
требуется восстановление синусового ритма в 
кратчайшие сроки, а медикаментозная антнарит- 
мнческая терапия из-за побочного действия пре
паратов в этих случаях опасна пли противопо
казана.

Лечебная чрееппщенодная ЭКС проводится 
при наджелудочконых тахикардиях, элекгрофи- 
зиологической основой которых является меха
низм циркуляции волны возбуждения. При этом 
электрические стимулы создают дополнительную 
рефрактерность на пути циркуляции импульса, 
разрывая тем самым кольцо циркуляции и пре
кращая тахикардию. Для купирования надже
лудочковых ПТ чрееппщенодная ЭКС осуществ
ляется в тех же режимах, что п для их провоци
рования.

При брадикардиях на фоне токенкогенной 
депрессии или остановки СУ возможно проведе
ние чреспищеводиой ЭКС левого предсердия с 
целыо длительного (несколько часов) искусст
венного ритмовождения. В таких случаях, навя

зывая ритм кардиостимулятора, удается поддер
живать адекватную гемодинамику в течение все
го времени, требующегося для проведения мероп
риятии по выведению яда, в том числе с исполь
зованием методов хирургической детоксикации.

, 110 нашим данным, на фоне проведения ЭКС 
нормализация таких гемодинамичеекпх харак
теристик, как артериальное давление, ударный и 
минутный объем крови, была достаточно стойкой 
без значимо]”! дестабилизации при формировании 
экстракорпорального контура кровообращения во 
время операций гемосорбцин, гемодиализа и т. д.
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НАРУШЕНИЯ ГЕМОДИНАМИКИ КИСЛОРОДОТРАНСПОРТНОЙ ФУНКЦИИ КРОВИ  
У БОЛЬНЫХ С ОТРАВЛЕНИЯМ И ФОСФОРОРГАНИЧЕСКИМИ ИНСЕКТИЦИДАМИ

В последние годы количество больных с от- 
равлениями фосфорорганическими инсектицида
ми (Ф О Н ) значительно уменьшилось. Однако 
летальность при этом отравлении остается высо
кой (20 — 25%), а при третьей стадии достигает 
80/£. Основной причиной смерти является деком- 
пенсированный экзотоксическнй шок, при кото
ром развиваются выраженные нарушения гемо
динамики, сопровождающиеся нарушением транс
порта кислорода к тканям.

Целыо работы явилось изучение исходных на
рушении гемодинамики и кислородотранспорт- 
ф^^ФУ,1К1Дии крови у больных с отравлением

Под наблюдением находилось 93 пациента с 
отравлением Ф О И  И —III стадии. Исследование 
Центральной гемодинамики, фазовой структуры ле
вого желудочка и объема циркулирующей крови 
проводили при поступлении больного. Изучение 
Центральной гемодинамики и фазовой структуры 
леп°го желудочка осуществляли с помощью тет- 
раполярной реографии и акселерацнонной кнне-

токарднографии, ОЦК определяли методом раз
ведения красителя. Газовый состав крови, сатура
цию гемоглобина, кислотно-основное состояние оп
ределяли на анализаторе «STATPROFILE». По
казатели кнслородотранспортной функции крови 
(ЭТК — эффективный транспорт кислорода, 
РТК — реальный транспорт кислорода и ИТЭ — 
индекс тканевой экстракции) рассчитывали по об
щепринятым формулам.

Обследование, проведенное при поступлении, 
позволило выделить три группы больных. В пер
вую группу вошли 29 больных (31,2%) без при
знаков экзотоксического шока. Вторую группу 
составили 30 пациентов (32,2%) с явлениями ком
пенсированного экзотоксического шока. У 34 
больных (36,6%), вошедших в третью группу, на
блюдалась клиника декомпенсированного экзо- 
токснческого шока.

У пациентов первой группы систолическое 
артериальное давление (АДтах), диастолическое 
артериальное давление (АДт.п) и среднее арте
риальное давление (САД) составили соответ



ственно 127,3±3,8; 76,0±2,8 п 96,7±2,6 мм рт. ст. 
п достоверно не отличались от значении конт
рольной группы(р>0,05). Частота сердечных со
кращений (ЧС С ) и ударный индекс (У И ) имели 
некоторую тенденцию к увеличению (р> 0 ,05). 
Сердечный индекс (С И ), индексы систолической 
и минутной работы левого желудочка (И С РЛ Ж , 
И М РЛЖ ) и мощность миокарда левого желу
дочка (W ) оказались выше контрольных значе
ний на 26,3 (р< 0 ,0 0 1 ), 19,4 (р < 0 ,0 0 1 ), 100 
(р<0,001) и 27,6% (р< 0 ,01). Удельное перифе
рическое соп ротивление (У П С ) составило  
520,3±27,5 днн-с*см5/ м 2 и было ниже, чем в кон
трольной группе на 17,4% (р< 0,01). Дефицит 
объема циркулирующей крови практически от
сутствовал, о чем свидетельствовали нормальные 
значения ОЦК и ЦВД. Существенных измене
ний в фазовой структуре систолы левого желу
дочка не зарегистрировано.

У больных второй группы АДт1х, АД1ШП и САД 
также статистически не отличались от уровня 
контрольной группы. Однако у больных этой 
группы нами зарегистрировано уменьшение 
ОЦК в среднем на 15,1% (р< 0 ,05 ), преимуще
ственно за счет снижения ОЦП. В связи со сни
жением ОЦК снижался венозный возврат кро
ви к сердцу. ЦВД падало-на 63,6% (р< 0 ,001) и 
составляло 3,5±0,2 см вод. ст. Гнповолемия, 
уменьшение преднагрузкн приводили к умень
шению УИ на 22,7% (р< 0 ,001). Увеличение 
частоты сердечных сокращений до 96±3 в мину
ту нивелировало уменьшение У И, в результате 
СИ достоверно не отличался от контрольных 
значений. Изменения в фазовой структуре сис
толы левого желудочка характеризовались уве
личением фазы изометрического сокращения 
(Ф И С ) на 15,8% (р< 0 ,05 ) и сокращением пе
риода изгнания (Е ) на 6,3% (р < 0 ,01 ). Продол
жительность общей и электромеханической си
столы (So Sm) оставалась на уровне значений 
контрольной группы (р > 0 ,05 ). Индекс напря
жения миокарда (И Н М ) был увеличен на 9,5% 
(р< 0,05), объемная скорость выброса (О С В ) и 
скорость нарастания внутрижелудочного давле
ния сн и ж ал и сь  со о тветств ен н о  на 17,8%  
(р<0,001) и 17,3% (р< 0 ,001).

Более значительные нарушения сердечно-со
судистой системы зарегистрированы нами у боль
ных третьей группы. Для больных этой группы 
оказалась характерна артериальная гипотония. 
АДтах> АДт1п и САД снижались по отношению к 
контрольной группе соответственно на 35,9 ; 28,7

и 31,8% и составили  80,1 ± 2 ,3 ; 52 ,3± 1 ,7  и 
64,5± 1,8 мм рт. ст.

Несмотря на тог факт, что дефицит ОЦК по 
второй и третьей группе оказался примерно оди
наковым (р>0,05), у больных третьей группы от
мечено более значительное снижение ЦВД, удар
ного и сердечного индекса. ЦВД, УИ и СИ со
ставляли 2,5±0,3 см вод. ст., 29,1 ±0,91 м л /м 2и 
3,06±0,13 лО м пн/м 2) и были достоверно ниже 
не только соответствующих показателей конт
рольной группы, но и первой группы (р<0,05). 
По-видимому, одной из причин этого является 
снижение тонуса резистивных сосудов н их ди- 
латацпя в условиях тяжелой эндогенной инток
сикации ацетнлхолнном. Отражением этого яв
ляется снижение УПС на 14,7% ( р < 0 ,001). При 
анализе кпнетограммы по отношению к конт
рольной группе было отмечено увеличение ФИС 
на 26,3% ( р < 0 ,001) и сокращение периода из
гнания, общей и электромеханической систолы 
соответственно на 30 (р< 0 ,001), 17,9 (р<0,001) 
и 21,2% (р<0,001). ИНМ  был выше соответству
ющих значений контрольной группы на 30,7% 
(р< 0,001). При этом ОСВ крови левого желу
дочка, скорость нарастания давления в левом 
желудочке (V i) уменьшались на 36,7% (р<0,001) 
п 53,7% (р<0,001) и составляли 199,8±6,9 м л /с  
и 832,2± 21,3 мм рт. с т /с .

Выявленные сдвиги в фазовой структуре ле
вого желудочка свидетельствовали о развитии 
фазового синдрома гиподинамии и снижении 
сократительной способности миокарда. Обращает 
внимание тот факт, что степень выраженности 
фазового синдрома гиподинамии миокарда у 
больных третьей группы оказалась более высо
кой, чем у больных второй группы. У больных 
третьей группы продолжительность Ф И С  оказа
лась выше, чем у больных первой группы, в сред
нем на 23,9% (р< 0 ,05 ). Одновременно отмеча
лось уменьшение периода изгнания, So, Sm соот
ветственно на 17,9 (р< 0 ,01 ), 10,2 (р< 0,01) и
12,1% (р < 0 ,001).

Данные центральной гемодинамики и фазовой 
структуры систолы левого желудочка в контрольной 
группе и у больных первой, второй и третьей групп 
при поступлении представлены в табл. 1.

Наряду с изучением изменений показателей 
гемодинамики нами исследовались показатели 
кнслородотранспортной функции крови у вы
деленных групп больных (табл. 2 ).

Как видно из данных, приведенных в табл. 2, 
у больных первой группы насыщение гемоглоби-



Изменение показателей центральной гемодинамики и фазовой структуры систолы левого желудочка 
у больных с отравлениями Ф О Н  на этапе поступления

Показатель Контрольная
группа

Первая группа Вторая группа Третья группа

М ± m М ± m % Р N1 ± m °/о Р М ± ш °о Р

АД « « 'мм рт- ст- 125 ± 2,26 127,3 ± 3,80 101,8 > 0 ,05 120,5 ± 5 ,7 0 96,4 > 0 ,05 80,1 ± 2,30 64,1 <0,001

АД .1„-мм рт- ст- 73,3  ± 1,83 76 ± 2,80 103,7 > 0 ,05 70 ± 4 ,0 0 95,5 > 0 ,05 52,3 ± 1,70 71,3 <0,001

САД, мм рт. ст. 94 ,6  ± 1,47 97,6  ± 2,60 103,2 > 0 ,05 97,7 ± 2,89 103,3 > 0 ,0 5 64,5 ± 1,80 68,2 <0,001

Пульс, МИН' 1 82 ± 2,00 89 ± 4,00 108,5 > 0 ,05 96 ± 3,00 117,1 <0,001 107 ± 2,00 130,5 <0,001

УИ, м л /м 2 51,2 ± 1,20 55,5  ± 3,10 108,4 > 0 ,05 39 ,8  ± 1,84 77,7 <0,001 29,1 ± 0,91 56,8 <0,001

СИ, л (м н н /м 2) 3 ,88  ± 0,09 4 ,9  ± 0,20 126,3 <0,001 3,72  ± 0,15 95,8 > 0 , 0 5 3,06 ± 0,30 78,9 <0,001

УПС, дин*с*см'5/ м 2 629,7 ± 18,6 520,3 ± 27,5 82,6 <0,01 674,2 ± 44,3 107,1 > 0 , 0 5 537 ± 2,01 85,3 <0,01

ИСРЛЖ , к г -м /м 2 61,3  ± 4,20 72 ,6  ± 3,30 118,4 < 0 , 0 5 52,4 ± 2,40 89,5 > 0 , 0 5 25,4 ± 1 ,1 0 41,4 <0,001

ИМРЛЖ,кг*м/мнн*м2 3,2  ± 0,30 6,4 ± 0,40 200,0 <0,001 4,93 ± 0 ,2 1 154,1 <0,001 2,55 ± 0,30 79,6 > 0 ,05
W , Вт 3,8  ± 0,20 4,85 ± 0,40 127,6 <0 ,05 3,64 ± 0,30 95,7 > 0 ,05 1,68 ± 0,20 44,2 <0,001
Ц ВД, см вод. ст. 9 ,6  ± 2,70 8,2 ± 0,20 85,4 > 0 ,05 3,5 ± 0 ,2 0 36,4 <0,001 2,5 ± 0,30 26,1 <0,05

R-R, с 0,72 ± 0,02 0,67 ± 0,02 87,5 > 0 ,05 0,62 ± 0,02 94,4 <0 ,05 0,56 ± 0,02 77,8 <0,001

Ф А С,с 0,057 ± 0,001 0,055 ± 0,002 96,4 >0 ,05 0,055 ± 0,002 96,5 > 0 ,05 0,06 ± 0,002 103,5 >0,05

ФИС, с 0,038 ± 0,002 0,039 ± 0,001 102,6 >0 ,05 0,044 ± 0,002 115,8 <0,05 0,05 ± 0,002 126,3 <0,001

Т, с 0,093 ± 0,002 0,094 ± 0,002 101,1 > 0 ,05 0,1 ± 0 ,0 0 1 107,5 <0,01 0,11 ± 0,002 118,3 <0,001

Е, с 0,3  ± 0,01 0,26 ± 0,01 86,7 <0,01 0,28 ± 0,02 93,3 <0,001 0,21 ± 0,01 70,0 <0,001

So, с 0,39 ± 0,011 0,36 ± 0,019 92,3 <0,05 0,38 ± 0,01 97,4 >0 ,05 0,32 ± 0,02 82,1 <0,01

Sm, с 0,33 ± 0,02 0,3 ± 0,01 90,9 >0 ,05 0,33 ± 0,009 100,0 > 0 ,05 0,26 ± 0,02 78,8 <0,05

МКБ 3,1 ± 0,08 2,83 ± 0,1 91,3 > 0,05 2,89 ± 0,09 93,2 >0 ,05 1,85 ± 0,12 59,6 <0,001

ВСП,% 88,3 ± 0,85 86,99 ± 0,76 98,5 <0,001 86,2 ± 0 ,8 1 97,6 >0,05 75 ± 1,16 84,9 <0,001

ОСВ, м л /с 315,7 ± 8,00 373,5 ± 18,9 118,3 <0,01 279,8 ± 1 1 ,2 88,6 <0,05 200 ± 6,90 63,3 <0,001

Vi, мм рт.ст. 1797 ± 25,6 1912 ± 107,1 106,4 >0 ,05 1477 ± 89,2 82,2 <0,001 832 ± 21,3 46,3 <0,001

ИНМ,% 24,83 ± 0,06 26,4 ± 0,8 106,3 >0 ,05 27,2 ± 0,88 109,5 <0,001 32,4 ± 0,75 130,7 <0,001

П р и м е ч а н и е .  Здесь и в табл. 2, 3: первая группа -  больные без шока (п = 19), вторая группа -  больные с компенсированным шоком (п -3 0 ) ,  третья 
группа — больные с декомпенсированный шоком (п=34).



Изменение показателей кислородотранспортной функции у больных с отравлениями ФОИ на этапе поступления

Показатель Контрольная
группа

Первая группа Вторая группа Третья группа
абс. % Р абс. % Р абс. % Р

САД, мм рт. ст. 94 ,6  ± 1,47 97,6  ± 2,6 103,2 > 0 ,05 97,7 ± Ъ>89 103,3 > 0,05 64,5 ± 1,8 68,2 <0,001
Пульс, мин'1 82,0  ± 2,00 89 ± 4,00 108,5 > 0 ,05 96 ± 3,00 117,1 <0,001 107 ± 2,00 130,5 <0,001
СИ, л (м и н /м 2) 3,88  ± 0 ,038 4 ,9  ± 0,1 126,2 <0,01 3,72 ± 0,052 95,9 <0,001 3,06 ± 0,05 78,9 <0,001
S t a 0 2,% 96,7 ± 0,25 96,3 ± 1,0 99,5 > 0 ,05 93,6  ± 0,8 98,7 >0,05 68,9 ± 1,6 71,3 <0,001
S t v 0 2 ,% 68,5 ± 1,07 68,4 ± 3,4 99,9 > 0 ,05 62,2 ± 1,68 90,8 >0,05 33,82 ± 0,77 49,3 <0,001
Р а 0 2, мм рт. ст. 82,2 ± 0,49 87,7 ± 1,9 106,7 < 0 ,05 63,9 ± 0,82 77,74 <0,001 50,2 ± 0,6 61,1 <0,001
P v 0 2, мм рт. ст. 41 ,8  ± 1,95 38,5 ± 2,5 92,1 > 0 , 0 5 34,9 ± 1,3 83,5 > 0 , 0 5 30,1 ± 0,6 72,0 <0,001
C ta 0 2> мл/1 0 0  мл 175,9 ± 4,3 171,2 ± 5,7 97,3 > 0 , 0 5 163,87 ± 5 ,1 91,2 > 0 , 0 5 140,4 ± 3,1 79,8 <0,001
C tv 0 2, мл/ 1 0 0  мл 124,1 ± 2,73 120,4 ± 5,9 97,0 > 0 , 0 5 109,12 ± 4,7 87,9 > 0 , 0 5 68,9 ± 1,8 5 5 ,5 <0,001
ЭТК,, мл •м ин1/ м 2 682,1 ± 18,2 838,5 ± 26,2 122,9 < 0 , 0 5 609,4 ± 20,5 89,34 <0,001 429,5 ± 1 1 ,3 62,9 <0,001
(a - v )D 0 2, м л /л 51,7 ± 2,88 50,9 ± 7,2 98,5 > 0 ,05 54,75 ± 3,06 105,9 >0 ,05 71,4 ± 3,9 138,1 <0,001

РТК, мл'мш г’/ м 2 201,0 ± 12,02 248,5 ± 33,3 123,6 > 0 ,0 5 203,7 ± 1 1 ,9 101,34 > 0 ,05 218,8 ± 12,4 108,8 >0 ,05

ИТЭ 0,29 ± 0,01 0,29 ± 0,02 100,0 > 0 ,05 0,33 ± 0,02 113,8 >0 ,05 0,5 ± 0,02 172,4 <0,001

Т а б л и ц а  3

Показатели кислотно-основного состояния у больных с отравлениями Ф О И на этапе поступления

Показа
тель

Контрольная
группа

К арбофос Хлорофос

Первая группа Вторая группа Третья группа Первая группа Вторая группа Третья группа

М ± т М ± т Р М±ш Р М±ш Р М ± т Р М ± т Р М ± т Р

pH 7,40±0,01 7,34±0,02 >0,05 7,30±0,02 <0,001 7,21 ±0,04 <0,05 7,39±0,02 >0,05 7,35±0,02 >0,05 7,27±0,04 <0,01

Рс о 2 40,25±0,59 42,92±1,85 >0,05 35,01 ±1,71 <0,01 51 ,75±6,69 >0,05 38,95±3,40 >0,05 37 ,39± 1,95 >0,05 37,92 ±3,07 >0,05

BE -0,05±0,22 -2,50±1,18 >0,05 -5,94±1,00 <0,001 -8,25±2,20 <0,05 -1 ,25± 1 ,84 >0,05 -2,97±0,87 >0,01 -6 ,72±1,87 >0,01



на, содержание кислорода и напряжение крови 
кислородом и артериальной и венозной крови до
стоверно не отличались от значений контрольной 
группы (р> 0,05). Лртерповенозная разница по 
кислороду составила 50,9±7,2 м л /л  и достовер
но не отличалась от контрольной группы (р>0,05). 
Увеличение СИ закономерно приводило к увели
чению ЭТК до 838,5±26,2 мл-мин ' / м 2 (р<0,05). 
РТК составлял 248,5±33,3 м л -м ш г '/м 2 и соот
ветствовал значениям контрольной группы. ИТЭ 
также достоверно не изменялся.

У больных второй группы СИ снижался до 
3,72±0,052 лС м ин /м 2), однако достоверно не от
личался от соответствующего показателя в кон
трольной группе. Было зарегистрировано досто
верное сниж ение показателя Р а 0 2 до 63,9± 
0,82 мм рт. ст. (р< 0 ,001). ЭТК снижался на 
10,66%, до 609,4±20,5 м л -м ш г '/м 2 (р<0,001). 
РТК достоверно не изменялся, а ИТЭ увеличи
вался на 13,8% и составлял 0,33±0,02 (р>0,05).

Выраженные наруш ения гемодинамики, па
ралич дыхательной мускулатуры с развитием 
острой дыхательной недостаточности у больных 
третьей группы приводили к наиболее серьез
ным изменениям кислородотранспортной фун
кции крови. Показатель Р а0 2 снижался на 38,9% 
по отношению к контрольной группе и составлял 
50,2±0,6 мм рт. ст. (р< 0,001). Снижение напря
жения приводило к снижению насыщения гемог
лобина кислорода. Показатель S ta 0 2 снижался 
на 31,1% и составил 68,9±1,6% (р<0,001). Были 
выявлены выраженные нарушения циркулятор
ного компонента транспорта кислорода. ЭТК сни
жался в среднем на 37,1% и составлял 429,5±11,3 
мл*мин ' / м 2 (р < 0 ,0 0 1 ). И ТЭ  возрастал  до 
0,5±0,02, т. е. на 72,4% но отношению к конт
рольной группе (р < 0 ,0 0 1 ). Лртерповенозная 
разн иц а по к и с л о р о д у  у в ел и ч и в ал ась  до 
71,4±3,9 м л /л .  Все это говорит о значитель
ном ухудшении доставки кислорода к тканям и 
приводит к переходу на анаэробный путь обме
на. Уровень молочной кислоты нарастал соот
ветственно тяж ести  гемодинамических рас
стройств и степени нарушения кислородотранс
портной функции крови и в данной группе боль
ных составлял 10,24±1,2 м м о л ь /л . Накопление 
кислых продуктов сопровождалось развитием 
Декомпенсированного метаболического ацидоза.
У больных с отравлением хлорофосом показа
тели pH, p C 0 2, BE были соответственно 7,27±0,04 
(р< 0 ,01 ), 37 ,92± 3 ,07  мм рт. ст. ( р > 0 ,05), - 
6,72±1,87 (р < 0 ,01), у больных с отравлением

карбофосом -  соответственно 7,21 ±0,04 (р<0,05), 
51,75±6,69мм рт. ст. (р<0,05); 8,25±2,2 (p < 0 ,W

Таким образом, у больных с отравлениями 
ФОН на эгапе поступления имеет место нару
шение кислородотранспортной функции крови. 
У больных первой группы отмечалось увеличе
ние показателя ЭТК на фоне увеличения СИ. У 
больных второй группы снижался ЭТК, но ком
пенсаторно увеличивался ИТЭ. Наиболее гру
бые нарушения кислородотранспортной функции 
крови отмечались у больных третьей группы, что 
приводило к нарушению метаболизма и сопро
вождалось накоплением молочной, пировнног- 
радных кислот и развитием декомпенсирован
ного метаболического ацидоза.

ВЫ ВОДЫ

1. При острых отравлениях ФОИ II -  III ста
дии установлено три основных варианта нару
шения гемо- и кардиодинамики, что позволило 
выделить три группы больных: больные без шока, 
больные с компенсированной фазой шока н боль
ные с декомпенспрованной фазой экзотоксичес
кого шока.

2. У больных первой группы отмечалось уве
личение показателя ЭТК за счет увеличения СИ.

3. У больных второй группы ЭТК снижался 
на 10,66%, в то время как ИТЭ превышал зна
чения контрольной группы на 13,8%. Таким об
разом, повышенная тканевая экстракция кисло
рода способствует компенсации сниженного 
ЭТК.

4. У больных третьей группы были отмечены 
наиболее грубые нарушения кислородотранспорт
ной функции крови. Причинами нарушений, с 
одной стороны, является уменьшение минутного 
объема сердца, с другой — снижение р 0 2 и S ta 0 2. 
Повышение тканевой экстракции кислорода не 
компенсировало нарушений кислородотранспор
тной функции крови, что приводило к выражен
ным метаболическим нарушениям.
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АВТОМАТИЗИРОВАННАЯ МЕТОДИКА ОЦЕНКИ ТЯЖЕСТИ  
ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ ГРИБАМИ

Состояние пациента как объекта управления 
оценивается с точки зрения различных, неравно
ценных (неравнозначных) характеристик — по
казателей тяжести (П Т) заболевания (результа
тов клинических, лабораторных и функциональ
ных исследований).

В связи с этим возникает необходимость в 
комплексной (интегральной) оценке состояния 
больного, позволяющей управлять процессами ди
агностики тяжести заболевания и лечения.

Для интегральной оценки качества (тяжести 
состояния) объекта (пациента) используется 
порядковая характеристика — «трудность вы
полнения требований к качеству», измеряющая 
степень риска недостижения заданных свойств 
объектов на основе сопоставления значений от
дельных ПТ и их предельно допустимых уров
нен (нормативных ограничений).

Исследователи (К аплинский и д р ., 1991; 
Интегральные оценки.., 1999) рассматривают те
оретические построения интегральных оценок 
типа «трудность достижения заданных целей уп
равления», которые имеют следующий вид:

(Г = 1 — П(1-с1‘.), 
где (Г —интегральная оценка качества (обоб

щенная трудность, риск) по совокупности част
ных оценок (трудностей) d^ для i-ro больного 
(i-ro состояния больного).

Укажем способ построения частной оценки dj 
трудности достижения требуемого качества со
стояния больного по j -му ПТ.

Обозначим через |xj=p.J(yJ) безразмерную ха
рактеристику достигнутого качества, а через г = 
e^y ’j) — требование к качеству по j -му ПТ. Здесь 
y ’j —заданный нормативный уровень (нижний 
допустимый уровень качества), или нормативное 
требование к качеству j-ro  ПТ для всех биоме

дицинских объектов (состояний больного). Бу
дем считать, что 0<J ц ,е. J<1, j= l , . . . ,  m; требова
ние к качеству объекта по j -му ПТ выполнено, 
если |J.. > £j.

Считается, что частная оценка d. как функ
ция величии и ц. долж на удовлетворять сле
дующим условиям:

1) 0 < d. < 1 при \i. >
2) d. = 0J при е. = 0 , \i. > 0 (трудность мини

мальна, если нет никаких требований к качеству 
объекта);

3 ) d = 0 при |х. = 1 n \ i .>  е. (трудность ми
нимальна при предельно возможном качестве 
независимо от требований);

4 ) d = 1 при ц = е} (трудность максимальна 
при предельно низком допустимом качестве).

Можно показать (И нтегральны е оценки..., 
1999), что при > ej этим условиям удовлетво
ряет единственная функция вида:

d M e / l -И ,) ]  /  [ Ц /1 -  е.)]. О )
Доопределим данную функцию следующим 

образом:
1) d. = 1 при ц. = е = 1;
2 ) d. = 0 при \ii = е.=0 .

Таким образом, частная трудность d. являет
ся относительной оценкой тяжести состояния 
больного по j -му ПТ и может быть интерпрети
рована как степень несоответствия достигнутого 
качества биомедицинского объекта \xi и предъяв
ляемого нормативного требования 8^

Подчеркнем, что пациенту с минимальными 
значениями d* соответствует наиболее высокая 
степень выполнения требований к качеству бно- 
медобъекта.

Таким образом, предложенная нормативная 
модель интегрального критерия качества типа 
«трудность» позволяет упорядочить (ранжиро-


