения отдельных показателей цент­
ральной и органной гемодинамики объясняют и возникновение клини­
ческих изменений е течении эндотоксикоза при выполнении гемо­
сорбции. У большинства обследованных больных независимо от ха­
рактера эндотоксикоза наличие гиповолемии и гипоперфузии тканей 
при проведении гемосорбции сопровождалось увеличением одышки и 
тахикардии. У двух больных при этом отмечались галюцинации, пси­
хомоторное возбуждение. У троих больных на этапе заполнения ко­
лонки с сорбентом кровью наблюдали потерю сознания при развитии 
стойкой гипотонии, что потребовало прекращения детоксикации и 
проведения противошоковых мероприятий (инфузионная терапия раст­
ворами альбумина, политлюкина, введение глюкокортикоидов). Один 
больной умер во время проведения гемосорбции при прогрессирова­
нии отека легких.

Несмотря на то, что один иэ наиболее эффективных методов 
детоксикации в настоящее время, такой ка?: гемосорбция, применя­



ется в медицине уже более 25 лет до сих пор не решен вопрос о 
критериях ее эффективности. Единственным абсолютным критерием 
эффективности служит удаление из организма вещества, вызывающего 
развитие патологического процесса, так называемого маркера ин­
токсикации. В случае экзогенных отравлений им является отравляю­
щее вещество ( яд), снижение содержания которого в организме 
свидетельствует об эффективности метода детоксикации [257]. Воз­
можность высокого клиренса удаляемого вещества служит одним из 
основных показаний для применения того или иного метода активной 
детоксикации. Этого правила придерживается большинство зарубеж­
ных исследователей, чем объясняется довольно узкая сфера клини­
ческого применения гемосорбции за рубежом [252].

Между тем большое количество отечественных исследователей 
сообщают о благоприятном действии гемосорбции при эндогенных ин­
токсикациях [99,120,132]. После проведения экстракорпоральной 
гемокарбоперфузии проявляются так называемые парасорбционные эф­
фекты этого метода детоксикации - улучшается перистальтика ки­
шечника у больных с перитонитами, уменьшается токсичность крови 
( по реакции лейкоцитарного и зритроцитарного звеньев гомеоста­
за) , содержание фибиногена, мочевины, активности ряда ферментов, 
что в целом характеризуется как позитивные изменения в течение 
заболевания [20,45,145]. У больных с печеночно-почечной недоста­
точностью многие авторы отмечают улучшение неспецифической гумо­
ральной защиты организма после гемосорбции - возрастание бакте­
рицидной активности сыворотки крови, содержания комплемента, бе- 
тализинов, лизоцима [154,158]. На значительное повышение кон­
центрации циркулирующие иммунных комплексов у больных с сепсисом 
и ее уменьшение после гемосорбции обращают внимание С. Б. Пашутин 
с соавт..



Проанализировав результаты терапии гемосорбцией мы обнаружи- 
,что у больных с благоприятным течением эндотоксикоза кровооб- 
цение в исходном состоянии оценено следующими гемодинамически-
диагнозами: гипердинамия, гиперволемия, нормоперфузия и гипо- 
замия, гиперволемия, гиперперфузия. При этом на всех этапах 
введения гемосорбции изученные показатели гемодинамики сущест- 
зно не изменялись. Вместе с тем, литературные данные свиде- 
яьствуют о выраженных нарушениях периферического кровотока с 
рушением кровоснабжения тканей в условиях гипердинамической 
акции кровообращения С165,165,179]. Полученные нами результаты 
«но объяснить высокой детоксицируюшей способностью гемосорбции 
нообмеьными с молами « что предупреждает возникновение гемо дина- 
ческих растройств, а в ряде случаев приводит к значительному 
учшению состояния кровообращения С101]. Так и по нашим данным, 
ряду с незначительными изменениями показателей центральной ге- 
динамики в процессе гемосорбции при вышеуказанном исходном ге~ 
динамическом диагнозе, отмечена тенденция к улучшению перфузии 
аней, что проявилось увеличением показателя ПОК удельного на 
, 6%.

Высокая детоксикационная эффективность гемосорбции у больных 
хирургической патологией органов пищеварения осложненной зндо- 
ксикозом, изменения гемодинамики у этой категории больных пре- 
пределяют разработку методических аспектов применения гемо- 
рбции при нестабильной гемодинамике, сердечно-сосудистой не- 
•статочности, отеке легких. Нами выявлено, что при проведении 
мосорбции изменения гемодинамики, как и при других активных 
■тодах детоксикации, имеют разнонаправленный характер. У боль- 
е  с исходным гемодинамическим диагнозом гипер или гиподинамии, 
лерволемии, нормо- или гиперперфузии тканей отмечено благопои-



о© течение зндотоксикоза. При атом проведение гемосорбции не 
бовало дополнительной медикаментозной коррекции параметров 
юдинамики. К концу детоксикации увеличивалась перфузия тка- 
г, улучшались показатели производительной способности миокар- 
У больных с исходным гемодинамическим диагнозом в виде гипо- 

I нормодикаши. гиповолемии, гипоперфузии тканей на зтапе эа- 
шения колонки с сорбентом кровью отмечается снижение показа- 
1ей произ водитель ной способности миокарда и перфузии тканей, 
I значительном увеличении показателей, характеризующих сосу- 
’тую резистентность. Причем у этих больных значительные изме­
н и  гемодинамики на этапе заполнения кровью экстракорпоральной 
>темы создают опасность развития состояний не совместимых с 
энью больного.

Выявленные нами закономерности в течение зндотоксикоза, зф- 
■стивности терапии о использованием активных методов детоксика- 
я и состояния гемодинамики, определяемого дефицитным методом, 
эволили определить гемодинамические критерии для использования 
гивных методов детоксикации. Руководствуясь полученными данны­
ми у 2 0  пациентс е  с эндотоксикозом различной степени выражен­

и и  по клинико-лабораторным данным, при выборе метода детокси- 
ции использовали только гемодинамический диагноз установленный 
дефицитному методу и оценивали эффективность проведенной те- 

лии по критериям, оговоренными нами в предыдущей главе. При 
ом были получены следующие результаты

Как видно из приведенной таблицы благоприятный исход в те- 
ние зндотоксикоза наблюдался в подавляющем большинстве случаев 
'И выборе метода детоксикации в соответствии с гемодинамическим 
гагноэом. При этом летальность в контрольной группе составила 
)% . В случаях благоприятного течения эндотоксикоза длитель- 
ють пребывания на реанимационной койке не превысила трех дней.



Таблицам 16
Эффективность детоксикационной терапш1 в зависимости 

от метода детоксикации и гемодинамического диагноза 
в контрольной группа п = 30

1

| Штод детоксикации

'1....... .......... .  1... .

1 1
1

Исход |
I <1 W MU Ailu-frioil “lw W A WjIJT ДжхС!̂. IIOo J
| |благо 
| !прият
i i

1 1 
|небла-| 

. | гопр. | 
1 |
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I ...  i
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1 |

1 1
1 1
1 1 1 
I _ . .  j
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1 —)---------

1 1
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1 i 

| Гиподинамия, гиповолемия, |
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■ |

1 1

1 1

1 1 1 
) .. — 1

Г  Г
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1 I

1 1 

1 1
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I ДИУРЕЗ

+  - f 

| Гиподинамия, гиповолемия, |
| гипоперфузия 1 7 
1 1__

1 1 

1 1 

1 1

___ 1---------------------1
1..................... .........

| Нормодинамия, гиповолемия. |
| гипсперфуаия 1 2

i 1 

1 1

1 1 1



Е Ы В О Д Ы:
1. Изменения гемодинамики у больных с хирургической патологией 

органов пищеварения, при развитии эндотоксикоза характеризуются 
снижением производительности сердечно-сосудистой системы, дефи­
цитом ОЦК, нарушениями перфузии тканей. Причем выраженность этих 
изменений имеет . индивидуальный характер у каждого конкретного 
больного.

2. Форсированный диурез, гемосорбция и перитонеальный диализ, 
вызывают разнонаправленные изменения гемодинамики у больны?: с 
хирургической патологией пищеварительного тракта. При этом выра­
женность и направленность этих изменений определяется характером 
исходного состояния кровообращения.

3. При включении в комплексную терапию активных методов деток- 
сикации необходимо учитывать гемодинамический диагноз, основан­
ный на дефицитном методе оценки исходного состояния производи­
тельной способности сердечно-сосудистой системы, степени волеми- 
ческих нарушений и адекватности перфузии тканей.

4. У больных с хирургической патологией органов пищеварения, 
при развитии эндотоксикоза с реакцией кровообращения в виде ги- 
пер- или гиподинамии, гиперволемии и нормо- или гиперперфузии 
наиболее благоприятные изменения гемодинамики наблюдаются при 
проведении гемосорбции. Стартовая водная нагрузка при использо­
вании форсированного диуреза должна быть исключена. При этом 
обязателен контроль адекватности диуреза на введение салурети­
ков. Проведение перитонеального диализа у этих больных возможно, 
только с использованием кардиотоников и обязательным контролем 
сократительной способности миокарда на этапе заполнения блинной 
полости диализирующим раствором.



5. У больных с хирургической патологией орг-анов пищеварения, 
при развитии эндотоксикоза с реакцией кровообращения в виде нор- 
модинамии, гиповолемии, гипоперфузии при невозможности адекват­
ного восполнения ОЦК проведение гемосорбции вызывает выраженные 
изменения гемодинамики, что делает использование этого метода 
нежелательным. Форсированный диурез и перитонеальный диализ у 
этих больных более предпочтительны, поскольку влияние на гемоди­
намику при этом менее выражение и не требует дополнительной ме­
дикаментозной коррекции,

6. У больных с хирургической патологией органов пищеварения, 
при развитии эндотоксикоза с реакцией кровообращения в виде ги- 
по- или гипердинамии, гиповолемии, гипоперфуэии проведение гемо­
сорбции следует считать противопоказанным, так как этап заполне­
ния кровью экстракокрпоральной системы вызывает значительнее из­
менения центральной гемодинамики, что в ряде случаев вызывает 
состояния не совместимые с жизнью больного. Волее предрочтитель- 
ным у этих больных следует считать проведение форсированного ди­
уреза. При этом обьем водной нагрузки необходимо определять с 
учетом дефицита ОПК Коррекция ОЦК также обязательна и при про­
ведении у этих больных перитонеального диализа.

7. Учет гемодинамического диагноза позволяет индивидуализиро­
вать детоксикационную терапию с использованием гемосорбции, пе­
ритонеального диализа и форсированного диуреза у каждого конк­
ретного больного с хирургической патологией органов пищеварения, 
осложненной эндотоксикоэом, а также снизить летальность у этой 
категории больных на 4,ЗЖ, а длительность лечения на 3,7 дня.



1. Для оптимизации комплексной терашш и выбора активного 
метода детоксикации целесообразна оценка исходного состояния 
кровообращения.

2. Оценка состояния кровообращения должна проводится с ис­
пользованием гемодинамического диагноза, что позволяет прогнози­
ровать эффективность терапии с использованием перитонеального 
диализа, гемосорбции и форсированного диуреза и таким образом 
снизить летальность и продолжительность лечения больных с хирур­
гической патологией органов пищеварения, осложненной эндотокси- 
козом.

3. Для расчета параметров, необходимых при гемодинамической 
диагностике, целесообразно использование разработанных номог­
рамм, что значительно снижает трудоемкость и время затрачиваемое 
на постановку диагноза.

4. Перитонеальный диализ рекомендуется проводить по предло­
женному в работе методу.
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