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Предисловие 

Идея создания краткого руководства по клинической хирургии родилась зако­
номерно и прежде всего потому, что в специальной отечественной литературе 
подобного руководства нет. А между тем такая книга полезна для практиче­
ского хирурга и не может быть заменена монографическими изданиями по 
отдельным частным вопросам хирургии. 

Понятно, что такая книга, как справочное руководство, должна иметь свои 
особенности,, однако в настоящем издании мы отказались от традиционного 
подхода, избрав, как нам кажется, более рациональное ее построение. Система­
тическое изложение отдельных разделов хирургии ведется последовательно по 
принятому в руководствах единому плану. Каждая глава, посвященная заболе­
ваниям отдельных органов и систем, состоит из двух разделов: в первом пред­
ставлены общие вопросы диагностики и хирургического лечения этих болезней, 
во втором — вопросы частной хирургии. Исключение составляют те главы, в 
которых описаны наиболее важные синдромы (кишечная непроходимость, желу­
дочно-кишечное кровотечение), а также практически значимые вопросы хирургии 
(интенсивная терапия, предоперационная подготовка и послеоперационное ведение 
больных, шок, хирургическая инфекция). 

Включение в руководство ряда разделов, смежных с общей хирургией, таких, 
как «Почки и мочеполовые органы», «Травматология», «Ортопедия», «Нейро­
хирургия», «Хирургическая эндокринология» и др., вряд ли нуждается в объясне­
нии. Современное состояние хирургической дисциплины таково, что стреми­
тельный рост общей суммы знаний в различных ее областях стал уже 
обычным делом и профессиональной жизни хирурга хватает на глубокое освоение 
только какого-то одного раздела хирургии. Именно поэтому практическому 
хирургу будет полезно иметь под рукой краткое руководство по клинической 
хирургии, где он найдет необходимые ему сведения по различным разделам, 
смежным с избранной им областью хирургии. 

Авторский коллектив руководства в подавляющем большинстве представлен 
известными специалистами и руководителями ведущих хирургических учреждений 
нашей страны, чьи труды в отдельных областях хирургии общепризнаны. 

Заметим, что подготовка подобного руководства является весьма сложным 
делом, требующим больших усилий коллектива авторов, редакторов и длитель­
ного времени. Всегда надо быть готовым к тому, что вышедшая в свет 
книга практически сразу нуждается в дополнениях. Это досадное обстоятельство 
имеет и свою оборотную сторону — оно лишний раз напоминает о неуемном 
беге времени и подчеркивает необходимость постоянного профессионального 
совершенствования. 

Авторы понимают, что настоящее руководство по клинической хирургии 
в своем первом издании не лишено и других недостатков и с благодарностью 
примут замечания благосклонных читателей. 

Профессор Ю. М. Панцырсв 

Москва, апрель, 1987 г. 



Г л а в а I 

Н А Р У Ш Е Н И Я Г О М Е О С Т А З А У Х И Р У Р Г И Ч Е С К И Х 

Б О Л Ь Н Ы Х И П Р И Н Ц И П Ы И Х К О Р Р Е К Ц И И 

В 1858 г. CI. Bernard в ы д в и н у л п о л о ж е н и е 
0 т о м , что «постоянство внутренней среды 
есть условие с в о б о д н о й н е з а в и с и м о й жизни» . 
П о н я т и ю «постоянства внутренней с р е д ы » б ы л о 
д а н о название « г о м е о с т а з » («гомеостазис») , 
Г о м е о е г а з — состояние п о л н о й с б а л а н с и р о в а н ­
ности всех п о к а з а т е л е й внутренней среды , 
о б у с л а в л и в а ю щ е й ее п о с т о я н с т в о и устойчи­
вость, т. е. и з о в о л е м и я , и з о г и д р и я и и з о о с м и я . 
Гомеостаз п о д д е р ж и в а е т с я н е т о л ь к о н о р м а л ь ­
ными п р е д е л а м и к о л е б а н и й бесчисленных кон­
стант человеческого о р г а н и з м а , но и н о р м а л ь ­
ным х о д о м всех ф и з и о л о г и ч е с к и х п р о ц е с с о в : 
к р о в о о б р а щ е н и я , в н е ш н е г о и в н у т р е н н е г о д ы ­
хания, м е т а б о л и з м а и д р . Н а р у ш е н и я этих п р о ­
цессов, п р и в о д я щ и е к н а р у ш е н и я м с о с т а в а и 
в з а и м о о т н о ш е н и й всех или о т д е л ь н ы х к о м п о ­
нентов внутренней с р е д ы , и есть н а р у ш е н и я 
г о м е о с т а з а . 

Острая сердечно-сосудистая 
не до стато чно cm ъ 

О с т р а я сердечно-сосудистая н е д о с т а т о ч ­
ность — это состояние о с т р о г о у м е н ь ш е н и я си­
с т е м н о г о к р о в о т о к а в связи с у м е н ь ш е н и е м 
сердечного в ы б р о с а , в о з н и к а ю щ е е н а ф о н е 
измененной а к т и в н о с т и периферических сосу­
д о в . Т е р м и н « с и н д р о м м а л о г о в ы б р о с а » о б о ­
значает состояние б о л е е или менее в ы р а ж е н ­
ного снижения с е р д е ч н о г о в ы б р о с а независи­
мо от причины, в ы з в а в ш е й его (депрессия 
м и о к а р д а , перераспределение крови или гипо-
волемия) . Т е р м и н ы « о с т р а я сердечно-сосуди-
c u u н е д о с т а т о ч н о с т ь » и « с и н д р о м м а л о г о 
выброса» по п а т о ф и з и о л о г и ч е с к о й сути иден-
1 ичиы. 

Все случаи гипотонии во в р е м я операции 
и наркоза н е з а в и с и м о от их п р и ч и н ы следует 
р а с с м а т р и в а т ь как м а л ы й в ы б р о с . П р и э т о м 
в о з м о ж н а р а з л и ч н а я в ы р а ж е н н о с т ь с и н д р о м а — 
от легкой гипотонии без о с о б ы х последствий 
до так н а з ы в а е м о г о неэффективного сердца и 
асистолии. Г л а в н ы е причины м а л о г о в ы б р о с а 
во время и после о п е р а ц и и : г е м о р р а г и я и 
м ш о в о л е м и я , гипоксия , кардиотоксический эф-
фек1 а н е с т е ш к а , н а р у ш е н и я р и т м а сердца , дру-
I ие причины ( э м б о л и я легочной а р т е р и и , 
o c i p u i i инфаркт м и о к а р д а , а н а ф и л а к с и я и др. ) . 

Кроиоиотеря и г и п о в о л е м и я в ы з ы в а ю т 
состояние м а л о ю выброса в связи с уменьше­
нием в е н о з н о т в о з в р а т а , к о т о р о е развивается 
первоначально на фоне у д о в л е т в о р н т е л ь н о й 
с о к р а ш м о с 1 И сердца и становится декомиен-

с и р о в а н н ы м при р а з в и т и и гиповолемического 
ш о к а . Гипоксия , токсическое влияние высоких 
д о з а н е с т е т и к о в и н а р у ш е н и я р и т м а сердца 
о б у с л о в л и в а ю т - с е р д е ч н у ю н е д о с т а т о ч н о с т ь в 
р е з у л ь т а т е п о в р е ж д е н и я с о к р а т и т е л ь н о й функ­
ции м и о к а р д а . В б о л ь ш и н с т в е случаев сердеч­
ная н е д о с т а т о ч н о с т ь такого р о д а проявляется 
г и п о т о н и е й . 

Острая левожелудочковая недостаточность, 
В х о д е анестезии и о п е р а ц и и в о з м о ж н о также 
р а з в и т и е т и п и ч н о й л е в о ж е л у д о ч к о в о й недоста­
т о ч н о с т и на ф о н е г и п е р т о н и и , а иногда и нор-
м о т о н и и . П р и эт ом нередко доминирует 
клиника о с т р о г о отека jiei ких. 

П а т о ф и з и о л о г и ч е с к о й п р е д п о с ы л к о й для 
в о з н и к н о в е н и я о с т р о й л е в о ж е л у д о ч к о в о й недо­
с т а т о ч н о с т и является о с о б е н н о с т ь коронар­
н о г о к р о в о т о к а в л е в о м желудочке , к о т о р ы й 
о с у щ е с т в л я е т с я т о л ь к о в фазу д и а с т о л ы (ь от­
л и ч и е о т к р о в о т о к а п о к о р о н а р н ы м сосудам 
п р а в о г о ж е л у д о ч к а и с о с у д а м других органов) . 
П р и э т о м всякое снижение сердечного выброса 
(из-за угнетения с о к р а т и т е л ь н ы х свойств мио­
карда и л и из -за в ы с о к о г о периферического 
с о п р о т и в л е н и я , как при г и п е р т о н и и ) приводит 
к е щ е б о л ь ш е м у с н и ж е н и ю к о р о н а р н о г о кро­
в о т о к а и о с л а б л е н и ю насосной функции 
с е р д ц а . 

Д и а г н о с т и к а . Г л а в н ы е признаки изоли­
р о в а н н о й л е в о ж е л у д о ч к о в о й н е д о с т а т о ч н о с т и : 
о д ы ш к а , ц и а н о з , т а х и к а р д и я , изменения в 
легких — с н а ч а л а о с т р ы й и н т е р е т и ц и а л ь н ы й , а 
з а т е м и а л ь в е о л я р н ы й отек (ослабленное и 
жесткое д ы х а н и е , н а р а с т а ю щ е е количество 
в л а ж н ы х х р и п о в в п л о т ь д о к р у п н о п у з ы р ч а т ы х 
с о т д е л е н и е м п е н и с т о й , и н о г д а о к р а ш е н н о й 
к р о в ь ю м о к р о т о й ) . П р и с о х р а н е н н о м сознании 
в о з м о ж н о в о з б у ж д е н и е б о л ь н о г о . П о д о б н а я 
к а р т и н а м о ж е т р а з в и т ь с я как при нормот о-
нии, т а к и на ф о н е гипо- и и ш е р г о н и и . С раз­
в и т и е м отека легких к п е р в и ч н ы м п р и з н а к а м 
ц и р к у л я т о р н о й гипоксии присоединяется гипок­
сия , с в я з а н н а я с н а р у ш е н и е м оксигенации крови 
в легких . Р а з л и ч а ю т две ф о р м ы отека лег­
ких. П е р в а я возникает при а р 1 е р и а л ь н о й ги­
п е р т о н и и , н е д о с т а т о ч н о с т и а о р т а л ь н ы х клапа­
нов и у б о л ь н ы х с п а т о л о г и е й сосудов 
г о л о в н о г о м о з г а . О б щ е й п а т о ф и з и о л о ) и ческой 
о с н о в о й этой ф о р м ы гипертонии является 
высокий сердечный в ы б р о с и п о в ы ш е н н о е АД 
как в б о л ь ш о м , так и в м а л о м кр\т е крово­
о б р а щ е н и я . Д л я в т о р о й ф о р м ы гипертонии 
характерен м а л ы й сердечный в ы б р о с (инфаркт 
м и о к а р д а , м и т р а л ь н ы й или а о р т а л ь н ы й сте­
ноз , м и о к а р д и т , в ы р а ж е н н а я интоксикация н 
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сняж с другими заболеваниями, в том числе 
хирургическими). АД. как правило, пони­
жено, типично повышенное давление в легоч­
ной артерии. В хирургической и анестезиоло­
гической практике левожелудочковая недоста­
точность (огек легких) развивается в большин­
стве случаев в связи с малым сердечным вы­
бросом. 

Лечение. В начальной стадии острая ле­
вожелудочковая недостаточность поддается 
комплексному лечению таламоналом, сердеч­
ными гликозидами и эуфиллином. В поздних 
стадиях с развернутой клиникой отека легких 
требуется комплекс интенсивных мероприя­
тий, направленных не только на улучшение 
коронарного кровообращения, сократимости 
миокарда и увеличение сердечного выброса, 
но и на устранение гипоксии. При отсутствии 
отека легких лечение начинают с в/в введе­
ния 2 — 3 мл таламонала, 0,05% раствора 
строфантина (0,5-0,7 мл) в 20 мл 40% раст­
вора глюкозы, а также внутривенного введе­
ния эуфиллина (5-10 мл 2,4% раствора). 

При отеке легких на почве острой лево­
желудочковой недостаточности пунктируют и 
катетеризуют одну из центральных вен — под­
ключичную, внутреннюю яремную или катете­
ризуют кубитальную вену; придают больному 
полусидячее положение и начинают ингаляцию 
кислорода через маску; вводят в/в таламонал — 
2 — 3 мл или раздельно фентанил и дропери-
дол по 2 — 3 мл, хорошее седативное дейст­
вие оказывает также введение 10 — 20 мг мор­
фина; при нормотонии или гипертонии в/в 
вводят 25 — 50 мг пентамина (после введения 
тест-дозы 10—15 мг) или 0,5 — J мл 2 % раствора 
бензогексония в изотоническом растворе хло­
рида натрия. Целесообразно также введение 
арфонада капельно от 50 до 300 мг в глю­
козе или гигрония в тех же дозах. Контролем 
дозы и скорости введения ганглиоблокаторов 
является АД, которое при исходной гипертонии 
должно быть снижено до нормы, а при 
исходной нормотонии не должно снижаться 
более чем на 10 — 20%. Вводят в/в гидрокор­
тизон 10 — 20 мг/кг в течение 4 —6 ч или пред-
низолон 120—150 мг в изотоническом растворе 
хлорида натрия. Осуществляют форсирован­
ный диурез1 фуросемидом (лазиксом), который 
вводят в/в по 40 — 80 мг. Далее фракционно 
вводят строфантин по 0,2 — 0,25 мл 0,05% 
раствора каждые 6 ч. В качестве пеногаси-
теля используют 30 — 70 % этиловый спирт, 
который ингалируют в потоке кислорода че­
рез маску. 

Оеграя правожелудочковая недостаточность. 
Изолированная недостаточность правого же­
лудочка — довольно редкий синдром; во время 
операции возникает в результате переливания 
нитратной крови без одновременного введения 
хлорида кальция и новокаина. Она может разви-
ва!ься также при быстром переливании гипер­
топических растворов, например глюкозы, или 
реипепоконтрастных веществ, которые вызы­
вают спазм сосудов легочного круга кровооб­
ращения и повышают их сопротивление. 
Тромбоэмболия легочной артерии, так же 

как и тромбоз ее концевых ветвей, весиш 
протекает с иравожелудочковой исдостаточ 
ностыо. 

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а обычно ха­
рактеризуется нарастающей тахикардией и 
снижением АД, цианозом и одышкой. Основ­
ной симптом — резкое повышение нейтраль­
ного венозного давления — до 300 — 400 мм 
вод. ст., сопровождающееся набуханием пери­
ферических вен и увеличением печени. 

Л е ч е н и е направлено на устранение при­
чины правожелудочковой недостаточности. при 
нитратной интоксикации обязательно в/в введе­
ние хлорида или глюконата кальция но 10 мл 
10 % раствора на каждые 50 мл перелитой крови 
и 5—10 мл 0,5°/, раствора новокаина. Целе­
сообразно также введение 10 мл 2,4% раствора 
эуфиллина. При тромбоэмболии легочной ар­
терии катетеризуют легочную артерию, про­
изводят ангиопульмонографию и в зону тром-
боэмбола вводят капельно 50000—100000 ЕД 
стрептазы в течение 1 ч, затем дважды пов­
торяют введение этой дозы в течение суток. 
Последующую гипокоагуляцию поддерживают 
круглосуточным капельным введением гепа­
рина по 1000—1500 ЕД/ч в течение 2 — 3 сут. 

Острая недостаточность обоих желудочков 
сердца. В операционной практике острая не­
достаточность сердца чаще всего развивается 
в результате кардиотоксического эффекта раз­
личных анестетиков (фторотан, метоксифлуран, 
барбитураты). У больных развиваются гипото­
ния, тахикардия и симптомы циркуляторной и 
гипоксической гипоксии, повышается цент­
ральное венозное давление, набухают перифе­
рические вены, развивается цианоз, увеличи­
вается печень. В терминальных стадиях острой 
сердечной недостаточности возникает отек 
легких. 

Л е ч е н и е направлено на устранение при­
чин синдрома и улучшение сократимости мио­
карда. 

Острая сосудистая недостаточность. В боль­
шинстве случаев развивается в результате воз­
действия местного анестетика, например три-
мекаина, на преганглионарные волокна симпа­
тической нервной системы при спинномозговой 
и перидуральной (иногда местной) анестезии, 
а также вследствие непосредственного воз­
действия больших доз анестетика, например 
фторотана, на вазомоторные центры. Другой 
причиной может быть вазоплегический эффект 
гистамина и серотонина при различных ана­
филактических реакциях. В некоторых случаях 
сосудистая недостаточность бывает связана 
с передозировкой ганглиоблокаторов (арфонад, 
пентамин, гигроний и др.) при так называе­
мой управляемой гипотонии. 

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а характери­
зуется внезапной гипотонией, снижением цент­
рального венозного давления, бледностью, глу­
хостью тонов сердца, частым малым пульсом 
или его отсутствием. Иногда возникают гене­
рализованные и локальные судороги. 

Л е ч е н и е должно быть направлено на 
устранение вазодилатации. Вводят в/в адрена­
лин (30 — 60 капель раствора, содержащего 
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1—2 мг адреналина, в 100 мл 5% раствора 
глюкозы) , или норадреналин (30 — 60 капель 
раствора, содержащего 2 — 4 мг норадреналина, 
в 100 мл 5% раствора глюкозы) , или ангио-
тензинамид (раствор, содержащий 0,5 мг ангио-
тензинамида, в 100 мл 5 % раствора глюкозы — 
20 капель в 1 мин). При глубоком коллапсе, 
угрожающем асистолией, вазопрессоры вводят 
в/в по 0,5 мл или внутрисердечно. 

Острая дыхательная 
недостаточность 

Острая дыхательная недостаточность 
(ОДН) — состояние, при к о т о р о м общий газо­
обмен на уровне легких при л ю б о й частоте и 
объеме дыхания меньше общего газообмена 
на уровне тканей. 

Э т и о л о г и я , п а т о г е н е з . Существует 
6 групп причин О Д Н . 1. Нарушения нормаль-
ной деятельности центров, контролирующих 
функцию дыхания и расположенных в области 
ствола мозга и моста мозга (варолиева м о с т а ) : 
лекарственная депрессия дыхательного центра ; 
влияние метаболитов , например углекислоты 
(гиперкапническая кома) , органических кислот, 
продуктов азотистого о б м е н а ; неврологиче­
ские причины (геморрагическое или ишеми-
ческое размягчение мозга , опухоль мозга и др.) , 
отек мозга в результате перенесенной гипоксии 
или травмы мозга . 2. Нарушения нейромы-
шечной проводимости: полиомиелит или столб­
няк; тяжелая миастения и м и о п а т и я ; частичный 
или полный паралич м ы ш ц после введения 
релаксантов; нарушение баланса калия, пор-
фирия или в связи с метаболическим ацидо­
зом. 3. Нарушения диффузии газов через аль-
веолокапилляриую мембрану: тяжелая эмфизема 
легких и лневмосклероз ; крупозная пневмония и 
бронхопневмония; отек легких л ю б о г о про­
исхождения; так называемый синдром влаж­
ного легкого у больных в критических состоя­
ниях, например, при шоке, инфаркте миокарда , 
перитоните, панкреонекрозе и др . 4. Наруше­
ния отношения вентиляция!перфузия (так назы­
ваемое внутрилегочное шунтирование) , раз­
вивающиеся обычно параллельно нарушениям 
диффузии газов через альвеолокапиллярную 
мембрану, являются наиболее частой в кли­
нической практике причиной О Д Н . Непосред­
ственными причинами могут б ы т ь : т р а в м а т и ­
ческий, геморрагический, кардиогенный и ток-
сико-инфекционный шок; острые воспалитель­
ные заболевания легких (крупозная пневмония) ; 
т яжелая интоксикация (перитонит, панкрео-
некроз, уремия и др.); массивные гемотранс-
фузии и искусственное кровообращение . В 
формировании нарушений отношения венти­
ляция/перфузия в общей неравномерности га­
зообменных функций легких главную роль 
играют так называемый сладж-синдром, т. е. 
ai регания эритроцитов и тромбоцитов в легоч­
ных капиллярах, а также вну трисосудистая 
коагуляция крови, жировая микроэмболия ле-
Iочных сосудов, обгурационные, конгестивные 
и «сурфактантные» ателектазы и некоторые 

другие факторы. 5. Нарушения целости ды­
хательного аппарата и его заболевания: откры­
тый пневмоторакс ; множественные переломы 
ребер; тяжелый кифосколиоз ; анкилозирующий 
спондилоартроз . 6. Острая обструкция дыха-
тельных путей: острые бронхообструктивные 
состояния (бронхоспазм, приступ бронхиальной 
астмы, астматический статус) ; обструкция ды­
хательных путей р в о т н ы м и массами, кровью, 
и н о р о д н ы м т е л о м и др . , а также паралич голо­
совых связок, обструкция новообразованиями 
в области г л о т к и , гортани и трахеи, рубцо-
вый стеноз гортани и т р а х е и ; внешнее сдавле-
ние трахеи и бронхов о п у х о л ь ю средостения, 
з а грудинным з о б о м или г е м а т о м о й . 

Д и а г н о с т и к а . К л ю ч е в ы м симптомом и 
следствием О Д Н является гипоксия и присое­
д и н я ю щ а я с я к ней в отдельных случаях ги-
перкагшия. П о к а з а т е л и Р а 0 2 ниже 75 — 70 мм рт. 
ст., с о о т в е т с т в у ю щ и е н а с ы щ е н и ю артериаль­
ной крови к и с л о р о д о м не в ы ш е 9 0 % , или Р а С 0 2 

выше 50 — 55 мм рт . ст. я в л я ю т с я абсолютными 
с и м п т о м а м и О Д Н . Р 0 2 капиллярной крови 
не о т р а ж а е т уровня г а з о о б м е н а в легких и, 
следовательно , не является критерием дыха­
тельной недостаточности . Х а р а к т е р и выражен­
ность О Д Н м о г у т б ы т ь определены методом 
расчета легочного ш у н т а на основе информа­
ции о Р 0 2 , Р С 0 2 и величине сердечного 
выброса при дыхании б о л ь н о г о атмосферным 
воздухом и ч и с т ы м к и с л о р о д о м . Другие симп­
т о м ы и м е ю т важное , но относительное значе­
ние в диагностике и оценке О Д Н ; они могут 
н а б л ю д а т ь с я при О Д Н , но могут и отсут­
ствовать . О д ы ш к а и т а х и к а р д и я являются важ­
н е й ш и м и клиническими с и м п т о м а м и . Одышка 
м о ж е т о т с у т с т в о в а т ь , н а п р и м е р , в случаях 
поражения Ц Н С . Р а з в и т и е же синдрома шоко­
вого легкого , как п р а в и л о , начинается с ги­
первентиляции ( о д ы ш к и ) еще до возникновения 
гипоксемии. П а р а д о к с а л ь н о е дыхание может 
н а б л ю д а т ь с я при расстройстве центральных 
р е г у л и р у ю щ и х м е х а н и з м о в дыхания , а также 
при остаточной кураризации . Ц и а н о з является 
в а ж н ы м клиническим с и м п т о м о м , хотя имеет 
высокую и д а ж е а б с о л ю т н у ю -ценность лишь 
при н о р м а л ь н ы х п о к а з а т е л я х содержания ге­
м о г л о б и н а в крови . П р и в ы с о к о м содержании 
г е м о г л о б и н а наличие цианоза не является 
а б с о л ю т н ы м п о к а з а т е л е м недостаточности ды­
хания. Отсутствие цианоза у больного с ане­
мией не свидетельствует об отсутствии гипок­
сии (но не гипоксемии) . Спутанность и потеря 
сознания могут н а б л ю д а т ь с я л и ш ь при глубо­
кой О Д Н . П у л ь с по мере углубления ОДН 
учащается ; н а п р я ж е н н ы й и полный вначале, 
в финальных стадиях с и н д р о м а он становится 
м а л ы м . АД сначала имеет тенденцию к повы­
шению п а р а л л е л ь н о у ч а щ е н и ю пульса, но при 
глубокой д ы х а т е л ь н о й недостаточности резко 
снижается. Гипертония более характерна для 
острой п ш е р к а п н и и . 

Синдром шокового легкого, п о м и м о часто 
встречающейся послеоперационной пневмонии, 
является наиболее в а ж н ы м вариантом ОДН в 
хирургии. 

Э т и о л о г и я . п а т о г е н е з . Важную 
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роль играют травма и интоксикация, перели­
вание больших количеств крови и различных 
растворов, венозная перегрузка легких и интер-
спищальный отек легких, изменения реологи­
ческих свойств крови и изменения физических 
свойств эритроцитов и тромбоцитов, развитие 
в связи с этим нарушений свертывания крови 
и образование внутрисосудистых конгломера­
тов и агрегатов, повреждающий эффект дли­
тельной кислородотерапии и измененного жи­
рового обмена при шоке, аспирация рвотных 
масс и инфекционный фактор, а также ателек­
тазы, обусловленные обтурацией бронхов и 
бронхиол, нарушением функции сурфактанта. 
гиповентиляцией. венозным переполнением 
легких и интерстициальным отеком их. 

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а . Первые фазы 
синдрома характеризуются одышкой (гипер­
вентиляцией) при отсутствии лабораторных 
признаков гипоксии — РОч длительно остается 
на удовлетворительном уровне. У больных 
развивается гипокарбия и дыхательный алка­
лоз, который позже становится метаболиче­
ским. В дальнейшем присоединяется гипоксе­
мии со снижением уровня Ра0 2 , не превы­
шающего 70 — 75 мм рт. ст. при дыхании 
атмосферным воздухом. Ингаляция чистого 
кислорода способна лишь незначительно по­
высить Р0 2- Это свидетельствует о развитии 
у больного легочного шунта, который дости­
гает в этот период 20—15% сердечного вы­
броса. Прогрессирующая гипоксемия, несмо­
тря на ИВЛ, в большинстве случаев является 
признаком неудовлетворительного прогноза. 
Альвеолярно-артериальный градиент по кисло­
роду в этих случаях достигает 20 — 40%, хотя 
выведение углекислоты все еще остается 
удовлетворительным. С переводом на ИВЛ 
обшее состояние больного несколько улучша­
ется, хотя объективные показатели и прежде 
всего показатели внутри легочного шунтиро­
вания и альвеолярно-артериального градиен­
та по кислороду длительно остаются неудов­
летворительными. Важнейшим признаком 
улучшения является возможность снижения 
объемов вентиляции легких и улучшение 
показателей податливости легких. 

Лечение. Немедленное устранение причин 
ОДН, например стеноза гортани или трахеи. 
При длительно действующих и постоянных 
причинах ОДН применяют заместительные 
методы лечения, например длительную ИВЛ. 
Симптоматическое лечение обычно направлено 
на устранение или уменьшение гипоксии, 
чаше это увеличение концентрации кислорода 
во вдыхаемой смеси. Наиболее трудно лече­
ние дыхательной недостаточности, связанной 
с нарушением диффузии газов через альвеоло-
капиллярную мембрану и с нарушением отно­
шения вентиляция/перфузия. 

Лечение синдрома ОДН при критических 
состояниях и шоке должно быть комплексным, 
предусматривающим специфическую коррек­
цию гипоксии и общие мероприятия. Катете­
ризируют внутреннюю яремную или подклю­
чичную вену, а также мочевой пузырь. Пе­
риодически контролируют ЦВД. У ряда боль­

ных возникает необходимость иункииотюй 
катетеризации лучевой артерии для конiроля 
кислородного баланса по состоянию артериаль­
ной крови. Необходимое для восполнения 
кровопотери и коррекции гиповолемии количе­
ство крови, различных растворов, сердечных 
средств и ос мот ических диуретиков опреде­
ляется с учетом ЦВД, АД, частоты пульса и 
величины диуреза. От носит ел ьно высокие 
цифры ЦВД (однако не выше 150 мм вол. ст.) 
предпочтительнее низких. Постоянно низкое 
ЦВД, реагирующее повышением на внутри­
венные введения жидкостей, является призна­
ком функционально низкого объема крови, 
требующего немедленной коррекции. Диурез 
не должен быть ниже 60 мл/ч. При остром 
дефиците ОЦК предпочтение отдают пере­
ливанию свежей крови (еще лучше заморожен­
ных эритроцитов или эритроцитной массы), 
после чего добавляют препараты плазмы, 
электролитные и плазмозамещающие раст­
воры. Отношение объема переливаемой крови 
к объему сбалансированных солевых раство­
ров, полиглюкина, реополиглюкина и препара­
тов плазмы должно быть не более I : 3. При 
определении баланса жидкостей должны быть 
учтены и перспирационные потери, которые 
в среднем составляют 750— 1500 мл. Почечную 
потерю жидкости восполняют сбалансирован­
ными солевыми растворами. Дефицит объема 
плазмы восполняют инфузией препаратов плаз­
мы, полиглюкина, альбумина, протеина и 
раствора желатина. Маннитол применяют на 
ранних стадиях синдрома у больных с оли-
гурией. Общее правило — воздержание от вазо-
прессоров, особенно в тех случаях, когда 
дефицит жидкостных объемов не устранен. 

Основой специфической терапии ОДН при 
критических состояниях и шоке является 
раннее начало респираторного лечения. Прак­
тика показывает, что в большинстве случаев 
опаздывают с началом ИВЛ, рассчитывая на 
скорый перелом в ходе болезни в лучшую 
сторону. Установлению точных и безусловных 
показаний к проведению ИВЛ в ряде случаев 
мешает отсутствие признаков гипоксии в пер­
вые фазы синдрома. 

Целесообразно использовать для ИВЛ 
только стационарные респираторы с частотой 
дыхания между 15 и 20 в 1 мин. У больных 
хроническими обструктивными заболеваниями 
предпочтительнее 10—12 дыхательных циклов 
в 1 мин. При интенсивной спонтанной венти­
ляции (гиперпноэ) ИВЛ начинают в режиме 
гипервентиляции с частотой около 25 — 28 в 
1 мин и объемом около 15 — 20 л/мин. 

Оптимальный дыхательный объем близок 
к 12 мл/кг при частоте 10 — 20 в 1 мин. Зна­
чительно больший минутный объем вентиля­
ции требуется у больных острой пневмонией, 
а также при тромбозе мелких ветвей легоч­
ной артерии, когда альвеолярное мертвое про­
странство заметно увеличено. ИВЛ с исполь­
зованием высоких объемов существенно влияет 
на кровообращение больного. Повышение ЦВД 
при ИВЛ с одновременным снижением АД 
свидетельствует о высоком среднем внутри-
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грудном давлении, чего необходимо избегать. 
В последние годы все шире применяют мето­
дику положительного давления в конце выдоха 
(ПДКВ) . при которой в дыхательной системе 
аппарат— больной имеется остаточное поло­
жительное давление около 5 — 8 мм рт, ст. в фазе 
выдоха. Эта методика существенно улучшает 
условия оксигенации крови в легких. П Д К В не 
показано при ИВЛ у больных с бронхообструк-
тивным типом дыхательной недостаточности, 
а также у больных с эмфиземой легких и 
пневмосклерозом. 

Отношение длительности инспираторной 
фазы к экспираторной д о л ж н о быть 1 : 3 ; ве­
личина инспираторног о давления обычно опре­
деляется податливостью легких и у некоторых 
больных достигает 30 — 40 см вод, ст. Опти­
мальной и безвредной даже при длительной 
ИВЛ является концентрация кислорода в дыха­
тельной смеси около 30 — 40 и не выше 5 0 % . 

Для достижения синхронизации дыхания 
больного с работой аппарата целесообразна 
следующая последовательность . Для облегче­
ния синхронизации больному вводят в/в 10 — 
20 мг диазепама. Спонтанное дыхание пыта­
ются подавить ручной гипервентиляцией, для 
чего М О Д доводят до 15 — 20 — 25 л /мин. При 
отсутствии синхронизации целесообразно вве­
сти в/в 10 — 20 мг морфина . Если синхро­
низации не удается достигнуть описанными 
способами, больному вводят в/в оксибутират 
натрия из расчета 70—100 мг/кг . Последнее 
мероприятие — использование антидеполяри-
зующих мышечных релаксантов —15 — 30 мг 
тубарина, 3 — 6 мг павулона (панкурониумбро-
мида) или 2—4 мг ардуана . 

Водно-электролитный баланс 
Водные среды организма и осмолярность. 

Вода составляет примерно 6 0 % массы тела 
здорового мужчины (около 42 л при массе 
тела 70 кг). В женском организме общее ко­
личество воды около 50 %. Н о р м а л ь н ы е 
отклонения от средних значений п р и м е р н о 
в пределах 1 5 % в обе стороны. У детей 
содержание воды в организме выше, чем у 
взрослых; с возрастом постепенно уменьшает­
ся. Внутриклеточная вода составляет примерно 
30— 40 %> массы тела (около 28 л у мужчин 
при массе тела 70 кг), являясь основным 
компонентом внутриклеточного пространства . 
Внеклеточная вода составляет примерно 2 0 % 
массы тела (около 14 л) . Внеклеточная жид­
кость состоит из интерстициальной воды, 
в которую входит также вода связок и хрящей 
(около 15—16%, массы тела, или 10,5 л) , 
плазмы (около 4 — 5 % , или 2,8 л) и л и м ф ы и 
грансцеллюлярной воды ( 0 , 5 — 1 % массы 
1сла), обычно не принимающей активного 
участия в метаболических процессах (ликвор, 
внутрисуставная жидкость и содержимое желу­
дочно-кишечного тракта) . 

Осмотическое давление раствора может 
быть выражено гидростатическим давлением, 
ко т р о с должно быть приложено к раствору. 

чтобы удержать его в о б ъ е м н о м равновесии 
с п р о с т ы м растворителем, когда раствор и 
растворитель разделены мембраной , проницае­
мой только для растворителя . Осмотическое 
давление определяется количеством частиц, 
растворенных в воде, и не зависит от их 
массы, размеров и валентности. 

О с м о л я р н о с т ь раствора , выраженная в 
миллиосмолях (мОсм) , м о ж е т быть определена 
количеством ми лли молей (но не миллиэкви-
валентов) , растворенных в 1 л воды солей, 
плюс число недиссоциированных субстанций 
(глюкоза , мочевина) или слабодиссоциирован-
ных субстанций (белок). Осмолярность опреде­
л я ю т с п о м о щ ь ю о с м о м е т р а . 

О с м о л я р н о с т ь н о р м а л ь н о й плазмы — вели­
чина достаточно постоянная и равна 285— 
295 м О с м . Из общей осмолярности лишь 
2 м О с м обусловлены растворенными в плазме 
белками. Т а к и м о б р а з о м , г л а в н ы м компонен­
т о м п л а з м ы , о б е с п е ч и в а ю щ и м ее осмоляр­
ность, являются растворенные в ней ионы 
натрия и хлора (около 140 и 100 мОсм 
соответственно) . 

Как п о л а г а ю т , внутриклеточная и внекле­
точная м о л я р н а я концентрация должна быть 
одинаковой , н е с м о т р я на качественные разли­
чия в и о н н о м составе внутри клетки и во 
внеклеточном пространстве . 

С 1976 г. в соответствии с Международ­
ной системой ( С И ) количество веществ в раст­
воре п р и н я т о в ы р а ж а т ь в м и л л и м о л я х на 1 л 
( м м о л ь / л ) . П о н я т и е «осмолярность» , принятое 
в з а р у б е ж н о й и отечественной литературе, 
эквивалентно п о н я т и ю «молярность» , или 
« м о л я р н а я концентрация» . Единицами «мэкв» 
п о л ь з у ю т с я тогда , когда хотят отразить 
электрические в з а и м о о т н о ш е н и я в растворе; 
единицу « м м о л ь » и с п о л ь з у ю т для выражения 
м о л я р н о й концентрации , т. е . общего числа 
частиц в р а с т в о р е независимо от того, несут 
ли они электрический з а р я д или нейтральны; 
единицы « м О с м » у д о б н ы д л я того , чтобы 
п о к а з а т ь о с м о т и ч е с к у ю силу раствора. По 
существу п о н я т а я « м О с м » и «ммоль» для 
биологических р а с т в о р о в идентичны. 

Электролитный состав человеческого орга­
низма. Н а т р и й является преимущественно ка­
т и о н о м внеклеточной жидкости (табл. I). Хло­
риды и б и к а р б о н а т п р е д с т а в л я ю т собой анион­
ную э л е к т р о л и т н у ю группу внеклеточного про­
странства . В клеточном пространстве опре­
д е л я ю щ и м к а т и о н о м является калий, а анион­
ная группа представлена фосфатами , сульфа­
т а м и , белками , органическими кислотами и 
в меньшей степени б и к а р б о н а т а м и . 

Анионы, находящиеся внутри клетки, 
обычно поливалентны и через клеточную мем­
брану свободно не п р о н и к а ю т . Единственным 
клеточным катионом , для которого клеточная 
мембрана проницаема и который находится 
в клетке в свободном состоянии в достаточном 
количестве, является калий. 

Преимущественная внеклеточная локализа­
ция натрия обусловлена его относительно 
низкой проникающей способностью через кле­
точную мембрану и о с о б ы м механизмом 
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вытеснения на грия из клетки — так называемым 
натриевым насосом. Анион хлора также вне­
клеточный компонент, но его потенциальная 
проникающая способность через клеточную 
мембрану относительно высока, она не реа­
лизуется главным образом потому, что клетка 
имеет достаточно постоянный состав фикси­
рованных клеточных анионов, создающих 
в ней преобладание отрицательного потенциа­
ла, вьиссняюшего хлориды. Энергия натрие­
вого насоса обеспечивается гидролизом адено-
зии|рифосфата (АТФ). Эта же энергия способ-
ciByet движению калия внутрь клетки. 

Элементы контроля водно-электролитного 
баланса. В норме человек должен потреблять 
воды столько, сколько бывает необходимо, 
чтобы возмести!ь суточную ее потерю через 
почки и внеиочечными путями. Оптимальный 
суточный диурез 1400—1600 мл. При нормаль­
ных температурных условиях и нормальной 
влажности воздуха ор!аниэм теряет через кожу 
и дмха1сльные пути от 800 до 1000 мл во­
ды — зло тлк называемые неощутимые потери. 
Таким образом, общее суточное выведение 
«оды (моча и перспирационные потери) должно 
составлять 2200 — 2600 мл. Организм в состоя­
нии частично покрыт ь свои потребности за 
сче1 использования образующейся в нем мета­
болической воды, объем которой составляет 
около 150 — 220 мл. Нормальная сбалансиро­
ванная суточная потребность человека в воде 
от 1000 до 2500 мл и зависит от массы тела, 
возраста, иола и других обстоятельств. В хи-
pypi ической и реанимационной практике суше-
ет вуют | ри варин i п а онределения диуреза: 
сбор суючпой мочи (при 0 1сутствии осложне­
ний и у ле1ких больных), определение диуреза 
каждые 8 ч (у больных, получающих в течение 

суток инфузионную терапию любого типа) 11 

определение часовото диуреза (у больиЫ* 
с выраженным расстройством водно-электро­
литного баланса, находящихся в шоке и пр , ! 

подозрении на почечную недостаточноеть)-
Удовлетворительный для тяжелого больно! о 
лиурез, обеспечивающий электролитное равно­
весие организма и полное выведение шлаков* 
должен составлять 60 мл/ч (1500 ± 500 мл/сут)-

Олигурией считается диурез меньше 25 — 30 
мл/ч (меньше 500 мл/сут). В настоящее врем*1 

выделяют олигурию преренальную. ренальную 
и постренальную. Первая возникает в резуль­
тате блока почечных сосудов или неадекват­
ного кровообращения, вторая связана с парен­
химатозной почечной недостаточностью и тре­
тья с нарушением оттока мочи из ночек. 

Клинические признаки нарушения водного 
баланса. При частой рвоте или диарее сле­
дует предполагать существенный водно-элект­
ролитный дисбаланс. Жажда свидетельствует 
о том, что у больного объем воды во 
внеклеточном пространстве уменьшен отно­
сительно содержания в нем солей. Вольной 
с истинной жаждой в состоянии быстро устра­
нить дефицит воды. Потеря чистой воды воз­
можна у больных, котрые не Moiyi само­
стоятельно пить (кома и др.), а также у боль­
ных, которым резко ограничивают питье без 
соответствующей внутривенной компенсации. 
Потеря возникает также при обильном потении 
(высокая температура), диарее и осмотическом 
диурезе (высокий уровень глюкозы при диабе­
тической коме, применение маннита или мо­
чевины). 

С у х о с т ь в п о д м ы ш е ч н ы х и п а х о-
в ы х о б л а с т я х является важным симпто­
мом потери воды и свидетельствует о том, 
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что дефицит ее в о р г а н и з м е составляет мини­
м у м 1500 м л . 

С н и ж е н и е т у р г о р а т к а н е й и к о ­
ж и р а с с м а т р и в а ю т как п о к а з а т е л ь уменьше­
ния о б ъ е м а и н т е р с т и ц и а л ь н о й ж и д к о с т и и 
по гребности о р г а н и з м а во введении солевых 
р а с т в о р о в ( п о т р е б н о с т ь в натрии) . Я з ы к в 
н о р м а л ь н ы х условиях имеет единственную 
более или менее в ы р а ж е н н у ю с р е д и н н у ю про­
д о л ь н у ю борозду . П р и д е г и д р а т а ц и и п о я в л я ­
ются д о п о л н и т е л ь н ы е б о р о з д ы , п а р а л л е л ь н ы е 
срединной . 

М а с с а т е л а , м е н я ю щ а я с я н а п р о т я ж е н и и 
коротких п р о м е ж у т к о в времени ( н а п р и м е р , 
через 1 — 2 ч), является п о к а з а л е л е м измене ­
ний внеклеточной ж и д к о с т и . О д н а к о д а н н ы е 
определения массы тела н а д о и н т е р п р е т и р о ­
вать т о л ь к о в с о в м е с т н о й оценке с д р у г и м и 
п о к а з а т е л я м и . 

И з м е н е н и я А Д и п у л ь с а н а б л ю ­
д а ю т с я л и ш ь при существенной п о т е р е в о д ы 
о р г а н и з м о м и в н а и б о л ь ш е й степени с в я з а н ы 
с изменением О Ц К . Т а х и к а р д и я — д о в о л ь н о 
ранний признак снижения о б ъ е м а кров и . 

О т е к и всегда о т р а ж а ю т увеличение объе ­
ма и н т е р с т и ц и а л ь н о й ж и д к о с т и и у к а з ы в а ю т 
на то , что о б щ е е количество н а т р и я в орга ­
низме п о в ы ш е н о . О д н а к о отеки не всегда яв ­
л я ю т с я в ы с о к о ч у в с т в и т е л ь н ы м п о к а з а т е л е м 
баланса н а т р и я , поскольку р а с п р е д е л е н и е в о д ы 
между с о с у д и с т ы м и и н т е р с т и ц и а л ь н ы м п р о ­
с т р а н с т в о м о б у с л о в л е н о в н о р м е в ы с о к и м бел­
к о в ы м i р а д и е н т о м м е ж д у э т и м и с р е д а м и . 
П о я в л е н и е едва з а м е т н о й я м к и о т н а д а в л и ­
вания в о б л а с т и передней п о в е р х н о с т и г о л е н и 
при н о р м а л ь н о м б е л к о в о м б а л а н с е у к а з ы в а е т 
на то , ч т о в о р г а н и з м е и м е е т с я и з б ы т о к по 
крайней мере 400 м м о л е й н а т р и я , т . е . б о л е е 
2,5 л и н т е р с т и ц и а л ь н о й ж и д к о с т и . 

Ж а ж д а , о л и i у р и я и г и п е р н а т р и е -
м и я я в л я ю т с я г л а в н ы м и п р и з н а к а м и дефи­
цита воды в о р г а н и з м е . 

Г и п о г и д р а т а ц и я с о п р о в о ж д а е т с я сниже­
нием Ц В Д , к о т о р о е в ряде случаев с т а н о в и т с я 
о т р и ц а т е л ь н ы м . В клинической п р а к т и к е н о р ­
м а л ь н ы м и ц и ф р а м и Ц В Д п р и н я т о с ч и т а т ь 
60—120 мм вод . ст. П р и в о д н о й перегрузке 
( гипергидратация) п о к а з а т е л и Ц В Д м о г у т зна­
чительно п р е в ы ш а т ь эти ц и ф р ы . О д н а к о 
чрезмерное и с п о л ь з о в а н и е к р и с т а л л о и д н ы х 
р а с т в о р о в м о ж е т и н о г д а с о п р о в о ж д а т ь с я вод­
ной перегрузкой и н т е р с т и ц и а л ь н о г о п р о с т р а н ­
ства (в т о м числе и и н т е р с т и ц и а л ь н ы м о т е к о м 
легких) без существенного п о в ы ш е н и я Ц В Д . 

Потери жидкости и патологическое переме­
щение ее в организме. Внешние потери ж и д ­
кости и э л е к т р о л и т о в м о г у т п р о и с х о д и т ь при 
полиурии, диарее , ч р е з м е р н о м потении , а 
также при о б и л ь н о й рвоте , через р а з л и ч н ы е 
хирургические дренажи и фистулы или с поверх­
ности ран и о ж о г о в кожи. Внутреннее пере­
мещение жидкости в о з м о ж н о при развитии 
отеков в т р а в м и р о в а н н ы х и и н ф и ц и р о в а н н ы х 
областях , н о г л а в н ы м о б р а з о м о н о о б у с л о в л е н о 
изменением о с м о л я р н о с г и жидкостных сред — 
накоплением жидкости в п л е в р а л ь н о й и б р ю ш ­
ной полостях при плеврите и пертпоните , кро-

вопотерей в ткани при о б ш и р н ы х переломах, 
п е р е м е щ е н и е м п л а з м ы в т р а в м и р о в а н н ы е 
ткани при с и н д р о м е р а з д а в л и в а н и я , ожогах 
или в о б л а с т ь р а н ы . 

О с о б ы м т и п о м внутреннего перемещения 
жидкости является о б р а з о в а н и е так называе­
мых т р а н с ц е л л ю л я р н ы х бассейнов в желудоч­
н о - к и ш е ч н о м т р а к т е (кишечная непроходи­
м о с т ь , и н ф а р к т к и ш е ч н и к а , т я ж е л ы е после­
о п е р а ц и о н н ы е п а р е з ы ) . 

О б л а с т ь человеческого т е л а , куда временно 
п е р е м е щ а е т с я ж и д к о с т ь , п р и н я т о называть 
« т р е т ь и м п р о с т р а н с т в о м » (два первых про­
с т р а н с т в а — к л е т о ч н ы й и в н е к л е т о ч н ы й водные 
секторы)- П о д о б н о е п е р е м е щ е н и е жидкости, 
как п р а в и л о , не вызывает существенных изме­
нений м а с с ы т е л а . В н у т р е н н я я секвестрация 
ж и д к о с т и р а з в и в а е т с я в течение 36 — 48 ч после 
о п е р а ц и и или п о с л е н а ч а л а з а б о л е в а н и я и 
совпадает с м а к с и м у м о м метаболических и 
э н д о к р и н н ы х с д в и г о в в о р г а н и з м е . Затем 
п р о ц е с с начинает м е д л е н н о регрессировать . 

Расстройство водного и электролитного ба­
ланса. Д е г и д р а т а ц и я . Р а з л и ч а ю т три 
о с н о в н ы х типа д е г и д р а т а ц и и : в о д н о е истоще­
ние, о с т р а я д е г и д р а т а ц и я и хроническая дегид­
р а т а ц и я . 

Дегидратация в связи с первичной потерей 
воды (водное истощение) в о з н и к а е т в резуль­
т а т е и н т е н с и в н о й п о т е р и о р г а н и з м о м чистой 
в о д ы или ж и д к о с т и с м а л ы м содержанием 
с о л е й , т . е . г и п о т о н и ч н ы х , н а п р и м е р при ли­
х о р а д к е и о д ы ш к е , п р и д л и т е л ь н о й искусствен­
н о й в е н т и л я ц и и л е г к и х через т р а х е о с т о м у без 
с о о т в е т с т в у ю щ е г о у в л а ж н е н и я дыхательной 
с м е с и , при о б и л ь н о м п а т о л о г и ч е с к о м потении 
в о в р е м я л и х о р а д к и , п р и э л е м е н т а р н о м огра­
ничении в о д н ы х п о с т у п л е н и й у б о л ь н ы х в коме 
и к р и т и ч е с к и х с о с т о я н и я х , а т а к ж е в результа­
т е о т д е л е н и я б о л ь ш и х к о л и ч е с т в слабокон­
ц е н т р и р о в а н н о й м о ч и п р и н е с а х а р н о м диа­
бете . К л и н и ч е с к и х а р а к т е р и з у е т с я тяжелым 
о б щ и м с о с т о я н и е м , о л и г у р и е й (при отсут­
ствии н е с а х а р н о г о м о ч е и з н у р е н и я ) , нарастаю­
щ е й г и п е р т е р м и е й , а з о т е м и е й , дезориента­
цией , п е р е х о д я щ е й в к о м у , и н о г д а судорогами. 
Ж а ж д а п о я в л я е т с я , к о г д а п о т е р я воды дости­
г а е т 2 "о м а с с ы т е л а . 

Л а б о р а т о р н о в ы я в л я е т с я п о в ы ш е н и е кон­
ц е н т р а ц и и э л е к т р о л и т о в в п л а з м е и повышение 
о с м о л я р н о с т и п л а з м ы . К о н ц е н т р а ц и я натрия 
в п л а з м е п о в ы ш а е т с я до 160 м м о л ь / л и 
более . П о в ы ш а е т с я т а к ж е г е м а т о к р и т . 

Л е ч е н и е з а к л ю ч а е т с я во введении воды в 
виде и з о т о н и ч е с к о г о ( 5 % ) р а с т в о р а глюкозы. 
П р и лечении всех в а р и а н т о в р а с с т р о й с т в вод­
ного и э л е к т р о л и т н о г о б а л а н с о в с использо­
в а н и е м р а з л и ч н ы х р а с т в о р о в их в в о д я т только 
в н у т р и в е н н ы м п у т е м . 

Острая дегидратация в результате потери 
внеклеточной жидкости в о з н и к а е т при острой 
о б с т р у к ц и и п р и в р а т н и к а , т о н к о к и ш е ч н о м сви­
ще, я з в е н н о м к о л и т е , а т а к ж е при высокой тон-
к о к и ш е ч н о й н е п р о х о д и м о с т и и других состоя­
ниях. Н а б л ю д а ю т с я все с и м п т о м ы дегидрата­
ции, п р о с т р а ц и я и к о м а , первоначальная 
олигурия с м е н я е т с я анурией , прогрессирует 
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гшютензия. развивается гиповолемичёский 
шок. 

Лабораторно определяют признаки некото­
рого сгущения крови, особенно в поздних 
стадиях. Объем плазмы несколько уменьшает­
ся, повышается содержание белков в плазме, 
гематокрит и в некоторых случаях содержания 
калия в плазме; чаще, однако, быстро разви­
вается гипокалиемия. Если больной не полу­
чает специального инфузионного лечения, со­
держание натрия в плазме остается нормаль­
ным. При потере большого количества желу­
дочного сока (например, при многократной 
рвоте) наблюдают снижение уровня хлоридов 
плазмы с компенсаторным повышением со­
держания бикарбоната и неизбежным разви­
тием метаболического алкалоза. 

Потерянную жидкость необходимо быстро 
возместить. Основой переливаемых растворов 
должны быть изотонические солевые растворы. 
При компенсаторном избытке в плазме НСО"3 

(алкалозе) идеальным возмещающим раство­
ром считают изотонический раствор глюкозы 
с добавлением белков (альбумина или протеи­
на). Если причиной дегидратации была диарея 
или тонкокишечный свищ, то, очевидно, содер­
жание HCOJ в плазме будет низким или 
близким к норме и жидкость для возмещения 
должна состоять на 2/ 3 из изотонического раст­
вора хлорида натрия и на !/з из 4,5 % раствора 
гидрокарбоната натрия. К проводимой тера­
пии добавляют введение 1 % раствора К О , 
вводят до 8 г калия (только после восста­
новления диуреза) и изотонического раствора 
глюкозы по 500 мл каждые 6 — 8 ч. 

Хроническая дегидратация С потерей элект­
ролитов (хронический дефицит электролитов) 
возникает в результате перехода острой де­
гидратации с потерей электролитов в хрони­
ческую фазу и характеризуется общей дилю-
ционной гипотонией внеклеточной жидкости и 
плазмы. Клинически характеризуется олигу-
рией, общей слабостью, иногда повышением 
температуры тела. Жажды почти никогда не 
бывает, Лабораторно определяется низкое со­
держание натрия в крови при нормальном или 
слегка повышенном гематокрите. Содержание 
калия и хлоридов в плазме имеет тенденцию 
к снижению, особенно при затянувшейся потере 
электролитов и воды, например, из желудочно-
кишечного тракта. 

Лечение с использованием гипертонических 
растворов хлорида натрия направлено на лик­
видацию дефицита электролитов внеклеточной 
жидкости, устранение внеклеточной жидкост­
ной гипотонии, восстановление осмолярности 
плазмы и интерстициальной жидкости. Гид­
рокарбонат натрия назначают только при мета­
болическом ацидозе. После восстановления 
осмолярности плазмы вводят 1 % раствор КО 
до 2 — 5 г/сут. 

В н е к л е т о ч н а я с о л е в а я г и п е р т о ­
ния в связи с с о л е в о й п е р е г р у з ­
кой возникает в результате чрезмерного 
введения в организм солевых или белковых 
растворов при дефиците воды. Наиболее 
часто развивается у больных при зондовом 

или трубочном питании, находящихся в неаде­
кватном или бессознательном состоянии. Ге­
модинамика длительно ост астся ненарушен­
ной, диурез сохраняется нормальным, в от­
дельных случаях возможна умеренная иолиурия 
(гиперосмолярность). Наблюдаются высокий 
уровень натрия в крови при устойчивом нор­
мальном диурезе, снижение гематкрита и 
повышение уровня кристаллоидов. Относи­
тельная плотность мочи нормальная или не­
сколько повышена. 

Лечение заключается в ограничении коли­
чества вводимых солей и введении допол­
нительного количества воды через рот (если 
это возможно) или парентерально в виде 5% 
раствора глюкозы при одновременном сокра­
щении объема зондового или трубочного пи­
тания. 

П е р в и ч н ы й и з б ы т о к в о д ы (вод­
ная и н т о к с и к а ц и я ) становится возмож­
ным при ошибочном введении в организм 
избыточных количеств воды {в виде изотони­
ческого раствора глюкозы) в условиях огра­
ниченного диуреза, а также при избыточном 
введении воды через рот или при многократ­
ной ирригации толстого кишечника. У боль­
ных появляются сонливость, общая слабость, 
снижается диурез, в более поздних стадиях 
возникают кома и судороги. Лабораторно оп­
ределяются гипонатриемия и гипоосмоляр-
ность плазмы, однако натрийурез длительно 
остается нормальным. Принято считать, что 
при снижении содержания натрия до 135 
ммоль/л в плазме имеется умеренный избыток 
воды относительно электролитов. Главная 
опасность водной инюксикации — набухание и 
отек головного мозга и последующая гипо-
осмолярная кома. 

Лечение начинают с полного прекращения 
водной терапии. При водной интоксикации 
без дефицита общего натрия в организме 
назначают форсированный диурез с помощью 
салуретиков. При отсутствии отека легких и 
нормальном ЦВД вводят Зд, раствор NaCl 
до 300 мл. 

Патология обмена электролитов. Гипо­
н а т р и е м и я (содержание натрия в плазме 
ниже 135 ммоль/л). 1. Тяжелые заболевания, 
протекающие с задержкой диуреза (раковые 
процессы, хроническая инфекция, декомиенси-
рованные пороки сердца с асцитом и отеками, 
заболевания печени, хроническое голодание). 

2. Посттравматические и послеоперацион­
ные состояния (травма костного скелета и 
мягких тканей, ожоги, послеоперационная 
секвестрация жидкостей). 

3. Потери натрия цепочечным путем (мно­
гократная рвота, диарея, образование «третье­
го пространства» при острой кишечной не­
проходимости, тонкокишечные свищи, обиль­
ное потение). 

4. Бесконтрольное применение диуретиков. 
Поскольку гипонагриемия практически все­

гда является состоянием вторичным по от­
ношению к основному патологическому про­
цессу, то однозначного лечения его не сущест­
вует. Гипонат рнемию, обусловленную диареей, 
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многократной рвотой, тонкокишечным сви­
щом, острой кишечной непроходимостью, по­
слеоперационной секвестрацией жидкости, 
а также форсированным диурезом, целесооб­
разно лечить с использованием натрийсодержа-
ших растворов и, в частности, изотонического 
раствора хлорида натрия; при гипонатрие-
мин же, развившейся в условиях декомпен-
сированного порока сердца, введение в орга­
низм дополнительного натрия нецелесооб­
разно. 

Г и п е р н а т р и е м и я (содержание натрия 
в плазме выше 150 ммоль /л ) . 1. Дегидрата­
ция при водном истощении. Избыток каждых 
3 ммоль /л натрия в плазме сверх 145 м м о л ь / л 
означает дефицит 1 л внеклеточной воды ]. 

2. Солевая перегрузка о р г а н и з м а - . 
3. Несахарный диабет. 
Г и п о к а л и е м и я (содержание калия ниже 

3,5 ммоль/л) . I. Потеря желудочно-кишечной 
жидкости с последующим метаболическим ал­
калозом. Сопутствующая потеря х.лоридов 
углубляет метаболический алкалоз . 

2. Длительное лечение осмотическими диу­
ретиками или салуретиками (маннит , м о ч е ­
вина, фуросемид). 

3. Стрессовые состояния с повышенной 
адреналовой активностью. 

4. Ограничение потребления калия в по­
слеоперационном и посттравматическом пе­
риодах в сочетании с задержкой натрия в 
организме (ятрогенная гипокалиемия) . 

При гипокалиемии вводят раствор хлорида 
калия, концентрация которого не д о л ж н а пре­
вышать 40 м м о л ь / л . В 1 г хлорида калия, 
из которого приготовляют раствор д л я внут­
ривенного введения, содержится 13,6 м м о -
ля калия. Суточная терапевтическая д о з а — 
60—120 м м о л е й ; по показаниям п р и м е н я ю т и 
большие дозы . 

Г и п е р к а л и е м и я (содержание калия 
выше 5,5 ммоль /л ) . 1. Острая или хроническая 
почечная недостаточность. 

2. Острая дегидратация. 
3 . Обширные т р а в м ы , ожоги или крупные 

операции. 
4. Тяжелый метаболический ацидоз и шок. 
Уровень калия 7 м м о л ь / л представляет 

серьезную угрозу для жизни больного в связи 
с опасностью остановки сердца вследствие 
гиперкалиемии. 

При гиперкалиемии возможна и целе­
сообразна следующая последовательность 
мероприятий. 

1. Лазикс в/в (от 240 до 1000 мг). Считают 
удовлетворительным суточный диурез, равный 
1 л (при нормальной относительной плотности 
мочи). 

2. 1 0 % раствор глюкозы в/в (около 1 л) 
с инсулином (1 ЕД на 4 г глюкозы) . 

3. Для устранения ацидоза — около 40 — 50 
ммолей гидрокарбоната натрия (около 3,5 г) 

1 Лечение см. с. 12. 
2 Лечение см. с. 13. 

в 200 мл 5% раствора г л ю к о з ы ; при отсут­
ствии эффекта вводят еще 100 ммолей. 

4. Глюконат кальция в/в для уменьшения 
влияния гиперкалиемии на сердце. 

5. При отсутствии эффекта от консерва­
тивных мероприятий показан гемодиализ. 

Г и п е р к а л ь ц и е м и я (уровень кальция в 
п лаз ме выше 11 м г % , или более 2,75 ммоль/л, 
при м н о г о к р а т н о м исследовании) обычно бы­
вает при гиперпаратирсоидизме или при ме-
тастазировании рака в костную ткань. Лече­
ние специальное. 

Г и п о к а л ь ц и е м и я (уровень кальция в 
п лаз ме ниже 8 , 5 % , или менее 2,1 ммоль/л), 
наблюдается при гипопаратиреоидизме , гипо-
протеинсмии , острой и хронической почечной 
недостаточности , при гипоксическом ацидозе, 
о с т р о м панкреатите , а т а к ж е при дефиците 
магния в о р г а н и з м е . Лечение — внутривенное 
введение препаратов кальция . 

Г и п о х л о р е м и я (хлориды плазмы ниже 
98 м м о л ь / л ) . 1. П л а з м о д и л ю ц и я с увеличе­
нием о б ъ е м а внеклеточного пространства, со­
п р о в о ж д а ю щ а я с я г и п о н а т р и е м и е й у больных 
с т я ж е л ы м и з а б о л е в а н и я м и , при задержке 
воды в о р г а н и з м е . В о т д е л ь н ы х случаях пока­
зан г е м о д и а л и з с у л ь т р а ф и л ь т р а ц и е й . 

2. П о т е р и х л о р и д о в через желудок при 
м н о г о к р а т н о й рвоте , а т а к ж е при интенсив­
ной потере солей на других уровнях без 
с о о т в е т с т в у ю щ е г о в о з м е щ е н и я . Обычно со­
четается с г и п о н а т р и е м и е й и гипокалиемией. 
Лечение — введение х л о р с о д е р ж а щ и х солей, 
преимущественно КС1 . 

3. Н е к о н т р о л и р у е м а я диуретическая тера­
пия. Сочетается с гипонатриемией . Лечение -
прекращение диуретической терапии и соле­
вое замещение . 

4. Гипокалиемический метаболический ал­
калоз . Лечение — внутривенное введение раст­
в о р о в КС1. 

Г и п е р х л о р е м и я (хлориды плазмы 
выше 110 м м о л ь / л ) , н а б л ю д а е т с я при водном 
истощении, несахарном диабете и поврежде­
нии ствола мозга (сочетается с гипернатрие-
мией), а также после уретеросигмосгомии 
в связи с п о в ы ш е н н о й реабсорбцией хлора 
в т о л с т о й кишке . 
Лечение специальное. 

Кислотно-основное состояние 
Концентрация водородных ионов и рН. 

С и м в о л о м рН принято о б о з н а ч а т ь отрицатель­
ный десятичный л о г а р и ф м концентрации водо­
родных ионов. Д л я артериальной крови нор­
мальный рН колеблется в узких пределах 
7,36 — 7,44, что составляет 36 — 44 нмоль водо­
рода на I л п л а з м ы . С о в м е с т и м о е с жизнью 
содержание водородных ионов в крови колеб­
лется от 20 до 160 н м о л ь / л . 

А ц и д о з (ашщемия) — состояние, при 
к о т о р о м концентрация водородных ионов 
в крови выше н о р м ы . А л к а л о з (алкале-
мия) — соответственно низкая концентрация 
водородных ионов в крови. 
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Мекюоличеекий ацидоз и алкалоз — нару­
шения кнелогио-оснонного состояния (КОС), 
вызванные накоплением субстанций метаболи­
ческою происхождения, за исключением угле­
кислоты. Таким образом, ашшоз — избыток 
в плазме кислот или дефицит оснований, алка­
лоз — дефицит кислот или избыток осно­
ваний. 

Уравнения буферных систем организма. 
Угольная кислота находится в организме в 
состоянии равновесия с ионом водорода и 
ионом бикарбоната: 

Н + + НСОз 4=5 н 2 со 3 

Пели эта реакция становится полностью 
уравновешенной, то по закону действующих 
масс произведение концентраций реагирую­
щих субстанций в одной части уравнения 
становится равной произведению концентра­
ций субстанций, реагирующих в другой части 
уравнения 

[ Н + ] х [НСОз ] = К х [ Н 2 С 0 3 ] , 

[Н + ] = К 

где К является константой, или; 

[ Н 2 С 0 3 ] 

[НСОз"]' 
В 1908 г. Гендерсон и в 1916 г. 

Гассельбах предложили использовать десятич­
ную логарифмическую форму для выражения 
уравнения КОС: 

log[H + ] = logK + l o g ^ ^ i 
[НС0 3 | 

и 

_ l o g [ H + ] = - l o g K - l o g g ^ l , 
[ н с и 3 J 

причем — log [ Н + ] может быть записан как 
рН, a -Jog К как рК и - log Е ^ 2 * ^ 3 ! к а к 

[ Н С 0 3 1 
, [НСОз] 

+ log т \ уравнение становится следую-
[Н 2 С0 3 ] 

щим: 

к [н 2со 3] 
Содержание угольной кислоты в крови 

(при известном коэффициенте растворимости) 
может быть выражено в величинах о2» 11 

тогда 

рН - рК 4- log ^H <^°- 3J . 
0,03Рс-о2 

Значение рК изменяется в зависимости от 
температуры среды и рН; при 38°С его сред­
нее значение равно 6,1. Коэффициент раствори­
мости углекислоты в плазме составляет 
0,03 м м о л ь - л ' 7 м м рт. ст. Следовательно, об­
щее содержание углекислоты в плазме может 
быть представлено следующим образом: 

[ H C O 3 ] + 0 , 0 3 P c c v 

При снижении температуры крови ее рН 
повышается. Это происходит потому, что при 
низкой температуре степень диссоциации бел­
ков и, следовательно, образование Н+ умень­
шается. Фактор коррекции рН составляс! 
0,0147; эта цифра должна быть прибавлена 
к показателю рН на каждый градус снижения 
температуры крови. 

Буферные системы организма. Наиболее 
подвижной и в связи с этим главной буферной 
системой является б и к а р б о н а т н а я бу­
ф е р н а я с и с т е м а , обусловленная свобод­
ным бикарбонатом. После бикарбоната наи­
более важная буферная система организма -
г е м о г л о б и н о в ы й б у ф е р . Редуцирован­
ный гемоглобин обладает более выраженными 
щелочными свойствами (почти в 80 раз), чем 
оксигемоглобин. Б е л к о в а я б у ф е р н а я 
с и с т е м а действует в связи с тем, что белки 
диссоциируют в кислой среде как основания, 
а в щелочной — как кислоты. Ф о с ф а т н а я 
б у ф е р н а я с и с т е м а представляет собой 
смесь однозамещенного фосфата NaH 2 P0 4 — 
слабой кислоты и соли этой кислоты 
TNa2HP04 — двуза мешенного фосфата, обла­
дающего щелочными свойствами. 

Физиологические системы регуляции КОС. 
Л е г к и е . Свободные Н+ не выделяются лег­
кими. Регуляция осуществляется путем измене­
ния концентрации С 0 2 в плазме в результат 
изменения объема вентиляции легких. 

П о ч к и . Регуляция происходит с участием 
фосфатного буфера. При ацидозе преобладает 
выведение однозамещенного фосфата, вместе 
с которым организм покидает значительное 
количество Н + . В результате диссоциации 
однозамещенного фосфата образующийся Na ~*\ 
реабсорбируясь в канальцах, расходуется затем 
на образование бикарбоната. При щелочной 
реакции крови (алкалемии) поступающий к клет­
кам почечных канальцев ион Н+ задерживает­
ся, а ион НСО3, не реабсорбируясь, выделя­
ется почками. При истощении фосфатного 
буфера в условиях ацидоза почечная коррекция 
его осуществляется за счет усиленного образо­
вания в почках хлорида аммония (NH4C1) и* 
аммиака (NH?). 

П е ч е н ь . Регуляция осуществляется путем 
окисления недоокисленных продуктов (в основ­
ном органических кислот) в цикле Кребса, 
путем образования нейтрального вещества 
мочевины СО (NH?)? из аммиака (NH3) и 
главным образом из хлорида аммония 
(NH4CI) — вещества с выраженными кислот­
ными свойствами, а также путем выделения 
в желудочно-кишечный тракт с желчью избы­
точного количества кислых или щелочных про­
дуктов. 

Ж е л у д о ч н о - к и ш е ч н ы й т р а к т . 
Поддержание КОС тесно связано с поддер­
жанием других видов обмена и прежде всего 
электролитного баланса, в регуляции которою 
желудочно-кишечный тракт принимает самое 
активное участие. Потеря большого количества 
Н + , С1~ или К+ способствует возникновению 
алкалоза. 

М е т о д о п р е д е л е н и я . Наиболее рас-
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пространенным в настоящее время является 
микрометол Аструпа с использованием прин­
ципа Зиггаарда —Андерсена, в основу которого 
положена прямая зависимость между рН и Р^о,» 
на которой мы останавливались ранее. Осно­
вой метода Аструпа является определение 
истинного рН среды (плазмы) и рН этой же 
среды после сатурации ее газовой смесью, 
содержащей 4 и 8 "„ С02. Полученные три 
величины являются отправными для расчета 
по специальной н о м о г р а м м е Р С 0 2 , АВ (истин­
ного бикарбоната) , SB (стандартного бикар­
боната) , ВВ (буферных оснований) и BE (из­
бытка или дефицита оснований). 

Изменения Р С 0 2 характеризуют дыхатель ­
ную часть К О С . Показатели АВ, SB, ВВ и BE 
о т р а ж а ю т метаболический компонент К О С ба­
ланса; рН является с у м м а р н ы м , основным 
показателем. Суждения о происходящих сдви­
гах К О С возможны л и ш ь при сопоставлении 
всех исследуемых его компонентов . 

Нормальные величины К О С : рН — величина 
активной реакции крови, равная 7,36 — 7,44; 
Р С 0 2 — парциальное напряжение (давление) уг­
лекислого газа в плазме крови, равное 35 — 
45 мм рт. ст. Смещение величины Р С 0 2 вправо 
(выше 45 мм рт. ст.) свидетельствует о накопле­
нии углекислоты в крови (дыхательный аци­
доз) , влево (ниже 35 мм рт. ст.) - о недо­
статке углекислоты (дыхательный алкалоз ) . 

АВ — истинный бикарбонат крови, т. е. 
содержание НСО3 в истинной (взятой у кон­
кретного больного в конкретных условиях) 
крови. Н о р м а л ь н ы е показатели 19 —25 м м о л ь / л . 

SB — стандартный бикарбонат — тот же би­
карбонат H C O J , взятой у б о л ь н о г о крови, но 
приведенный к стандартным условиям, преду­
с м а т р и в а ю щ и м температуру 38 °С, Р С О , 40 мм 
рт. ст. и содержание Н Ю 2 в крови 100%. 
Нормальные показатели 20 — 27 м м о л ь / л . 

ВВ — сумма всех буферных систем крови 
(т. е. сумма щелочных компонентов бикар-
бонатной, фосфатной, белковой и гемоглоби-
новой систем). Н о р м а л ь н ы й показатель 40 — 
60 ммоль /л . 

BE — избыток (или дефицит) оснований. П о ­
казателем BE условно о б о з н а ч а ю т то количе­
ство ммолей N a H C 0 3 , которое следует доба ­
вить к 1 л крови (или условно удалить) для 
того, чтобы рН стал 7,38 (при Р С 0 2 40 мм 
рт. ст. и температуре тела больного 38°С) . 
Нормальные колебания ± 2 , 3 м м о л ь / л . П о л о ­
жительные значения указывают на избыток 
оснований (или дефицит кислот), отрицатель­
ные - на дефицит оснований (или избыток 
кислот). 

Формы нарушений К О С . М е т а б о л и ч е ­
с к и й а ц и д о з . Причины его возникновения 
следующие: 1) диабетический кетоз в связи 
с накоплением у-гндроксибут ировой кислоты; 
2) гиперкалиемия л ю б о г о генеза; 3) голода­
ние; 4) детская диарея; 5) согревание после 
(ииотермии; 6) интенсивные мышечные уп­
ражнения; 7) неадекватная перфузия при ис­
кусственном кровообращении: 8) эфирная ане­
стезия, если имеется yi негенпе метаболизма 
л а п а 1 а, например, при болезни Кушинга, 

стероидной терапии , ц и р р о з е печени; 9) отрав­
ление с а л и ц и л а т а м и ; 10) как компенсация 
респираторного а л к а л о з а ; 11) шок как прояв­
ление а н а э р о б н о г о м е т а б о л и з м а в связи с не­
адекватной перфузией т к а н е й ; 12) острая 
гипоксия л ю б о г о происхождения , в том числе 
после остановки сердца. 

К о м п е н с а ц и я м е т а б о л и ч е с к о г о ацидоза ор­
г а н и з м о м м о ж е т б ы т ь достигнута повышением 
легочной вентиляции д о п о л н и т е л ь н ы м выведе­
нием углекислоты или усиленным выведением 
в о д о р о д н ы х ионов через почки. Для лечения 
метаболического а ц и д о з а в/в вводят раствор 
г и д р о к а р б о н а т а н а т р и я . О с н о в н о й метод лече­
ния м е т а б о л и ч е с к о г о а ц и д о з а ~ устранение 
причин, в ы з в а в ш и х его. В тех случаях, когда 
метаболический а ц и д о з сочетается с задерж­
кой натрия в о р г а н и з м е , н а п р и м е р при почеч­
ной н е д о с т а т о ч н о с т и , и при э т о м становится 
н е ж е л а т е л ь н ы м введение дополнительного нат­
рия с г и д р о к а р б о н а т о м , м н о г и е предпочи­
т а ю т введение т р и с а м и н а ( Т Н А М ) . 

Н а и б о л е е р а с п р о с т р а н е н о и принято лече­
ние а ц и д о з а с п о м о щ ь ю гидрокарбоната нат­
рия . Вводят 8 , 4 % р а с т в о р , к а ж д ы й миллилитр 
к о т о р о г о с о д е р ж и т 1 м м о л ь гидрокарбоната. 
Р а с т в о р г и п е р о с м о л я р е н по о т н о ш е н и ю к плаз­
ме, п о э т о м у его р а з в о д я т в 2 или 4 раза 
и вводят по 150 — 300 мл т а к о г о раствора. 
При э т о м б о л ь н о й п о л у ч а е т о к о л о 75 — 80 ммо­
лей г и д р о к а р б о н а т а . 

Д л я п р и б л и з и т е л ь н о г о расчета необходи­
м о г о количества г и д р о к а р б о н а т а натрия при 
лечении м е т а б о л и ч е с к о г о а ц и д о з а пользуются 
ф о р м у л а м и : 

BE х масса т е л а 
= Х мл 5% р а с т в о р а N a H C 0 3 ; 

0,3 х BE х м а с с а т е л а = X м м о л е й NaHCO^. 

М е т а б о л и ч е с к и й а л к а л о з возни­
кает в р е з у л ь т а т е введения в организм боль­
ших количеств г и д р о к а р б о н а т а или цитрата 
н атри я , а т а к ж е в р е з у л ь т а т е потери боль­
ш о г о количества к и с л о т и, в частности, хло­
р и д о в , как, н а п р и м е р , при стенозе пилори-
ческого о т д е л а желудка и многократной рвоте. 
О р г а н и з м к о м п е н с и р у е т а л к а л о з гиповентиля-
цией, п р и в о д я щ е й к з а д е р ж к е углекислоты, 
и п о в ы ш е н н о й экскрецией бикарбоната поч­
ками. 

В клинической п р а к т и к е метаболический 
а л к а л о з возникает не т о л ь к о в результате 
лечения г и д р о к а р б о н а т о м натрия , но и после 
переливания б о л ь ш и х количеств нитратной 
крови в условиях н е д о с т а т о ч н о г о натрий) реза. 
О д н а к о наиболее ч а с т ы м и причинами метабо­
лического а л к а л о з а я в л я ю т с я гипохдоремия. 
р а з в и в а ю щ а я с я в р е з у л ь т а т е потери организ­
м о м хлоридов из желудка (а вместе с ними 
и Н + ) , и г и п о к а л и е м и я . В первом случае 
развивается и с т и н н ы й дефицит Н + , во вто­
ром — п л а з м е н н а я г и п о к а л и е м и я отражает об­
щ у ю г и п о к а л и е м и ю и компенсаторное переме­
щение Н + в к л е ю ч н о е пространство для 
сохранения положи ю л ы ц » о внутриклеточного 
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потенциала (вместе с перемещением в клет­
ку Na + ). 

Устранение метаболического алкалоза про­
водят в нескольких направлениях: 1) усиление 
натрийуреза с помощью салуретиков и спи-
ронолакгонов (при сохранении оптимального 
уровня калиемии в организме); 2) введение 
хлоридов в комплексе с калием; 3) введение 
препаратов калия (например, в виде аспара-
шната его); 4) активация процессов переме­
щения калия из внеклеточного в клеточное 
пространство, для чего вместе с препарата­
ми калия вводят растворы глюкозы с ин­
сулином. Метаболический алкалоз нередко 
сопровождает критические состояния, и ле­
чение его обычно сложно. 

Д ы х а т е л ь н ы й ( р е с п и р а т о р н ы й ) 
а ц и д о з — избыточное накопление углекисло­
ты в крови в результате недостаточности 
вентиляторной функции легких или увеличения 
мертвого пространства. Характеризуется по­
вышением Р С 0 2 свыше 45 мм рт. ст. и на­
зывается гиперкапнией (гиперкарбией). В ане­
стезиологической практике причины гиперкап-
нии: 1) недостаточный объем спонтанной 
вентиляции, который может быть при глу­
боком наркозе, в результате ошибочной ме­
тодики применения миорелаксантов, а также 
в связи с острой обструкцией дыхательных 
путей; 2) ошибочный выбор параметров ИВЛ, 
не обеспечивающий достаточного газообмена 
(в обоих случаях гиперкапния сопровожда­
ется гипоксией); 3) тяжелые двусторонние 
поражения легких (бронхиальная астма, эм­
физема легких и пневмосклероз); 4) применение 
закрытого или полузакрытого дыхательного 
контура без использования поглотителя угле­
кислоты, а также использование некачествен­
ного поглотителя углекислоты; 5) применение 
техники так называемой апнеической инсуф-
фляционной оксигенации. Средний уровень 
гиперкапнии (около 70 — 80 мм рт. ст.) опасен 
возникновением аритмии, вызывает тахикар­
дию и гипертензию. Уровень РСОо выше 
100 — 200 мм рт. ст., а при длительном 
существовании и более низкий (70 — 80 мм 
рт. ст.) приводит к развитию гиперкапни-
ческой комы. Лечение заключается в выве­
дении углекислоты. Для этого используют 
методику гипервентиляции легких (МОД 10 — 
20 л/мин). 

Д ы х а т е л ь н ы й ( р е с п и р а т о р н ы й ) 
а л к а л о з . Гипервентиляция, спонтанная или 
при ИВЛ, является единственной причиной 
гипокапнии. Уровень Р С 0 2 становится ниже 
35 мм рт. ст., достигая нередко 18 — 22 мм 
рт. ст. Основное патологическое влияние ги­
покапнии заключается в снижении мозгового 
кровотока (спазм мозговых сосудов) и свя­
занном с этим угнетении мозговой активно­
сти. При этом общее содержание кислорода 
в мозговой ткани снижается, развиваются 
артериальная гипотония при выраженной 
вазоконстрикции, иногда судороги. Лечение 
заключается в нормализации газообмена, т. е. 
в снижении объема минутной вентиляции 
легких. 

Острая почечная 
недостаточность 

В хирургической /факт икс ост рая почеч­
ная недостаточность (ОПН) встречав!ся как 
осложнение различных состояний и заболева­
ний, а также хирургических вмешательств. 

Классификация. Почечную недостаточность 
согласно анатомическому месту исходной 
причины поражения разделяют на пререналь-
ную, ренальную и лостренальную (функцио­
нальная почечная недостаточность, острая 
нефропатия и блокада экскреторных путей по 
Ж. Амбурже, 1965). Острый канал ьцевый 
некроз, представляющий собой собственно 
почечное поражение и, следовательно, почеч­
ную (ренальную) недостаточность, дает смерт­
ность в пределам 30 — 4 0 % , а после круп­
ных операций до 60 — 7 0 % . Менее губитель­
но поражение почек при преренальной и осо­
бенно постренальной недостаточности. 

Один из основных симптомов О П Н — из­
менение суточного объема мочи в сторону 
как уменьшения, так и увеличения. О л и-
г о а н у р и я характеризуется суточным диуре­
зом меньше 50 мл. При о л и г у р и и суточ­
ный объем мочи колеблется от 50 до 
400 мл. При п о л и у р и и больной выделяет 
за сутки более 2,5 л. Другим, хотя и 
непостоянным, выражением острой почечной 
недостаточности (зависящим от длительности 
и интенсивности О П Н ) является замедление 
или задержка выведения почками шлаков 
с последующим накоплением их в крови. 

У р е м и е й (азотемией) называют накопле­
ние в крови и практически во всех органах 
метаболитов (шлаков), главным образом ко­
нечных продуктов белкового обмена (моче­
вины и креатинина). 

Преренальная олигурия. В хирургической 
практике наиболее частой причиной почечной 
недостаточности является более или менее 
длительная гипоперфузия почек в результате 
уменьшения О Ц К , снижения сердечного выб­
роса (шок), длительной гиповолемии при 
анафилактическом шоке, а также в результате 
угнетения сократимости миокарда под влия­
нием анестетиков. 

Д и а г н о з преренальной олигурии ставят 
на основании оценки диуреза, волемии боль­
ного, общего и почечного кровотока, оценки 
АД (более или менее длительная гипотония) 
и ЦВД, а также на основании учета вспомо­
гательных симптомов, свидетельствующих о 
нарушении почечного кровообращения. Диурез 
ниже 50 мл/ч всегда подозрителен на разви­
тие олигурии н требует оценки н интерпрета­
ции. Устанавливают тщательное почасовое 
наблюдение. Если в течение следующего часа 
диурез уменьшается, в течение 10—15 мин 
вводят в/в 500 мл изотонического раствора 
хлорида натрия и наблюдают еще час. Уве­
личение диуреза после такого лечения (пробы) 
свидетельствует о том, что олигурия у боль­
ного связана с почечной гипоперфузией гшю-
волемического происхождения. Преренальная 
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олигурия практически всегда связана с де­
фицитом почечного кровотока. Если, однако, 
преренальнаяя олигурия возникает на почве 
окклюзии аорты или почечных сосудов, то 
описанным тестом водной нагрузки она не 
устраняется и, следовательно, не выявляется. 
Введение в/в изотонического раствора хлорида 
натрия является также и лечебной мерой, 
поскольку способствует улучшению почечного 
кровотока. Для оценки олигурии важно ис­
следование содержания электролитов в крови 
и моче, а также правильное сопоставление 
результатов исследования. При гипоперфузии 
почки удерживают натрий. При этом сохра­
няется уровень волемпи и уровень А Д ; в ре­
зультате концентрация натрия в моче под­
держивается на низких цифрах (ниже 20 м м о л ь / 
/л), а у некоторых больных становится 
близкий к нулю (калийурия в этот период 
может быть связана с вторичным альдостеро-
низмом) . Если преренальная олигурия разви­
вается на фоне метаболического алкалоза 
(длительная рвота или диуретическая терапия) , 
содержание натрия в моче может быть вы­
соким в связи с повышенным выведением 
бикарбоната почками. При этом содержание 
хлоридов в моче обычно низкое, а реакция 
мочи щелочная. Осмолярность мочи при пре­
ренальной олигурии всегда выше, чем ос­
молярность плазмы. Выраженность резорбтив-
ных процессов в почках способствует повы­
шению уровня мочевины и креатинина в крови. 
Однако азотемия появляется преимущественно 
тогда, когда почечная гипоперфузия п р о д о л ­
жительна и приводит к деструкции паренхи­
мы почек. 

Л е ч е н и е заключается в устранении при­
чины: гиповолемии, дегидратации, коллапса 
и синдрома малого выброса . Никогда не 
следует до установления точной причины 
олигурии применять форсированный диурез 
с п о м о щ ь ю салуретиков. В ряде случае при­
чиной почечной недостаточности м о ж е т б ы т ь 
сердечная недостаточность на почве порока 
сердца с задержкой жидкости в тканях. В по­
добных случаях водное лечение больного про­
тивопоказано. 

Салуретики — фуросемид и этакриновая ки­
слота — у м е н ь ш а ю т объем циркулирующей 
плазмы и в связи с этим исключительно 
полезны при застойной сердечной недоста­
точности. Они противопоказаны при почечной 
недостаточности, обусловленной низким объе­
м о м циркулирующей плазмы, так как содейст­
вуют натрийурезу и, следовательно, усиливают 
ишемию почек. Средняя разовая доза фуро-
семида 40 — 60 мг, суточная доза около 
200 — 300 мг. При устойчивых формах оли­
гурии некоторые клиницисты применяют и до 
600—1000 мг фуросемида однократно , доводя 
суточную дозу до 3000 мг. К сожалению, 
существенного улучшения результатов лечения 
О П Н этот метод пока не дает. При исполь­
зовании высоких доз салуретиков возможны 
следующие осложнения: расстройство в о д н о ю 
и электролитног о баланса, серлечные арит­
мии, нсйтропения, тромбонитопения, расст­

ройства деятельности желудочно-кишечного 
тракта , появление кожной сыпи. При отсутст­
вии сердечной недостаточности применение 
осмодиуретиков для лечения О П Н не проти­
вопоказано . О б ы ч н о м а н н и т о л вводят в 2 0 -
3 0 % концентрации в количестве 0,5—1,5 г/кг. 
Мочевина при почечной недостаточности про­
тивопоказана . 

Острый некроз канальцев является вариан­
т о м острой п а р е н х и м а т о з н о й почечной не­
достаточности , наиболее часто встречающимся 
в хирургической и реанимационной практике. 
Главные причины п а р е н х и м а т о з н о й почечной 
недостаточности : ост рый г ломерулонефрит, 
к о р т и к а л ь н ы й некроз , двусторонний тромбот 
и э м б о л и я почечных а р т е р и й , отравление неф-
ротокеическими я д а м и , последствия острого 
н е т р о м б о т и ч е с к о г о н а р у ш е н и я почечного кро­
в о о б р а щ е н и я . 

Т е р м и н « о с т р ы й некроз почечных каналь­
цев» в значительной степени условен, по­
скольку с и н д р о м , к о т о р ы й под ним подра­
зумевается , м о ж е т не сопровождаться ника­
кими д е с т р у к т и в н ы м и и з м е н е н и я м и в почечной 
паренхиме . 

Д и а г н о з . В хирургии острый некроз ка­
нальцев возникает н а и б о л е е часто как по­
следствие ш о к а , р а з л и ч н ы х нарушений систем­
ного к р о в о о б р а щ е н и я , к р о в о п о т е р и , интокси­
кации, а т а к ж е г е м о л и з а и рабдомиолиза. 
Выявление причин р а з в и в ш е г о с я острого не­
кроза канальцев о б ы ч н о не представляет 
затруднений . С л о ж н е е б ы в а е т отдифференци­
р о в а т ь о с т р ы й некроз канальцев от прере­
нальной олигурии или определить ту грань, 
когда з а т я н у в ш а я с я п р е р е н а л ь н а я олигурия 
переходит в некроз канальцев . Первым клю­
чом к у с т а н о в л е н и ю х а р а к т е р а олигурии яв­
ляется определение диуреза . Полная анурия 
редко н а б л ю д а е т с я при некрозе канальцев, 
хотя и в о з м о ж н а . Ч а щ е анурия свидетель­
ствует о н а л и ч и и у б о л ь н о г о коркового нек­
роза , о с т р о г о т о т а л ь н о г о гломерулита или 
васкулита , д в у с т о р о н н е й артериальной почеч­
ной о к к л ю з и и ( т р о м б о з е или эмболии) и 
обструкции устьев о б о и х мочеточников. Осо­
бенно в а ж н ы м б ы в а е т исследование состава 
мочи и о т н о ш е н и е ряда компонентов и по­
казателей мочи к т е м же компонентам и 
п о к а з а т е л я м п л а з м ы . В т а б л . 2 представлены 
значения этих о т н о ш е н и й . 

У больных с олигурией отношение ос­
молярности мочи к о с м о л я р н о с т и плазмы, 
равное 1,1:1 или м е н ь ш е , почти всегда 
указывает на о с т р ы й некроз канальцев. В моче 
обнаруживают т а к ж е б о л ь ш о е количество гра­
нулярных, пигментных и клеточных конгломе­
ратов и б о л ь ш о е количество эпителиальных 
клеток- как в с в о б о д н о м состоянии, так и в 
виде к о н г л о м е р а т о в . 

Х о р о ш о в и д и м ы е п н е л о г р а м м ы при внут­
ривенной урографии г о в о р я т о преренальной 
олигурии. При о с т р о м некрозе канальцев пне­
л о г р а м м ы , как п р а в и л о , нечеткие, тогда как 
н е ф р о г р а м м ы б ы в а ю т досга i очно отчет­
ливыми. 

Некоторые из а н т и б и о т и к о в обладают пы-
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Т долина 2. Состав мочи и отношение моча/плазма по некоторым показателям 
и компонентам при различных типах олигурии 

Показатель 
Физиологи­

ческая 
олигурия 

Преренальная 
олигурия 

Острый некроз 
канальцев почек 

На грин мочи, ммоль/л 
OIH . плотность мочи 
Моча/плазма, осмолярность 
Моча/плазма, мочевина 
Моча/плазма, креатинин 

<10 
> 1024 
>2,5:1 
>100:1 
>60:1 

< 25 
> 1015 
> 1,8:1 
>20:1 

> 30: 1, реже < 10:1 

> 25 
1010-1015 

1,1:1 или меньше 
3 : 1, реже > 10: 1 

< 10: 1 

раженным нефротоксическим действием (нео-
мицин. канаминин, гентамицин, а также 
цефалоридин и метициллин) и ухудшают 
течение О П Н . 

Средняя продолжительность фазы оли­
гурии при остром некрозе канальцев — около 
10 дней. Суточный диурез при этом около 
150 — 200 мл мочи. Темп нарастания азота 
мочевины составляет 1.5 — 3 ммоль/(л • сут), 
креатинина плазмы — 40 — 80 мкмоль/(л • сут). 
У крайне тяжелых больных степень нара­
стания азота мочевины крови более высокая 
и может составлять около 16 — 20 м м о л ь / 
(л-сут), а креатинина до 150 — 200 мкмоль / 
(л сут). 

У больных с О П Н наблюдаются сущест­
венные нарушения водного и электролитного 
баланса организма: развивается гипонатрие-
мия в связи с задержкой воды, уровень 
калия плазмы повышается со скоростью 
0,3 — 0,6 ммоль/ (л-сут) ; после тяжелых травм 
темп повышения калия в плазме более 
высокий и достигает 2 ммоль/(л • сут). Гипер-
калиемия обычно никак не проявляется кли­
нически. На Э К Г можно видеть высокие 
зубцы Г, расширение комплекса QRS, а также 
удлинение интервала P — Q. 

У некоторых больных развиваются невро­
логические симптомы: возбуждение, гиперреф­
лексия, беспокойство, которые затем сменяют­
ся ступором и комой. 

При уремии могут возникать острые язвы 
в желудочно-кишечном тракте, нарушения 
свертывающих свойств крови с последующим 
кровотечением, прогрессирующая анемия. Риск 
кровотечения при уремии во много раз 
увеличивается еше и потому, что у больных 
нарушается тромбопоэтическая функция и 
продукция ряда факторов гемокоагуляции. 
У больного уремией отмечается высокая пред­
расположенность к инфекционным процессам, 
возможно, в связи с подавлением иммунной 
системы, в частности лейкопоэза. 

Л е ч е н и е . Суточное жидкостное обеспе­
чение при лечении данной формы О П Н 
должно быть не более 1,2—1,5 л. У не­
которых больных с острым некрозом каналь­
цев и олигурией допустимо в течение не­
скольких дней консервативное лечение. Пред­
почтение отдают осмодиуретику манниту. 
Первая доза маннита должна составлять 
25 г (25 или 30 % раствор). Через 2 ч 
после введения первой дозы маннита часовой 

диурез должен составлять около 50 мл. Если 
этого не происходит, введение маннита пов­
т о р я ю т и ожидают еше 2 ч. При отсутст­
вии эффекта решают вопрос о гемодиализе. 
В случае положительной диуретической реак­
ции на маннит допустимо вводить его мно­
гократно под контролем диуреза. В период 
подготовки к гемодиализу можно назначать 
фуросемид; он наиболее эффективен при ток­
сической форме, но при нарушении кровооб­
ращения в большинстве случаев эффекта не 
дает. Фуросемид вводят в/в в дозе 250 — 
600 мг в 100 мл 5 % раствора глюкозы 
в течение 15 — 20 мин. 

При О П Н , не поддающейся консерватив­
ной терапии, необходимо раннее применение 
гемодиализа. 

Критический уровень калия плазмы 6,5 — 
7 ммоль /л служит показанием к немедленному 
гемодиализу. До подключения искусственной 
почки вводят в/в 25 — 30 г глюкозы в 4 0 % 
или 5 0 % растворе, инсулин из расчета 1 ЕД 
на 4 г чистой глюкозы и 45 — 60 ммолей 
гидрокарбоната натрия, а также 5—10 мл 
10% раствора хлорида кальция. 

У большинства больных в связи с за­
держкой экскреции кислых валентностей раз­
вивается метаболический ацидоз. Специального 
лечения он не требует до тех пор, пока 
в плазме показатель стандартного бикарбо­
ната не снизится до 15 ммоль/л . Нередко 
развивается судорожный синдром в связи со 
снижением порога возбудимости мышц. Ле­
чение судорожного синдрома заключается 
прежде всего в устранении азотемии. Пока­
зано также в/в введение барбитуратов корот­
кого действия и диазепама. 

Гелаторенальный синдром в хирургии воз­
никает чаще всего как осложнение послеопе­
рационного периода у больных с выражен­
ной желтухой. Этому способствует предшест­
вующее заболевание печени, например цирроз. 
Как и при других заболеваниях, почечная 
недостаточность при гепаторенальном синдро­
ме возникает вследствие функциональной не­
достаточности почек и острого некроза ка­
нальцев. 

Патогенетическая основа гепаторенального 
синдрома — накопление в крови значительного 
количества различных метаболитов, образую­
щихся при заболевании печени, которые затем 
должны быть выведены почками (билирубин, 
желчные кислоты, аммиак). 
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Д и а г н о з . В целом клиническая картину 
заболевания не отличается от клинической 
картины почечной недостаточности при дру­
гих тяжелых состояниях, кроме низкой кон­
центрации натрия в моче в начальных ста­
диях недостаточности почек (меньше 5 
ммоль /л ) . 

Л е ч е н и е — по общим принципам терапии 
острой почечной недостаточности; важно так­
же раннее применение гемодиализа . 

Нарушения 
свертываемости крови 

Наблюдающиеся в хирургической практике 
сдвиги в системе гемостаза могут проявлять­
ся кровотечениями, т р о м б о з а м и и т р о м б о -
геморрагиями (синдром диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания крови — Д В С -
синдром). 

Кровоточивость может б ы т ь связана с 
н а с л е д с т в е н н ы м и д е ф е к т а м и с в е р ­
т ы в а е м о с т и к р о в и и (или) т р о м б о-
ц и т а р н о г о г е м о с т а з а . Среди этих ф о р м 
наиболее часты гемофилии А (дефицит фак­
тора VIII) и В (дефицит фактора IX), бо­
лезнь Виллебранда (дефицит фактора Виллеб-
ранда, снижение адгезивности т р о м б о ц и т о в 
к стеклу) и некоторые качественные а н о м а л и и 
тромбоцитов (тромбастения Гланцмана и др. ) . 
При этих заболеваниях часто выявляется кро­
воточивость в анамнезе как у самих больных , 
так и у их кровных родственников (при 
гемофилии — у мужчин по материнской л и н и и ; 
при остальных формах — у лиц обоего пола) , 
причем для гемофилии характерны болезнен­
ные и напряженные г е м а т о м ы в мягких 
тканях и суставах, для болезни Виллебранда 
и тромбоцитопатий — петехиально-пятнистая 
кровоточивость , меноррагии, носовые кровоте­
чения и т. д. При всех заболеваниях могут 
наблюдаться длительные и обильные крово­
течения при порезах, после удаления зубов, 
после предшествовавших хирургических вме­
шательств и т р а в м . 

Значительно реже (казуистически) встре­
чается наследственный дефицит других фак­
торов свертывания крови. Из них дефицит 
факторов VII, V, XI и XIII может сопро­
вождаться кровоточивостью, тогда как при 
дефиците факторов XII и прекалликреина 
угрозы кровоточивости нет, несмотря на зна­
чительно замедленную свертываемость крови. 

В ы я в л е н и е и н о з о л о г и ч е с к а я 
д и а г н о с т и к а перечисленных геморрагиче­
ских диатезов обеспечивается предоперацион­
ным лабораторным обследованием. При этом 
следует помнить, что при гемофилиях за­
медлена свертываемость крови, особенно свер­
тываемость в активированном парциальном 
громбоиластиновом гесге (АПТВ) , но остают­
ся нормальными иротромои новый индекс, 
тромбиновое время свертывания, время капил­
л я р н о ю крово!ечения (пробы Дьюка , Айви 
и др.), число и функция тромбоцитов (в том 
числе ретракиия к р о в я н о ю сгустка). В o i -

личие 0 1 этого при болезни Виллебранда 
гипокоагуляция сочетается со значительным 
(до 20 мин и более) удлинением временя 
кровотечения по Д ы о к у или Айви. Выраженное 
снижение протромбиновог о индекса наблюда­
ется при дефиците факторов VII, X, V и И. 

Л е ч е н и е . Н о р м а л и з а ц и я гемостаза при 
гемофилии А и болезни Виллебранда дости­
гается ежедневными внутривенными введения­
ми в концентрированном виде криопреципи-
гата или концентратов антигемофильного гло­
булина (суточная доза 20 — 40 ед/кг), струй­
ными вливаниями антигемофильной плазмы 
(по 20 — 40 мл/кг в сутки в 2 — 3 приема). 
При гемофилии В и дефиците факторов VII, 
X или II внутривенно вводят концентрат этих 
факторов (препарат П П С Б ) либо нативную 
донорскую плазму (струйно в больших дозах). 
При отсутствии этих препаратов или для 
восполнения кровопотери переливают свежую 
(до 3 дней хранения) цитратную кровь, 
свежезамороженную плазму . Существенное 
повышение концентрации ф а к т о р о в свертыва­
ния в крови б о л ь н о г о м о ж е т б ы т ь достигнуто 
только с т р у й н ы м введением гемопрепаратов, 
т о г д а как капельные введения в тех же 
дозах неэффективны. Гемостатический эффект 
ослабляется о д н о в р е м е н н ы м введением любых 
плазмозаменителей (эффект разведения), осо­
бенно р е о п о л и г л ю к и н а , н а р у ш а ю щ е г о функ­
цию т р о м б о ц и т о в . При тромбоцитопатиях 
показано внутри венное введение концентрата 
т р о м б о ц и т о в , полученных у д о н о р о в методом 
т р о м б о ц и т а ф е р е з а . Заместительную терапию 
м о ж н о сочетать с введением внутрь или 
внутривенно а м и н о к а п р о н о в о й кислоты (до 
12 г/сут), преднизолона . Викасол при на­
следственных нарушениях г е м о с т а з а неэффек­
тивен. 

Тромбоцитопении з а н и м а ю т важное место 
среди п р и о б р е т е н н ы х ф о р м к р о в о -
т о ч н о с т и . Среди них наиболее часты 
аутоиммунная (идиопатическая) тромбоцито-
пеническая пурпура и вторичные иммунные 
ф о р м ы лекарственного генеза, при коллаге-
нозах и т. д. В т о р у ю группу составляют 
ф о р м ы , связанные с недостаточной продук­
цией т р о м б о ц и т о в в костном мозге (лучевая 
болезнь, гипопластические анемии, лейкозы, 
раковая метаплазия) . Эти две группы тром­
боцитопении легко различаются клинически 
исследованием клеточного состава костного 
мозга и другими л а б о р а т о р н ы м и тестами. 
Важно учитывать , имелась ли тромбоцито-
пения до хирургического вмешательства или 
она возникла остро вслед за операцией 
(в последнем случае причиной ее чаще всего 
бывает ДВС-синдром) . 

Д и а г н о с т и к а базируется н а выявлении 
синячковой кровоточивости (спонтанной, вок­
руг мест инъекций, под манжетой при измерении 
АД и т. д.), снижения содержания тромбо­
цитов в периферической крови, выявлении 
перечисленных выше фоновых заболевании 
и воздействий, исследовании клеточною со­
става костного мозга . Время кровотечения 
но Д ы о к у и Айви часто удлинено. А НТВ, 
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мротромбнновый индекс, громбнновое время 
свертывания плазмы, уровень фибриногена 
существенно не меняются (отличие от вторич­
ной фомбонитопении при ДВС-синдроме). 

Л е ч е н и е и п р о ф и л а к т и к а. Предуп­
реждение и купирование кровотечений дости­
гается глюкокоргикоидами (преднизолон 
внутрь не менее 1 —1.5 мг/(кт * сут); внутри­
венно не менее 2,5 мг/(кг-сут). Одновременно 
назначается аминокапроновая кислота (8 — 
10 г сут). Если больной длительно лечился 
глюкокоргикоидами до операции, то их доза 
в течение всего послеоперационного периода 
увеличивается в 2 — 3 раза. Этим предупреж­
дается не только кровоточивость, но падение 
АД вследствие надпочечниковой недостаточно­
сти, обеспечивается нормальное заживление. 
По специальным показаниям возможна сплен-
эктомия (ее можно выполнить одновремен­
но с другим хирургическим вмешатель­
ством). По ургентным показаниям вводят 
концентраты донорских тромбоцитов. В отли­
чие от этого массивные гемотрансфузии 
углубляют нарушения функции тромбоцитов 
и не увеличивают их содержания в крови 
больного, т. е. замещают кровопотерю, но не 
оказывают гемостатического эффекта. 

Кровоточивость лекарственного генеза мо­
жет быть связана с предварительным при­
емом антикоагулянтов непрямого действия 
(кумарины, варфарин, фенилин и др.), вы­
зывающих нарушение синтеза в печени вита­
мин К-зависимых факторов свертывания (фак­
торы VII, IX, X и II), введением гепарина и 
активаторов фибринолиза (стрептокиназа, 
стрелтодехаза и др.). Эти препараты нарушают 
свертываемость крови, причем под влиянием ан­
тикоагулянтов непрямого действия в наиболь­
шей степени снижается протромбиновый ин­
декс, тогда как тромбиновое время и уровень 
фибриногена в плазме не меняются. Введения 
гепарина сопровождаются удлинением и тром-
бинового времени свертывания (при нормаль­
ном уровне фибриногена). Активаторы фиб­
ринолиза нарушают все параметры коагу-
лограммы, но в отличие от других препара­
тов снижают уровень фибриногена в плазме, 
увеличивают содержание в последней про­
дуктов расщепления (деградации) фибриногена 
и фибрина (ПДФ). 

Ацетилсалициловая кислота, бутадион и 
другие нестероидные противовоспалительные 
препараты, а также антибиотики в больших 
дозах могут провоцировать и усиливать 
кровоточивость, поскольку блокируют агрега-
ционную функцию тромбоцитов, вызыва­
ют образование кровоточащих эрозий в же­
лудке. 

П р о ф и л а к т и к а , л е ч е н и е . За 5 — 6 
дней до операции необходима отмена анти­
коагулянтов непрямого действия и нестеро­
идных противовоспалительных препаратов. 
Гепарин отменяется или его доза снижается 
до профилактической (по 5000 ЕД) 2 раза 
в сутки под кожу живота, см. ниже) нака­
нуне операции. В этот же срок прекращают 
введение фибринолитиков. Для немедленного 

уст ранения всех коагуляциоиных нарушений 
струйно внутривенно вводят нативную или 
свежезамороженную плазму в сут очной дозе 
до 1 — 2 л (в 3 приема). Такая плазма со­
держит в сбалансированном виле все фак­
торы свертывания крови (в том числе 
фибриноген в количес j ве 2,5 — 3 г/л). Для 
быстрейшего устранения действия непрямых 
антикоагулянтов внутривенно вводят препара­
ты витамина К (викасол), для устранения 
действия гепарина — дробно протаминсульфат 
(передозировка может вызвать гипокоагуля-
цию!), для нейтрализации действия фибрино-
литнков — аминокапроновую кислоту. По­
скольку гепарин очень быстро выводится из 
организма (период полуудаления около \ х12 ч), 
вводить протаминсульфат приходится в ос­
новном после гепаринизации при выполнении 
операций с использованием экстракорпораль­
ного кровообращения, гемодиализа и др. 
В остальных случаях желательно его не вво­
дить, так как препарат вызывает белковую 
коагуляцию, агрегацию клеток крови и т. д. 

При о б т у р а ц и о н н о й ж е л т у х е и 
з а б о л е в а н и я х п е ч е н и нарушения гемо­
стаза в основном связаны с нарушением 
синтеза в гепатоцитах витамин К-зависимых 
факторов (факторы VII, X, IX и II), а также 
факторов V и XIII, а при синдроме пор­
тальной гипертензии и гиперспленизме — и 
с тромбоцитопенией. Часты профузные кро­
вотечения сосудистого генеза — из варикозно 
расширенных вен пищевода и желудка. 

Л е ч е н и е : викасол внутривенно, трансфу­
зии свежезамороженной плазмы (струйно!), 
обзадан внутривенно по 80 мг и более (для 
уменьшения портальной гипертензии), локаль­
ный гемостаз. 

Следует помнить, что при болезнях печени 
часты также кровотечения, обусловленные 
ДВС-синдромом (см. ниже). 

С и н д р о м д и с с е м и н и р о в а н н о г о 
в н у т р и с о с у д и с т о г о с в е р т ы в а н и я 
к р о в и (ДВС-синдром; тромбогеморрагиче-
ский синдром) — часто встречающееся сложное 
нарушение гемостаза, при котором систем­
ная активация свертывающей системы крови 
ведет к множественному образованию в кро­
вотоке микро- и макросгустков и тромбов, 
блокаде микроциркуляции в «органах-мише­
нях» (легкие, почки, мозг, надпочечники, 
кишечник и др.) с развитием их недостаточ­
ности, активации, интенсивному истреблению 
и истощению факторов свертывания крови, 
физиологических антикоагулянтов (антитром­
бин III, протеин С и др.) и компонентов 
фибринолитической системы (плазминоген и 
его активаторы). В силу этого при ДВС-
синдроме, особенно при остром его течении, 
фаза начальной гиперкоагуляции и внутрисо­
судистого свертывания крови (I фаза) пере­
ходит в фазу разнонаправленных нарушений 
различных коагуляциоиных тестов (в одних 
свертывание еще ускорено, а в других уже 
замедлено) — II (переходная) фаза, а затем 
в фазу глубокой гипокоагуляции (медленное 
свертывание, мелкие и рыхлые сгустки, тром-



боцитопения) , д о х о д я щ е й нередко д о п о л н о й 
несвертываемости крови (III фата) . А к т и в и ­
руются и прогрессивно и с т о щ а ю т с я , наминая 
с I фаты, основные физиологические ан i и-
коагулянгы и к о м п о н е н т ы ф н б р и н о л и т и че­
ской системы, в кровотоке появляется б о л ь ­
шое количество р а с т в о р и м ы х ф р а к ц и й ф и б р и н а 
( р а с т в о р и м ы е ф и б р и н - м о н о м е р н ы е к о м п л е к ­
сы — Р Ф М К , в ы я в л я е м ы е э т а н о л о в ы м , о р г о -
ф е н а н т р о л и и о в ы м и п р о т а м и н с у л ь ф а т н ы м тес­
тами) , увеличивается количество п р о д у к т о в 
ф и б р и н о л и з а ( П Д Ф ) , п л а з м а с т а н о в и т с я мут­
ной из-за б о л ь ш о г о количества в ней аг ­
регатов клеток крови (в сочетании с т р о м -
боцитопенией) и б е л к о в ы х а г г л ю т и н а т о в . 

О с н о в н ы е причины Д В С - с и н д р о м а — б о л ь ­
шая т р а в м а т и з а ц и я тканей (как д о о п е р а ц и и , 
так и при ее в ы п о л н е н и и ) , все в и д ы ш о к а , 
б о л ь ш а я к р о в о п о т е р я , и н ф е к ц н о н н о - с е г п и ч е -
ские процессы и о с л о ж н е н и я , н е к р о з ы и де ­
струкции о р г а н о в и тканей ( к р а ш - с и н д р о м , 
множественные п е р е л о м ы , о ж о г и , н е к р о з ы пе­
чени, п о д ж е л у д о ч н о й железы и т . д . ) , э м б о л и я 
о к о л о п л о д н ы м и в о д а м и и в н у т р и у т р о б н а я ги­
бель плода , м а с с и в н ы е т р а н с ф у з и и к о н с е р ­
в и р о в а н н о й крови (особенно б о л е е 5 - 7 сут 
хранения) , все виды о с т р о г о в н у т р и с о с у д и с т о -
го г е м о л и з а (при т р а н с ф у з и и н е с о в м е с т и м о й 
или б а к т е р и а л ь н о з а г р я з н е н н о й крови и д р . ) , 
т е р м и н а л ь н ы е с о с т о я н и я . Х р о н и ч е с к и й Д В С -
с и н д р о м — частый спутник о н к о л о г и ч е с к и х , 
и м м у н н ы х и хронических в о с п а л и т е л ь н ы х с 
гнойно-септическими о с л о ж н е н и я м и з а б о л е в а ­
ний. П о с л е хирургических в м е ш а т е л ь с т в воз ­
м о ж н о л и б о о б о с т р е н и е с у щ е с т в о в а в ш е г о 
ранее л а т е н т н о г о или м а л о в ы р а ж е н н о г о 
Д В С - с и н д р о м а , л и б о пе рвичное п о я в л е н и е его 
вследствие т р а в м а т и ч н о е ™ о п е р а ц и и , неста ­
бильности г е м о д и н а м и к и , м а с с и в н о й д е с т р у к ­
ции тканей , и з б ы т о ч н ы х г е м о т р а н с ф у з и й , 
г е м о л и з а , д и с с е м и н а ц и и и н ф е к ц и и . Ч е т к и й 
а н а л и з всех этих о б с т о я т е л ь с т в и и с с л е д о ­
вание основных п а р а м е т р о в с в е р т ы в а ю щ е й 
с и с т е м ы крови до и после о п е р а ц и и в а ж н ы 
для проведения а д е к в а т н о й п р о ф и л а к т и к и 
и с в о е в р е м е н н о г о э т и о т р о п н о г о и п а т о г е н е ­
тического лечения . 

К л и н и ч е с к а я к а р т и н а Д В С - с и н д р о ­
ма с к л а д ы в а е т с я и з : 1) п р и з н а к о в о с н о в н о г о 
з а б о л е в а н и я и его о с л о ж н е н и й ( ш о к , сепсис , 
к р о в о п о т е р я и т. д . ) ; 2) п р о г р е с с и р у ю щ и х 
и множественных т р о м б о г е м о р р а г и ч е с к и х п р о ­
явлений, плохо к о н т р о л и р у е м ы х о б ы ч н о й i е-
мостатнческой т е р а п и е й : 3) ф а з о в ы х и ч а с т о 
р а з н о н а п р а в л е н н ы х н а р у ш е н и й с в е р т ы в а е м о ­
сти крови — от г и п е р к о а г у л я ц и и ( с в е р т ы в а н и е 
крови в венах, иглах , катетерах) в I ф а з е до 
выраженной i и н о к о а г у л я и и и ( м е д л е н н о е свер-
тывание. м а л ы е р ы х л ы е сгустки, п ш о ф и б р и -
ногенемия) в III ф а з е : 4) п р и з н а к о в б л о к а д ы 
микроциркуляции и в ы р а ж е н н о й дисфункции 
o p i а н о в - м и ш е н е й — легких ( тахипноэ , ц и а н о з , 
неэффективное д ы х а н и е , н а р у ш е н и я г а з о о б м е ­
на), почек (олигурия , анурия , белок в моче , 
нарастание креатинина и м о ч е в и н ы в крови 
и др . ) , печени (икгеричноегь , н а р у ш е н и я п ш -
ментного о б м е н а , нередко i е п а г о р е н а л ь н ы й 

с и н д р о м ) , Ц Н С (3ai руженность , предкома) . 
надпочечников ( п о в т о р н ы е коллап ю и д н ы е со­
стояния ) , кишечника (острые я з в ы , крово!С-
чения) ; 5) а н е м и з а ц и и ; 6) н е к о н т р о л и р у е м о й 
к р о в о т о ч и в о с т и из о п е р а ц и о н н о ! о поля , сероз­
ных о б о л о ч е к : н о с о в ы е , десневые, ма точные 
или ж е л у д о ч н о - к и ш е ч н ы е кровотечения , синяки 
вокруг мест инъекций, и з м е р е н и я А Д , паль­
пации и т. д . , i е м а г о м ы на о т л о г и х частях 
тела . В ы т е к а ю щ а я к р о в ь часто плохо или 
с о в с е м не с в е р т ы в а е т с я . 

Л а б о р а т о р н о о б н а р у ж и в а ю т с я смена фаз 
гипер- и г и и о к о а г у л я ц и и (удлинение т р о м б и -
н о в о г о в р е м е н и , г и п о к о а г у л я ц и я на т р о м б о -
э л а с т о г р а м м е ) , с п о н т а н н а я а г р е г а ц и я клеток 
и б е л к о в ( п л а з м а и с ы в о р о т к а мутные , с 
х л о п ь я м и ) , с н и ж е н и е в п л а з м е у р о в н я ангит-
р о м б и н а HI и п л а з м и н о г е н а , т р о м б о ц и т о л е -
ния п о т р е б л е н и я (редко н и ж е 80 1() 1 ,/л). фраг­
м е н т а ц и я э р и т р о ц и т о в в м а з к е , п о в ы ш е н н ы й 
у р о в е н ь в п л а з м е п р о д у к т о в ф и б р и н о л и з а 
( П Д Ф ) и раст в о р и м ы х ф и б р и н - м о н о м е р н ы х 
к о м п л е к с о в , в ы я в л я е м ы х п р о с т е й ш и м и про­
б а м и — э т а н о л о в о й , н р о т а м и н с у л ь ф а т н о й или 
о р т о - ф е н а н т р о л и н о в о й . 

Д и а г н о с т и к а — с и т у а ц и о н н а я , базиру­
ется п е р в о н а ч а л ь н о на в ы я в л е н и и и учете 
тех п а т о л о г и ч е с к и х п р о ц е с с о в и в о з д е й с 1 В и й , 
к о т о р ы е н е и з б е ж н о или о ч е н ь часто ослож­
н я ю т с я Д В С - с и н д р о м о м и с л у ж а т е го прояв­
л е н и е м . К т а к и м п р о ц е с с а м о т н о с я т с я все 
в и д ы ш о к а и сепсиса , м н о ж е с т в е н н ы е т р о м ­
б о э м б о л и и ( о с о б е н н о с о с т р о й д ы х а т е л ь н о й 
н е д о с т а т о ч н о с т ь ю ) , м а с с и в н ы е деструкции тка­
ней ( с и н д р о м р а з д а в л и в а н и я , о ж о г и , острая 
д и с т р о ф и я печени , н е к р о т и ч е с к и й панкреатит 
и т. д . ) , о с т р а я л е г о ч н а я и (или) почечная 
н е д о с т а т о ч н о с т ь и м н о г и е д р у г и е критиче­
ские и т е р м и н а л ь н ы е с о с т о я н и я , в т о м числе 
с и н д р о м ы н е с о в м е с т и м ы х и м а с с и в н ы х транс-
ф у з и й , э м б о л и з а ц и я о к о л о п л о д н ы м и в о д а м и , 
в н у т р и у т р о б н а я г и б е л ь п л о д а и д р . Развитие 
н а э т о м ф о н е м н о ж е с т в е н н ы х т р о м б о г е м о р -
р а г и й , б л о к а д ы м и к р о ц и р к у л я ц и и и недоста­
т о ч н о с т и о р г а н о в - м и ш е н е й (см. выше) , а также 
с л о ж н ы х и р а з н о н а п р а в л е н н ы х коагуляциои­
ных н а р у ш е н и й (смена ф а з гипер- и гипоко-
а г у л я ц и и . с н и ж е н и е у р о в н я ряда ф а к т о р о в 
с в е р т ы в а н и я крови и т р о м б о ц и т о в , появление 
в б о л ь ш о м количестве в п л а з м е маркеров 
в н у т р и с о с у д и с т о г о с в е р т ы в а н и я — Р Ф М К и 
п р о д у к т о в ф и б р и н о л и з а ) д е л а е т диагностику 
д о с т а т о ч н о т о ч н о й . Д л я нее д о с т а т о ч н о выяв­
ления с л е д у ю щ и х п р и з н а к о в : т р о м б о н и гонении 
(до 100- 1 0 9 л и ниже) , с п о н т а н н о й агрегации 
т р о м б о ц и т о в н б е л к о в п л а з м ы (му гнос!ь . 
х л о п ь я ) , ф р а г м е н т а ц и и э р и т р о ц и т о в в мазке 
к р о в и , i ипер- и г и и о к о а г у л я ц и и в т ромбо-
э л а с г о г р а м м е , тестах г р о м б и н о в о м . п р о г р о м -
б и н о в о м . а к т и в и р о в а н н о м п а р ц и а л ь н о м тром-
б о п л а е п ш о в о м ( А П Т В ) и д р . ; повышения 
у р о в н я в п л а з м е Р Ф М К — п о л о ж и т е л ь н ы е 
э т а н о л о в ы й . п р о т а м и н с у л ь ф а т н ы й пли орго-
ф е н а н т р о л и н о в ы й т е с т ы : п о в ы ш е н и я уровня 
в п л а з м е п р о д у к т о в ф и б р и н о л и з а ( П Д Ф ) : 
снижения уровня в нла<ме некоторых фак­
т о р о в с в е р т ы в а н и я крови ( ф л к ю р о в V, XU1. 



причины. Основанием для перевода больных 
в соответствующие отделения больницы яв­
ляется стабилизация этих функций, в среднем 
для этого необходимо 2 — 3 лня. Койка ин­
тенсивной терапии должна быть освобождена, 
как только отпалет необходимость в интен­
сивной терапии. Не следует помещать в ПИТ 
больных хроническими неизлечимыми заболе­
ваниями, если у них нет острых расстройств 
функций жизненно важных органов, а также 
больных, медленно угасающих от неизлечимых 
болезней. Нерационально направлять на кой­
ку интенсивной терапии больных после не­
больших хирургических вмешательств, прове­
денных под наркозом. Более целесообразно 
оставить таких больных под наблюдением 
анестезиолога в палате пробуждения или в 
наркозной комнате до восстановления сознания 
и адекватного спонтанного дыхания, а затем 
отправить их в палаты хирургического от­
деления. Наиболее тяжелых больных с вы­
раженными нарушениями гемодинамики и 
дыхания следует поместить в реанимационный 
зал, а затем через 1—2 дня перевести 
в ПИТ. Больных с гнойными процессами, 
нуждающихся в интенсивном лечении, следует 
поместить в изоляторы или в специально 
выделенные и изолированные от чистой зоны 
палаты. Согласно действующим штатным 
нормативам в П И Т одна медицинская 
сестра обслуживает 3 больных. Однако не­
редко возникают ситуации, когда одна сестра 
с трудом успевает обслужить одного больного, 
что необходимо учитывать при распределении 
персонала. 

Критерии 
операционного риска 

Понятие «операционный (операционно-
анестеэиологический) риск» включает в себя 
показатели общего физического состояния 
больного на момент, предшествующий опера­
ции, особенности оперативного вмешательст­
ва. Представление о степени операционного 
риска часто связывается также с такими об­
стоятельствами, как условия, в которых пред­
стоит работать хирургу и анестезиологу (осо­
бенно эю относится к ургентной хирургии), 
обеспеченность аппаратурой, лекарственными 
средствами, квалификация хирурга и анесте­
зиолога и др. 

Ниже приводятся критерии операционного 
риска. 

Риск I степени. Соматически здоровый 
пациент, подвергающийся небольшому плано­
вому оперативному вмешательству типа ап-
пенлэктомии, грыжесечения, секторальной ре­
зекции молочной железы, выскабливания 
полости матки, гинекологических пластических 
операций, вскрытия гнойников, диагностиче­
ских процедур и т. д. 

Риск ПА степени. Соматически здоровые 
пациенты, подвергающиеся более сложному 
оперативному вмешательству типа холецист-
эктомии, операций по поводу доброкачест­
венных опухолей гениталий и др. 

Риск ПЬ степени. Пациенты с полностью 
компенсированной патологией внутренних ор­
ганов, подвср! аюшиеся небольшим плановым 
операциям, указанным в кат егории «Риск 
I степени». 

Риск ША степени. Больные с полной ком­
пенсацией патологии внутренних органов, под­
вергающиеся сложному, обширному вмеша­
тельству (резекция желудка, гастрэктомия, 
операции на ободочной и прямой кишке 
и г. д.) 

Риск 1НБ степени. Больные на грани ком­
пенсации патологии внутренних органов, под­
вергающиеся малым хирургическим вмеша­
тельствам. 

Риск IV степени. Больные с комбинацией 
глубоких общесоматических расстройств (ост­
рых или хронических, вызванных, например, 
инфарктом миокарда, травмой, шоком, мас­
сивным кровотечением, разлитым перитони­
том, сепсисом, эндогенной интоксикацией, азо­
темией, печеночной и почечной недостаточно­
стью, выраженной желтухой и др.), подвер­
гающиеся крупным или обширным хирурги­
ческим вмешательствам, которые в боль­
шинстве случаев при перечисленной патологии 
выполняются в экстренном порядке или даже 
по жизненным показаниям. 

В узкоспециализированных областях хи­
рургии категории тяжести оперативного вме­
шательства с учетом как локализации про­
цесса, так и объема предстоящего вмешатель­
ства (например, в нейрохирургии, кардиохи­
рургии) могут также быть представлены в 
трех-четырех градациях. 

Если производится экстренное вмешатель­
ство, больной не обследован или неясен 
объем и характер операции, степень риска 
всегда высока и увеличивается на одну ступень. 

Понятие «операционный риск» должно 
правильно ориентировать как хирурга, так 
и анестезиолога на выбор наиболее рацио­
нальных и щадящих методов лечения. Учет 
операционного риска позволяет в некоторых 
случаях более точно осуществить сравнитель­
ную оценку результатов лечения. 

Основы предоперационной 
подготовки 

Ургентная хирургия. Задача достижения 
возможно полной компенсации функций сох­
раняется даже в условиях дефицита времени, 
сопутствующего ургентной хирургии. Эвакуа­
ция желудочного содержимого перед нарко­
зом обязательна. Даже длительный промежу­
ток времени с момента последнего приема 
пищи не предотвращает возможную регур-
гитацию и рвоту, так как в ряде случаев, 
не имеющих казалось бы, прямого отноше­
ния к лея гельности желудочно-кишечного 
тракта (нарушенная внематочная беремен­
ность, острая задержка мочи и Др.,), эва­
куация пиши из желудка нарушается. 

Дальнейшая последовательность в изло­
жении особенностей предоперационной под­
готовки в срочной или экстренной хирургии 
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Тромбоэмболия в бассейне легочной артерии 
(ТЭЛА) проявляется либо внезапно возникаю­
щей и смертельно опасной острой дыхатель­
ной недостаточностью, либо послеоперацион­
ными пневмониями (при закупорке мелких 
ветвей). 

П р о ф и л а к т и к а: раннее движение ко­
нечностями, раннее вставание больного после 
операции, массаж и бинтование конечностей. 
При полиглобулии — управляемая гемодилю-
ция (эрнтроцитаферез , реополиглюкин) , при 
гиперфибриногенемии — плазмаферез , при де­
фиците компонентов свертывающей системы 
крови и фибринолизе — трансфузии свежеза­
мороженной п л а з м ы ; гепаринизация м а л ы м и 
дозами (под кожу живота по 5000 ЕД дважды 
в день), начиная со дня операции и до 
выписки из больницы. 

Л е ч е н и е . Гепаринизация (внутривенные 
капельные инфузии — как при лечении Д В С -
синдрома) , внутривенное введение р е о п о л и т л ю -
кина (до 500 мл/сут) , т р о м б о л и т и к и — стреп-

токииаза внутривенно капельно по 100000— 
200000 ЕД 1 раз в сутки в течение часа, еже­
дневно в течение 3 — 4 дней. При развитии 
Т Э Л А — катетеризация легочного ствола с 
введением в него до 7 0 0 0 0 0 - 1 0 0 0 0 0 0 ЕД 
стрептокиназы (стрептазы) и механическим 
разрушением крупного эмбола . Перспективны 
новые т р о м б о л и т и к и с б о л ь ш и м сродством к 
фибрину — а к т и в а т о р фибринолиза тканевого 
типа, ацильные производные стрептокиназы. 
Они при о б ы ч н о м внутривенном введении сами 
фиксируются на тромбах и лизируют их, не 
оказывая существенного влияния на сверты­
ваемость крови и не создавая yi розы кро­
воточивости, что важно при лечении боль­
ных, перенесших хирургическое вмешательство. 
При использовании этих препаратов , сорби­
рующихся на т р о м б а х , нет необходимости 
катетеризировать закупоренные сосуды. Для 
предупреждения Т Э Л А устанавливаются филь­
т р ы на нижней полой вене (ниже почечных 
вен). 

Глава II 

ОСНОВНЫЕ ПРИНЦИПЫ ПРЕДОПЕРАЦИОННОЙ 
ПОДГОТОВКИ И ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО ВЕДЕНИЯ 

БОЛЬНЫХ 

Общие вопросы 
интенсивной терапии 

в хирургической практике 

Основная задача интенсивной терапии в 
предоперационном периоде — достижение воз­
можно полной компенсации нарушенных жиз­
ненно важных функций и систем о р г а н и з м а . 
Имеются в виду не только нарушения функ­
ционального состояния органов и систем 
в связи с определя ющ им хирургическую па­
тологию процессом, но также различные 
сопутствующие заболевания или состояния , 
например, бронхиальная астма , тиреотокси­
коз, ишемическая болезнь сердца и др . 

В процессе интенсивной предоперационной 
(если она осуществляется) терапии следует 
обязательно учитывать нежелательные эффек­
ты специальной хирургической подготовки 
(частые промывания желудка, клизмы, дегид-
ратационная терапия и т. д.), которая в с в о ю 
очередь может усугубить нарушенный баланс 
электролитов, воды, белка и др . Предопера­
ционная подготовка должна быть адекватной, 
интенсивной и, если это возможно , короткой . 

Анестезиолог-реаниматолог вместе с хирур-
i ом несет от ветственность за состояние 
больного во время операции и в послеопе­
рационном периоде, поэтому он с первых 
дней должен принимать самое непосредствен­
ное участие в обследовании больного и под­

готовке к операции , а также ведении больного 
в п о с л е о п е р а ц и о н н о м периоде . Вместе с хирур­
г о м он ф о р м у л и р у е т окончательное заклю­
чение о готовности больного к оперативному 
вмешательству . Э т и м достигается непрерыв­
ность и преемственность интенсивной терапии 
в д о о п е р а ц и о н н о м , о п е р а ц и о н н о м и послеопе­
р а ц и о н н о м периодах . 

С о г л а с о в а н н о с т ь действий хирурга и ане­
с т е з и о л о г а - р е а н и м а т о л о г а в разработке сов­
местного лечебно-диагностического плана, 
с трогое выполнение л е ч а щ и м врачом комплек­
са лечебных м е р о п р и я т и й являются гаранти­
ей высокого качества интенсивной предопе­
рационной подготовки . 

Успех многих оперативных вмешательств 
в значительной мере предопределяется ком-
п л е кс ом л е ч еб н ы х мерой ри я ти й в раннем 
послеоперационном периоде. Д л я этой цели 
крупные лечебные хирургические учреждения 
и м е ю т в своем составе отделения анестезио­
логии и реанимации . Наиболее рациональ­
ным считают выделение в блоке интенсив­
ной терапии таких подразделений, как реа­
нимационный зал , палаты интенсивной тера­
пии, и з о л я т о р ы , л а б о р а т о р и я экспресс-диаг­
ностики, подсобные помещения для диагно­
стической, наркозно-дыхательной, реанимаци­
онной аппаратуры, перевязочная, различные 
хозяйственные и санитарные помещения. 
В палаты интенсивной терапии ( П И Т ) по­
ступают больные с нарушением функций жиз­
ненно важных органов независимо от его 
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при острых формах часю, но не обязатель­
но фибриногена и др.); снижения уровня 
а ш и ф о м б п н а Ш, белка С и плазминогена 
и др.); снижения уровня ан i и тромбина III. 
белки С и плазминогена н плазме. 

Наличие хотя бы 4 из перечисленных 
выше лабораюрных признаков при соот-
ветс'1 вуклцен клинической си гуации делает 
диагностику ДВС-синдрома очень надежной. 

Л е ч е н и е ДВС-синдрома в каждом слу­
чае индивидуальное, но имеются общие прин­
ципы, к которым относятся: 

1) мероприятия по возможно более быст­
рому устранению причинных факторов, обус­
ловивших ДВС-синдром,— ликвидация шока, 
восстановление гемодинамики, остановка кро­
вотечения, адекватная антибактериальная и 
дезингокенкационная терапия, полноценная 
акушерская и хирургическая помощь с ми­
нимальной травматизацией тканей и т. д. ; 

2) возможно более раннее и быстрое 
восстановление ОЦК", кислотно-основного 
равновесия, ликвидация острой дыхательной 
(подключение ИВЛ) и острой почечной или те-
ггаторенальной недостаточности (реополиглю-
кин, дофамин, фуросемид внутривенно и др.); 

3) нормализация гемостаза, для чего наз­
начают капельные инфузии гепарина по 1000 — 
1500 ЕД/(кг • ч), струйное введение свежеза­
мороженной или нативной плазмы (по 1 —2 
л/сут в 3 — 4 приема). Этим достигается 
купирование внутрисосудистого свертывания 
крови и возмещение антитромбина 111, фак­
торов свертывания крови и фибринолиза. 
Каждая трансфузия плазмы дополнительно 
«рмкрив'Ачм^я начальным «путривенным введе­
нием 2500 — 5000 ЕД г еиарина. Допустимы 
также фоновые введения ею под кожу жи­
вота по 5000 ЕД 2 — 3 раза в день. Су­
точная доза гепарина не должна превышать 
4 0 - 4 5 000 ЕД. Если ДВС-синдром вызван 
профузным кровотечением, а также в III его 
фазе (глубокая i инокоагуляция и системная 
кровоточивость), то суточная доза гепарина 
сиижае гея до 15 — 20 000 ЕД (используется 
и основном только для прикрытия трансфу­
зий плазмы и крови), а при полной не-
свертынасмости крови его иногда приходится 
полностью отменять. В этот период купиро­
вание icMoppainft может быть достигнуто 
часю трансфузиями свежезамороженной плаз­
мы в сочетании с внутривенным введением 
больших доз (по 1 0 0 0 0 0 - 5 0 0 0 0 0 ЕД и более) 
антиферментов (коитрикал, трасилол и др.) 
и внутривенным введением тромбоцитной 
массы. 

Внутривенного введения фибриногена сле-
дуеI и з б е г а в , так как он легко свертывается 
и усиливает блокаду микроциркуляции в ор-
Iанах. Доек»точное количество фибриногена 
содержится в переливаемой плазме, в кото­
рой он сбалансирован с антикоагулянтами; 

4) гемотрансфузии как метод лечения 
ДВС-синдрома и, в частности, его геморраги­
ческой стадии не оправданы, поскольку они 
усиливают коагулоиатию потребления и бло­
каду микроциркуляции в органах, поэтому 

переливания крови (только свежецитратной, 
«генлой»), а также эри г роци \ ной взвеси 
используются лишь для компенсации большой 
кровопотери с целью поддержания гема i o -
критного показателя выше 21% в комплексе 
с введением плазмозаменителей (для под­
держания О Ц К ) ; 

5) в комплексной терапии затяжных форм 
ДВС-синдрома и для его профилактики ис­
пользуют лечебный плазмаферез (удаляются 
агрегаты клеток крови, Р Ф М К , избыток-
фибриногена, активированные факторы свер­
тывания), а также фоновую гепаринопрофи-
лактику — перед операцией и после нее ежед­
невно вводят иод кожу живота по 5000 ЕД 
гепарина дважды в сутки (лучше гепаринат 
кальция). 

Первичный фибринолиз как приобретенная 
форма патологии гемостаза фактически не 
существует. Описывавшиеся ранее под этим 
названием формы кровоточивости являются 
своеобразной разновидностью ДВС-синдрома 
и лечатся так же (с использованием све­
жезамороженной плазмы и антипротсаз). 

Геморрагический васкулит (болезнь Шеи-
лейна —Геноха) может протекать с картиной 
острого живота и профузным желудочно-
кишечным кровотечением (абдоминальная 
форма) , осложняться ДВС-синдромом, а иног­
да вторичной непроходимостью кишечника 
(инвагинация). Типичная геморрагическая сыпь 
на ногах и других частях тела, иммунные 
нарушения (артралгия, крапивница, лихорадка, 
повышенное содержание в крови иммунных 
комплексов) позволяют поставить правильный 
диагноз. 

Л е ч е н и е . Основными методами являются 
гепаринизация (см. ДВС-синдром, лечение) 
и плазмаферез с целью удаления иммунных 
комплексов и белков острой фазы воспаления. 
При таком лечении быстро купируются ки­
шечные кровотечения- Хирургическое лечение 
необходимо лишь при осложнениях (непро­
ходимость кишки, прободение). Кровотечение 
не служит показанием к операции. 

Послеоперационные тромбозы глубоких вен 
конечностей и тромбоэмболии (в то м ч исле 
в бассейне легочной артерии) — частое ослож­
нение послеоперационного периода. Предрас­
полагающие факторы (факторы риска): ножи-
j I о й воз раст, и з б ы то ч н а я м а сса тел а, я в н а я 
или скрытая сердечная недостаточность, вари-
коз вен и венозная недостаточность, тром­
бозы в анамнезе, атеросклероз, диабет, низкий 
уровень в крови антитромбина III, белка С, 
компонен го в фибринолп гической системы, 
вмешательства на сердце и сосудах, подклю­
чение аппаратов экстракорпорального кро­
вообращения, избыток в крови фибриногена, 
иммунных комплексов, подиглобудия (высокий 
гематокритный показа!ель). 

Д и а г н о с т и к а . Тромбоз глубоких вен 
часто протекает бессимптомно, особенно у 
постельных больных. Помогают диагностике 
радионуклидные исследования (задержка, ме­
ченого фибриногена в конечности), флебогра­
фия и другие инструментальные методы. 



является условной, так как корригировать все 
нарушения следует одновременно. 

В о с с т а н о в л е н и е о б ъ е м а ц и р к у ­
л и р у ю щ е й к р о в и (ОЦК) как при кро­
вотечении любого генеза, так и в случаях, 
сопровождающихся потерей О Ц К (частая 
рвота, лечение диуретиками, ожоги и т. д.), 
начинают сразу же при выявлении клини­
ческих признаков дефицита О Ц К (глухость 
сердечных тонов, спавшиеся вены, низкие 
цифры О Ц К и ЦВД и др.), для чего це­
лесообразнее всего произвести пункционную 
катетеризацию одной из крупных, предпоч­
тительно центральных, вен (внутреннюю ярем­
ную, подключичную). 

Исключая ситуации, близкие по значению 
к геморрагическому шоку, следует начинать 
инфузионную терапию с плазмозаменителей: 
средне- и низкомолекулярные декстраны (по-
лиглюкин, реополиглюкин, реомакродекс), 
изотонические растворы солей и глюкозы, 
ощелачивающие растворы (гидрокарбонат нат­
рия, трисамин) и гипертонические растворы 
электролитов. При переливании белковых 
препаратов предпочтение следует отдавать их 
гипертоническим растворам — 1 0 % и 2 0 % 
(альбумин, протеин). При переливании крови 
надо учитывать, что минимальная эффек­
тивная доза гемотрансфузии 500 мл. 

Дефицит О Ц К необходимо корригировать 
под контролем АД, ЦВД, показателей ге-
матокрита, гемоглобина, диуреза. 

К о р р е к ц и я в е н т и л я ц и и . В о всех 
случаях возникшие нарушения дыхания, ког­
да операция неизбежна, целесообразнее всего 
корригировать в условиях общей анестезии. 
В частности, предпочтителен эндотрахеальный 
способ проведения наркоза как наиболее 
адекватно обеспечивающий вентиляцию и ок-
сигенацию крови. 

Необходима немедленная терапия при отеке 
легких, пневмотораксе, аспирации рвотных 
масс и инородных тел, расстройствах дыхания 
центрального генеза, травмах грудной клетки, 
легких, диафрагмы и др. В процессе ане­
стезии и в послеоперационном периоде должна 
производиться целенаправленная терапия по­
следствий гипоксии и гиперкапнии (поражения 
ЦНС, системные гипоксические расстройства, 
нарушения водно-электролитного баланса и 
КОС, свертывающей системы крови). 

Плановая хирургия. Возможно быстрая 
комплексная оценка позволяет значительно 
увеличить время на специальную подготовку 
больного к операции. 

К о р р е к ц и я р а с с т р о й с т в ф у н к ­
ц и и о р г а н о в д ы х а н и я . Хронический 
бронхит курильщиков требует лечения инга­
ляциями, щелочными растворами, отхарки­
вающими и бронходилатируюшими средства­
ми. При эмфиземе легких, пневмосклерозе 
назначают термопсис, йодид калия, теофед-
рин, эуфиллин в инъекциях в течение не­
скольких дней до операции. Обязательна 
дыхательная гимнастика с обучением упраж­
нениям для послеоперационного периода. 
В премедикацию включают атропин, проме-

дол, антигистаминные препараты (предпочти­
тельнее пипольфен). 

При бронхиальной астме в предопера­
ционном периоде лечебные мероприятия долж­
ны быть направлены на угнетение аллерги­
ческой активности, лечение инфекционного 
процесса и профилактику спазма бронхов: 
применяют пипольфен, эуфиллин, теофедрин, 
алупент, физиотерапевтические процедуры 
(аэрозольная терапия), отхаркивающие сред­
ства, а также кортикостероидные гормоны 
до 25 мг 2 — 3 раза в день. 

Премедикация включает в себя атропин, 
транквилизаторы (седуксен), антигистаминные 
и снотворные средства, бронходилататоры. 

К о р р е к ц и я р а с с т р о й с т в ф у н к ­
ц и и о р г а н о в к р о в о о б р а щ е н и я . При 
гипертонической болезни особого внимания 
заслуживают больные, принимающие препара­
ты раувольфии (резерпин), под действием кото­
рых истощаются запасы катехоламинов в 
организме, что может быть причиной развития 
гипотонии. Однако отменять резерпин менее 
чем за 10 дней до операции нецелесообразно. 
Крайне нежелательно также отменять р-ад-
реноблокаторы (анаприлин, обзидан, индерал), 
если пациент принимает их в комплексе ги­
потензивной и антиаритмической терапии. Од­
нако снижение доз (э-адреноблокаторов для 
предупреждения скрытого синдрома слабости 
синусового узла, особенно у больных пожи­
лого и старческого возраста, бывает нередко 
необходимо. Безопасно оставлять в назна­
чениях перед операцией анаприлин 40 — 
80 мг/сут. 

Терапия в дооперационном периоде пре­
следует цель снижения А Д , улучшения со­
кратительной способности миокарда, снижения 
вегетативных проявлений. 

П о м и м о гипотензивных препаратов, в не­
которых случаях следует назначать антиги­
стаминные и десенсибилизирующие, седатив-
ные и снотворные средства. Эти препараты 
необходимо также использовать в премеди-
кации. 

В большинстве случаев повышенное АД 
после вводного наркоза снижается. Во всех 
случаях операция на фоне гипертонического 
криза должна быть отменена. 

Ведение и подготовку больных ИБС сов­
местно осуществляют терапевт и анестезио­
лог. Целесообразно назначать препараты ди­
гиталиса, антиангинальные средства, вита­
мины, проводить коррекцию водно-электро­
литного баланса. 

После перенесенного инфаркта миокарда 
оперативное вмешательство следует отложить 
минимум на полгода, за исключением опе­
раций, выполняемых по жизненным показа­
ниям. 

К о р р е к ц и я р а с с т р о й с т в ж е л у-
д о ч н о-к и ш е ч н о г о т р а к т а. Нарушение 
функции желудочно-кишечного тракта в святи 
с язвенным иди опухолевым процессом 
(особенно со стенозированием выходного от­
дела желудка), а также хроническими воспа­
лительными заболеваниями часто сопровож-
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опасность сепсиса. Наиболее частые метаболи­
ческие осложнения парентерального питания — 
гиперосмолярность, некетонная гипергликемия 
в результате слишком быстрого введения 
ннфузионных сред. 

Пирогенныс реакции в ходе инфузнн в 
большинстве случаев развиваются при пере­
ливании гидролизатов белков, значительно 
реже — растворов глюкозы и других растворов, 
приготовленных на дистиллированной, но не 
на апирогенной воде. Главная причина пироген-
ности воды — нали-чие в ней минимального 
количества коагулированных белков, задержав­
шихся на стенках стеклянных сосудов. 

Гипогликемия в период парентерального 
питания может развиться в результате пере­
дозировки инсулина, а также гиперпродукции 
инсулина. При неточной коррекции электро­
литного баланса возможна гипокалиемия. При 
длительной терапии, исключающей паренте­
ральное введение железа, витамина В р и 
фолиевой кислоты, возможна железо дефи­
цитная анемия. 

Ацидоз при парентеральном питании может 
быть связан со снижением объема перифери­
ческой перфузии, диабетическим кетозом и 
почечной недостаточностью. 

Жировая эмболия при внутривенном вве­
дении эмульгированных жиров может развить­
ся у больных с артериовенозным легочным 
шунтом (шоковое легкое) и существенно утя­
желить состояние, поэтому применение жиро­
вых эмульсий у больных с дыхательной не­
достаточностью противопоказано. 

Профилактика и лечение 
некоторых послеоперационных 

осложнений 

Пневмония — самое частое осложнение пос­
леоперационного периода. Частота послеопера­
ционных пневмоний не зависит от вида обез­
боливания и вида анестетика. Однако длитель­
ность операции и наркоза, погрешности при 
его проведении увеличивают возможность 
послеоперационной пневмонии. Наиболее часто 
пневмония развивается на 2 —6-е сутки после 
операции. В основе патогенеза послеопера­
ционных пневмоний лежат нарушение дренаж­
ной функции бронхиального дерева, обуслов­
ливающее попадание в него инфицированных 
инородных частиц и задержку выведения 
секрета, нарушения вентиляции легких и ле­
гочного кровообращения, эндогенная и экзоген­
ная инфекция. Пневмония в послеоперацион­
ном периоде может быть ателектатической, 
аспирационной, гипостатической, инфаркт-
пневмонией и интеркуррентной. 

Д и а г н о с т и к а . Послеоперационная ате-
лектатическая пневмония возникает при уже 
существующем ателектазе легких, температура 
тела повышается до 39 — 40 °С, появляются 
кашель с выделением слизисто-гнойной мок­
роты, лейкоцитоз со сдвигом влево. Выслу­
шиваются влажные хрипы, определяется при­

тупление перкуторного звука, на рентгено­
грамме очаги затемнения. 

Аепирационная пневмония чаше локализуется 
справа в верхней доле и проявляется в ран­
ние сроки после операции, протекает с выра­
женными симптомами бронхита, сопровожда­
ется болью в груди, одышкой, кашлем, тем­
пературой д о 4 0 ° С . лейкоцитозом. При объек­
тивном исследовании типичны притупление 
перкуторного звука, ослабленное или бронхи­
альное дыхание, разнокалиберные влажные 
хрипы. Рентгенологически определяются очаги 
инфильтрации или обширное затемнение. Аепи­
рационная пневмония чаще других форм воспа­
ления легких подвергается нагноению. 

Гипостатическая пневмония, возникающая 
обычно в поздние сроки после операции, 
как правило, бывает очаговой и локали­
зуется в задненижних отделах легких. На 
фоне общего тяжелого состояния усиливаются 
или появляются кашель, одышка. Температу­
ра тела может быть нормальной или суб-
фебрильной. Мокрота не отделяется. Аускуль-
тативно обнаруживают обильные малозвучные 
хрипы на фоне ослабленного дыхания. Рентге­
нологически не всегда удается выявить инфиль­
трацию легочной ткани в нижних и задне-
вертебральных отделах легких. Заболевание 
протекает вяло, с трудом диагностируется. 

Инфаркт-пневмония клинически протекает 
довольно четко. Внезапно появляются боль в 
боку, кашель с кровянистой мокротой, лейко­
цитоз с нейтрофильным сдвигом влево. Пора­
женная сторона отстает в дыхании, перку­
торный звук укорочен, быстро возникают звуч­
ные влажные хрипы, шум трения плевры. 
Рентгенологически определяется присоединение 
нежных облаковидных теней к гомогенным, 
очерченным треугольным или разлитым затем­
нением. 

Интеркуррентная пневмония возникает в 
разные сроки после операции и связдна с 
экзогенной инфекций, охлаждением или просту­
дой. Она выражается в виде мелкоочаговой, 
крупноочаговой или сливной пневмонии. Ее 
клиническая картина мало отличается от кли­
нической картины бронхопневмонии. 

В практике встречаются нечетко очерчен­
ные и поэтому трудно диагностируемые ва­
рианты течения послеоперационных пневмо­
ний. Большую трудность представляет диф­
ференцирование отдельных форм пневмонии с 
другими послеоперационными осложнениями. 
Ранняя диагностика послеоперационной пнев­
монии сложна, так как начальные проявления 
ее почти такие же, как при других после­
операционных осложнениях, характеризующих­
ся гипертермией, тахикардией, тахипноэ. 

П р о ф и л а к т и к а пневмоний должна на­
чинаться еще до операции: санация полости 
рта, дыхательных путей, промывание же­
лудка накануне операции. Необходимо пре­
дупредить переохлаждение больного как нака­
нуне операции, так и в операционной. Про­
ведение плановых операций на фоне заболе­
вания верхних дыхательных путей, а тем более 
легких следует рассматривать как врачебную 
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П а р е н т е р а л ь н о е п и т а н и е показа­
но в том случае, если больной не может 
питаться обычным путем или если питание 
через рот не покрывает метаболические 
потребности организма. Парентеральное пита­
ние может быть полным, когда оно обеспе­
чивает суточную энергетическую потребность 
организма и потребность в воде, электро­
литах, азоте, витаминах, и неполным, когда 
избирательно восполняют дефицит организма 
в тех или иных питательных ингредиентах. 
В обычных клинических условиях, когда нет 
возможности быстро и точно определить 
уровень фактического обмена по потреблению 
кислорода, при определении объема паренте­
рального питания целесообразно руководст­
воваться следующими положениями. 

1. Средняя потребность взрослого чело­
века составляет 24 ккал/(кг - сут), или 
100 кДж/(кг • сут). 

2. Если парентеральное питание проводят 
для временной разгрузки желудочно-кишеч­
ного тракта, объем его должен составлять 
24 ккал/(кг-сут) или превышать этот уровень 
на 5 - 1 0 % . 

3. При перитоните объем парентерального 
питания увеличивают на 20 — 4 0 % . 

4. При септических состояниях объем па­
рентерального питания увеличивают на 5 — 8 %, 
на каждый градус температуры тела сверх 
37 °С. 

5. Минимальная суточная потребность в 
азоте составляет 0,25 г/кг. Отношение не­
белковых калорий к азоту должно составлять 
2 0 0 : 1 . 

6. Минимальная потребность в электро­
литах: натрий — 2,4 м м о л ь и калий — 2 — 
2,2 ммоль на вводимые 100 ккал/сут. Пот­
ребность кальция составляет 400 — 600 мг и 
фосфора 500—1000 мг на 2500 ккал/сут. 

7. Для удовлетворительной утилизации уг­
леводов и аминокислот необходимо введение 
водорастворимых (С, К, группы В, фолие-
вая кислота) и жирорастворимых (A, D, 
Е) витаминов. 

8. Большинство питательных ингредиентов 
вводят только через катетер, расположенный 
в одной из центральных вен. 

9. Все вводимые растворы должны быть 
подогреты до температуры тела. 

10. Основное условие эффективного исполь­
зования азотсодержащих препаратов — их 
медленное введение (не чаще 60 капель 
в 1 мин) и обязательное совместное пере­
ливание их с источником энергии (глюкозой, 
жировой эмульсией). 

11. Жировые эмульсии переливают со ско­
ростью 10 капель в 1 мин в течение пер­
вых 10 мин, 30 капель в 1 мин в течение 
последующих 10 мин и далее — не быстрее 
100 капель в I мин при условии хорошей 
переносимости жира. Более 100 г жира в сутки 
(500 мл 2 0 % жировой эмульсии интралипида) 
вливать не следует. Соблюдение этого правила 
является мерой профилактики гипсрлипемии. 

12. При вливании жировых эмульсий обя­
зательно надо добавлять в каждый флакон 

2500 ЕД гепарина и 15 ЕД инсулина для 
лучшей утилизации. 

13. Несмотря на высокий коэффициент ути­
лизации, скорость введения глюкозы не должна 
превышать 0,5 ( г к г ) / ч . Во время переливания 
глюкозы инсулин целесообразно вводить п/к 
из расчета 1 ЕД на 3 — 4 — 5 г сухой глюкозы, 

14. Применение анаболических стероидов 
(ретаболил, неробол) значительно усиливает 
анаболическое действие парентерального пи­
тания, однако они эффективны лишь при 
полном энергетическом обеспечении организ­
ма. 

15. Энергетическая ценность: углеводов 
(глюкоза, фруктоза, сорбит, ксилит) — 4,1 
ккал/г, жиров — 9,2 ккал/г. Содержание азота 
в гидролизате казеина 8 г/л, в растворах 
аминокислот (мориамин С-2, вамин, альве-
зин) — 8—12 г/л. 

Необходим постоянный контроль эффектив­
ности парентерального питания. Основные его 
критерии: изменение массы тела, азотистый 
баланс, количество общего циркулирующего 
альбумина, коэффициент А/Г . Лучшим крите­
рием адекватности парентерального питания 
является состояние больного. 

П о р я д о к о б с л е д о в а н и я б о л ь ­
н ы х , н а х о д я щ и х с я н а п а р е н т е р а л ь ­
н о м п и т а н и и . 

1. Содержание электролитов (калий, нат­
рий, хлориды) в плазме, К О С , уровень моче­
вины в крови определяют ежедневно в тече­
ние первой недели, далее через день. 

2. Содержание сахара в крови определяют 
4 раза в сутки в течение 3 сут, далее раз 
в сутки, протеинограмму изучают ежедневно. 

3. Осмолярность плазмы исследуют в те­
чение первых 3 — 4 дней, далее 2 раза в неделю. 

4. Содержание сахара в моче исследуют 
дважды в день в течение первой недели, 
далее 1 раз ежедневно после окончания па­
рентерального питания. Осмолярность мочи 
определяют 1 раз в день в течение первой 
недели, далее через день. 

5. Содержание общего азота в моче про­
веряют ежедневно в течение первой недели, 
далее 1 раз в неделю. 

6. О б щ и й анализ крови и мочи каждые 
3 дня. 

7. Взвешивают больного ежедневно: для 
этого используют специальные электронные 
весы или кровать-весы. 

Осложнения парентерального питания: 1) 
обусловленные длительным (иногда до 2 — 
3 мес) пребыванием катетера в центральной 
вене; 2) септические осложнения; 3) метаболи­
ческие расстройства, вызванные непосредствен­
но введением различных инфузионных средств. 

Большинство осложнений связано с техни­
кой катетеризации центральных вен: пневмото­
ракс, гидроторакс, гемоторакс, повреждение 
плечевого сплетения, сонной и подключичной 
артерии, тромбоз катетера, воздушная эмбо­
лия. 

Основным источником септических ослож­
нений является интравенозный катетер. Чем 
дольше парентеральное питание, тем выше 
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лае i ся расе гройетвом белкового и волно-
>дек1 роди т о г о обмена. КОС и ОЦК. Пре­
доперационная н о д т т о в к а должна проводи яь-
ся под обя ш е л ь н ы м лабора юрным кон г ро-
лем электролитов плазмы и мочи, суточного 
диуреза. КОС и осмолярности. 

Коррекция белкового, водно-элекгролнiно-
го баланса и О Ц К осуществляется препара­
тами крови, растворами декстранов, препа­
ратами плазмы, белков, солевыми раство­
рами. 

При нарушении пассажа пищи или ее 
усвояемости следует сразу же перевести боль­
ного на парентеральное питание. Полноцен­
ное парентеральное питание должно включать 
аминокислотные смеси (в крайнем случае 
гидролизагы белков), растворы углеводов и 
жировые эмульсии. При пилородуоденальном 
стенозе можно также использовать зондовое 
энтеральное питание, если удается провести 
зонд во время гастроскопии за область су­
жения. 

При нарушении функции печени в комп­
лекс подготовки входит диета, богатая бел­
ками и углеводами, из расчета 1800 — 
2000 ккал. С целью дезинтоксикации при­
меняют инфузии плазмы, гемодеза, глюкозы 
с инсулином и витаминами, форсированный 
диурез при помощи лазикса. 

При сахарном диабете, помимо нарушений 
баланса глюкозы, можно наблюдать наруше­
ния КОС (метаболический ацидоз), сердечно­
сосудистые расстройства, почечную патоло­
гию, неврологические расстройства. В доопе-
рационном периоде больному обязательно 
вводят простой инсулин, проводят дезинток-
сикационную и симптоматическую терапию. 

Послеоперационное 
ведение больных 

В послеоперационном периоде потребность 
оришизма в белках, жирах, углеводах, элект­
ролитах и витаминах обеспечивается энте-
ральным путем, включая питание через зонд, 
введенный в желудок или двенадцатиперст­
ную кишку, гаетро- или еюностому, и па­
рентеральным — преимущественно внутривен­
ным путем. Энтеральное питание всегда 
полноценнее, поэтому при малейшей возмож­
ности переходят на питание через рот, хотя 
бы часшчнос. 

Э н т е р а л ь н о е пи г а н и е в послеопе­
рационном периоде должно обеспечить мак­
симальное щажеиие пораженных органов, осо­
бенно при операциях на желудочно-кишечном 
тракте, повысить его сопротивляемость при 
воспалении и интоксикации, способствовать 
быстрейшему заживлению операционной раны. 
После больших операций на органах брюш­
ной полости на 1—2 дня назначают голод 
(допускается прополаскивание рта). В дальней­
шем постепенно начинают давать максимально 
щадящую пищу (жидкую, полужидкую, про­
тертую), содержащую достаточное количество 
жидкости, легкоусвояемых белков, жиров, 
углеводов, минеральных солей и витаминов. 

Для предупреждения м е т о р и з м а исключают 
молоко и растительную кле!чатку. 

После резекции желудка на 2-е сутки со 
второй половины дня разрешается выпить 
глотками 250 мл жидкости. На 3-й сутки 
дают 2 стакана жидкости (морс, бульон, вода) 
и сырое яйцо. С 4-х суток назначают стол 
№ 1 а с исключением блюд на молоке. 

После тотального удаления желудка парен­
теральное питание проводят в течение 3 — 
4 сут. При оставлении ниппельного зонда эн­
теральное введение жидкости назначают со 
2 —3-го дня после восстановления перисталь­
тики. С 4—5-х суток больного переводят на 
энтеральное питание. При этом в первый 
день дают пить по 1 чайной ложке 200 мл 
кипяченой воды. В дальнейшем питание рас­
ширяют по схеме, рекомендованной для 
больных, перенесших резекцию желудка. 

После неосложненных операций на желч­
ных путях в первые сутки разрешается пить. 
Со 2-х суток назначают стол № 5а. 

После резекции толстой кишки больному 
разрешают пить небольшими глотками в 
первые же сутки после операции. Со 2-го дня 
назначают стол № 0 без хлеба (слизистые 
протертые супы, слабый бульон, кисели, на­
стой шиповника, чай с молоком). На 5-й день 
больного переводят на хирургический стол 
№ I с белыми сухарями. Указанные схемы 
иногда изменяют в зависимости от течения 
послеоперационного периода. 

З о н д о в о е э н т е р а л ь н о е п и т а н и е 
проводят по специальным показаниям. Оно 
может быть использовано как метод после­
операционной подготовки больных, например, 
при пилородуоденальном стенозе, после эн­
доскопического проведения зонда за область 
сужения, желательно в начальный отдел тощей 
кишки; после тотального удаления желудка; 
после резекции желудка, осложнившейся 
несостоятельностью швов культи двенадцати­
перстной кишки. 

В период предоперационной подготовки 
зондовая диета может быть достаточно ши­
рокой: сливки, бульон, яйца, сметана, соки, 
разбавленный молоком творог. 

После операции, например гастрэктомии, 
на 2-е сутки через проведенный во время 
операции в тощую кишку ниже анастомоза 
ниппельный зонд вводят 60 мл гипертони­
ческого раствора хлорида натрия и 20 мл 
вазелинового масла. Через 30 мин при по­
явившейся перистальтике вводят 2 сырых 
яйца, еще через 3 ч — 250 мл бульона и 
50 г сливочного масла. Через 3 ч — два яйца, 
сливки (молоко) до 250 мл. Через 3 ч — 
250 мл морса (компот, настой кураги). 

Таким образом, уже в первые сутки эн-
тералыюго питания (2-е сутки после гастрэк­
томии) больной получает до 850 мл жидко­
сти. На 3 —4-е сутки количество одновремен­
но вводимой жидкости можно увеличить до 
300 — 350 мл. Всего за сутки вводят до 
1,5 — 2 л, используя в том числе энииты— 
специально разработанные пищевые смеси для 
энгерального питания. 
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ошибку. Л е ч е н и е послеоперационных пнев­
моний включает, п о м и м о антибактериальной 
терапии, адекватное обезболивание, дыхатель­
ную гимнастику, р а н н ю ю активацию больного . 
Большое значение имеют оксигенотерапия, 
аэрозольные ингаляции с использованием муко-
литических средств и ферментов. Антибиотики 
назначают в зависимости от возбудителя пнев­
монии и его чувствительности к тому или 
иному препарату с учетом его м а к с и м а л ь н о й 
концентрации в крови. 

Послеоперационный парез кишечника м о ж е т 
осложнять л ю б ы е оперативные вмешательства , 
однако особое значение п р и о б р е т а ю т профи­
лактика и лечение пареза кишечника, н а б л ю ­
даемого после б р ю ш н о п о л о с т н ы х операций. 
Парез кишечника ограничивает вентиляцию 
легких, в ряде случаев м о ж е т в ы з ы в а т ь био­
химические расстройства, близкие н а р у ш е н и я м 
метаболизма при острой кишечной непроходи­
мости. Патогенез послеоперационного пареза 
кишечника весьма сложен и п о л н о с т ь ю не 
изучен. Наиболее существенными в этиологии 
и патогенезе данного состояния п р и н я т о счи­
тать следующие ф а к т о р ы : нарушение деятель­
ности вегетативной нервной системы, ин-
нервирующей кишечник; нарушение ацетил-
холинового обмена с угнетением холинерги-
ческих систем; раздражение механо- и хеморе -
цепторов кишечной стенки при ее перерастя­
жении; дефицит г о р м о н о в коры надпочечни­
ков ; расстройства водно-электролитного и 
белкового обмена . 

Л е ч е н и е . Борьба с п а р е з о м кишечника 

осуществляется с учетом патогенетических 
механизмов и включает мероприятия , направ­
ленные на улучшение деятельности вегета­
тивной нервной системы (новокаиновые бло­
кады, г англиоблокирующие , холиномиметиче-
ские препараты, перидуральная анестезия), в 
сочетании с г о р м о н о - и витаминотерапией, 
регуляцией водно-электролитног о и белкового 
баланса . М е д и к а м е н т о з н у ю стимуляцию пе­
ристальтики кишечника (прозерин, хлорид 
натрия , убретид) н а з н а ч а ю т с учетом особен­
ностей операции в сочетании с мероприя­
т и я м и по декомпрессии желудочно-кишечного 
т р а к т а (аспирация через назогастральный 
зонд) . Не следует з а б ы в а т ь о ликвидации 
дефицита калия при парезах желудочно-ки­
шечного тракта . К а л и й усиливает перисталь­
тику кишечника, п о э т о м у его следует исполь­
з о в а т ь вместе с р а с т в о р а м и других электро­
л и т о в . Определенный интерес представляет 
в о з м о ж н о с т ь ликвидации пареза кишечника е ю 
электростимуляцией п р я м о у г о л ь н ы м и импуль­
сами тока (10 м А , 10 — 50 Гц) длительностью 
5 мс . Э л е к т р о с т и м у л я ц и ю в ы п о л н я ю т на фоне 
перидуральной б л о к а д ы , к о т о р а я устраняет 
симпатические влияния и позволяет легче вы­
звать п а р а с и м п а т и ч е с к у ю активность кишеч­
ника. В клинической практике используют 
т а к ж е 1 0 % , 2 0 % р а с т в о р ы сорбитола . Стиму­
л и р у ю щ е е действие с о р б и т о л а обусловлено 
усилением секреции желчи и, к р о м е того , воз­
действием его на преганглионарные образо­
вания , р е г у л и р у ю щ и е сокращения ворсинок ки­
шечника . 

Глава III 

ШОК 

Шок — внезапно возникающее критическое 
состояние организма , пр оя в л я ющ ееся б ы с т р о 
прогрессирующим ухудшением функций жиз­
ненно важных систем, основным патогенетиче­
ским звеном которого является несоответствие 
между состоянием микроциркуляции и потреб­
ностью тканей в кислороде. В зависимости 
от причины р а з л и ч а ю т травматический, ожого ­
вый, геморрагический, кардиогенный, септиче­
ский, анафилактический шок. М о г у т б ы т ь и 
смешанные ф о р м ы шока , обусловленные соче­
танием различных причин. 

Основными патогенетическими ф а к т о р а м и 
при шоке являются гиповолемия , вазодила-
тация и уменьшение минутного объема сердца. 
Таким образом, шок может развиться при 
различных заболеваниях, повреждениях и пато­
логических состояниях. На фоне н а р а с т а ю щ е й 
гипоксии нарушаются процессы окисления в 
тканях, которые протекают по анаэробному 
типу. Образуются кислые продукты обмена 

веществ, прежде всего м о л о ч н а я кислота, ко­
т о р а я еще более усиливает метаболический 
а ц и д о з . В качестве компенсаторной реакции 
возникает гиперпноэ. П р и избытке в крови 
м о л о ч н о й кислоты 1 мэкв/л или менее выжи­
в а ю т 8 2 % больных , находящихся в шоке, 
при 2 мэкв/л — 6 0 % , а при 2 — 4 мэкв/л — 
только 2 6 % . 

Вследствие д л и т е л ь н о г о спазма почечных 
сосудов развивается острая почечная недоста­
точность (см. главу I). 

При шоке нарушается обмен веществ. 
Вследствие гиперкатаболизма в крови повы­
шается уровень мочевины, уменьшается коли­
чество сывороточного альбумина и фибриноге­
на. Почти всегда наблюдается гнпергликемия, 
которая по мере истощения запасов гликогена 
сменяется гипогликемией. Важнейшими нару­
шениями обмена веществ при шоке являются: 
разрушение гликогена; уменьшение дефосфори-
лирования глюкозы в ц и т о п л а з м е ; уменьше-
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иле продукции АТФ в митохондриях; гипер-
на 1'рпсмия; нередко пшерхлоремия; гиперка-
лнсмня. которая может стать причиной мер­
цательной аритмии и остановки сердца. 

При шоке, сопровождающемся обширным 
разрушением тканей (синдром длительного 
славленая, ожоговая болезнь, острый панкреа­
тит), возникает ауголиз клеiок и клеточных 
субстанций. В генезе шока в этих случаях 
большое значение приобретав г калликреин-
кининовая система. 

Распознавание тяжелых стадий шока не 
представляет трудностей. Более важное значе­
ние имеет распознавание начальпих симптомов 
шока. Правильно собранный анамнез, вни­
мательное клиническое наблюдение, исполь­
зование простых методов исследования, лабо­
раторных методик и современных технических 
средств позволяют правильно выявить причину 
и оценить тяжесть шока. При этом измеряют 
АД, пульс, ЦВД, О Ц К , минутный объем серд­
ца, частоту дыхания, МОД. Тахикардия часто 
служит ранним признаком развивающегося 
шока, поэтому необходимо обращать внима­
ние на качество пульса и его ритм, что 
легко контролировать по Э К Г . Исходя из 
величин систолического давления и частоты 
пульса, Алговер предложил расчет индекса 
шока. Числитель — частота пульса, знамена­
тель — систолическое давление. 

Норма: ~ — ; индекс 0,5. 
120 

П. - 1 0 0 1 
Шок угрожаемый: ; индекс 1. 

100 
РО 

Манифестированный шок; ; индекс 
80 

1,5. 
По индексу шока можно судить и о вели­

чине кровопотери. Так, при индексе, равном 1, 
она будет соответствовать потере 20 — 30 % 
ОЦК, при индексе шока больше 1—30 — 5 0 % . 

Наряду с контролем сердечно-сосудистой 
деятельности необходим также контроль за 
дыхательной функцией. Гипервентиляция сви­
детельствует о гипоксии, метаболическом 
ацидозе и гипертермии; гиповентиляция — о 
депрессии дыхательного центра, повышении 
внутричерепного давления. 

Терапия шока должна быть целенаправ­
ленной и патофизиологически обоснованной. 
Иными словами, она должна включать в 
себя широкий комплекс лечебных мероприя­
тий, направленных на коррекцию патофизио-
ло!Ических нарушений, лежащих в основе 
развития шока: абсолютной или относитель­
ной 1иповолемии, расстройства насосной функ­
ции сердца, симпатоадрснергической реакции 
и гипоксии тканей. 

Общие принципы лечения шока заключа­
ются в следующем: I) борьба с дыхатель­
ной недостаточностью; 2) борьба с сердечно­
сосудистой недостаточностью; 3} эффективное 
обезболивание; 4) восстановление нарушенных 
обменных процессов; 5) предупреждение и ле­
чение различных осложнений (печеночная, по­
чечная недос! а точность, гнойно-септ ические 

осложнения и др.). Э ги вопросы решаются 
с учетом характера шока. 

Важно правильно организовать лечение и 
уход за больными в состоянии шока. Жела­
тельно выделение противошоковых палат, 
обеспеченных дыхательной и мониторной ап­
паратурой, необходимым инструментарием, ка­
тетерами для пункции центральных вен и 
артерий, набором инфузионных растворов и 
медикаментов. Должен быть обеспечен конт­
роль АД, ЦВД, О Ц К и его компонен­
тов, КЩС, электролитов крови, почасового ди­
уреза. 

В хирургической практике наиболее часто 
встречаются следующие формы шока: травма­
тический, геморрагический, септический и ана­
филактический. Что касается ожогового и 
послеоперационного шока, то они рассматри­
ваются в специальных руководствах. 

Травматический шок 
П о д травматическим шоком следует по­

нимать общую реакцию организма, развиваю­
щуюся в ответ на тяжелое повреждение 
с последующим расстройством жизненно важ­
ных функций организма. Это фазово раз­
вивающийся патологический процесс, прояв­
ляющийся несогласованными изменениями в 
обмене и его циркуляторном обеспечении. 

К л а с с и ф и к а ц и я . Принято различать 
две фазы травматического шока: эректильную 
и торпидную. Некоторые авторы выделяют 
отдельно третью фазу — терминальную. Эрск-
тилъная фала проявляется в начале развития 
шоковой реакции. Эта фаза, как правило, 
кратковременна, однако именно в этот период 
формируются те изменения, которые опреде­
ляют дальнейшее течение травматического шо­
ка. Клиническая картина эректильной фазы 
шока подробно описана: речевое и двига­
тельное возбуждение, часто с яркой эмоцио­
нальной окраской. Несмотря на сохранение 
сознания, пострадавший не может четко ориен­
тироваться в окружающей обстановке. Жалоб 
на боли не предъявляет. Кожные покровы 
бледные, покрыты холодным потом; зрачки 
умеренно расширены, сухожильные рефлексы 
и мышечный тонус повышены. АД нормаль­
ное или повышено. Пульс 100—110 в 1 мин, 
напряженный, дыхание учащенное. Чем выра-
жепнее эректплмшя фаза шока, тем тяжелее 
торпидная фаза. В течение торпиднои фазы так­
же прослеживается определенная динамика; ее 
можно разделить на три периода: начальный, 
период стабилизации и конечный. Эти периоды 
отражают ратные функциональные состояния 
организма, зависящие от динамики развития 
и течения основного патологического процес­
са. Эта фаза характеризуется общей затормо­
женностью, бледностью кожных покровов, сни­
жением болевой, термической чувствительнос­
ти и сухожильных рефлексов. Отмечается па­
дение артериального и венозного давления, 
учащение пульса и ухудшение его наполне-
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ния. учащение дыхания, которое становится 
поверхностным. Возникают значительные 
нарушения обменных процессов. 

В зависимости от тяжести клинических 
симптомов принято условно делить шок на 
четыре стадии. 

Шок I стадии (легкий К Общее состояние 
пострадавшего относительно удовлетворитель­
ное. Заторможенность выражена слабо . Пульс 
90—100 в 1 мин, удовлетворительного на­
полнения и напряжения. АД 100 — 95 60 — 55 мм 
рт. ст . ; отмечается мышечная дрожь . П р о т и в о ­
шоковые мероприятия быстро приводят к ста-
билизации гемодинамики и дыхания . 

Шок II стадии (средней тяжести)- К о ж н ы е 
покровы и видимые слизистые оболочки рез­
ко бледные, дыхание поверхностное , 30 — 32 
в 1 мин, пульс 1 1 0 - 1 2 0 в 1 мин, АД 9 0 -
80 5 0 - 4 0 мм рт. ст. П о с т р а д а в ш и й з а т о р м о ­
жен, температура тела снижена. Н о р м а л и з а ­
ция нарушенных функций в результате п р о т и ­
вошоковой терапии достигается с б о л ь ш и м и 
усилиями. 

Шок III стадии (тяжелая форма;. 
Кожные покровы и видимые слизистые о б о ­
лочки бледно-серого или бледно-цнанотичного 
цвета, покрыты х о л о д н ы м п о т о м . Д ы х а н и е 
30 — 40 в 1 мин, выраженная о д ы ш к а ; ПУЛЬС 
1 3 0 - 140 в 1 мин. АД 7 5 - 5 0 4 0 - 3 0 мм рт . ст. 
Пострадавший резко з а т о р м о ж е н , т е м п е р а т у р а 
тела снижена. Крайняя неустойчивость всех 
функциональных показателей . Ч а с т о т р е б у ю т с я 
реанимационные мероприятия . 

Шок 11 -" стадии (предагоиа. ibhtoe и аго-
нальное состояние 1. Д ы х а н и е с у д о р о ж н о е , ред­
кое, поверхностное; пульс на периферических 
артериях и АД не определяются . Как п р а в и л о , 
процесс необратим. 

П а т о ф и з и о л о г и я . Н а и б о л е е характер ­
ным проявлением шока служит неадекватная 
перфузия капилляров во внутренних (прежде 
всего паренхиматозных) органах . В з а в и с и м о с ­
ти от характера и локализации поврежде­
ния при травме возникают местные и о б щ и е 
изменения в организме . Местные изменения 
обусловлены действием т р а в м и р у ю щ е г о агента 
и зависят от интенсивности т р а в м ы и реак­
тивности организма . О б щ и е изменения про­
являются нарушениями функции нервной сис­
темы, органов кровообращения , дыхания , пе­
чени и почек, эндокринной системы и о б м е н а 
веществ. 

Нарушения нервной системы выражены 
достаточно ярко, что проявляется в ф о р м и ­
ровании основных соматических реакций на 
травму. Биоэлектрическая активность коры 
мозга сохраняется вплоть до развития аго-
нального состояния и угасает цоследней по 
сравнению с ретикулярной формацией ствола 
и ядрами гипоталамуса . 

Нарушения органов кровообращения ха­
рактеризуются уменьшением О Ц К , диспропор­
цией между массой кровн и увеличившейся 
емкостью сосудистого русла, нарушениями 
микроциркуляции в связи со стазом крови 
в капиллярах и агрегацией ее форменных 
эле тентов. Б о л ь ш у ю роль начинают играть 

сосудисто-активные вещества: кинины, аденин, 
гистамин, ацетилхолин. 

Изменения внешнего дыхания характеризу­
ются увеличением М О Д , снижением дыхатель­
ного альвеолярного объема , уменьшением ос­
таточной функциональной емкости легких и 
н е р а в н о м е р н ы м распределением воздуха в лег­
ких с с о о т в е т с т в у ю щ и м увеличением шунти­
рования крови. Э т о м у способствуют обтура-
ция воздухоносных путей, жировая эмболия 
сосудов легких, м и к р о т р о м б о з ы мелких ве­
нозных сплетений легких, инактивация плазмой 
сурфактанта , л а к т а т н ы й а ц и д о з и аслирацион-
ный с и н д р о м . 

Существенные изменения кровотока при 
ш о к е в п о р т а л ь н о й системе и печени при­
водят к в ы р а ж е н н о м у н а р у ш е н и ю функций 
последней. И ш е м и з и р о в а н н а я ткань печени 
выделяет вазопрессорное вещество ферритин, 
с п о с о б с т в у ю щ е е р а з в и т и ю гипотонии в тяже­
лых стадиях ш о к а . 

Н а р у ш е н и я функции почек связаны с рас­
с т р о й с т в о м р е г и о н а р н о г о кровотока и микро­
циркуляции , что п р и в о д и т к уменьшению 
к о н ц е н т р а ц и о н н о й и ф и л ь т р а ц и о н н о й способ­
ности . Снижается диурез вплоть до анурии. 

П р и ш о к е в о з н и к а ю т изменения эндокрин­
ной системы. Увеличивается выделение адено-
к о р т и к о т р о п н о г о г о р м о н а г и п о ф и з о м и нару­
ш а е т с я функция к о р ы надпочечников , проду­
ц и р у ю щ и х к о р т н к о с т е р о и д н ы е г о р м о н ы (глн> 
к о к о р т и к о и д ы . м и н е р а л о к о р т и к о и д ы и андро-
генные стерои ды) . 

Н а р у ш е н и я о б м е н а веществ при шоке сво­
д я т с я к п е р в о н а ч а л ь н о м у усилению катабо­
л и з м а , р а с щ е п л е н и ю гликогена и распаду 
белка . Возникает г и п о п р о т е и н е м и я . В связи с 
н а р у ш е н и е м окислительных процессов и нако­
п л е н и е м недоокисленных продуктов обмена 
развивается а ц и д о з . Н а р у ш а ю т с я водно-
э л е к т р о л и т н ы й обмен , с в е р т ы в а ю щ а я и анти-
с в е р т ы в а ю щ а я система крови . 

Р а з в и т и ю ш о к а с п о с о б с т в у ю т предраспо­
л а г а ю щ и е ф а к т о р ы : психические потрясения, 
к р о в о п о т е р я , охлаждение , перегревание, пере­
у т о м л е н и е , г о л о д а н и е , соматические заболева­
ния и другие условия , в ы з ы в а ю щ и е истоще­
ние м е х а н и з м о в адаптации . Воздействие иони­
з и р у ю щ е г о облучения способствует более тяже­
л о м у течению т р а в м а т и ч е с к о г о шока . Допол­
нительная т р а в м а , связанная с транспорти­
ровкой , недостаточной и м м о б и л и з а ц и е й , пер­
вичной хирургической о б р а б о т к о й раны, осо­
бенно при огнестрельных переломах , способст­
вует н е б л а г о п р и я т н о м у течению травматиче­
ского шока . 

Д и а г н о с т и к а . При тяжелых множест­
венных или сочетанных повреждениях диаг­
ностические мероприятия д о л ж н ы быть раз­
делены на э т а п ы : место происшествия, транс­
порт , лечебное учреждение. На каждом из 
этих этапов необходимо определять степень 
нарушения жизненно важных функций с после­
д у ю щ и м ш а л я щ и м расширением диагности­
ческих исследований. В первую очередь необ­
х о д и м о оценить состояние сознания, качество 
дыхания , проходимость дыхательных путей. 



состояние пульса, определить АД, наличие 
внутреннем о или наружного кровотечения. 
После быстрой и общей ориентировки необ-
ходимо приступить непосредственно к диаг­
ностике травмы опорно-двигательного анпара-
ia с целью выявления наиболее тяжелых 
повреждений. Часто приходится решать самую 
грудную проблему в неотложной хирургии — 
проблему диагностики повреждения органов 
брюшной полости. Пробная лапаротомия мо­
жет стоить больному жизни. Следует при­
бегать к лапароскопии, лапароцентеэу. Рент­
генологическое обследование больного в со­
стоянии шока проводится при стойком АД 
не ниже 80 — 90 мм рт. ст. Опенка степени 
повреждения мягких тканей — труднейшая за­
дача неотложной хирургии. Лишь при пер­
вичной хирургической обработке, когда позво­
ляет состояние больного, хирург может опреде­
лить степень повреждения мягких тканей и их 
жизнеспособность. 

Для диагностики тяжести шока и оценки 
эффективности лечебных мероприятий контро­
лируют гемодинамику, показатели метаболиз­
ма, биохимические процессы и нарушения 
микроциркуляции. Однако в критических шоко­
вых состояниях следует избегать проведения 
слишком больших диагностических исследо­
ваний. 

Для окончательного установления фазы и 
стадии травматического шока имеют значе­
ние; измерение ЦВД, определение О Ц К и его 
компонентов, свертывающей и антисвертываю-
щей систем крови, минутного объема сердца 
(метод Флика, разведение индикатора, реокар-
днографня), измерение периферического со­
судистого сопротивления, изучение показате­
лей микроциркуляции (кровоснабжение кожи, 
мышц и почек), исследование метаболических 
нарушений (КЩС, водно-электролитный об­
мен, измерение потребления кислорода, лак-
татное зеркало и др.), контроль за функцией 
внутренних органов. 

Наиболее полную оценку состояния постра­
давшего позволяет дать одновременное со­
поставление общего состояния больного с ве­
личиной шокового индекса, диуреза, разницей 
периферической и центральной температур, 
данными измерения ЦВД и показателями 
1азов крови. 

Л е ч е н и е шока должно быть комплекс­
ным, дифференцированным и патогенетически 
обоснованным. Лечебные мероприятия должны 
быть направлены на устранение причин шока и 
восстановление нарушенных функций орга­
низма. 

1. Устранение болевого фактора: создание 
покоя, обогревание, введение обезболивающих 
средств, новокаиновые блокады, общее обез­
боливание, иммобилизация при переломах и 
обширных ранениях, щадящая транспорти­
ровка. 

2. Восстановление функции сердечно-сосу­
дистой системы: остановка кровотечения, вос­
полнение кровопотери (переливание крови, 
плазмы, альбумина в сочетании с плазмоза-
мснит елями — полиглюкин, реополиглюкин, 

2 Клиническая хнрур'ии 

желатиноль, i емодез, аминопеитид, i идроли-
знн. амннокрошш и др.). Для стимуляции 
сосудисюго тонуса применяки вазопрессоры: 
норадреналин (1 : 1000; 1—2 мл в 500 мл 5% 
раствора глюкозы или полиглюкина), мезагон 
(1 "о раствор — 1 мл) и эфедрин ( 5 % pact нор 
1 —2 мл). Однако применение вазон рессорой 
допустимо лишь после восполнения О Ц К и при 
условии обеспечения достаточного кровезаме-
шения. Используются антигистаминные сред­
ства (димедрол, пипольфен, супрастин). 

3. Ус (ранение дыхательной недостаточнос­
ти : восстановление проходимости дыха! ель-
ных путей, применение увлажненного кисло­
рода, борьба с отеком легких, ателектазами, 
санация т рахеобронхиально1 о дерева. Примене­
ние дыхательных аналептиков показано только 
при сохраненном дыхании. 

4. Устранение обменных нарушений: вос­
становление кислотно-основного равновесия 
путем введения в/в 3 — 5 % раствора i идро-
карбоната натрия — 300 —500 мл ; 11,2% раст­
вора лактата натрия или 0,3 М раствора 
буфера трисамина ( Т Н А М ) — 300 — 500 м л ; вос­
становление водно-элект ролитного баланса 
введением в/в глюкозо-новокаиновой и поли-
глюкин-новокаиновой смеси (равные количест­
ва 5% глюкозы, фруктозы или полиглюкина 
с 0 ,25% раствором новокаина), гипертониче­
ских растворов глюкозы с инсулином, вита­
минами, одномолярных растворов хлорида 
натрия (5,85 % раствор), хлорида калия (7,45 % 
раствор), 0 ,9% раствора хлорида натрия, 
10% раствора хлорида кальция. При гипер­
калиемии целесообразно пользоваться комби­
нацией лечебных растворов (40 % раствор 
глюкозы — 300 мл, 10% раствор кальция глю-
коната — 100 мл, 1,3% раствор гидрокарбона га 
натрия — 100 мл). Для улучшения и восста­
новления функции почек целесообразно при­
менять 10% раствор маннита — 200 —300 мл. 
Для ликвидации функциональной недостаточ­
ности коры надпочечников используют глюко-
кортикоиды (гидрокортизон, преднизолон) по 
100 — 200 мг в день в течение 2 — 3 дней. 
Эндогенное образование глюкокортикоидов 
усиливается большими дозами аскорбиновой 
кислоты (по 0,35 г 3 раза в сутки), вита­
минами (В ( — по 50 мг ежедневно, В | 7 — 
200 — 300 мкг 3 раза в неделю). 

Раннее применение антибиотиков необхо­
димо как дополнение к противошоковым ме­
роприятиям. 

Оперативное вмешательство в состоянии 
шока необходимо при продолжающемся внут­
реннем кровотечении, повреждении органов 
живота и ранениях, сопровождающихся асфик­
сией. Параллельно оперативному вмешатель­
ству проводят весь комплекс противошоковых 
мероприятий. 

Геморрагический шок 

Геморрагический шок — общая реакция ор­
ганизма в ответ на внешнее или внутрен­
нее кровотечение. Острый дефицит циркули-



рующей крови, превышающий 35 — 50 % ее 
объема, приводит к немедленной смерти без 
симптомов шока. Внезапная потеря 25 — 3 5 % 
циркулирующей крови вызывает тяжелый шок, 
который без лечения может привести к смер­
тельному исходу. Потеря 15 — 2 0 % объема 
крови может восполниться самостоятельно без 
появления классических симптомов шока. 

Выделяют следующие стадии геморрагиче­
ского шока: компенсированный обратимый 
шок (синдром малого выброса), декомпенси-
рованный обратимый шок и необратимый 
шок. 

П а т о ф и з и о л о г и я . При геморрагиче­
ском шоке начинают действовать защитные 
механизмы: 1) повышается тонус симпати­
ческой системы с повышением уровня ка-
техоламинов крови, под влиянием которых 
а-рецепторы сокращают сосуды в пределах так 
называемых шоковых зон; возникает центра­
лизация кровообращения; 2) в шоковые зоны 
поступает внеклеточная жидкость; 3) под влия­
нием адреналина происходит самопереливание 
крови из системы с низким давлением (вены, 
правая часть сердца, легочный круг) в систе­
му высокого давления (левый желудочек серд­
ца, артерии, капилляры); 4) активируется 
система ренин — ангиотензин — альдостерон, 
что приводит к усилению абсорбции натрия 
и воды в почечных канальцах и увеличению 
О Ц К ; 5) под влиянием барорецепторов дуги 
аорты и сонных артерий, хеморецепторов в 
ишемизированных тканях уменьшается вредное 
влияние блуждающего нерва на сердце; 6) под 
влиянием повышенного уровня адреналина 
крови мобилизуются запасы гликогена пече­
ни, который превращается в глюкозу; 7) в от­
вет на метаболический ацидоз учащается ды­
хание. 

Д и а г н о с т и к а . При компенсированном 
геморрагическом шоке дефицит О Ц К компенси­
руется функциональными приспособительными 
механизмами сердечно-сосудистой системы. 
Сознание больного сохранено. Кожные покро­
вы бледные, холодные на ощупь. Пульс 
слабого наполнения. АД обычно не снижа­
ется. ЦВД и диурез снижены. При деком-
пенсированном обратимом шоке начинается сни­
жение АД. Больной становится заторможен­
ным, а иногда беспокойным. Появляется одыш­
ка. На фоне бледности кожных покровов отме­
чается цианоз слизистых оболочек. Выражена 
олигурия, возникающая на фоне снижения по­
чечного кровотока (преренальная олигурия). 
Нарастает метаболический ацидоз. Появляют­
ся изменения Э К Г , свидетельствующие о 
диффузном нарушении питания миокарда. 
При необратимом шоке сознание чаще от­
сутствует, АД не определяется, появляется 
мраморный вид кожных покровов. Анурия. 
Углубляется ацидоз. 

При определении стадии геморрагического 
шока известную пользу приносит индекс шока 
Алговера. 

Л е ч е н и е геморрагического шока вклю­
чает: 1) инфузионно-трансфузионную терапию 
(ИТТ); 2) устранение дыхательной и сердечно­

сосудистой недостаточности; 3) выполнение 
при необходимости оперативных вмеша­
тельств. 

Общим принципом И Т Т при геморраги­
ческом шоке является сочетанное примене­
ние плазмозаменителей, солевых растворов и 
крови. Показана умеренная гемодилюция с 
обязательным избыточным по отношению к 
суммарной кровопотере объемом вливаний. 
Степень избыточного переливания должна 
быть прямо пропорциональна тяжести шока, 
кровопотере и особенно времени с момента 
ранения (кровотечения) до начала ИТТ. Основ­
ной компонент И Т Т — переливание крови. 
Однако для максимального ускорения начала 
И Т Т и быстрого восполнения дефицита ОЦК 
необходимо применять плазмозаменители. Эф­
фективны препараты декстрана — полиглюкин, 
реополиглюкин. При этом необходимо учиты­
вать, что чем меньше молекулярная масса 
декстрана, тем быстрее он выводится поч­
ками, поэтому реополиглюкин (реомакродекс) 
восполняет О Ц К кратковременно, хотя и очень 
быстро . Полиглюкин (макродекс) циркулирует 
в сосудистом русле в течение 6 ч и более. 
Количество введенных препаратов не должно 
превышать 1,2 л. 

Наиболее распространенными кристаллоид-
ными растворами являются изотонический и 
Рингера. Естественная и управляемая гемо­
дилюция до уровня 30 — 2 5 % гематокрита при 
условии поддержания О Ц К на безопасном 
уровне переносится пострадавшими удовлетво­
рительно. Основными гемодилютантами могут 
быть (на 1 кг массы тела ) : полиглюкин — 
3 — 7 мл , реополиглюкин, желатиноль — 6 — 7 
мл , полидез, гемодез — 4 — 5 мл. Наиболее 
целесообразно применение полиглюкина, рео-
полиглюкина, гемодеза в равных количествах. 
Перспективно применение средств для парен­
терального питания на основе аминокислот 
(полиамин) , а также жировых эмульсий. Пе­
реливание крови должно производиться толь­
ко при снижении гематокрита ниже 3 0 % или 
когда потеря крови превышает 25 % ее объема. 
Для быстрой и эффективной И Т Т необхо­
дима катетеризация центральных вен — верхней 
или нижней полой. 

Уровень Ц В Д ниже 50 мм вод. ст. следует 
считать признаком выраженной гиповолемии. 
Повышение Ц В Д выше 120 мм вод. ст. 
позволяет предполагать недостаточную сокра­
тительную способность миокарда. В таких 
случаях необходимо применять сердечные гли-
козиды (до 4 мл коргликона в сутки), панан-
гин (10 — 20 мл), оротат калия, витамины (осо­
бенно витамин В до 400 мкг в сутки), 
глюкокортикоиды и 'кокарбоксилазу. Введение 
растворов глюкозы с инсулином и анаболи­
ческих стероидов позволяет значительно 
улучшить обменные процессы в организме. 
Общий темп инфузии должен быть таким, 
чтобы восполнить дефицит О Ц К на 70 — 80% 
в течение первого часа. Велика опасность 
переливания очень больших доз крови — 
2 — 3 л и более. В таких случаях иногда 
возникает синдром «гомологичной крови», 
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реальна угроза гиперкалиемии, интоксикации 
цитратом, нарушения свертываемости. 

Операции при геморрагическом шоке не­
обходимо проводить только на фоне про­
тивошоковых мероприятий, в первую очередь 
в/в введения крови и плазмозаменителей. 
Кровь, собранную при кровотечении из полос­
ти плевры или из брюшной полости при 
отсутствии повреждений половых органов, 
следует подвергать реинфузии. Вмешательство 
должно быть наиболее простым; щадящим и 
преследовать главную цель — окончательную 
остановку кровотечения. 

Септический шок 

Септический шок — общая реакция орга-
низма на прорыв инфекции из очага или 
поступление эндотоксина в кровоток. 

В клиническом течении септического шока 
различают три фазы: 1) фаза «теплой нор-
мотензии» — начальная фаза, в которой появ­
ляется лихорадка септического типа, достигаю­
щая 40 — 41 °С; появляется умеренная одышка, 
тахикардия; 2) фаза «теплой гипотензии» — 
дальнейшее прогрессирование процесса, когда 
появляются озноб, возбуждение, беспокойство, 
неадекватное поведение, учащенное и поверх­
ностное дыхание, тахикардия до 110 —120 
в 1 мин, умеренная гипотензия, снижение 
диуреза, лейкоцитоз со сдвигом влево, по­
вышение С О Э ; 3) фаза «холодной гипотен­
зии», в которой озноб и гипертермия сме­
няются снижением температуры, проливным 
потом, частым пульсом до 120 — 160 в I мин, 
критическим снижением АД до 80 мм рт. ст. 
и ниже, печеночно-почечной недостаточностью. 
Летальный исход чаше всего наступает в этой 
фазе от отека легких и прогрессирующего 
нарушения деятельности сердца. 

П а т о ф и з и о л о г и я . Септический шок 
возникает при сочетанном воздействии трех 
групп факторов: 1) наличие септического оча­
га; 2) снижение общей резистентности орга­
низма; 3) наличие входных ворот для про­
никновения возбудителя или его токсинов в 
кровоток. 

Прорыв инфекции в кровоток вызывает 
бактериемию, эндотоксемию, под влиянием 
которых происходит извращение гуморальных 
и клеточных защитных механизмов и истоще­
ние жизненно важных функций: 1) расстрой­
ство легочного газообмена — гипоксемия, ги-
лервентиляция; 2) нарушение циркуляторного 
гомеостаза — вазодилатация, гиповолемия; 3) 
увеличение нагрузки на миокард. 

При септическом шоке возникает несоот­
ветствие между энергетическими запросами 
организма и возможностью доставки кислоро­
да и энергетических субстратов. Метаболиче­
ские сдвиги и органные повреждения во многом 
схожи с изменениями при травматическом 
шоке. 

Д и а г н о с т и к а . Для септического шока 
характерны гипервентиляция с респираторным 
алкалозом и метаболическим ацидозом. В позд-
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ней фазе увеличивается дефицит О Ц К . Раз­
вивается сердечная недостаточность. Появля­
ются петехиальные кровоизлияния и мрамор-
ность кожи. Диагноз основывается на комп­
лексном сопоставлении всех данных: наличие 
входных ворот инфекции, септическая темпера­
турная кривая с ознобом в момент повы­
шения температуры, развивающаяся анемия, 
типопротеинемия и диспротеинемия, лейко­
цитоз или лейкопения со сдвигом влево, 
повышенная СОЭ, бактериемия (не обязатель­
но), снижение АД, тахикардия и тахипноэ, 
снижение диуреза вплоть до анурии. 

Л е ч е н и е септического шока включает: 
1) ликвидацию септического очага; 2) коррек­
цию гомеостатических расстройств; 3) восста­
новление жизненно важных функций орга­
низма. 

Правильный выбор антибиотика, его дозы 
и длительности применения является важным 
фактором лечения больных в состоянии 
септического шока. Часто в первые дни после 
прорыва инфекции в кровоток антибактери­
альная терапия не является направленной. 
Это заставляет использовать максимальные 
дозы современных антибиотиков и их опти­
мальные комбинации, которые будут меняться 
по мере поступления информации о возбудите­
ле инфекции. Наряду с антибиотиками в 
лечение целесообразно включать мощные анти­
септики — диоксидин, фурагин, метронидазол. 
Для уменьшения вредного влияния гиста-
миноподобных веществ необходимо применять 
антигистаминные препараты (димедрол, су-
прастин, тавегил). Для снижения реакции ор­
ганизма целесообразно вводить ингибиторы 
протеаз (гордокс, контрикал). Для блокады 
бактериального компонента применяют анти­
стафилококковую гипериммунную плазму, 
антистафиллококковый у-глобулин, антиэше-
рихийную плазму, антипротейную плазму. 

На исход септического шока существенно 
влияет рациональная тактика поддержания не­
обходимого объемного кровотока инфузион-
ной и медикаментозной терапией. На первом 
этапе инфузионной терапии желательно ис­
пользовать растворы с выраженным реологи­
ческим эффектом (реополиглюкин, полиглю­
кин, альбумин, протеин, гемодез). Осуществ­
ляется коррекция гомеостатических сдвигов — 
восстановление К О Р , водно-элект ролитного, 
белкового и углеводного обмене!. 

Задачи местного лечения: 1) своевременное 
и рациональное хирургическое вмешательство; 
2) активное дренирование раны; 3) санация 
гнойного очага антисептическими препарата­
ми, антибиотиками, ферментами. Главное ус­
ловие успеха в лечении гнойных осложнений 
ран — полноценная хирургическая обработка. 

Анафилактический шок 
Под анафилактическим шоком следует по­

нимать общую реакцию организма на действие 
антигена. 

К л а с с и ф и к а ц и я . У хирургических 



больных можно выделить три группы анти­
генов, которые могут вызвать анафилакти­
ческий ш о к : 1) чужеродные белки и поли­
сахариды (иммунные сыворотки и вакцины, 
желатиноль, гидролиза ! казеина, раствор гид­
ролизина, аминопептид, аминокровин , поли­
глюкин, реополиглюкин) ; 2) препараты син­
тетических полимеров (гемодез) и медикаменты 
(йодиды, сульфаниламидные препараты, анти­
биотики, местные анестетики, некоторые нар­
котики); 3) другие аллергены (грибковые, пи­
щевые продукты, пыль) у больных с аллерги­
ческим фоном. 

Различают 4 степени анафилактического 
шока по тяжести клинических проявлений. 

Степень I (легкая). Д л я нее характерны 
общие с и м п т о м ы : зуд, беспокойство , голо­
вокружение, головная боль , чувство жара . 

Степень II (средней тяжести). К р о м е об­
щих симптомов , появляются к о ж н ы е : эритема , 
уртикарная сыпь, отек. Учащенное сердце­
биение, понижение А Д . 

Степень III (тяжелая). П о т е р я сознания , 
респираторные с и м п т о м ы : о д ы ш к а , бронхо-
спазм, цианоз. 

Степень IV (терминальная). П о т е р я созна­
ния, сердечно-сосудистая и д ы х а т е л ь н а я не­
достаточность с в о з м о ж н о й о с т а н о в к о й серд­
ца и дыхания. 

Шок Ш —IV степени развивается , как пра ­
вило, стремительно . Он м о ж е т в течение не­
скольких минут привести к смерти . 

П а т о ф и з и о л о г и я . Н а и б о л е е ч а с т ы м и 
причинами шока с л е т а л ь н ы м и с х о д о м явля­
ются антибиотики (стрептомицин и пеницил­
лин), сыворотки, экстракты из о р г а н о в , вак­
цины, йодиды, салицилаты и яд ы насекомых . 

Препараты декстрана (полиглюкин , рео­
полиглюкин, макродекс , интрадекс , декстран , 
реомакродекс) , состоящие из м о л е к у л п о л и ­
сахаридов, крахмала и гликогена , при обра ­
ботке ш т а м м а м и м и к р о б о в м о г у т в ы з в а т ь 
реакции по типу антиген — антитело . Ускорен­
ная агрегация форменных элементов крови 
наступает при п о в ы ш е н н о м содержании в 
плазме высокомолекулярных протеинов (глобу­
лины, фибриноген) или других белков . Агрега ­
ция форменных частей крови в растворе фибри­
ногена наступает в 17 раз быстрее , чем в 
нативной плазме . Декстран (молекулярная мас ­
са более 150 ООО) может привести к внутри-
сосудистой агрегации крови. 

Растворы желатина, как и все другие бел­
ковые препараты, могут действовать подобно 
антигену, вызывая образование желатиновых 
антител, поэтому у больных после инфузий 
желатина возможны реакции по типу анти­
ген — антитело. Клинически они проявляются 
экзантемой, бледностью, гиперестезией, акро-
цианозом, инъецированием конъюнктивы, 
тошнотой , чиханьем, кашлем, давящей б о л ь ю 
в груди, чувством недостатка воздуха, не­
стерпимым зудом, повышением температуры. 

Препараты поливиниловых соединений: ге­
модез (перистан-Н, неокомиенсан), полидез — 
низкомолекулярные с разбросом молекулярной 
массы от 10000 до 15000 или среднемоле-

кулярные со средней массой 12000 ± 2700 — 
о б л а д а ю т специфическим свойством связы­
вать токсины и инактивировать их. Обра­
зующиеся комплексы в течение 4 — 8 ч вы­
водятся из о р г а н и з м а с мочой. К р о м е того, 
указанные препараты благодаря высокой кол­
лоидно-осмотической активности способны 
привлекать в кровоток жидкость из интерс-
тиция, усиливают г е м о д и л ю ц и ю и тем самым 
р а з б а в л я ю т концентрацию токсинов . 

При введении поливиниловых соединений 
со с к о р о с т ь ю , п р е в ы ш а ю щ е й 40 капель в 1 мин, 
и при дозе , с о с т а в л я ю щ е й более 400 мл 
для взрослых или более 15 мл/кг для детей, 
могут возникать явления передозировки. Это 
выражается з а т р у д н е н н ы м д ы х а н и е м , покрас­
нением кожных покровов , снижением А Д . 

Д и а г н о с т и к а . С и м п т о м а т и к а анафилак­
тического шока чрезвычайно п о л и м о р ф н а , что 
объясняется поражением различных органов 
и систем. Ч а щ е всего в патологический про­
цесс в о в л е к а ю т с я кровеносные сосуды (арте-
р и о л ы , капилляры и венулы), гладкая мус­
кулатура бронхов , кишечника и матки . Диаг­
ностика часто затруднена в з р ы в о п о д о б н ы м те­
чением ш о к а . Н е р е д к о смерть наступает через 
5—10 м и н после начала первых клинических 
проявлений . Н а и б о л е е часто встречаются три 
ф о р м ы анафилактического ш о к а : сердечно-со­
судистый, р е с п и р а т о р н ы й и церебральный. Сер­
дечно-сосудистая ф о р м а — б ы с т р о е возникнове­
ние коллапса с в а з о м о т о р н ы м и нарушениями 
и потерей О Ц К . Ч а с т о н а б л ю д а ю т с я асисто­
лия , н а р у ш е н и я р и т м а , фибрилляции . Рес­
п и р а т о р н а я ф о р м а анафилактического шока 
проявляется о т е к о м н а д г о р т а н н и к а , гортани, 
п о в ы ш е н н о й б р о н х и а л ь н о й секрецией, бронхо-
с п а з м о м , н а р у ш е н и е м микроциркуляции и оте­
к о м легких. Ц е р е б р а л ь н а я ф о р м а обусловлена 
гипоксией клеток г о л о в н о г о м о з г а , наруше­
нием м о з г о в о г о к р о в о о б р а щ е н и я , о т е к о м мозга 
с очаговой с и м п т о м а т и к о й . 

Л е ч е н и е . Д л я предупреждения анафилак­
тического ш о к а б о л ь ш о е значение имеет по­
д р о б н о с о б р а н н ы й а н а м н е з , в н и м а т е л ь н ы й кли­
нический о с м о т р б о л ь н о г о , знание патогенеза 
патологического процесса , хирургического 
з аболевания или повреждения , правильный 
в ы б о р м е д и к а м е н т о в и трансфузионных 
средств . 

Лечение д о л ж н о б ы т ь нацелено на норма­
л и з а ц и ю г е м о д и н а м и к и , улучшение микроцнр-
куляции за счет н о р м а л и з а ц и и реологических 
свойств крови , восстановление транскапилляр­
ного обмена . Лечение необходимо начинать 
м а к с и м а л ь н о б ы с т р о , учитывая скорость разви­
тия шока . При э т о м необходихю учитывать 
этап оказания п о м о щ и , индивидуальные осо­
бенности больного и механизм действия из­
бранного лечебного средства . Прежде всего 
надо прекратить действие на организм ал­
лергена, вызвавшего шок. Вводят в в анти-
гистаминные препараты — д и м е д р о л , супрас-
тин, д и п р а з и н ; г л ю к о к о р т и к о и д ы — предни-
золон 100 мг, или дексаметазон 20 мг, или 
гидрокортизон 500 м г ; 0,1 0

о раствор нор-
адреналина 1—2 мл на 500 мл иолиглю-

36 



кина. При необходимости в'м или и к вводят 
адреналин (0.5 мл раствора в разведении 
I : 1000). Необходимо наладить введение рео-
иолиглюкина. мезатона до повышения АД. 
С целью увеличения О Ц К для восстановле­
ния гемодинамики в особых случаях можно 
использовать любое иифузионное средство. 
Однако предпочтение должно быть отдано 
инфузионному средству, которое способно за­
полнить емкостные сосуды, привлекать вы­
шедшую в интерстнниальное пространство из 
сосудов жидкость при их днлатации, повышая 
коллоидно-осмотическое давление крови. Та­

ким требованиям в наибольшей мерс отве­
чают коллоидные плаэмоэамени т ели. Чзобы 
уменьшить стушение крови и ауклемоди-
люцию. применяют низкомолекулярные кол­
лоидные растворы (рсополи! дюкин, желати-
ноль. альбумин). Для восстановления т ранс-
капиллярного обмена восполняют в первую 
очередь дефицит интерстициальной жидкости. 
Наиболее эффективно введение солевого раст­
вора Рингера — Локка, а также рингер-лак-
татный раствор, содержащий буферные до­
бавки (лактасол). 

Глава IV 

Х И Р У Р Г И Ч Е С К А Я И Н Ф Е К Ц И Я 

Общие вопросы 
гнойной хирургии 

Классиф икация 
хирургической инфекции 

Под гнойной инфекцией понимают внед­
рение и размножение в организме патоген­
ных гноеродных микробов . с последующим 
формированием гнойного очага, для чего не­
о б х о д и м о , с одной стороны, преодоление 
защитных сил макроорганизма, с другой — 
наличие определенной чувствительности орга­
низма к патогенному агенту. 

В зависимости от возбудителя болезни и 
реакции организма хирургическая инфекция 
делится на острую и хроническую. Острая 
хирургическая инфекция включает острую 
гнойную аэробную инфекцию, острую гной­
ную неспорообразующую анаэробную инфек­
цию, острую гнилостную инфекцию, острую 
анаэробную клостридиальную инфекцию (га­
зовая флегмона и гангрена), острую специфиче­
скую инфекцию (столбняк, сибирская язва 
и др.). Хроническая хирургическая инфекция 
делится на неспецифическую инфекцию (как 
исход острой неспецифической гнойной инфек­
ции) и специфическую инфекцию (туберку­
лез, сифилис, актиномикоз и др.). 

Гнойные хирургические заболевания клас­
сифицирую 1ся п о к л и н и ч е с к о м у т е ч е ­
н и ю : I) острая гнойная инфекция: а) об­
щая; б) местная; 2) хроническая гнойная 
инфекция: а) общая; б) местная; по л о к а ­
л и з а ц и и п о р а ж е н и я и э т и о л о г и и : 
стафилококковая, стрептококковая, пневмокок­
ковая, колибациллярная, гонококковая и др. 

В связи с органным принципом построе­
ния книги ряд гнойных хирургических за­
болеваний (i нойный медиастинит, гнойные за­
болевания легких и плевры, перитонит и т. д.) 
изложены в соответствующих разделах. 

Возбудители и условия развития 
гнойной инфекции в организме 

Возбудителями гнойной хирургической ин­
фекции являются гноеродные грамположитель-
ньге и грамотрицательные микроорганизмы. 
К ним относятся: стафилококки, стрепто­
кокки, пневмококки, гонококки, менингококки, 
эшерихии, сальмонеллы, синегнойная палочка, 
протеи, неспорообразующис анаэробы и др. 
Нередко, однако, имеется смешанная инфек­
ция не только в группе аэробов, но и в 
симбиозе их с анаэробами (ассоциации мик­
робов). В ассоциации аэробов могут встречать­
ся стафилококки и эшерихии (кишечная па­
лочка), стафилококки и синегнойная палочка. 

Микробные ассоциации с ростом антибио-
тикорезистентности стали встречаться часто. 
Если до широкого применения антибиотиков 
среди возбудителей хирургической инфекции 
основную роль играл стрептококк, го уже 
в конце 40-х годов первое место занял 
стафилококк, составляя 60 — 70% выделяемых 
ш т а м м о в ; чаще встречаются микробные ас­
социации со стафилококком. 

Из представителей группы протея в гнойных 
ранах чаще встречается Proteus mirabilis. Про­
тей может усугублять тяжесть гнойного про­
цесса, отягощать течение стафилококковой 
инфекции. Находясь в симбиотическом или 
антагонистическом взаимоотношении с други­
ми возбудителями, протей, как кишечная и 
синегнойная палочки, может создавать условия 
для размножения одних возбудителей и подав­
лять рост и размножение других. В связи 
с этим использование антибактериальных пре­
паратов для борьбы с раневой инфекцией 
должно обязательно иредусматрива гь целе­
направленное воздействие на всю ассоциацию 
микробов, тем более что при наличии в 
ране микробной ассоциации из стафилококков 
и синегнойной палочки, или протея, или ки­
шечной палочки трудно определить ведущую 
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роль ка кого-либо одного вида ми кроорга-
низма как возбудителя инфекции. 

В последние годы выделена группа воз­
будителей гнойно-воспалительных заболева­
ний — неклостридиальные анаэробы — группа 
не регистрируемых ранее условно-патогенных 
возбудителей. Последние могут быть самостоя­
тельными возбудителями или находиться в 
ассоциации с аэробами. В этиологии гнойной 
инфекции наибольшее значение имеют Вас-
teroides, Peptococcus, Peptostreptococcus, Fuso-
bacterium, В. fragilis. 

Для развития гнойной инфекции необхо­
димы определенные условия: чем больше мик­
робов проникает в организм, чем выше их 
вирулентность и слабее защитные силы орга­
низма, тем больше вероятность заболевания, 
и наоборот. Развитие гнойного процесса опре­
деляется соотношением количества и вирулент­
ности микробов с иммунной системой орга­
низма. Целенаправленное воздействие на оба 
этих фактора определяет характер лечебных 
и профилактических мероприятий. 

В развитии гнойного процесса важное зна­
чение имеют пути внедрения и распростра­
нения микроорганизмов. Микробы проникают 
в организм человека и животных через по­
врежденную кожу и слизистые оболочки, 
распространяются эндогенно по лимфатиче­
ским и кровеносным сосудам из первичного 
очага инфекции. 

Биологические и клинические 
аспекты течения гнойных ран 

Биологические процессы в ране сложны 
и многообразны. Повышение окислительных 
процессов, преобладание анаэробного гликоли­
за над аэробным, гибель клеток, распад 
белков, накопление биологически активных 
веществ в ране (гистамин, серотонин и др.) 
усугубляют аноксию и определяют характер 
биохимических изменений в ране. 

Выделяют первично- и вторично-гнойные 
раны. К п е р в и ч н о - г н о й н ы м относят 
раны после оперативных вмешательств по по­
воду острых гнойно-воспалительных процессов 
(вскрытие абсцессов, флегмон, карбункулов, 
мастита и т. д.). В патофизиологическом 
аспекте такая рана, как правило, представ­
ляет собой этап развившегося воспаления. 
В т о р и ч н о - г н о й н ы й воспалительный 
процесс развивается в условиях бактериально 
загрязненной раны. 

В ране, заживающей вторичным натяже­
нием, наблюдаются дегенеративные, воспали­
тельные и регенеративные процессы. В инфици­
рованной ране в первом- периоде, до об­
разования грануляционной ткани, преобладает 
воспалительный процесс; во втором, регене­
ративном, периоде воспалительная реакция 
затухает, однако патогенная раневая микро­
флора и другие повреждающие факторы мо­
гут поддерживать воспаление и замедлять 
скорость заживления раны. 

Прогнозирование нагноений ран. Добиться 

снижения частоты гнойных осложнений ран 
можно только проведением ранних профилак­
тических мероприятий. Эффективность этих 
мероприятий во многом зависит от свое­
временного выделения группы больных с по­
вышенным риском раневой инфекции, что 
имеет особое значение при массовых постуш 
лениях пострадавших как в мирное, так и в 
военное время. 

Использование объективных тестов, опреде­
ляющих состояние защитных сил организма, 
позволяет четко прогнозировать развитие и 
течение раневой инфекции. 

Такими прогностическими и ранними диаг­
ностическими тестами являются внутрикожные 
пробы с трииановым синим, краской Тиль-
манса, изучение бактерицидности кожных по­
кровов, которые выявляют уровень общей, 
в том числе и неспецифической, иммуноло­
гической реактивности. 

П р о б а с т р и п а н о в ы м с и н и м (про­
ба Кавецкого) . В область ладонной повер­
хности предплечья внутрикожно вводят 0,2 м 
0 , 2 5 % р а с т в о р а триианового синего. Если через 
24 ч после введения диаметр пятна будет 
меньше 1 см, степень риска раневой инфек­
ции у данного больного достаточного высока. 

П р о б а с к р а с к о й Т и л ь м а н с а 
(проба Роттера) . В ладонную поверхность 
предплечья внутрикожно вводят 0,1 мл 0 , 1 % 
раствора 2,6-дихлориндофенола (краски Тиль­
манса) до образования лимонной корочки. 
Время обесцвечивания краски более 15 мин 
указывает на высокую степень риска раневой 
инфекции у данного больного . 

И з у ч е н и е б а к т е р и ц и д н о с т и к о ж ­
н ы х п о к р о в о в . Суточную бульонную куль-
гуру Е. coli в разведении 1:50 000 стериль­
ным ватным т а м п о н о м равномерно наносят 
на кожу предплечья. Через 5, 10 и 15 мин 
с этой поверхности делают отпечатки на 
специальную среду Эндо, нанесенную тонким 
слоем на предметные стекла, после чего 
стекла п о м е щ а ю т в чашки Петри и ста­
вят в термостат при температуре 37 °С. 
Через 24 ч чашки извлекают и подсчитывают 
колонии на каждой пластинке. Количество ко­
лоний Е. coli на отпечатках, выраженное в 
процентах, считается индексом бактерицид­
ности кожи. При индексе менее 5 0 % риск 
развития инфекции в ране считается доста­
точно высоким. 

Особенности течения гнойных ран. Гнойно-
воспалительный процесс сопровождается об­
щими проявлениями, которые определяются 
состоянием макроорганизма, вирулентностью 
инфекции и количеством ее, интенсивностью 
местных воспалительных изменений в очаге 
воспаления. 

Общие клинические проявления гнойных 
ран неспецифичны, степень выраженности их 
различна. Клинические признаки гнойной ра­
ны: повышение температуры тела от суб-
фебрильных цифр до 40 —41 °С в тяжелых 
случаях, общее недомогание, слабость, потеря 
аппетита, головная боль. 

При обширных гнойных ранах с преоб-
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ллданнем интоксикации возникают большие 
трудности в определении причины тяжести 
состояния больного. Вопрос может быть решен 
путем сопоставления местных и общих явлений. 

Г н о й н а я р а н а п р и с е п с и с е час­
то сопровождается отеком краев; грануляции 
серые, вялые, иногда с явлениями легко вы­
зываемой контактной геморрагии, краевая эпи-
телизация отсутствует. В ряде случаев раны 
покрыты плотным гнойно-фибринозным нале­
том (сухая рана), который с трудом уда­
ляется, при этом отмечается резкая болез­
ненность. 

У многих больных бывает ооильное ра­
невое отделяемое с гнилостным запахом. 
Цвет, запах, консистенция экссудата опреде­
ляются видом инфекции: ихорозный, зловон­
ный запах, грязно-серый цвет гноя харак­
терны для гнилостной флоры, сине-зеленый 
экссудат — для палочки сине-зеленого гноя 
и т. д. 

Внешний вид септической раны может за­
висеть также от локализации ее. Так, сеп­
тические раны в области бедер, таза имеют 
обильное гнойное отделяемое с ихорозным и 
гнилостным запахом. Подобная особенность 
таких ран обусловлена характером инфекции. 
Раны в этой области чаще обсеменены эше-
рихией. 

Г н и л о с т н а я и н ф е к ц и я в ране вто­
рична и как самостоятельный вид встречает­
ся чрезвычайно редко. Возникая на фоне или 
одновременно с гноеродной или анаэробной 
газовой инфекцией, гнилостный распад тканей 
усугубляет и без того тяжелое состояние боль­
ных, сопровождается довольно часто выра­
женными ознобами, нарастанием обезвожи­
вания и интоксикации организма. 

Повторный озноб у больных с гнойными 
ранами при отсутствии болевых ощущений 
в ране следует отнести к ранним признакам 
присоединения гнилостного распада тканей. 
Постоянный признак такого распада — специ­
фический запах разлагающихся тканей, кото­
рый имеет различные оттенки, обусловлен­
ные характером возбудителя: запах гниющего 
мяса — при развитии в ране CI. sporogenes; 
запах аммиака, разлагающейся мочи — при 
развитии анаэробной гнилостной флоры (Е. coli 
communis, В. proteus vulgaris и др. ) ; запах 
гнили, плесени — при развитии фузоспирохе-
тозной инфекции. 

Внешний вид гнойной раны при развитии 
гнилостной инфекции отличается сухостью 
поверхности, отсутствием грануляций, нали­
чием некротизированных тканей, серым, туск­
лым видом мышц. Отделяемое ран грязно-
серого, бурого цвета, иногда с зеленым или 
коричневатым оттенком. Участки сухого не­
кроза и гнилостного расплавления тканей че­
редуются с раневым отделяемым, пленками. 
Четкого отграничения некротических очагов 
чаше нет. Окружающие рану кожа и под­
кожная клетчатка покрыты грязно-зелеными 
пятнами, пропитаны продуктами гемолиза. 
Регионарные лимфатические узлы часто увели­
чены и болезненны. 

Общие вопросы диагностики 

Симптоматика. М е с т н а я в о с п а л и ­
т е л ь н а я р е а к ц и я проявляется красно­
той, отеком, болью, повышением темпера­
туры и нарушением функции органа и всего 
организма. При остром гнойном воспалении 
чаше бывают выражены все симптомы, иногда 
лишь некоторые из них. Процесс может 
развиться быстро или медленно в зависи­
мости от реактивности организма, он может 
ограничиться небольшим участком или захва­
тить глубже лежащие ткани, может распро­
страниться лишь по поверхности кожных по­
кровов, локализуясь в поверхностных слоях 
кожи (рожа), или захватить более глубокие 
ткани (флегмона), а иногда и все мягкие 
ткани, как при газовой флегмоне. При ост­
ром гнойном местном процессе в тканях 
образуется барьер, затрудняющий распростра­
нение инфекции: лейкоцитарный, грануляцион­
ный вал, пиогенная оболочка (при абсцес­
сах); в лимфатических сосудах и регионарных 
лимфатических узлах также возникает воспали­
тельная реакция (лимфангиит, лимфаденит). 
Инфекция, проникая из очага в кровь, при 
неблагоприятных условиях может привести 
к сепсису. 

О б щ а я р е а к ц и я о р г а н и з м а про­
является высокой температурой, ознобом, го­
ловной болью, даже потерей сознания и т. д.; 
в случаях более умеренной реакции общие 
явления иногда отсутствуют. Клинические яв­
ления иногда носят очень тяжелый характер. 
Тяжесть клинической картины обусловлива­
ется т о к с е м и е й , б а к т е р и е м и е й . 

Распространенное в практике деление ост­
рой гнойной инфекции на местную и общую 
условно. Всякий местный процесс всегда вы­
зывает реакцию всего организма, поэтому при 
оценке общего состояния больных в случаях 
местной гнойной инфекции необходимо учиты­
вать изменения в состоянии всего организма, 
особенно в тех органах, которые более всего 
реагируют на инфекцию и токсемию: в системе 
сосудистой,ретикулоэндотелиальной и нервной 
(капилляры, печень, почки, селезенка, легкие, 
ЦНС) . 

При интоксикации нередко отмечаются 
возбуждение или, наоборот, вялость, безучаст­
ное отношение к окружающему, снижение АД, 
увеличение печени, селезенки, желтушная 
окраска склер, белок, форменные элементы, а 
иногда и цилиндры в моче. 

Диагностически ценным является состав 
белой крови: лейкоцитоз до 20- 10^/л — 
30 • 10 9/л (гиперлейкоцитоз), сдвиг формулы 
влево (уменьшение процента эозинофилов, 
увеличение процента палочкоядерных и умень­
шение сегментированных форм). Лейкопения 
является неблагоприятным симптомом. Иссле­
дование крови дает возможность до известной 
степени судить о тяжести процесса: умеренный 
лейкоцитоз есть показатель умеренной тяжести 
процесса, но отсутствие лейкоцитоза, особенно 
при сдвиге формулы крови влево, скорее 
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указывает на резкое угнетение кроветворной 
функции, что часто наблюдается у старых 
и истощенных больных. Резко выраженный 
лейкоцитоз (30-10°/л) свидетельствует о виру­
лентности инфекции и о сильной реакции 
организма . 

Объективное исследование. О с м о т р . Сле­
дует обратить внимание на лицо , которое 
может иметь обычное выражение или носить 
черты страдания, лихорадки. Так, очень ха­
рактерно выражение лица при перитоните (ли­
цо Гиппократа) ; сухой обложенный язык сви­
детельствует об интоксикации. Д л я воспали­
тельного процесса характерны гиперемия , при­
пухлость той части тела, где локализуется 
процесс. Важно определить характер красно­
ты, ее интенсивность и равномерность . При 
некоторых воспалительных процессах н а б л ю ­
дается отечность подкожной жировой клет­
чатки. 

При осмотре головы иногда м о ж н о опре­
делить изменение н о р м а л ь н ы х очертаний ли­
цевого отдела (при паротитах , остеомиели­
тах нижней челюсти) . При локализации вос­
палительного очага на лице (фурункулы, кар­
бункулы и др.) выявляют л и м ф а н г и т по ходу 
лицевых вен. особенно по ходу угловой вены 
лица, направляющейся к глазнице. При ос­
мотре ротовой полости о п р е д е л я ю т к а р и о з н ы е 
зубы и воспалительные процессы в м и н д а л и ­
нах, которые могут стать первичным источ­
ником инфекции при возникновении ряда про­
цессов (гематогенный остеомиелит , сепсис). 

При осмотре конечностей о б р а щ а ю т вни­
мание на их положение, цвет кожных п о к р о в о в , 
наличие припухлости, точную л о к а л и з а ц и ю и 
степень ее распространения. О п р е д е л я ю т на­
рушение функции конечностей, что легко осу­
ществляется путем выполнения б о л ь н ы м не­
скольких активных движений (сгибание, разги ­
бание, отведение, приведение, вращение) . 

П а л ь п а ц и я . С е е п о м о щ ь ю о п р е д е л я ю т 
местную температуру кожи, ее напряжение , 
влажность, наличие и л о к а л и з а ц и ю болезнен­
ности, наличие патологических о б р а з о в а н и й 
(инфильтрат) , их величину, границы, консистен­
цию (мягкая, плотная , плотно-эластическая) , 
наличие участков размягчения и скопления 
гноя, подвижность , связь с р а з л и ч н ы м и орга­
нами и т. д. По так называемой ф л ю к т у а ц и и 
можно установить скопление жидкости (гноя, 
крови) в мягких тканях. При исследовании 
гнойной раны уточняют, нет ли в глубине ра­
невой полости задержки гноя. Д л я э т о г о осто­
рожно надавливают л а д о н ь ю на периферии ок­
ружности раны в направлении к ее центру. 
Появление из глубины раны гноя в значитель­
ном количестве говорит о задержке его или 
о затеках. При пальпации лимфатических уз­
лов определяют их величину, консистенцию, 
отношение друг к другу и к о к р у ж а ю щ и м 
тканям, болевую чувствительность. 

Диагностические методы. Л а б о р а т о р ­
н ы е и с с л е д о в а н и я . Клинический анализ 
крови. Гнойные заболевания ч а с ю сопровож­
даются понижением числа эоэинофилов , а ино­
гда их полным исчезновением и появлением 

токсической зернистости нейтрофилов. Число 
л и м ф о ц и т о в в большинстве случаев бывает 
снижено. Резкий сдвиг ф о р м у л ы влево до юных 
ф о р м и мислоцитов о т м е ч а ю т у больных с рас­
пространенным гнойным процессом, с выра­
женной интоксикацией. Уменьшение числа эри­
троцитов и содержания гемоглобина (анемия) 
чаще всего встречается при сепсисе в связи с 
угнетением костного мозга токсинами. СОЭ 
бывает повышенной . 

Бактериологическое исследование. П осевы 
крови и бактериологическое исследование ра­
невого экссудата имеют не т о л ь к о диагности­
ческое, но и тактическое значение, так как 
п о з в о л я ю т определить . антибиотикограмму и 
провести целенаправленное лечение антибио­
т и к а м и . Действие а н т и б а к т е р и а л ь н ы х препа­
р а т о в на м и к р о б н ы е ассоциации отличается 
от их действия на о т д е л ь н ы е виды микроор!а-
н и з м о в , п о э т о м у целесообразно определить 
чувствительность всей м и к р о б н о й ассоциации 
и т о л ь к о при необходимости выделять отдель­
ные ш т а м м ы д л я определения чувствительно­
сти к а н т и б и о т и к а м к а ж д о г о из них. 

Свертывающая система крови. У больных 
с г н о й н о й инфекцией активность свертываю­
щей системы п р е о б л а д а е т над активностью 
п р о т и в о с в е р т ы в а ю ш е й (повышение уровня фиб­
риногена , т о л е р а н т н о с т и п л а з м ы к гепарину 
и т. д.). 

Б е л к и к р о в и . П р и осложненных формах 
г н о й н о г о процесса снижается содержание об­
щ е г о белка , н а б л ю д а е т с я диспротеинемия с 
низким а л ь б у м и н о - г л о б у л и н о в ы м (А/Г) коэф­
ф и ц и е н т о м , з а в и с я щ а я от тяжести и стадии 
процесса , выраженности интоксикации. 

С-реактивный белок (СРВ) неспецифичен 
д л я каких-то определенных заболеваний : он 
о б н а р у ж и в а е т с я при различных патологических 
процессах с в о с п а л и т е л ь н ы м и или деструктив­
н ы м и изменениями в тканях . Его появление 
или исчезновение в ряде случаев более точно 
о т р а ж а е т течение процесса, чем С О Э , количе­
с т в о л е й к о ц и т о в , сдвиг лейкоцитарной фор­
м у л ы , т е м п е р а т у р а тела и др . 

Определение нарушений функции почек обще­
п р и н я т ы м и м е т о д а м и является необходимой 
ч а с т ь ю обследования б о л ь н ы х с гнойными за­
б о л е в а н и я м и . 

Цитологическое исследование раневого экссу­
дата позволяет получить объективное пред­
ставление о морфологических изменениях в ра­
не. В препаратах-отпечатках гнойных ран 
определяется процентное содержание формен­
ных элементов по типу лейкоцитарной форму­
лы , при исследовании к а ж д о г о отпечатка под­
с ч и т ы в а ю т не менее 200 клеток. Отпечатки 
берут у б о л ь н о г о ло начала лечения, а затем 
через каждые 2 — 4 дня на протяжении 10 — 
15 сут. О ц е н и в а ю т пять основных цитологи­
ческих показателей : количество малоизменен-
ных полиморфноядерных лейкоцитов (микро­
фагов) , полибластов . м а к р о ф а г о в , активность 
фагоцитоза и сроки появления ирофиброб.та-
стов . До лечения в ц и ю г р а м м е преобладают 
полиморфно-ядерные лейкоциты — микрофаги, 
большей частью д е т е н е р а т в н о и вмененные. 
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Процент ил составляет от 90 до 97.2 к общему 
числу клеток, причем 65 — S2 "„ являются дегене­
ративно измененными нейтрофиламн. 

При изучении фагоцитоза целесообразно 
различать следующие его разновидности: 1) за­
вершенный, когда преобладающее количество 
микробов находится в клетках раневого экссу­
дата в стадии «переваривания»; 2) незавер­
шенный, когда внутриклеточно находится то 
или иное количество микробов, но они еще не 
«переварились»; в 80",, наблюдений в первые 
сутки после вскрытия гнойника в раневых отпе­
чатках определяется незавершенный фагоцитоз: 
3) дегенеративный, или извращенный, когда 
клетки раневого экссудата захватывают массу 
микробов, но вследствие вирулентности инфек­
ции гибнут. Фагоцитарная реакция отсутствует, 
лейкоциты окружены большим количеством 
внеклеточно расположенных микроорганиз­
мов. Подобная картина характеризует значи­
тельное угнетение защитных систем организ­
ма и наблюдается, как правило, в септиче­
ской ране. 

Количество клеток ретикулоэндотелиаль-
ной системы (полибласты и макрофаги), ко­
торые появляются в ране позже нейтрофилов, 
определяет выраженность реактивных про­
цессов. 

Показателями благоприятного течения ра­
невого процесса являются не только увеличе­
ние количества полибластов, но и качест­
венное их превращение: вызревание полибла­
стов в макрофаги перед началом и во время 
очищения раны от гноя и некротических тка­
ней. Трансформация полибластов в профибро-
бласты является показателем регенерации 
раны. 

В ряде случаев в цитограмме определяют­
ся плазматические клетки Унна, большое ко­
личество которых в раневом экссудате следует 
расценивать как неблагоприятный признак, 
характеризующий неэффективность проводи­
мой терапии. Появление клеток Унна свиде­
тельствует о затянувшемся процессе и служит 
предвестником длительного незаживления 
раны. 

Гигантские клетки появляются в раневом 
экссудате при наличии в ране инородных тел 
или при местном применении лекарственных 
препаратов, обладающих сильным раздражаю­
щим свойством. В мазках, окрашенных по 
Граму, можно ориентировочно определить вид 
возбудителя и степень бактериальной загряз­
ненности раны. 

Объективная оценка данных цитограмм как 
показателя течения раневого процесса возмож­
на только при динамическом неоднократном 
исследовании и при сопоставлении этих дан­
ных с данными других клинических исследова­
ний. 

Поверхностная биопсия раны. В отличие от 
метода отпечатков материал для исследова­
ния берут, соскабливая поверхностный слой 
раны специальным шпателем или ручкой 
скальпеля. Соскоб переносят на предметное 
стекло, распределяют тонким слоем, фикси­
рую! и окрашивают. Методом соскоба уда­

стся получить не только клеточные элемешы 
экссудата, но и новообразованные клегки по­
верхностного слоя раны. 

В первой фазе раневого процесса (фаза 
гидратации) в препаратах обнаруживают боль­
шое количество полиморфно-ядерных лейко­
цитов, четкие фрагменты разрушенных клеток, 
небольшое количество одноядерных клеток 
с незначительно выраженной дифференциров-
кой. Во второй фазе (дегидратацияt количе­
ство лейкоцитов уменьшается, появляются 
фибробласты и макрофаги. В третьей фазе 
(регенерации) четко определяется дифференци-
ровка клеточных элементов соединительной 
ткани, большое количество нрофибробластов и 
фибробластов; полиморфно-ядерных лейкоци­
тов в препарате очень мало ; четко опреде­
ляются волокнистые структуры промежу1 оч­
ного вещества. 

И н с т р у м е н т а л ь н ы е м е т о д ы и с ­
с л е д о в а н и я . Диагностическая пункция 
производится с соблюдением всех правил 
асептики для определения характера экссуда­
та, вида микрофлоры и чувствительности ее 
к антибиотикам. Ее сочетают с лечебными 
мероприятиями. Как правило, после эвакуа­
ции экссудата в полость гнойника вводят 
раствор антисептика, протеолитические фер­
менты и др., как и при эмпиеме плевры, гной­
ном артрите крупных суставов (коленного, 
тазобедренного). 

Для количественной оценки течения ране­
вого процесса измеряют площадь раневой по­
верхности, особенно при плоских и длитель­
но не заживающих ранах, отдавая предпочте­
ние весовому методу как наиболее простому 
и точному. Заранее определяют массу 1 с м 2 

бумаги, лучше всего кальки. Лист бумаги 
взвешивают на торсионных или аптечных весах 
и полученную массу делят на площадь бумаги 
в квадратных сантиметрах. Для измерения пло­
щади раны на последнюю накладывают от­
мытую от эмульсии рентгеновскую пленку и 
на ее обратной стороне обводят карандашом 
контуры раны. Затем полученный рисунок пе­
реносят на кальку, вырезают и взвешивают. 
Полученную массу делят на массу 1 с м : бу­
маги. 

Общие принципы лечения 
Профилактика 

хирургической инфекции 

Для предупреждения инфицирования важно 
организовать правильный уход за кожей во 
время работы на производстве, своевременное 
и тщательное мытье рук теплой водой с мы­
лом или применением отмывочно-защитных 
паст. Все мелкие повреждения кожи (царапины, 
ссадины) следует смазать йодной настойкой 
и наложить асептическую повязку, заклеить 
защитной пленкой или коллодием, жидкостью 
Новикова, используя индивидуальные или кол­
лективные аптечки в цехах, мастерских. Осо-
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бое внимание следует обратить на лечение 
подногтевой гематомы и водяной мозоли. При 
небольшой гематоме накладывают асептиче­
скую повязку, при большой — необходимо 
удалить ноготь или опорожнить гематому. 
На рану накладывают повязку с антисептиками. 
При неповрежденном эпидермисе водяной мо­
золи ладонную поверхность кисти протирают 
спиртом, настойкой йода и накладывают асеп­
тическую повязку. В случае вскрытия пузыря 
отслоенный эпидермис удаляют ножницами с 
последующим наложением на рану антисеп­
тической повязки. 

Надежной гарантией снижения гнойных 
заболеваний на производстве наряду с пере­
численными мероприятиями является система­
тическая разъяснительная работа по профилак­
тике микротравм, гнойных заболеваний кожи 
и подкожной клетчатки. 

В стационарах предупреждение микробного 
загрязнения ран достигается следующими ме­
рами: 

— профилактика госпитальной инфекции 
(см. ниже); 

— соответствующая подготовка больного 
к оперативному вмешательству: тщательное 
обследование для выявления скрытых очагов 
инфекции и носительства патогенной флоры 
с последующей санацией этих очагов; проведе­
ние комплекса гигиенических мероприятий: 
общая ванна накануне операции, аккуратное 
бритье кожи с мылом в области операцион­
ного поля и др.; сокращение предоперационного 
периода является ведущим мероприятием это­
го профиля; 

— строжайшее соблюдение асептики на всех 
этапах операции с периодической сменой ре­
зиновых перчаток и инструментов; бережное 
отношение к тканям и постоянное их увлажне­
ние; недопущение грубых травматических 
приемов; хороший гемостаз; использование 
аспиратора вместо марли с целью высушивания 
раны; 

— промывание заведомо обсемененной 
раны слабым раствором антисептиков перед 
окончанием операции, создание надлежащих 
условий для оттока раневого отделяемого пу­
тем дренирования полости раны полихлорви­
ниловыми дренажами и активной аспирацией; 
расширение показаний к наложению отсрочен­
ных первичных швов с последующим закры­
тием кожной раны на 4—5-е сутки. 

Профилактика раневой инфекции при от­
крытых повреждениях предусматривает воз­
можно раннее наложение защитной повязки, 
своевременную хирургическую обработку, ран­
нее систематическое применение антимикроб­
ных препаратов. 

Первичная хирургическая обработка раны 
остается основным методом предупреждения 
раневой инфекции и острого нагноения раны. 
Она заключается в рассечении раны, иссечении 
ее краев, стенок и дна, удалении всех повреж­
денных, загрязненных, пропитанных кровью 
тканей и инородных тел; осуществляют гемо­
стаз и дренирование раны и закрывают се 
с помощью швов или кожной пластики. 

Ранней кожной пластике при первичной хи­
рургической обработке ран следует уделять 
внимание как мероприятию, предупреждающе­
му развитие раневой инфекции и способствую­
щему заживлению ран в короткие сроки с хо­
рошими косметическими и функциональными 
результатами. 

Строжайшее соблюдение показаний к нало­
жению первичного и первично-отсроченного 
шва и соответствующее рациональное дрени­
рование играют очень важную роль. 

В лечебных учреждениях инфекция в основ­
ном распространяется через медицинские ин­
струменты, аппараты, халаты и другую одежду 
медицинского персонала. Госпитальная ин­
фекция распространяется главным образом 
контактным путем. Следует иметь в виду и 
капельную инфекцию и запыленность воздуха 
помещений. 

Для предупреждения г о с п и т а л ь н о й 
и н ф е к ц и и необходимо строжайшее соблю­
дение правил асептики и антисептики в опе-
рационно-перевязочных блоках и во всех под­
разделениях и помещениях лечебного учрежде­
ния. Современная госпитальная инфекция — в 
значительной степени результат общей небреж­
ности и неправильного отношения к требова­
ниям асептики, возникших к связи с неоправ­
давшейся надеждой на всесильность антибиоти­
ков. 

Основы профилактических мероприятий: 
— строгая сознательная дисциплина меди­

цинского персонала и больных; особая роль 
при этом принадлежит соблюдению правил 
общественной и личной гигиены; 

— выявление бактерионосительства среди 
медицинского персонала и больных и их сана­
ция; 

— асептика, антисептика, дезинфекция не 
только операционно-перевязочных блоков, но 
и процедурных, реанимационных, ПИТ, всех 
помещений лечебных учреждений, в том числе 
туалетов, умывальников и других подсобных 
помещений; особое внимание должно уделять­
ся периодической дезинфекции постельных 
принадлежностей: матрацев, подушек, одеял и 
предметов ухода за больными; 

— соблюдение строжайших правил асепти­
ки при внутривенных, внутримышечных, под­
кожных инъекциях, при постоянном дрениро­
вании ран и неоднократных катетеризациях 
мочевого пузыря; 

— изоляция больных с раневой и госпи­
тальной инфекцией; особенно больных с гной­
ными ранами, пневмониями и другими вос­
палительными заболеваниями трахеоброн-
хиального дерева; создание условий, обеспе­
чивающих противоэпидемический режим; 

— периодическое бактериологическое ис­
следование смывов со стен, предметов, дыха­
тельных и наркозных аппаратов в операцион­
но-перевязочных блоках, реанимационных, 
ПИТ, во всех помещениях хирургических от­
делений. 

Применение антимикробных препаратов для 
профилактики раневой инфекции включает: 

1) раннее введение антибиотиков широкого 
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спектра действия в терапевтических дозах при 
ранениях и других открытых повреждениях, 
так как обнаруженные в свежих ранах микробы 
в большинстве случаев сохраняют к ним вы­
сокую чувствительность; 

2) профилактическое применение антибио­
тиков у всех больных, подлежащих операции, 
с повышенным риском раневой инфекции. Со­
четание антибиотиков с сульфаниламидными 
препаратами, метронидазолом значительно 
увеличивает число чувствительных к ним штам­
мов патогенных микроорганизмов, в том числе 
неклостридиальных анаэробов. 

Специфическая иммунная профилактика ра~ 
невой инфекции: 

1) для активной иммунизации используют 
стафилококковый адсорбированный анатоксин, 
который вводят по 0,5 мл за 10 дней и 
накануне операции. При экстренных операциях 
1 мл анатоксина вводят непосредственно пе­
ред операцией. К 7-му дню послеоперацион­
ного периода в крови этих больных уже име­
ется достаточное количество антитоксинов 
против стафилококка; 

2) у крайне ослабленных больных с высоким 
риском раневой инфекции, когда организм не 
способен вырабатывать достаточно собствен­
ных антител, показана пассивная иммуниза­
ция антистафилококковой гипериммунной 
плазмой или антистафилококковым гамма-
глобулином. 

Гипериммунную антистафилококковую 
плазму вводят в/в в течение 5 — 7 дней еже­
дневно из расчета 5 мл/кг. Антистафилококко­
вый гамма-глобулин применяют по 5 мл через 
день в/м в течение 7— iO дней. 

Антибактериальная терапия 

Антибиотики. Антибактериальные препара­
ты действуют непосредственно на возбудителя 
заболевания, поэтому важно знать чувстви­
тельность микроорганизма к выбранному пре­
парату. Однако разнообразие флоры, довольно 
быстрая адаптация микроорганизмов к вновь 
появившимся препаратам ухудшают результа­
ты лечения. Длительное неэффективное лече­
ние, не оказывающее нужного действия на 
возбудителя инфекции, в свою очередь приво­
дило к резкому изменению нормального мик­
робного пейзажа организма. В результате к су­
ществующему заболеванию присоединялось 
новое осложнение в виде микробной или 
грибковой суперинфекции. Одновременно уси­
ливались и токсико-аллергические проявления 
как результат инфекционного заболевания и 
неэффективной химиотерапии. 

Однако отрицательные стороны, связанные 
с использованием антибиотиков, далеко не 
перекрывают той огромной пользы, которую 
приносит их правильное применение. Выбор 
препаратов или их сочетаний, проведенный с 
учетом чувствительности микробной флоры, 
концентрации антибиотика в области пораже­
ния, прямого фармакологического эффекта, 
оказываемого антибактериальным препаратом 

на организм человека, взаимодействия с дру­
гими одновременно используемыми лекарст­
венными веществами, позволяет осуществлять 
антибактериальную терапию направленно с ми­
нимальными побочными реакциями. 

Для ориентировки в особенностях выпус­
каемых антибактериальных препаратов целе­
сообразно сгруппировать их по механизму дей­
ствия, антибактериальному спектру и общей 
для каждой группы токсичности. 

П е н и ц и л л и н ы . Группа объединяет 
бносинтетические (природные) и полусинтети­
ческие пенициллины. Биосинтетические препа­
раты выпускают в виде калиевой и натриевой 
солей бензилпенициллина, пролонгированных 
препаратов пенициллина —бициллинов. Полу­
синтетические — оксациллин, диклоксациллин, 
метипиллин — предназначены для лечения ин­
фекции, вызванной штаммами стафилококка, 
устойчивыми к пенициллину. Эти препараты 
устойчивы к действию пенициллиназы — фер­
мента, выделяемого бактериями и инактиви-
рующего пенициллин. Другая группа полу­
синтетических пенициллинов — пенициллины 
широкого спектра действия — ампициллин и 
карбенициллин (геопен, пиопен). Они дейст­
вуют на кишечную палочку, протей, но не 
действуют на пенициллиназообразующие фор­
мы стафилококка. Для расширения спектра 
действия и обеспечения подавления как ста­
филококковой, так и грамотрицательной ин­
фекции используют комбинацию ампициллина 
или карбенициллина с оксациллином в отно­
шении 2 : 1 . Такая комбинация более эффек­
тивна, ее токсичность не превышает токсич­
ности ингредиентов. Все пенициллины обла­
дают бактерицидным механизмом действия и 
низкой токсичностью. Пенициллины сравни­
тельно мало проникают в очаги хронического 
воспаления. В основном циркулируя в плазме, 
пенициллины мало проникают в эритроциты. 
Выделяются почками, преимущественно по­
чечными канальцами, при этом до 5 0 % пре­
парата в неизмененном виде. Активность пе­
нициллинов возрастает в кислой и снижается 
в щелочной среде. При местном применении 
пенициллины вызывают умеренное раздраже­
ние тканей. 

Основной побочной реакцией при лечении 
пенициллином является аллергия. К сожале­
нию, у лиц, страдающих аллергией к пеницил­
лину, часто (до 30%) наблюдаются и аллер­
гические реакции на полусинтетические произ­
водные, особенно ампициллин. Реже аллерги­
ческие реакции отмечаются на введение дик-
локсациллина. 

Дозы препаратов пенициллина варьируют 
в широких пределах: при использовании бен-
зилпенициллина для лечения стафилококковой 
инфекции суточная доза не должна быть ниже 
5 000 0 0 0 - 6 000 000 ЕД, в тяжелых случаях дозу 
можно повышать до 1000000 ЕД/кг за сутки, 
вводя препарат внутривенно. Натриевая соль 
переносится значительно лучше калиевой, хотя и 
при введении натриевой соли рекомендуется вы­
ведение избытка натрия назначением гипотиа-
зида (прием гипотиазида одновременно повы-
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шает концентрацию пенициллина в крови). 
При лечении стрептококковой инфекции до­
статочны дозы 1 0 0 0 0 0 0 - 2 0 0 0 0 0 0 ЕД в сутки. 
Препараты пенициллина важно вводить не 
реже чем через 4 ч, так как иначе отмечается 
значительный перепад концентраций. Исклю­
чением являются дети до 1 года, которым 
интервалы можно повышать до 6 — 8 ч. Полу­
синтетические производные вводят в дозе не 
менее 1 — 2 г/сутки, а такие препараты, как 
метициллин' и карбенициллин, — не менее 4 — 
8 г/сутки через равные интервалы. Дозы ампи­
циллина, оксациллина, диклоксациллина могут 
быть повышены до 1 0 - 2 0 г/сут, карбеницилли-
на в случае заболевания, вызванного палочкой 
сине-зеленого г н о я , - д о 30 г/сут. Метициллин 
и карбенициллин выпускают для в/м и в/в 
введения, оксациллин, диклоксациллин и ам­
пициллин - и для приема внутрь. Длитель­
ность лечения препаратами пенициллина не 
ограничивается (при отсутствии непереносимо­
сти). Показанием к отмене служит ликвидация 
анатомического субстрата воспаления. При 
лечении пенициллинами рекомендуется одно­
временно назначать десенсибилизирующие пре­
параты (димедрол, супрастин, диазолин, таве-
гил и т. п.). Противогрибковые средства на­
значают ослабленным больным и при длитель­
ном лечении. 

Ц е ф а л о с п о р и н ы . Эту группу бакте­
рицидных антибиотиков, обладающих широ­
ким спектром действия, нередко называют 
пенициллинами 70-х годов. Цефалоспорины — 
производные 7-аминоцефалоспорановой кис­
лоты — малотоксичны; в отличие от пени-
циллинов обладают нефротоксичностью. Наи­
более токсичен цефалоридин (цепорин), суточ­
ная доза которого ограничивается 4 — 6 г, а 
курсовая — 28 г. Цефалоспорины неактивны 
при инфекциях, вызванных палочкой сине-зеле­
ного гноя и большинством ш т а м м о в протея. 
Как и среди пенициллинов, различают био­
синтетические и полусинтетические цефалоспо­
рины. Исходным биологическим продуктом 
является цефалоспорин С. Для цефалоспори-
нов, как и пенициллинов, характерно довольно 
равномерное распределение в тканях. Препара­
ты почти не проникают в спинномозговую 
жидкость даже при воспалительном изменении 
оболочек. Исключение составляет недавно син­
тезированное новое производное — цефоксан-
тин, которое (по предварительным данным) 
может создавать концентрации в жидкости, 
близкие к лечебным. Наиболее широко при­
меняются 4 производных цефалоспоринов: 
цефалоридин (цепорин), цефалексин (кефлекс, 
иолитрекс), цефазолин (кефзол, велозеф). Це­
фалоридин используют только для паренте­
рального введения, цефалексин — только для 
приема внутрь, цефазолин можно назначать 
как парентерально, так и внутрь. Местное раз­
дражающее действие у цефалоспоринов срав­
нительно невелико, однако после в/в введения 
могут быть флебиты. При введении в раствор 
Ришера или в присутствии солей кальция 
цефалоспорины инактивируются. Нефротокси-
ческое действие усиливается при форсирован­

ном диурезе и при сочетании с гентамици-
ном, канамицином, мономицином. Обычная 
доза для цепорина \ —4 г/сут, для кефзола — 
I —2 г/сут (при необходимости до 6 г/сут). 
При тяжелом состоянии больного на короткий 
срок (до 5 дней) дозы могут быть повышены 
в 2 раза. Длительность лечения цефалоепори-
нами по возможности не должна превышать 
3 нед, а в/в введение — 7 — 10 дней. 

П р о т и в о с г а ф и л о к о к к о в ы е а н ­
т и б и о т и к и (группа резерва). При инфек­
ции, вызванной грамположительной флорой, 
в первую очередь стафилококком, при недо­
статочной эффективности или плохой перено­
симости препаратов пенициллина, а также для 
создания более высоких антибактериальных 
концентраций в печени, костях, легочной тка­
ни используют обладающие преимущественно 
бактериостатическим свойством антибиотики-
м а к р о л и д ы : эритромицин и олеандомицин, а 
также линкомицин, ристомицин, рифампицин. 
Препараты выделяются не только почками, 
но и с желчью, что позволяет использовать 
некоторые из них, в частности эритромицин, 
при нарушении выделительной функции почек. 
Из побочных действий следует отметить раз­
д р а ж а ю щ е е действие на печень, особенно ри-
фампицина ; линкомицин при приеме внутрь 
может вызвать диарею. Не рекомендуется 
п о в ы ш а т ь дозы этой группы антибиотиков 
более чем в 2 — 3 раза. Однотипная токсич­
ность и близкий антимикробный спектр 
делают комбинацию из этих препаратов ма­
лоперспективной. При сочетании с пеницил­
линами или цефалоспоринами антибактериаль­
ное действие иногда ослабевает. Эффективно 
сочетание с тетрациклинами или левомицети-
ном. Обычная доза для приема внутрь 1—2 
г/сут, доза рифампицина 600 — 900 мг/сут. 
Эритромицина фосфат вводят в/в в дозе 4 0 0 -
600 мг/сут, олеандомицин —1—2 г/сут, ристо­
мицин — до 1500000 ЕД/сут. Для в/в влива­
ния используют только специально предназна­
ченные для этой цели препараты. Длительность 
лечения до 1 мес, хотя применение внутрь 
эритромицина , линкомицина, рифампицина 
при наличии показаний можно продолжать 
до 6 нед. 

А м и н о г л и к о з и д ы . Препараты этой 
группы о б л а д а ю т широким спектром дейст­
вия, преимущественно бактерицидным. Дейст­
вие их усиливается в щелочной среде. Они 
неактивны лишь по отношению к возбудите­
л я м анаэробной инфекции, поэтому при подо­
зрении на наличие анаэробов, в том числе и 
неспорообразуюших (типа бактероидов), ами­
ногликозиды следует комбинировать с метрони-
л а з о л о м (флагил, трихопол), который ранее 
использовали лишь для лечения инфекции, 
вызванной простейшими (ля.мблии, трихомо-
нады). В группу аминогликозидов входят мо-
номицин, канамицин, гентамицнн (гарамицин) 
и неомицин, а также амикацин, тобрамищш 
(небцин), действующие на палочку сине-зеле­
ного гноя, протей, эшерихии. Антибиотики 
этой группы позволяют создавать высокие 
концентрации в легких, воспалительных экесу-
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датах, стенках органов брюшной полости, 
ночках. Аминогликозиды токсичны. Они 
обладают курареподобным свойством; кроме 
того, в высоких концентрациях действуют на 
VIII пару черепных нервов (слух, равновесие) и 
канальцевый отдел почек. Токсичность выяв­
ляется при лечении свыше 2 нед, при комбина­
ции двух препаратов этой группы, комби­
нации с препаратами цефалоспоринов (нефро-
токсичность) и увеличении концентрации 
в почках, вызванном одновременным назна­
чением мочегонных. Доза канамицина 1—2 
г/сут, мономицина 750 мг — 1 г/сут, гентами-
цина, тобрамицина по 80 мг 2 — 4 раза в сутки 
в зависимости от тяжести заболевания. Курс 
лечения не должен превышать 10 дней. При 
необходимости продолжать лечение следует 
аудиометрнчески проверить состояние слуха и 
убедиться в отсутствии раздражения почек. 
При последовательном назначении антибиоти­
ков этой группы необходим перерыв не менее 
12—14 дней для полного выведения их из пе-
рилимфы кохлеарного аппарата. Имеются 
данные о благоприятном действии сочетания 
аминогликозидов с группой пенициллина. 

Т е т р а ц и к л и н ы обладают не менее 
широким спектром действия, чем аминоглико-
зиды (при бактериостатическом механизме 
действия). Наряду с биосинтетическими пре­
паратами (тетрациклин, окситетрациклин) 
для приема внутрь выпускают лекарственные 
формы для в/в введения — морфоциклин, окси-
глюкоциклин и полусинтетические производ­
ные — метациклин (рондомицин), доксициклин 
(вибрамицин). Тетрациклины — сравнительно 
малотоксичные препараты, но в высоких дозах 
они могут вызвать жировую дегенерацию пе­
чени и почек (вторично). Тетрациклины при 
пероральном применении раздражают слизи­
стую оболочку желудочно-кишечного тракта, 
подавляя функцию пищеварительных желез, 
синтез витаминов группы В в кишечнике. 
Тетрациклины концентрируются в костях. 
В детском возрасте они влияют на рост и раз­
витие зубов, поэтому до 8-летнего возраста 
тетрациклины не назначают. В связи со сни­
жением чувствительности стафилококка к тет­
рациклину его широко используют в комбина­
ции с олеандомицином, эритромицином или 
левомицетином. Значительный интерес пред­
ставляет полусинтетический препарат окси-
тетрациклина доксициклин (вибрамицин). Он 
активнее других производных. Препарат мо­
жет быть использован у больных при угнетении 
функции почки (в том числе и при диализе). 
Доза тетрациклина, окситетрациклина для 
приема внутрь не менее 1 г/сут равными до­
зами (через 6 ч), метациклина 600 — 900 
мг/сут, доксициклина 200 мг в первые сутки, 
затем 100 мг/сут. Длительность лечения до 
3 нед. Внутривенно препараты вводят по 0,15 — 
0,3 г 2 — 3 раза в сутки. Для предупрежде­
ния дисбактериоза рекомендуется одновремен­
но назначать нистатин или леворин, а также 
препараты, содержащие молочнокислые бак­
терии. 

Л е в о м и ц с т и н ( х л о р а м ф е н и к о л , 

х л о р а ц и д. г и а м ф е н и к о л). Антимик­
робный спектр левомицснша очень широк, 
включает грамотринательные и 1рамположи-
тельные бактерии, кокки, актиномицеты. спиро­
хеты, риккетсии. Устойчивы к препарату па­
лочка сине-зеленого гноя, простейшие, грибы, 
вирусы, микобактерии туберкулеза, некоторые 
клостридии и резистентные мутанты из всех 
групп бактерий. Таким образом, по спектру 
действия левомицетин напоминает тетра­
циклины; оказывает токсическое действие на 
кроветворение (анемия, лейкопения или агра-
нулоцитоз, тромбоцитопения). При приеме 
внутрь препарат быстро всасывается. Наиболь­
шие концентрации левомицетина создаются 
в ткани печени и почек, препарат проникает 
в спинномозговую жидкость, достигая кон­
центрации 30 — 5 0 % концентрации в крови. Вы­
водится почками (до 8 0 % в неактивной форме 
путем канальцевой секреции и 10% клубочковой 
фильтрацией в виде активного препарата). При 
поражении клубочкового аппарата выделяется 
с кишечным содержимым. Левомицетин наз­
начают внутрь 3—4 раза в сутки сроком до 
2 нед, в дозе 0,5—1 г на прием. Внутримы­
шечно — левомицетина сукцинат натрия в той 
же дозе 1—2 раза в день. Следует избегать 
назначение левомицетина новорожденным, 
недоношенным и роженицам (после ручного 
обследования или амниотомии) из-за возмож­
ности развития у новорожденного кардиовас-
кулярного коллапса (грей-синдром). 

П о л и м и к с и н ы . Полимиксины М, В — 
препараты, полученные из В. polymyxa, дейст­
вуют бактериостатически и бактерицидно, в 
основном на грамотрицательную флору. 
Ввиду токсического действия на почки и Ц Н С 
полимиксин М применяют только местно или 
внутрь (из кишечника он не всасывается). Па­
рентерально применяют несколько менее ток­
сичный полимиксин В. При местном исполь­
зовании в концентрации 10000 — 20000 ЕД/мл 
создается гипертонический раствор с выражен­
ным бактерицидным действием. Препарат вво­
дят в/м 3 — 4 раза в сутки; полимиксин В — 
1 0 0 - 1 5 0 мг/сут, полимиксин М - 2 0 0 0 0 0 0 -
4 000 000 ЕД/сут. Длительность лечения до 
10 дней. К этой группе антибиотиков, имею­
щих полипептидное строение, можно отнести 
грамицидин; 1 — 2 % спиртоводный раствор гра­
мицидина используют местно при необходи­
мости оказания бактерицидного действия. Дли­
тельное применение нежелательно из-за отри­
цательного влияния на рост и развитие гра­
нуляций. 

Для лечения пиодермии, вызванных кокко­
вой флорой, применяют гелиомициновую мазь. 

Выбор антибактериального препарата осуще­
ствляется с учетом чувствительности возбуди­
теля инфекции к антибиотику, токсичности, 
распределения в органах и тканях, совме­
стимости как с другими антибактериальными 
препаратами, так и с лекарственными веще­
ствами, одновременно назначаемыми больно­
му. Для преодоления устойчивости и проведе­
ния эффективного лечения предлагается не­
сколько методов: 1) повышение дозы лекар-
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Т а б л и ц а 3. Основные токсические и аллергические реакции на антибактериальные препараты 

Название 
препарата ц н с 

Токсическое действие на Аллерги­
ческие 

реакции 
Название 
препарата ц н с лечень почки кроветво­

рение 
свертываю­

щую систему 
крови 

Аллерги­
ческие 

реакции 

Пенициллины + + + + — — — 4-4-4-
(при местном 

введении) 
Цефалоспорины — — 4-4- — — + 
Эритромицин — + + — — — + + 
Олеандомицин — 4- — — 4-
Новобиоцин — + 4- + — — — • 4-4-
Линкомицин — 4- + — — — 4-

Ристомицин — 4- — + 4-
Тетрациклины 
Стрептомицин 

— + + + — 4- 4 f + Тетрациклины 
Стрептомицин 4-4-4- — + — — + + + 
Мономицин + 4- + — + + + — — 4~4~ 
Канамицин 4-4-4- — + + — — + 
Гентамицин + + + — + + — — 

Неомиции + 4- + + — 4- + 4- 4- — + 4- + 
Левомицетин _ + — — 4- + 
Полимиксины 4-4-4- — + + + — + + 
Сульфаниламиды — — + + — 4- + + 
Диоксидин 4-4- + + + 

У с л о в н ы е о б о з н.а ч е н и я: + + + 4- наблюдается очень часто; 4- + 4- наблюдается часто; . + 4- наб­
людается редко; 4- наблюдается очень редко; — не отмечено. 

ственного вещества с целью создания в очаге 
поражения достаточной концентрации; 2) из­
менение путей введения (в/в, внутриартериаль-
ное, внутрикостное, местное и т. п.) для уве­
личения концентрации антибиотика в очаге 
поражения; 3) комбинация нескольких лекар­
ственных препаратов для подавления устойчи­
вого возбудителя; 4) сочетание с препаратами, 
усиливающими специфические защитные силы 
(стафилококковый гамма-глобулин, плазма) и 
неспецифические (продигиозан, зимозан, ле-
вамизол — декарис) силы больного организма ; 
5) применение ферментов, антиферментов, 
противовоспалительных препаратов для улуч­
шения доступа антибактериальных веществ к 
очагу воспаления; 6) улучшение функции за­
болевшего органа и кровообращения в нем. 
Каждый из этих методов имеет преимущества 
и недостатки. При лечении высокими дозами, 
а также комбинацией антибиотиков необходимо 
учитывать непосредственное токсическое дей­
ствие препаратов и их совместимость (табл. 
3, 4). Концентрация антибиотика в очаге пора­
жения может быть повышена непосредствен­
ным введением антибактериального препара­
та в область воспаления или в регионарные 
сосуды. При локальном введении антибиоти­
ков необходимо учитывать, что слишком вы­
сокие концентрации могут раздражать стенки 
сосудов и тормозить репаративные процессы 
в очаге воспаления. Применение местно сухих 
препаратов не повышает их антибактериаль­
н о ю действия и одновременно оказывает раз­
дражающее действие на ткани, способствуя 
образованию сращений. И то же время 

введение сухих, особенно малорастворимых, 
препаратов в б р ю ш н у ю полость может спо­
собствовать образованию послеоперационных 
спаек. 

Антибактериальная терапия может обусло­
вить неспецифические осложнения в связи с 
развитием дисбактериоза и аллергизацией в 
процессе лечения, который в свою очередь 
может стать источником новой микробной ин­
вазии. Это обстоятельство следует учитывать 
прежде всего при длительной антибактериаль­
ной терапии. 

При профилактическом назначении анти­
биотиков у больных диабетом, лейкозом, при 
лечении кортикостероидными гормонами, 
перед операцией на толстой кишке и т. д. 
для предупреждения развития устойчивых 
форм микробов антибиотики следует исполь­
зовать только в лечебных дозах (к низким 
концентрациям антибактериальных препаратов 
микробы быстро адаптируются) . По возмож­
ности сроки профилактического использования 
препаратов следует сокращать . При дисбак-
териозе назначают ацидофилин, колибактерин, 
т. е. заселяют кишечник непатогенной флорой. 

Аллергизация больных в процессе антибак­
териальной терапии связана как с образованием 
антител, так и с освобождением тканевого ги-
стамина. Перед назначением антибиотиков 
необходимо выяснить аллергологическнй анам­
нез. При неблагополучном анамнезе проводят 
пробы на аллергенность антибиотиков. Высо­
кочувствительна лабораторная проба — реак­
ция дегрануляции базофильных лейкоцитов 
(РДБЛ) . Проба считается положительной при 
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дегрануляции не менее 50",. базофилов. При­
меняются также накожные и внутрикожные 
пробы. 

Скарнфикационная проба: оспопрививаль-
ным скальпелем наносят крестообразные на­
сечки не более 1 см на передней поверхности 
предплечья, как при пробе Пирке, и наносят 
каплю раствора антибиотика (2000 ЕД в 
1 мл для пенициллина). Через 15 мин оцени­
вают реакцию: слабоположительная реакция — 
при покраснении до 1 см, положительная — при 
более выраженном покраснении и наличии 
папулы. 

При внутрикожной пробе интрадермально 
вводят 0,2 мл изотонического раствора хлорида 
натрия с антибиотиком (10 000 ЕД в 1 мл). 
Появление гиперемии, отечности, сыпи указы­
вает на положительную реакцию. 

Положительная реакция показывает, что 
антибиотикотерапия небезразлична для боль­
ного, поэтому назначение антибиотика должно 
быть обосновано. Длительность антибакте­
риальной терапии адекватна тяжести процесса. 
При сепсисе она не должна быть менее 
3 - 4 нед. 

Эффективная антибактериальная терапия в 
хирургической клинике возможна только при 
полноценном дренировании гнойного очага и 
проведении всего комплекса мероприятий, на­
правленных на повышение защитных сил боль­
ного. 

Сульфаниламиды. Механизм действия суль­
фаниламидов бактериостатический. Они подав­
ляют рост микробной клетки, блокируя синтез 
парааминобензойной кислоты. В организме 
человека могут частично инактивироваться 
путем ацетилирования. Ацетилированные фор­
мы легко выпадают в осадок, в связи с чем 
может наблюдаться кристаллурия. Сульфани­
ламиды обладают широким спектром антибак­
териального действия. Ограниченно действуют 
на сальмонеллы, палочку сине-зеленого гноя, 

золотистый стафилококк, энтерококк. Не дей­
ствуют на риккетсии, спирохеты, микобактерии 
туберкулеза. По длительности действия суль­
фаниламидные препараты подразделяют на 
препараты к о р о т к о г о д е й с т в и я : 5 0 % 
препарата выделяется с мочой менее чем за 
1 0 ч ; с р е д н е г о д е й с т в и я : 5 0 % препа­
рата выводится за 16 —24ч ; д л и т е л ь н о г о 
( с в е р х д л и т е л ь н о г о ) : 5 0 % препарата вы­
водится за 24 — 56 ч или 7—10 дней. В за­
висимости от сроков действия выбирают 
соответствующую дозу. Для сульфанилами­
дов короткого действия — каждые 4 ч по 0,5 — 
1 г (этазол, норсульфазол, сульфадимезин, 
стрептоцид); среднего срока действия — 1 г 
каждые 12 ч (сульфаметоксазол); длительного 
действия — 1 г каждые 24 ч при начальной дозе 
2 г (сульфадиметоксин, или мадрибон; суль-
фамонометаксин, сульфапиридазин); для пре­
паратов сверхдлительного действия имеется 
две схемы: в первые сутки 1 г, далее 0,2 г в день 
или 2 г один раз в 7—10 дней (сульфален, 
или кельфизин). Длительность действия суль­
фаниламидов зависит от освобождения актив­
ной части препарата, связанной с альбумином. 
Учитывая, что производные сульфанилмоче-
вины, применяемые для лечения диабета, также 
связываются с сывороточным альбумином, 
следует быть осторожным с использованием 
пролонгированных сульфаниламидов у боль­
ных диабетом, принимающих букарбан. При 
нарушении выделительной функции почек необ­
ходима осторожность во избежание блокады 
почек. Сочетание сульфаметоксазола с триме-
топримом (бактрим, септрин, бисептол, котри-
метоксазол) с бактерицидным механизмом 
действия на большинство возбудителей гной­
ной инфекции позволяет создать высокие кон­
центрации в сыворотке крови и моче при 
приеме 2 таблеток 2 раза в сутки (в таблетке 
содержится 80 мг триметоприма и 400 мг 
сульфаметоксазола). 

Т а б л и ц а 4. Совместимость антибиотиков при одновременном введении 

Название 
препарата 

П
ен

иц
ил

­
ли

ны
 

1 
Ц

еф
а-

! 
ло

сп
о-

ри
ны

 

1 
Э

ри
тр

о­
ми

ци
н 

' О
ле

ан
до

­
ми

ци
н 

! Т
ет

ра
- 

1 
Ц

И
К

Л
И

Н
 

J 

Л
ин

ко
­

ми
ци

н 

Ри
ст

о-
ми

ци
н 

С
тр

еп
то

­
ми

ци
н 

М
он

о-
ми

ци
н 

К
ан

а-
м

и
ц

и
н 

Ге
нт

а-
ми

ци
н 

' 
Л

ев
ом

и-
1 ц

ет
ин

 

С
ул

ь-
ф

ан
ил

а-
М

ИЛ
Ь1

 

Пенициллины 4 - + * + + 4- 4- 4- 4- 4 - - 4-4- + 4- 4-4- 4-4- 4 - - 4-
Цефалоспорины 4- 4- 0 + - 4 - - + - 4 - - 4- - + 4- + 4- 4-4- 4- + 4 - - 4-
Эритромицин + - 4- - 0 4-4- 4-4- 4- 4- 4 - - + - 4 - - 4 - - 4-4- 4- + 
Олеандомицин 4- - 4-4- 0 + 4- 4- + 4 - ~ - ь - 4 - - + 4- 4-4-
Тетрациклины 4- - 4 - - 4-4- 4-4- 0 4-4- 4- 4- 4- 4- 4- 4-4- 4- + 
Линкомицин 4 - - + - 4- 4- 4- + 0 4- - 4 - - + 4- + 4- + 4-4-
Ристомицин + - 4 — 4 — 4- 4- 4 - - 0 + - 4- 4- 4- _ 
Стрептомицин 4-4- 4-4- 4 - - 4 - - 4- 4 - - + - 0 — 4- "4-
Мономицин + 4- + + + - 4 - - 4- 4- 4- 0 + 4-
Канамицин 4- + 4-4- + - 4 - - 4- + 4- 0 4- 4-
Гентамицин 4- 4- + + 4 - - 4 - - 4- 4- + — 0 4- 4-
Левомицетин 4- - 4- - 4-4- 4-4- + + 4-4- 4- 4- 4- 4- 0 

* Усиление действия при комбинации полусинтетических пенициллинов р а з н о г о спектра (ампиокс) . 
У с л о в н ы е о б о з н а ч е н и я : + + с у м м а р н о е действие препарата; + иногда усиление действия; 
Н— иногда ослабление действия; — комбинация опасна из-за токсичности. 
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Ннтрофураны широко используют для лече­
ния гнойно-воспалительных процессов. При­
меняют местно, внутрь и парентерально , в 
т о м числе у лиц, которые плохо переносят 
антибиотики или сульфаниламиды. Препара­
ты можно применять совместно с тетрацик-
линами, эритромицином, олеанд омиц ин ом . Не 
следует назначать их с р и с т о м и ц и н о м , лево-
мицетином, сульфаниламидами из-за опас­
ности отрицательного действия на гемостаз . 
Препараты нитрофуранов сильнее действуют 
на кокковую флору, эшерихии (кишечную па­
лочку), значительно слабее на протей, палочку 
сине-зеленого гноя. Их назначают внутрь в 
дозе 0,1 г 3 раза за сутки, лучше через 
40 мин - 1 ч после еды, так как у некоторых 
больных они в ы з ы в а ю т тошноту , с н и ж а ю т ап­
петит. Вводят в/в в виде 0,1 °„ раствора сола-
фура (фурагин растворимый) по 200 — 300 мл 
медленно капельно, в тяжелых случаях д в а ж д ы 
в день. Длительность лечения 10—14 дней. 
Местно можно использовать также 0,1 раст­
вор солафура или фурацилина (1 : 5000). Нит -
рофурановые препараты нельзя сочетать с не-
виграмоном (неграм), так как п р е п а р а т ы 
взаимно ослабляют свое действие. 

Диоксидин (производное хиноксалина) — 
препарат с широким спектром а н т и б а к т е р и а л ь ­
ного действия. В виде 1 % раствора и с п о л ь з у ю т 
в/в, для промывания полостей и местно . Д л я 
лучшей переносимости исходный 1 % р а с т в о р — 
30 мл вводят в/в медленно капельно , р а с т в о ­
рив в 100—150 мл 5% г л ю к о з ы . В з а в и с и м о ­
сти от тяжести больного вливание п р о в о д я т 
2 — 4 раза в сутки. Диоксидин следует исполь­
зовать для лечения больных с у с т о й ч и в ы м и 
формами бактериальной инфекции. 

Фаготерапия. Бактериофаг представляет 
собой живой ф и л ь т р у ю щ и й с я вирус ультра ­
микроскопических размеров . П р и контакте 
с ним происходит разрушение , растворение 
(лизис) бактериальных тел. Б а к т е р и о ф а г и я 
возможна при определенной температуре (28° — 
38 С), определенной реакции среды (рН 7,2 — 
8,0), отсутствии средств, которые м о г у т убить 
бактериофаг, например антисептиков . 

Бактериофаги, применяемые внутрь или 
подкожно, быстро всасываются в к р о в ь ; уже 
через 5 мин они могут быть обнаружены в кров-
ви, через 10 мин в паренхиматозных органах 
и через несколько часов исчезают. Ввиду т о г о 
чю значительная часть фагов фиксируется 
кровью и клетками тканей, необходимо повтор­
ное введение бактериофага . 

Всю поверхность раны б а к т е р и о ф а г о м оро­
ш а ю т при перевязках 4 — 5 раз в течение курса 
лечения. В зависимости от р а з м е р о в раны тре­
буется от 10 до 60 мл . О р о ш а ю т свежие раны 
и гнойные. Лечение начинают как м о ж н о рань­
ше. В первые 24 ч, пока неизвестна флора , рану 
о р о ш а ю г поливалентным бактериофагом после 
первичной ее обработки. В д а л ь н е й ш е м , ис­
следуя флору раны, п о д б и р а ю т специфический 
бактериофаг. В запушенных случаях эффектив­
ность небольшая. 

Подкожно бактериофаги вводят при глу­
боких воспали(сльных процессах одновремен­

но с орошением и дозе — 10 —20 мл в зависимо­
сти от тяжести случая до 3 раз с одно­
дневными перерывами. При э т о м иногда тем­
пература тела повышается на 1 — 2 ° С , что сви­
детельствует об активности препарата и яв­
ляется п о л о ж и т е л ь н ы м признаком. Т а м , где 
бактерий нет, этой реакции не отмечается . 

В исключительных случаях при сепсисе бак­
териофаг , особо приготовленный на безбелко­
вой среде, вводят внутривенно медленно 
в течение ' / 2 — 1 ч в д о з е 100 мл в 300 мл 
изотонического раствора хлорида натрия. 
И н о г д а отмечается бурная реакция с подъе­
м о м т е м п е р а т у р ы и о з н о б о м . Реже наблюда­
ются явления шока , цианоз , о д ы ш к а . В этих 
случаях вливание д о л ж н о б ы т ь прекращено. 

При гнойных заболеваниях легких бакте­
риофаги (антиколи, антистафилококковый) вво­
дят и н т р а т р а х е а л ь н о или через микроиррига­
т о р непосредственно в полость гнойника че­
рез день или ежедневно по 5 м л . 

Б о л ь н ы м хроническим о с т е о м и е л и т о м пе­
ред операцией при наличии гнойного свища 
ежедневно о р о ш а ю т полость 5—10 мл бак­
т е р и о ф а г а . В первые 5 ^ 1 0 дней после ра­
д и к а л ь н о й операции с применением микроир­
р и г а т о р а ежедневно в в о д я т 5—10 мл бакте­
р и о ф а г а . П р и п а р а о с с а л ь н о й ф л е г м о н е или 
язве на р а н е в у ю поверхность накладывают 
т а м п о н ы , с м о ч е н н ы е б а к т е р и о ф а г о м . 

Дезинтоксикационная, 
стимулирующая 

и общеукрепляющая терапия 

Г н о й н ы е з а б о л е в а н и я п р и в о д я т к наруше­
н и ю функций о р г а н о в кроветворения , паренхи­
м а т о з н ы х о р г а н о в , о б м е н н ы х процессов, сер­
дечно-сосудистой с и с т е м ы , д ы х а т е л ь н о й и др. 
Г н о й н ы й процесс в ы з ы в а е т нарушение белко­
вого баланса , с в е р т ы в а ю щ е й и антисвертываю-
щей систем, а н е м и ю и т . д. , что приводит 
к с н и ж е н и ю реактивности о р г а н и з м а , уменьше­
н и ю резистентности к шоку , инфекции, за­
держке процессов регенерации. 

П о к а з а т е л я м и эффективности проведенной 
терапии или п р е д о п е р а ц и о н н о й подготовки 
служат не т о л ь к о клинические данные , но и из­
менения г о м е о с т а з а . О с о б о е значение имеют 
исследования в д и н а м и к е п р о т е и н о г р а м м ы , 
водно-солевого о б м е н а , К О С , свертывающей 
и п р о т и в о с в е р т ы в а ю щ е й систем крови и др. 

Н а и б о л е е чувствительным показателем 
улучшения белкового спектра является коэф­
фициент А / Г , при оценке операционного 
риска ему придается б о л ь ш о е значение и счи­
тается , что б о л ь н о й подготовлен к операции, 
когда коэффициент А / Г не ниже 1. 

Д и с п р о т е и н е м и я требует общеукрепляюще­
го лечения (переливание крови и белковых 
заменителей , пища, б о г а т а я белками, витами­
нотерапия и др.) и проведения мер , направлен­
ных на уменьшение потери белка с гноем и 
л и к в и д а ц и ю интоксикации. 

Больные с гнойным процессом нуждаются 
в направленной коррекции водно-электролиг-
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ного обмена. Наряду с общеукрепляющей тера­
пией, гемотрансфузиями. введением белковых 
препаратов необходимо применять анаболиче­
ские стероиды, глюкозо-инсулиновую смесь 
с 20 — 30 ммоль/л калия. 

Переливание крови и плазмозаменителей. 
В лечении тяжелых гнойно-воспалительных за­
болеваний (разлитой перитонит, острый абсцесс 
легкого, хронические нагноительные процессы 
легких, остеомиелит и др.) трансфузионная 
терапия занимает чрезвычайно важное место. 
Выбор основных трансфузионных сред (кровь, 
препараты крови, плазмозаменители) опреде­
ляется характером и выраженностью изменений 
в организме. 

Коррекцию волемических нарушений про­
водят дифференцированно с учетом измене­
ний объема циркулирующей крови (ОЦК) и 
его компонентов. Уменьшение О Ц К , глобу­
лярного объема служит показанием к транс­
фузии цельной крови, эритроцитной и лейкоцит-
ной массы. В остром периоде гнойного вос­
паления дефицит объема плазмы, объема цир­
кулирующих белков удается компенсировать 
трансфузиями плазмы (нативной, сухой), аль­
бумина с последующим введением белковых 
препаратов. С ликвидацией острых явлений 
дефицит О Ц Б можно восполнять белковыми 
гидролизатами. По эффективности они не усту­
пают плазме, но время их трансформации 
больше. 

Внедрение в клиническую практику препа­
ратов поливинилпирролидона, реополиглюки-
на значительно повысило возможности дезин-
токсикационной терапии гнойной инфекции. 
При гнойной интоксикации показана не только 
трансфузия низкомолекулярных заменителей, 
но и комплексная трансфузионная терапия. 
Низкомолекулярные плазмозаменители вводят 
в дозе 400 — 800 мл параллельно с препаратами 
крови, белковыми гидролизатами или чере­
дуют их. Гемодез, неокомпенсан, реополи­
глюкин быстро выводятся из сосудистого 
русла, поддерживая умеренную гемодилюцию, 
и даже при инфузии больших количеств не 
приводят к гиперволемии. 

Иммунотерапия у больных с гнойной ин­
фекцией дает высокий клинический эффект и 
может применяться как самостоятельный ме­
тод, особенно при неэффективности анти-
биогикотерапии. Для активации факторов 
иммунитета целесообразна иммунизация с т а ­
ф и л о к о к к о в ы м а н а т о к с и н о м . О н 
вводится дробно п/к в подлопаточную область 
через каждые 3 дня в возрастающих дозах 
от 0,1 до 2 мл. После третьего введения титр 
антитоксических антител увеличивается в 4 — 
5 раз и более. Активная иммунизация при­
меняется при хроническом воспалении. В эк­
стренных случаях назначают пассивную им­
мунотерапию, в частности а н т и с т а ф и л о ­
к о к к о в у ю г и п е р и м м у н н у ю п л а з м у 
по 150 — 200 мл через день (на курс 3 — 5 в/в 
вливаний) и а н т и с т а ф и л о к о к к о в ы й 
г а м м а - г л о б у л и н (5—10 в/м инъекций по 
5 мл препарата через день). Средства пассив­
ной иммунизации дают только кратковремен­

ный эффект, поэтому одновременно надо про­
водить активную иммунизацию. 

Витаминотерапия. Витаминотерапия являет­
ся составной частью комплексной терапии 
гнойной инфекции. Дозы определяют с уче­
том суточной потребности организма в вита­
минах. 

Гормонотерапия. Из гормональных препа­
ратов наибольшее распространение получили 
препараты гипофиза (АКТГ) и коры надпо­
чечников (гидрокортизон и синтетические их 
аналоги преднизон, преднизолон). Показания­
ми к применению кортикостероидов служат 
бактериально-токсический шок и надпочеч-
никовая недостаточность. 

Пуриновые и нирнмндиновые производные. 
Применение при гнойно-воспалительных за­
болеваниях метилурацила (метацила) и пенток-
сила обусловлено их противовоспалительным 
действием, способностью активировать реак­
тивные процессы (иммунологические реакции, 
фагоцитоз, регенеративные процессы и пр.). 
Комплексное применение этих препаратов 
с сульфаниламидами и антибиотиками устра­
няет отрицательное влияние последних на 
репаративные процессы. 

Метилурацил применяют внутрь в виде 
таблеток или порошка по 0,5 г 2 раза в день 
после еды в течение 15—20 дней, при необ­
ходимости курс повторяют через 7—10 дней. 

Бактериальные полисахариды (продигиозан, 
ацетоксан, пирогенал и др.) представляют со­
бой сложные соединения, в котюрые могут вхо­
дить также липиды, белки и др. Препараты 
оказались наиболее эффективными в комбина­
ции с антибиотиками как средство нсспеци-
фической активности иммунологических про­
цессов. Действие пирогенала обусловлено его 
свойством вызывать температурную реакцию. 

При лечении бактериальными полисахари­
дами абсцессов, остеомиелита, нагноений опе­
рационных ран быстрее стихают воспалитель­
ные явления и ускоряются регенеративные про­
цессы. Сочетание полисахаридов даже с теми 
антибиотиками, к которым была устойчива 
микробная флора, положительно действует на 
течение гнойно-воспалительных процессов. 

Курс лечения продигиозаном 20 — 30 дней. 
Всего 6 инъекций с интервалом 3 — 5 дней: 
1-я — 0,2 мл, 2-я — 0,5 мл, 3-я — 0,7 мл, 4-я — 
1 мл, 5-я — 1 мл, 6-я — 1 мл. Препарат ис­
пользуют для лечения длительно не заживаю­
щих, вяло гранулирующих ран, хронических 
воспалительных процессов. 

Местное лечение 

Консервативное лечение. Деление методов 
местного лечения гнойных процессов на кон­
сервативные и хирургические условно, так как 
оба метода направлены на подавление микро­
организмов в очаге поражения, уменьшение 
интоксикации, активирование иммунобиологи­
ческих и репаративных способностей орга­
низма. 

Консерва гивиое лечение обеспечивает ис­
чезновение или уменьшение боли; ликвнда-
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цию воспалительного очага, ограничение оча­
га некроза; благоприятные условия для оттока 
гнойного экссудата и уменьшение интокси­
кации организма. 

Для уменьшения или ликвидации боли в 
начальных фазах воспалительного процесса 
применяют согревающий компресс, грелку, 
ванну, физиотерапевтические процедуры. При 
выраженном и распространенном воспалитель­
ном процессе применяют холод (лед, примочки), 
что приводит к стиханию боли (уменьшение 
внутритканевого давления в связи с умень­
шением гиперемии и отека тканей). 

Создание покоя, иммобилизация поражен­
ной острым гнойным процессом части тела, 
рациональное применение холода и тепла, в том 
числе физиотерапевтических процедур, при­
водят к уменьшению (в ряде случаев к лик­
видации) воспаления и ограничению зоны 
некроза. Местное и общее применение анти­
биотиков широкого спектра действия и дру­
гих антисептиков также положительно влияет 
на течение воспалительного процесса, ускоряя 
его разрешение. 

Современные методы лечения ран основаны 
главным образом на физических методах; от­
крытый метод лечения ран, высушивающие 
порошки, высушивание при помощи ламп и 
аппаратов, всасывание через тампоны, дре­
нажи и др.—все это составляет сущность и 
развитие физического метода. 

В последние годы нашли широкое примене­
ние ультразвук, лазерные лучи, диадинамиче-
ские токи и др. 

П р и м е н е н и е л а з е р н о г о л у ч а . Ла­
зерный луч непрерывного действия полностью 
уничтожает микроорганизмы в ранее, т. е. 
оказывает стерилизующее действие, усилива­
ет обменные процессы в тканях раны и ускоряет 
дегенерацию. Для этой цели используют оте­
чественный ОКГ «Скальпель-1», работающий 
на С 0 2 ; мощность 25 Вт, длина волны 10,6 мкм, 
диаметр сфокусированного луча 1 м м 2 . 

Гнойные раны обрабатывают лазерным 
скальпелем по следующей методике: местная 
анестезия 0 ,5% раствором новокаина стенок 
раны; удаление гноя и некротических масс 
марлевым тампоном; обработка сфокусиро­
ванным лучом стенок и дна раны; наложение 
повязки с гипертоническим раствором хлорида 
натрия при выраженном воспалительном про­
цессе и мазевой повязки при невыраженном 
воспалении. Обрабатывают рану лазерным 
лучом через день при наличии гнойно-некро­
тических масс, которые разрушаются сфоку­
сированным лучом; при отсутствии девитали-
зированных тканей рану облучают расфокуси­
рованным лучом. На курс лечения от 2 до 
12 облучений. 

Обработка гнойных ран с помощью луча 
лазера протекает безболезненно и бескровно. 
На краях и дне раны образуется коагуляцион-
ная пленка, препятствующая проникновению 
микробов и всасыванию токсинов. Резко со­
кращается фаза гидратации за счет уменьше­
ния отека раны и улучшения кровообращения 
и обмена веществ в ране, значительно быстрее 

очищается рана от гнойно-некротических масс, 
ускоряются образование грануляций и после­
дующая эпителизация. 

И с п о л ь з о в а н и е б а к т е р и ц и д н о г о 
д е й с т в и я у л ь т р а з в у к а . Бактерицидное 
действие ультразвука низкой частоты в жидкой 
среде обусловлено физическими и химическими 
эффектами. Физические эффекты связаны с 
процессом так называемой кавитации. При 
этом в среде, подвергаемой действию ультра­
звука, возникают ударные волны — импульсы 
давления со скоростью, превышающей скорость 
звука. Давление в кавитационных пузырьках 
во время их закрытия достигает 300 атм, 
а локальное повышение температуры — до 
700 °С. Химический эффект заключается в осво­
бождении из молекулы воды активных Н + - и 
О Н ~ - ионов, что приводит к нарушению и 
полному прекращению окислительно-восста­
новительных процессов в микробной клетке. 

При лечении гнойных ран ультразвук при­
меняют следующим образом: 1-й цикл — им­
пульсное озвучивание в режиме 10 импульсов 
0,5—1 с с паузами 0,5—1 с; 2-й цикл — в ре­
жиме импульс 5 с и пауза 5 с при прежних 
параметрах интенсивности, частоты резонанса 
и амплитуды ультразвуковых колебаний. 
Выявлено увеличение бактерицидного эффекта, 
скорости очищения и регенерации раны. 

П р и м е н е н и е д и а д и н а м и ч е с к и х 
т о к о в . Для этой цели предназначен отечест­
венный аппарат СНИМ-1 с применением пла­
стинчатых электродов со стерильными про­
кладками. Электроды размером 100—150 см 2 

накладывают на расстоянии 2 — 3 см от краев 
раны. Применяют ток, модулированный ко­
роткими периодами, при общей продолжи­
тельности процедуры 10 мин (5 мин + 5 мин 
с изменением полярности). Сила тока — до 
появления ощущений вибрации. Процедуры 
проводят ежедневно. На курс лечения 12—18 
процедур. Обязательным условием применения 
диадинамических токов является достаточно 
полное вскрытие и хорошее дренирование 
раны. 

А н т и с е п т и к и . Антисептические средст­
ва, применяемые в настоящее время, оценива­
ются с точки зрения не только их бактерицид­
ного действия, но и безвредности их для 
живой ткани. При местном применении воз­
можны различные способы использования ан­
тисептических препаратов: обработка кожи 
антисептиком, непосредственное местное при­
менение порошка, раствора или мази с анти­
септиком на рану, введение раствора антисеп­
тика в глубокую рану или полость через дре­
наж, которое может производиться периоди­
чески в виде промывания или постоянного 
орошения. 

При перфузионной терапии применяют 
бнглюконат хлоргексидина в виде 0,02 —0,1 °0 

водного раствора. Раствор начинают вводить 
капельно через дренажную трубку сразу же 
после окончания операции и продолжают в 
течение 2 — 3 ч по 3 раза в сутки, продолжитель­
ность перфузии 3 — 4 сут. Общее количество 
раствора 1,5 — 2 л. Для перфузии применяют 
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также растворы других антисептиков: 500 — 
1000 мл раствора фуранилина, 1 :5000 или 
I °о раствора борной кислоты или 0,5 % раст­
вора перманганата калия. 

П р о т е о л и т и ч е с к и е ф е р м е н т ы . 
Стремление ускорить процессы очищения ин­
фицированных ран привело к использованию 
протеолитических ферментов. Наибольшее 
распространение получили протеолитические 
ферменты животного происхождения (трипсин, 
химотрипсин, препарат, содержащий оба фер­
мента.— химопсин), ферменты, деполяризую­
щие Д Н К и РНК (дезоксирибонуклеаза и ри-
бонуклеаза), а также бактериальные ферменты 
с аналогичным действием (стрептокиназа, тер-
рилитин). Широкому внедрению ферментных 
препаратов способствовало и противовоспали­
тельное действие ферментов наряду со способ­
ностью лизировать некротические ткани. 

Существуют следующие способы приме­
нения ферментов. 

1. Внутримышечное введение протеолнтиче­
ских ферментов производят дважды в сутки 
(утром и вечером): 5 мг кристаллического 
трипсина (или химотрипсина) растворяют в 2 мл 
растворителя (0,25 — 0 , 5 % раствор новокаина) 
и инъецируют чаще в верхненаружный квадрант 
ягодицы. 

2. Местное применение: рану (язву) пред­
варительно обрабатывают антисептиком (пере­
кись водорода, фурацилин, фурагин, риванол 
и др.), высушивают тампонами. На раневую 
(язвенную) поверхность накладывают салфетки, 
смоченные 2 — 5% раствором химопсина или 
химотрипсина. Можно присыпать рану (язву) 
порошком фермента с последующим наложе­
нием салфеток, смоченных изотоническим или 
гипертоническим раствором хлорида натрия. 
Количество ферментов на одну перевязку за­
висит от размеров раны (язвы)' и гнойно-не­
кротических изменений в ней. В среднем на 
одну перевязку достаточно 30 мг трипсина 
(химотрипсина), 100—150 мг химопсина, 
25000 ЕД стрептокиназы и 12 500 ЕД дезокси-
рибонуклеазы. Повязки меняют ежедневно. 

3. Диадинамофорез протеолитических фер­
ментов: применяют импульсный ток, моду­
лированный короткими периодами. Проклад­
ки смачивают раствором фермента (10 мг 
трипсина в 25 мл изотонического раствора 
хлорида натрия). При больших ранах с обиль­
ными гнойно-некротическими массами в рану 
перед процедурой засыпают 10 — 20 мг сухого 
порошка фермента (трипсин, химиотрипсин) 
до полного очищения раны. Электроды (100 — 
150 см 2 ) накладывают на расстоянии 2 — 3 см 
от краев раны. Силу тока регулируют по 
ощущению больным вибрации под электрода­
ми. Длительность процедуры 10 мин (5 мин 
в прямом и 5 мин в обратном направлении) 
ежедневно. На курс лечения 6—14 процедур. 

Основным преимуществом этого метода 
является то, что ферменты протеолиза воз­
действуют не только на гнойные и не­
кротические массы, но и проникают в высоких 
концентрациях в «воспаленные ткани». В со­
четании с диадинамическими токами это за­

метно улучшает микроциркуляцию и усили­
вает регенерацию тканей. 

4. Электрофорез трипсина: перед процеду­
рой 25 мг трипсина растворяют в 25 мл 
буферной жидкости, состоящей из борной 
кислоты 6,2 г, хлорида калия 7,4 г, едкого 
натра 3 г, дистиллированной воды 500 мл. 
Фермент вводят с отрицательного электрода 
аппарата АГН-32 или АГН-33, который на­
кладывают над очагом поражения, а положи­
тельный электрод — с противоположной сторо­
ны. Плотность тока от 0,03 до 0,05 мА 
на 1 с м 2 поверхности. Продолжительность про­
цедуры 20 мин. Электрофорез проводят еже­
дневно. 

5. Орошение раствором протеолитических 
ферментов свищей и костных полостей: про­
теолитические ферменты непосредственно 
перед инсталляцией растворяют в изотони­
ческом растворе хлорида натрия из расчета 
10 мг трипсина (химотрипсина) или 50 мг 
химопсина на 20 мл раствора. В свищ 
вставляют соответствующего калибра катетер, 
через который орошают свищ и полость в 
кости. При наличии нескольких свищей оро­
ш а ю т каждый. В случаях короткого свищевого 
хода, при поверхностно расположенной остео-
миелитической полости, например в большой 
берцовой, пяточной и других костях, можно 
инстиллировать ферменты вместо катетера че­
рез затупленную иглу. При наличии свища 
с обильным гнойным отделяемым такие 
капиллярные катетеры вставляют в свище­
вой ход на несколько дней и производят 
орошение ферментами 2 раза в сутки. Ороше­
ние раствором протеолитических ферментов 
свищей и костных полостей применяют у 
больных с остеомиелитом в период их под­
готовки к операции. 

6. Внутривенное введение протеолитических 
ферментов осуществляют двумя путями: а) 
после венепункции приступают к капельному 
вливанию 500—1000 мл изотонического 
раствора хлорида натрия (раствор 5 % глю­
козы, раствор Рингера и др.), в котором 
растворяют 5—10 мг трипсина (химотрипсина) 
со скоростью 40 — 50 капель в 1 мин. Введе­
ние можно производить ежедневно в течение 
5 — 7 дней при локализации воспалительного 
процесса в костях и мягких тканях таза, ло­
патке, ребрах, позвонках. К этому времени 
появляются оптимальные условия для хирур­
гического вмешательства; б) конечность для 
обескровливания поднимают на 4 —5 мин и в 
этом положении проксимальнее области по­
ражения накладывают жгут или манжетку то­
нометра с последующим ее раздуванием. 
Пунктируют одну из поверхностных вен конеч­
ности дистальнее жгута (манжетки) по воз­
можности дальше от воспалительно изменен­
ных тканей и вводят 5—10 мг трипсина (химо­
трипсина), растворенных в 20 мл изотониче­
ского раствора хлорида натрия. Благодаря 
наложенному жгуту (манжетке) введенный фер­
мент диффузно проникает в ткани конечности 
дистальнее жгута (манжетки). Через 20 — 25 
мин после введения фермента из манжетки 

51 



Рис. 1. Дренирование раны для длительного 
промывания. 

медленно выпускают воздух или с н и м а ю т 
жгут. 

7. Внутри-костное введение протеолитиче­
ских ферментов; в губчатое вещество кости 
по возможности ближе к остеомиелитическому 
очагу под местной анестезией вводят специаль­
ные иглы (чаще одну, а при о б ш и р н ы х про ­
цессах две или три) . Д л я растворения 5—10 
мг трипсина (химотрипсина) и с п о л ь з у ю т 30 — 
40 мл изотонического раствора х л о р и д а нат­
рия или 0 , 5 % раствора новокаина . И н ф у з а т 
с п о м о щ ь ю шприца вводят внутрикостно мед­
ленно в течение 15 мин. Д л я о б е з б о л и в а н и я 
за 5 мин до введения ф е р м е н т о в через иглу 
вводят 5 мл 2% раствора новокаина . П о с л е 
окончания инфузии иглу не и з в л е к а ю т из кос­
ти, а оставляют в ней на протяжении всего 
курса внутрикостной ферментной терапии . 
Внутрикостно вводить ф е р м е н т ы м о ж н о еже­
дневно или 1 раз в 2 — 3 дня в течение 
2 — 3 нед как в предоперационном , так и в 
послеоперационном периодах. 

8. Ингаляционный метод введения лекарст ­
венных веществ получил ш и р о к о е распростра ­
нение при лечении гнойных заболеваний лег­
ких. Для ингаляции 25 мг химопсина , трип­
сина, химотрипсина , рибонуклеазы или содер­
жание одной а м п у л ы дикиназы (5000 ЕД 
стрептокиназы и 2500 ЕД дезоксирибону-
клеазы) разводят в 2 — 5 мл стери льн ого 
изотонического раствора хлорида натрия . При 
показаниях в т о м же растворе р а з в о д я т 
3 0 0 0 0 0 - 5 0 0 0 0 0 Е Д н е об хо димо го а н т и б и о ­
тика. 

9. Эндобронхиальное введение ферментов, 
антибиотиков и других лекарственных веществ 
может быть осуществлено с п о м о щ ь ю катете­
ризации трахеи и бронхов , через бронхоскоп 
или двухпросветную бронхоспирометрическую 
трубку. Раствором 10 — 20 мг трипсина или 
50 MI химопсина п р о м ы в а ю т бронхи или по­
лость абцесса при бронхоскопическом зон-
дарований внутрилег очного гнойника. 

П у и к ц и о п н ы й м е т о д л е ч е н и я 
г н о й н о й и н ф е к ц и и занимает важное 
место при лечении гнойных заболеваний. На­
ряду с пункцией суставов (см.), плевры (см.) 

его используют при гнойном перикардите, 
менингите . 

Хирургическое лечение. Операции при гной­
ных заболеваниях различной локализации пре­
следуют с л е д у ю щ и е цели : создание неблаго­
приятных условий для развития микробов в 
очаге ; ослабление воспалительного процесса, 
внутритканевого давления и ограничение зоны 
некроза тканей ; обеспечение регулярного от­
тока воспалительного экссудата из гнойного 
очага и уменьшение т е м с а м ы м гнойной 
интоксикации. 

Вскрытие очага инфекции сопряжено с об­
р а з о в а н и е м гнойной р а н ы . Б о л ь ш о е значение 
при э т о м имеет п р а в и л ь н ы й в ы б о р направ­
ления разреза . Р а з р е з по в о з м о ж н о с т и сле­
дует д е л а т ь вдали от сосудисто-нервных пуч­
к о в ; надо с т р е м и т ь с я т о ч н о определить лока­
л и з а ц и ю скопления гноя с учетом мышечных 
ф у т л я р о в клетчаточных пространств и отда­
вать предпочтение р а з р е з а м , к о т о р ы е позво­
л я ю т в с к р ы т ь т о л ь к о п о р а ж е н н ы й гнойным 
процессом м ы ш е ч н ы й ф у т л я р или клетчаточ-
ное п р о с т р а н с т в о . При затруднении определе­
ния т о ч н о й л о к а л и з а ц и и и распространенности 
г н о й н о г о очага н е о б х о д и м о вскрыть его бли-

6 

Рис. 2. Шов Донати . 
Q _ ц]вы наложены; б — ш&ы затянуты. 
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